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IDENTIFICACAO
Caso: 2003/1/06  Procedéncia: HCV-UFRGS N¢ da ficha original: 13363
Espécie: canina Raca: SRD Idade: 1 anos Sexo: fémea  Peso: 11 kg

Alunos(as): Amanda Sartori, Camila Spagnol, Francine Balzaretti e Livia Loureiro ~ Ano/semestre: 2003/1
Residentes/Plantonistas:
Médico(a) Veterinario(a) responsavel: Julio César de Aguiar da Costa

O proprietario relatou que o cdo fugiu de casa e retornou apds trés dias apresentando-se apatico, inapetente
e com polidipsia. Além disso, teve diarréia sanguinolenta, vomito e n3ao apoiava o membro posterior
esquerdo no chado, o qual estava inflamado. Foram administradas 22 gotas de Tilenol via oral (paracetamol,
analgésico) pelo proprietario. O cdo nunca foi vacinado.

Dor e edema no membro posterior esquerdo; mucosas ictéricas e congestas; TR 38°C; freqiiéncia
respiratoria e cardiaca sem alteracoes; hidratacao normal.

EXAMES COMPLEMENTARES

URINALISE

Método de coleta: cateterizacdo Obs.:

Exame fisico

cor consisténcia odor aspecto densidade especifica (1,015-1,045)
avermelhada fluida sui generis turva 1,022

Exame quimico

pH (557,50 | corpos cetonicos |glicose | pigmentos biliares |proteina | hemoglobina |sangue | nitritos
7,5 n.d. + +++ + n.d. + -
Sedimento urinario (n? médio de elementos por campo de 400 x)

Células epiteliais: 1 Tipo: transicao Hemacias: 238
Cilindros: 0 Tipo: Leucdcitos: 2
QOutros: 0 Tipo: Bacteriuria: ausente

n.d.: ndo determinado

BIOQUIMICA SANGUINEA

Tipo de amostra: soro Anticoagulante: Hemdlise da amostra: severa
Proteinas totais: 46,0 g/L (54-71) Glicose: 270 mg/dL (65-118) ALP: 219 U/L (0-156)
Albumina: 18,8 g/L (26-33) Colesterol total: 106 mg/dL (135-270) | ALT: 141 U/L (0-102)
Globulinas: 27,2 g/L (27-44) Uréia: 76 mg/dL (21-60) CPK: 329,0 U/L (0-125)

BT: 28,30 mg/dL (0,1-0,5) Creatinina: 2,5 mg/dL (0,5-1,5) GGT: 0,5 U/L (0-10)

BL: 9,40 mg/dL (0,01-0,49) Calcio: 8,6 mg/dL (9,0-11,3) AST: 120,5 U/L (0-66)

BC: 18,90 mg/dL (0,06-0,12) Fosforo: 4,8 mg/dL (2,6-6,2) Magnésio: 1,5 mg/dL (1,8-2,4)

BT: bilirrubina total ~ BL: bilirrubina livre (indireta) BC: bilirrubina conjugada (direta)
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Leucocitos Eritrocitos
Quantidade: 20.600/puL (6.000-17.000) Quantidade: 2,96 milhdes/uL (5,5-8,5)
Tipo Quantidade/puL % Hematdcrito: 23,0 % (37-55)
Mieldcitos 0 0 Hemoglobina: 7,5 g/dL (12-18)
Metamieldcitos 0 0 VCM (vol. Corpuscular Médio): 78 fL (60-77)
Bastonados 1.648 (0-300) 8 (0-3) CHCM (Conc. Hb Corp. Média): 33 % (32-36)
Segmentados 11.742 (3.000-11.500) 57 (60-77) Morfologia: hemacias crenadas.
Basofilos 0 o 0
Eosindfilos 0 (100-1.250) 0 (210
Mondcitos 1.236 (150-1.350) 6 (310)
Linfocitos 5.974 (1.000-4.800) 29 (1230) |Plaquetas
Plasmocitos 0 ( 0 Quantidade: n.d./ulL (200.000-500.000)
Morfologia: Observacoes:

 TRATAMENTO E EVOLUCRO ]

Glicose 50% 1 ampola IV; Ringer lactato 500 ml IV; Pentabidtico (estreptomicina e benzilpenicilina sddica ou
potassica) 3 ml IM; Cortrat (dexametasona, glicocorticdide) 20 ml IV; furosemida (diurético da alca de
Henle) 4 ml IV; tricotomia no local da lesdo e curativo com Furacin (nitrofurano, antimicrobiano sintético). O
soro antiofidico ndo foi administrado devido a falta de condigbes financeiras do proprietario. O animal
morreu aproximadamente cinco dias apos o acidente.

NECROPSIA (e histopatologia
Patologista responsavel:

Sinais clinicos: O animal atendido no HCV no dia 03/07/2003 (Figura 1) apresentava historico e sinais
clinicos compativeis com envenenamento por picada de serpente. A extremidade distal do membro posterior
esquerdo afetado apresentava-se edemaciada (Figura 2), devido a acao proteolitica do veneno e reagdo
inflamatdria local, que ao aumentar a permeabilidade capilar para passagem e atuacao das células de
defesa, acaba permitindo o deslocamento de liquidos do vaso para o intersticio. A esclera (Figura 3) e a pele
da regido pélvica apresentavam-se hemorragicas devido a acdo hemorragica do veneno, por acdo das
hemorraginas que, ao lesarem a membrana basal dos capilares, permitem extravasamento do sangue. A
mucosa oral encontrava-se congesta e ictérica (Figura 4) devido a acdo hemolitica extravascular (sistema
reticulo endotelial) do veneno, a qual lisa as hemacias possibilitando a degradacao da hemoglobina,
liberando bilirrubina no sangue. O efeito coagulante do veneno ativa o fator X e a protrombina, além de
possuir acao semelhante a trombina, que converte o fibrinogénio em fibrina, consumindo os fatores da
coagulacdo. Isto pode ser evidenciado pela presenca de petéquias disseminadas pelo corpo do animal
(Figura 5). Associado a isto, esta a lesao endotelial dos capilares, que aumenta ainda mais o consumo
destes fatores, gerando microtrombos, o que agrava o estado de incoagulabilidade sanglinea. Além disso, o
veneno age diretamente sobre os rins, provocando um efeito nefrotdxico, levando a insuficiéncia renal
aguda.

Urinalise: O exame fisico da urina mostrou turbidez e coloragao avermelhada, ocasionadas pela presenca
de hemoglobina e hemacias, comprovadas posteriormente pelo exame quimico (presenga de sangue) e pelo
sedimento urinario, respectivamente. No exame quimico, ainda detectou-se glicose, explicada pela infusao
de glicose 50% acrescida a administracdo de dexametasona, corticdide que ativa vias gliconeogénicas,
consequentemente aumentando a glicemia. A presenca de proteinas deve-se a lesdo renal, o que permitiu a
filtracdo e excrecao de principalmente albumina, e as hemacias, encontradas em decorréncia da agao
hemorragica. Em conseqiiéncia da hemdlise, houve um aumento de bilirrubina sangtiinea, provocando uma
maior excrecao urinaria da mesma. A urina dos carnivoros normalmente é acida; entretanto, na terapia
utilizada no animal, foi administrado Ringer lactato, o que alcalinizou a urina, demonstrado pelo pH urinario
elevado (pH 7,5). Isto se deve ao lactato, no figado, formar piruvato e acetil-Coa, que ao entrar no ciclo de
Krebs, libera CO, ; e este, por sua vez, une-se a uma molécula de H,O gerando bicarbonato, responsavel
pela alcalinizacdo da urina. Quanto ao exame do sedimento urinario, foi observada a presenga de grandes
guantidades de hemacias, confirmando a hematuria. A presenca de leucdcitos e células epiteliais de
transicdao estava em niveis normais.

Bioquimica sangiiinea: Na andlise bioquimica sangiinea foram detectadas diversas alteracGes. A baixa
quantidade de albumina, que por conseqiiéncia diminuiu a quantidade de proteinas totais no soro, deve-se a
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acdo proteolitica do veneno. No entanto, os niveis de globulina permaneceram normais, o que pode ser
explicado pela resposta compensatdria do organismo em tentar manter a pressdo osmotica do plasma. Em
conseqliéncia desta diminuicdo de albumina, os niveis de calcio sangliineo encontraram-se baixos, devido ao
fato que seu transporte é, em parte, realizado pela albumina. O aumento de bilirrubina livre e conjugada,
levou a um aumento da bilirrubina total, o que é explicado pela hemdlise decorrente da acdo do veneno.
Niveis baixos de colesterol e magnésio decorrem de uma alimentagdo deficiente, o que foi observado, ja que
o animal ndo se alimentava havia dias. No envenenamento botrdpico hd uma insuficiéncia renal, o que levou
a um aumento de creatinina e uréia sanguinea. A lesdo muscular provocada pela agao do veneno foi
comprovada pelo aumento dos niveis de CK (creatina quinase), ALT (alanina aminotransferase), AST
(aspartato aminotransferase) e ALP (fosfatase alcalina). Além disso, o aumento de AST também foi
decorrente da hemdlise.

Hematologia: No eritrograma, observou-se que o animal apresentava uma anemia normocitica
normocromica em decorréncia da hemorragia e hemodlise. Esta acarreta hemoglobinemia, que proporciona a
excrecdo renal da hemoglobina, com o objetivo de normalizar seu nivel sangliineo. Isso explica porque foi
detectado um baixo valor de hemoglobina, mesmo em um quadro hemolitico severo. Na analise do
leucograma, verificou-se uma leucocitose com desvio regenerativo leve, ja que havia elevacdo do nimero de
leucdcitos bastonados, em decorréncia do processo inflamatdrio agudo. A ocorréncia deste é caracterizada
pela presenga de leucocitose, linfopenia e eosinopenia. As duas Ultimas alteragdes decorrem do seqiiestro
momentaneo de linfdcitos e eosindfilos para o compartimento marginal por acdo dos corticoides enddgenos,
o que foi ainda mais acentuado pela administragdo de dexametasona (glicocorticdide) ao paciente.
Entretanto, foi observada uma leve linfocitose, provavelmente estava associada a pouca idade do animal,
que fisiologicamente, apresenta maiores niveis de linfdcitos.

Comentarios: Dos acidentes ofidicos notificados pelo Ministério da Saude, 80 a 90% sdo causados por
serpentes do género Bothrops (Figura 6) (Nicotella et a/, 1997), o que elucida a grande importancia
epidemioldgica que é dada a este género. Essas serpentes habitam ambientes Umidos, como matas e areas
cultivadas, zonas rurais e periferia das grandes cidades. A potente acao do veneno ocasiona graves
conseqliéncias, podendo até levar a morte do animal, nos casos em que nao ha tratamento com soro
antibotropico.

CONCLUSOES

Através da anadlise da anamnese, sinais clinicos e dos resultados das provas bioquimicas, pode-se perceber
compatibilidade com os efeitos do veneno botrdpico no organismo do paciente. Isto pode ser evidenciado
pela potente acdo hemolisante, hemorragica e proteolitica do mesmo, o qual provocou e morte do animal
em torno de cinco dias apds o acidente, ja que o soro antiofidico ndo foi utilizado.

REFERENCIAS BIBLIOGRAFICAS |

GARCIA-NAVARRO, C. E. K. Manual de urinalise veterinaria. Sdo Paulo: Varela, 1996.
GARCIA-NAVARRO, C. E. K.; PACHALY, J. R. Manual de hematologia veterinaria. Sdo Paulo: Varela,
1994,

GONZALEZ, F. H. D.; SILVA, S. C. Introducdo a bioquimica clinica veterinaria. Porto Alegre: UFRGS,
2003.

KANEKO, J. J.; HARVEY, J. W.; BRUSS, M. L. (Eds.) Clinical biochemistry of domestic animals. 5.ed.
New York: Academic Press, 1997.

NICOTELLA, A.; BARROS, E.; TORRES, J. B. Acidentes com animais peconhentos. Porto Alegre: HCPA,
1997.

PRADO, A. Serpentes do Brasil. Sdo Paulo: Livraria do Globo, 1945.

SILVEIRA, J. M. Patologia clinica veterinaria: teoria e interpretacdo. Rio de Janeiro: Guanabara,
1988.

SPINOZA, H. S.; GORNIAK, S. L.; BERNARDI, M. M. Farmacologia aplicada a medicina veterinaria.
3.ed. Rio de Janeiro: Guanabara, 2002.




Caso clinico 2003/1/06 pagina 4

a

Figura 1. Paciente atendido no HCV. Animal contido, em Figura 2. Extremidade do membro posterior esquerdo
tratamento. (© 2003 Eglete Rodrigues) afetada. Esta apresentava edema, calor e dor. (© 2003 Eglete
Rodrigues)
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Figura 3. Mucosa ocular. A mucosa ocular apresentava-se Figura 4. Mucosa oral. A mucosa oral apresentava-se ictérica.
avermelhada, devido ao efeito hemorragico do veneno. (© 2003 (© 2003 Eglete Rodrigues)

Eglete Rodrigues)

Figura 5. Regido pélvica. Presenca de petéquias disseminadas.  Figura 6. Bothrops. Serpente que sup0e-se ser a causadora do
(© 2003 Eglete Rodrigues) acidente. (© 2003
<http://www.fiocruz.gov/animaispegonhentos>)



