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RESUMO

O trauma cranioencefalico (TCE) ocorre a partir de uma lesdo traumatica que afeta o
parénquima cerebral e/ou suas estruturas adjacentes, gerando uma leséo estrutural
elou interrupcdo da funcdo encefdlica por lesdes primarias e secundarias. A
abordagem inicial do paciente deve obedecer aos protocolos de urgéncia e
emergéncia basicos e, posteriormente, devem ser feitos exames laboratoriais e de
imagem para identificar as alteracdes fisiologicas e bioquimicas decorrentes do TCE,
e a extensao das lesfes, a fim de determinar a conduta terapéutica mais adequada.
No paciente do relato, o TCE resultou em uma fratura craniana com fragmentos
0sseos que causaram compressao do lobo frontal direito do cérebro. A craniectomia
descompressiva foi o tratamento cirargico de escolha e foi eficaz na descompressao
do parénquima encefalico. Como tratamento medicamentoso, foram administrados
manitol para controle do edema cerebral, tramadol e metadona para controle de dor,
meloxicam para reducao da inflamacao, ceftriaxona dissédica para prevenirinfeccdo
neuroldgica e omeprazol para neuroprotecdo. A reducdo do edema cerebral e a
manutencdo da pressdo arterial sistémica dentro da normalidade foi a estratégia
terapéutica realizada para evitar o aumento da presséo intracraniana. Para a escolha
dos agentes anestésicos na neurocirurgia, priorizou-se o uso de farmacos com o minimo
de efeitos sobre a hemodinamica e o metabolismo cerebral. Dessa forma, o presente
relato tem como objetivo relatar o caso de um paciente canino, vitima de trauma
cranioencefélico por mordedura, acompanhado durante o estagio curricular
obrigatério, e descrever a abordagem clinica, terapéutica e anestésica do paciente
critico.

Palavras-chave: Paciente critico; Urgéncia e Emergéncia Veterinaria; Anestesia em
Neurocirurgia.
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Figura 1 —Imagens tomograficas da regido do craniode um céo Yorkshire Terrier, um
ano e 10 meses, com trauma cranioencefalico por mordedura. Observa-se (setas)
fratura em porcdo caudal a direita do osso frontal, com deslocamento de trés
fragmentos ésseos para o interior da fossa cranial rostral da calota craniana,
sugerindo compressao do lobo frontal direito (A e B), e discreto contetdo hipodenso

adjacente a fratura, em tecido subcutaneo e encéfalo (A e C), sugestivo de edema.

Figura 2 — Variagédo dos parametros avaliados durante a anestesia geral de um céo,
Yorkshire Terrier, de um ano e 10 meses, submetido a craniectomia descompressiva
em decorréncia de trauma cranioencefalico. TO - inicio do procedimento; T5 - 5
minutos apds o inicio; T10 — 10 minutos apds o inicio; T15 — fim do procedimento
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AINE Anti-inflamatoério nao esteroide
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CD Craniectomia descompressiva
CMRO2 Consumo metabdlico cerebral de oxigénio
({0 Dioxido de carbono

cpm ciclos por minuto

dL decilitro

ETCO2 Gas carbbnico ao final da expiracdo
FC Frequéncia cardiaca

FR Frequéncia respiratéria

FSC Fluxo sanguineo cerebral

g grama

h hora

IM Intramuscular

v Intravenoso

kg quilograma

L litro

LCR Liquido cefalorraquidiano

mcg micrograma

mg miligrama

min minuto

mL mililitro

mmHg milimetros de mercurio

mrpm movimentos respiratorios por minuto
PaCO2 Pressao parcial de gas carbodnico
PAD Pressao arterial diastélica

PAM Presséo arterial média
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PAS Pressao arterial sistolica
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TCE Trauma cranioencefalico

TE Temperatura esofagica

TIVA Anestesia total intravenosa
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TR Temperatura retal

VCV Ventilagao controlada por volume

VO Via oral
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Trauma cranioencefalico por mordeduraem céo: Relato de Caso

Traumaticbraininjury due to a bite in a dog: Case Report
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RESUMO

O trauma cranioencefalico (TCE) constitui uma emergéncia meédica com alta
morbimortalidade em cédes. A elevacdo da pressdo intracraniana € a causa mais frequente de
morte e incapacidade em animais com lesdo cerebral traumatica, devido adisfuncéo do fluxo
sanguineo no cérebro que causa hipdxia e isquemia. O presente estudo tem como objetivo
relatar o caso de um cdo vitima de trauma cranioencefalico por mordedura, que resultou em
fratura craniana e compressdo do parénquima encefalico, sendo necesséria a realizacdo de
craniectomia descompressiva para remoc¢do dos fragmentos ésseos. Como estratégia
terapéutica para evitar o aumento da pressdo intracraniana, foi preconizado a reducdo do
edema cerebral com o uso de manitol e a manutencgéo da presséo arterial sistémica dentro da
normalidade, a partir do controle da dor e reducao do nivel de estresse do paciente. Durante a
anestesia para a neurocirurgia, objetivou-se manter a pressdo arterial sistémica dentro da
normalidade, para manter o fluxo sanguineo cerebral e a pressdo de perfusdo cerebral
adequados. Posteriormente, a reabilitacdo com fisioterapia foi realizada para auxiliar na
recuperacdo da coordenacgdo motora do paciente.

Palavras-chave: Pressdo Intracraniana, Anestesia Total Intravenosa, Lesdo Cerebral,
Neurocirurgia.

ABSTRACT

Traumatic brain injury (TBI) is a medical emergency with high morbidity and mortality in dogs.
Elevated intracranial pressure is the most frequent cause of death and disability in animals with
traumatic brain injury, due to dysfunction of blood flow in the brain that causes hypoxia and
ischemia. The present study aims to report the case of a dog victim of head trauma by biting,
which resulted in skull fracture and compression of the brain parenchyma, requiring a
descompressive craniectomy to remove the bone fragments. As a therapeutic strategy to avoid
increased intracranial pressure, the reduction of cerebral edema with the use of manitol and
the maintenance of systemic blood pressure within normal limits, based on pain control and
reduction of the patient’s stress level, was advocated. During anesthesia for neurosurgery, the
aim was to maintain systemic blood pressure within the normal range, to maintain adequate
cerebral blood flow and cerebral perfusion pressure. Subsequently, rehabilitation with
physiotherapy was performed to assist in the recovery of the patient’s motor coordination.

Keywords: Intracranial Pressure, Total Intravenous Anesthesia, Brain Injury, Neurosurgery.

*Artigo formatado de acordo com as normas da revista Brazilian Journals of Development.
Disponivel em: https://ojs.brazilianjournals.com.br/ojs/index.php/BRJD/about/submissions



INTRODUCAO

O trauma cranioencefalico (TCE) é definido como qualquer lesdo de etiologia
traumatica, resultante de forgcas mecanicas externas de alta velocidade envolvendo aceleracao e
desaceleracdo rapidas, que séo aplicadas ao parénquima cerebral ou suas estruturas adjacentes,
como as meninges, 0s vasos, a calota craniana e pele, gerando uma lesdo estrutural e/ou
interrupcdo da funcdo encefalica por lesdes primarias e secundarias (FREEMAN e PLATT,
2012).

Entre as causas mais comuns de TCE em cdes e gatos estdo os acidentes
automobilisticos, lesbes por esmagamento, quedas de alturas, lesbes por arma de fogo, ataques
deoutros animais e traumas infligidos de forma acidental ou intencional por humanos (SANDE
e WEST, 2010; SIQUEIRA et al., 2013; KUO, BACEK e TAYLOR, 2017).

As lesbes primarias ocorrem imediatamente ao impacto, decorrente de um dano
traumatico mecéanico direto, envolvendo o rompimento de estruturas intracranianas e
desencadeando umasérie deeventos bioquimicos que resultam nas lesdes secundarias (SANDE
e WEST, 2010; BRANCO, 2011; SIQUEIRA et al., 2013). Essas lesées geram dano direto ao
parénquima e sao classificadas em concussdo, contusdo, laceragéo e lesdo axonal difusa. Além
disso, pode haver lesdo vascular direta, seguidade hemorragia intracraniana e consequente
edema vasogénico (BRANCO, 2011; SIQUEIRA etal., 2013; DOS SANTOS et al., 2018).

As lesBes secundarias ocorrem imediatamente ap6s a primaria, horas ou dias apds o
trauma, e sdo causadas pela combinacdo de eventos vasculares, alteracdes fisicas, bioquimicas
e eletroliticas que estimulam os efeitos deletérios da lesdo primaria (FREEMAN ePLATT,
2012). Esse processo pode ocasionar hematomas, edemas encefalicos e infeccdes, além de
causar alteragOes sistémicas como a hipotensdo, hipoxemia, hipo ou hiperglicemia, hipo ou
hipercapnia, e coagulopatias (BRANCO, 2011; KUO, BACEK e TAYLOR, 2017).

As alteracdes decorrentes da lesdo secundaria podem resultar em lesdo de 6rgédos por
vasoconstricdo intensa, isquemia do miocardio, arritmias ventriculares devido a liberacdo de
catecolaminas, além de comprometer a perfusdo cerebral, com consequente piora da lesdo
cerebral (SIQUEIRA etal., 2013; KUO, BACEK e TAYLOR, 2017).

Imediatamenre ap6s o impacto inicial, ocorre um aumento significativo na pressdo
intracraniana (P1C) que acelera a herniacdo cerebral e a liberacdo de catecolaminas sistémicas,
levando a hipertenséo arterial sistémica. O aumento da PIC se torna ainda mais acentuado em
consequéncia das alteracbes da pressdo de perfusdo cerebral que geram a lesdo cerebral
isquémica (LOFTUS, 2018).

A elevacdo dapressdo intracraniana é a causa mais frequente de morte e incapacidade



em animais com leséo cerebral traumatica, devido a disfuncdo do fluxo sanguineo no cérebro
gue causa hipoxia e isquemia (DOS SANTOS et al., 2018).

Para fornecer oxigénio e nutrientes essenciais ao parénquima cerebral, € necessario que
haja a pressdo de perfuséo cerebral (PPC) adequada, apartir doequilibrio entre a pressao arterial
média (PAM) e a pressdo intracraniana (P1C), uma vez que a PPC consiste na diferenca entre a
PAM e a PIC (SIQUEIRA et al., 2013).

Devido a gravidade do trauma cranioencefalico, a abordagem inicial do paciente deve
ser sistematizada e obedecer aos protocolos de urgéncia basicos, dando prioridade ao manejo
das vias aéreas, da respiracdo e da ventilacdo e a correcdo dos distlrbios circulatérios
(RABELO, 2012). Posteriormente, deve-se realizar o exame neuroldgico completo, bem como
a solicitacdo de testes diagndsticos adicionais, como radiografia, tomografia computadorizada
e testes laboratoriais (SANDE e WEST, 2010).

O tratamento do TCE varia de acordo com a gravidade do trauma, sendo inicialmente
clinico, podendo estar associado ou ndo a necessidade de neurocirurgia. A craniectomia
descompressiva (CD) é indicada como uma opg¢do terapéutica no tratamento da hipertenséo
intracraniana apds um trauma, para fraturas abertas de cranio com comprometimento
neuroldgico associado, e para a remog¢do de fragmentos 6sseos e/ou corpos estranhos situados
no parénquima encefalico, que podem estar potencialmente contaminados (LUBILLO et al.,
2009; BRANCO, 2011; DOS SANTOS et al., 2018).

A escolha dos agentes anestésicos para neurocirurgia deve levar em consideracdo a
possibilidade de uma rdpida variacdo do nivel de sedacdo e analgesia durante os periodos de
estimulacdo cirtrgica, bem como evitar a alteracdo da autorregulacdo do fluxo sanguineo
cerebral (FSC), dareatividade ao CO2 e do metabolismo (HERBERT et al., 2007).

Em casos de lesdo cerebral aberta ou fechada, a manutencdo da perfusdo cerebral
durante a anestesia geral é de extrema importancia para garantir o fornecimento adequado de
oxigénio aos tecidos neurais e manter a funcao normal dosistema nervoso central. Dessa forma,
0s objetivos anestésicos sdo manter a pressao arterial sistémica normal para manter o fluxo
sanguineo cerebral (FSC) e a pressdo de perfusdo cerebral (PPC) adequados, com o intuito de
manter a pressdo parcial de gas carb6nico (PaCO2) e a pressdo parcial de oxigénio (PaO2)
dentro da normalidade e reduzir o consumo metabdlico cerebral de oxigénio (CMROZ2)
(WENDT-HORNICKLE e JOHNSON, 2011).

A técnica de Anestesia Total Intravenosa (TIVA) consiste no uso de farmacos
injetaveis em infusbes continuas, a fim de proporcionar relaxamento muscular, estado de

amnésia ou inconsciéncia, analgesia equilibrada, rdpida inducdo e recuperacdo da anestesia,



aléem de diminuir as nauseas e vomitos poés-anestésicos (RAFFE, 2020). Essa técnica é
recomendada em neurocirurgias, pois 0s agentes anestésicos intravenosos tém como vantagens
a reducdo do consumo cerebral de oxigénio e do fluxo sanguineo cerebral, sem alteracdo da
complacéncia intracraniana. Além disso, durante a TIVA, a autorregulacdo do fluxo sanguineo
cerebral, o acoplamento do metabolismo do fluxo sanguineo e a responsividade ao didxido de
carbono permanecem intactos (JOUBERT, KELLER e DU PLESSIS, 2004).

Diante doexposto, o presente estudotem como objetivo relatar o caso deum cdo vitima
de trauma cranioencefalico por mordedura, acompanhado durante o periodo do estagio
curricular obrigatorio, e descrever a abordagem clinica, terapéutica utilizada para reducéo do
edema cerebral e controle da pressao intracraniana e protocolo anestésico de escolha para o

procedimento de craniectomia descompressiva.

RELATODE CASO

Um cdo daraga Yorkshire Terrier, macho, de um ano e dez meses, com peso corporal
del,6 kg, deu entrada para atendimento emergencial apresentando nivel de consciéncia e
propriocepcdo reduzidos, apds trauma por mordedura de outro cdo. Ao exame fisico geral, foi
constatado lesdo lacerativa em regido frontal do cranio, frequéncia cardiaca (FC) de 148 bpm,
frequéncia respiratoria (FR) de 24 mrpm, temperatura retal (TR) de 36,3°C, mucosas
normocoradas, tempo de preenchimento capilar (TPC) de 2 segundos, pressdo arterial sistolica
(PAS) de 150 mmHg e glicemia capilar em 324 mg/dL.

Foram colhidas amostras de sangue para realizagdo de hemograma, bioquimicas
séricas (alanina aminotransferase, creatinina, fosfatase alcalina, ureia, proteinas séricas totais,
albumina, globulinae fosforo) e gasometria venosa. No hemograma, foi observado leucocitose
por neutrofilia absoluta (leucdcitos totais: 18.900 absoluto/mm® — 6.000 a 17.000;
segmentados: 15.876 absoluto/mm? — 3.600 a 13.090; KANEKO, HARVEY e BRUSS, 2008),
discreta presenca de macroplaquetas, discreta agregacdo plaquetaria e discreta presenca de
neutréfilos com granulagdes toxicas. Ndo foram constatadas alteracbes dignas de nota na
avaliacdo dos resultados das bioguimicas séricas. Ao avaliar os resultados da hemogasometria
(Tabela 1), foi constatado que o paciente apresentava acidemia, hipercapnia, hipocalemia,

hiperglicemia e hiperlactatemia.



Tabela 1: Resultados encontrados na gasometria venosa de um cdo vitima de TCE, nas
primeiras horas ap0s o trauma.

Parametros Resultado Referéncias

Ph 7,217 7,35-7,42

pO2 (mmHgQ) 53 47,9 -56,3

pCO2 (mmHgQ) 50,7 33,6412
Na+ (mmol/L) 144 140 — 155
K+ (mmol/L) 3,3 35-58
Glicose (mg/dL) 396 65— 118

Lactato (mmol/L) 3,57 <25

Fonte: Clinical Biochemistry of Domestic Animals (KANEKO, HARVEY e BRUSS, 2008).

Diante do quadro, o paciente foi submetido a fluidoterapia intravenosa com solugéo
Ringer com Lactato na taxade 3 mil/kg/h e foram administrados cloridrato de tramadol na dose
de 4 mg/kg (via subcutanea — SC, a cada oito horas), meloxicam na dose de 0,1 mg/kg (SC, a
cada 24 horas), ceftriaxona dissddica na dose de 25 mg/kg (via intravenosa — 1V, a cada 12
horas), omeprazol na dose de 4 mg/kg (I'V, a cada 12 horas) e solu¢do de manitol 20% na dose
de1 g/kg (administrado durante 15 minutos, 1V, a cada 12 horas). Aoiniciar a terapia, o paciente
Ja se apresentava alerta e com 0s parametros estaveis.

No segundo dia de internacdo, 0 paciente apresentou episddios de émese e foi
acrescentado ao prontudrio a administracdo de citrato de maropitant na dose de 1 mg/kg (SC, a
cada 24 horas). Posteriormente, o paciente foi encaminhado para avaliacdo com neurologista.
Ao exame clinico neuroldgico, foi constatado estado de consciéncia levemente depressivo,
posicdo em decubito esternal, nervo craniano dptico esquerdo com reflexo ausente e demais
nervos cranianos normais. Ao avaliar a reacdo postural, o paciente apresentava déficit de
propriocep¢cdo em ambos 0s membros toracicos e pélvicos, sendo o lado esquerdo mais
evidenciado, e teste de saltitamento ausente. Observou-se leve afundamento da calota craniana
dolado direitoe o diagnostico foi de trauma cranioencefalico. Diante dos achadosneuroldgicos,
foi indicada a realizacdo de tomografia computadorizada (TC) do cranio e da coluna cervical
para avaliar a extensdo da leséo e possivel ocorréncia de instabilidade atlantoaxial.

No terceiro dia deinternacéo, o animal foi submetido a anestesia geral para a realizacao
daTC. O exame tomografico foi realizado em cortes transversais de 2,0 mm e intervalo de mesa
de 1,0 mm de espessura, com a utilizacdo de contraste iodado ndo-idnico venoso Henetix®

(iobitridol) 300 mg/ml, na dose de 0,2 ml/kg, com o animal posicionado em decubito esternal.



No exame daregido do cranio, foi constatadopresenca de fraturaem porcéo caudal a direita do
osso frontal, com deslocamento de trés fragmentos 6sseos para o interior dafossa cranial rostral
dacalota craniana (Fig. 1 A e B), sugerindo compresséo do lobo frontal direito, associado com
discreto contetdo hipodenso adjacente a fraturaem tecido subcuténeo e encéfalo, sugestivo de
edema (Fig. 1 A e C). Na regido de coluna cervical, o exame tomografico estava dentro dos

padrdes da normalidade, semalteracdes detectaveis ao método de diagndstico.

Figura 1: Imagenstomograficas da regido do cranio de um cao Yorkshire Terrier, umanoe 10 meses, com
trauma cranioencefalico por mordedura. Observa-se (setas) fratura em porgdo caudala direita do osso frontal,
com deslocamento de trés fragmentos 6sseos para o interior da fossa cranialrostral da calota craniana, sugerindo
compressao do lobo frontaldireito (A e B), e discreto contedido hipodenso adjacente a fratura, em tecido
subcutaneo e encéfalo (A e C), sugestivo de edema.

Fonte: SCAN — Medicina Veterindria Diagnostica, 2022.



No quinto dia de internacéo, a partir dosresultadosencontrados nos exames de imagem
e do quadro clinico do paciente, optou-se pela realizacdo de craniectomia descompressiva para
remocdo dos fragmentos Gsseos resultantes do trauma. As medicacOes prescritas anteriormente
foram mantidas com as mesmas doses e frequéncias, até o momento da cirurgia.

Durante todo o periodo de internacdo, foi realizada a monitoracdo dos parametros
fisiologicos do paciente, incluindo FC, FR, PAS, pulso, TR, TPC, coloragcdo de mucosas e
estado de consciéncia. Nenhuma alteracdo digna de nota foi encontrada durante as avaliacdes.
O paciente manteve ingestdo hidrica e alimentar em pequenas quantidades.

Naavaliacdo pré-anestésica, o animal encontrava-se em estado dealerta, sem dor, com
0s parametros basais e hematolégicos dentrodanormalidade (Apéndice Ae B) e foi classificado
como ASA III, de acordo com o sistema de classificacdo de estado fisico da American Society
of Anesthesiologists.

Como medicacdo pré-anestésica, foram administrados metadona (0,2 mg/kg, IM) e
dexmedetomidina (3 mcg/kg, IM). A modalidade anestésica de escolha para o paciente foi a
Anestesia Total Intravenosa (TIVA). A inducéo anestesica foi realizada com a associagdo de
lidocaina (3 mg/kg/h), remifentanil (15 mcg/kg/h) e propofol (2 mg/kg/min, durante 2 minutos).
Em seguida, foi realizado o bloqueio periglético com lidocaina (2 mg/kg), seguido da intubacéo
orotraqueal com auxilio de um laringoscopio e uso de um tubo endotraqueal nimero 2,5.

O paciente foi mantido em oxigénio a 100%, com fluxo de 2 L/min, conectadoa um
sistema com reinalacdo de gases e circuito respiratério pediatrico, e mantido sob ventilacéo
controlada por volume (VCV), com frequéncia respiratoria de 12 cpm, volume corrente de 10
mL/kg, pressao positiva expiratoria final (PEEP) de 3 cmH20, razdo inspiracdo e expiracao
(I:E) de 1:2. A manutencéo anestésicafoi realizada com a associacdo de lidocaina (3 mg/kg/h),
dexmedetomidina (1 mcg/kg/h), propofol (0,2 mg/kg/min) e remifentanil (15 mcg/kg/h).

No periodo transoperatério, foram avaliadas a FC, FR, saturagdo de oxigénio (Sp0O2),
gas carbdnico ao final daexpiracdo (ETCO2), pressao arterial sistolica, diastolica e média (PAS,
PAD e PAM, respectivamente) e temperatura esofégica (TE) (Figura 2), por meio de monitor
multiparamétrico uMEC12 Vet (Mindray, Animal Care). Durante todo o procedimento, o
paciente se manteve com reflexos corneal e palpebral ausentes, e globo ocular rotacionado,
caracterizando a fase da anestesia em estagio |11 e plano 3, de acordo com a classificacdo de
estagios e planos anestésicos de Guedel. . Ainda no transoperat6rio, foi realizado um bolus de
lidocaina na dose de 2 mg/kg, devido ao aumentodapressao arterial que ocorreu 5 minutos apés
0 inicio do procedimento cirurgico. Com isso, foi observado a estabilizacdo desse parametro.

Posteriormente, a taxa de infusdo continua de propofol foi reduzida para 0,1 mg/kg/min, até o



fim do procedimento.
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Figura 2: Variagdo dos parametrosavaliados durante a anestesia geral de um céo, Yorkshire Terrier, de umano
e 10 meses, submetido a craniectomia descompressiva em decorréncia de trauma cranioencefalico. TO - inicio do
procedimento; T5 - 5 minutos ap6so inicio; T10 — 10 minutos apésoinicio; T15 — fim do procedimento
cirdrgico.

O procedimento cirurgico de craniectomia descompressiva consistiu em remover 0s
fragmentos 0sseos resultantes da fratura do cranio que estavam causando compresséo do
parénquima cerebral, e teve uma duragdo de 15 minutos. Com o fim do procedimento, as
infusdes continuas dos farmacos foram cessadas, 0 modo ventilatério foi alterado para
Ventilacdo Mandatoria Intermitente Sincronizada (SIMV), com alteracdo da FR para 8 cpm,
que foi interrompida apds o paciente apresentar ventilagdo espontanea. Posteriormente, o
paciente foi extubado.

No pbs-operatério imediato, o paciente apresentava-se hipoglicémico (glicemia em 38
mg/dL) e foi realizado um bolus de glicose 50% na dose de 0,5 mi/kg (1V). O animal foi mantido
sob monitoracdo e terapia semi-intensiva, recebendo oxigénio a 100% com fluxo de 2 L/min
por meio de canula nasal, além de infusdo continua de solugcdo de glicose 5% na taxa de 3
ml/kg/h, para manter a glicemia dentro da normalidade. Como medica¢des no pés-cirdrgico
foram mantidos meloxicam na dose de 0,1 mg/kg (SC, a cada 24 horas), ceftriaxona dissodica
nadose de 25 mg/kg (1, acada 12 horas), omeprazol nadose de4 mg/kg (1V, acada 12 horas),
citrato de maropitant na dose 1 mg/kg (SC, a cada 24 horas), solu¢cdo de manitol a 20% na

dose de 1 g/kg (administrado durante 15 minutos, 1V, a cada 12 horas) e para analgesia, o



tramadol foi substituido por metadona na dose de 0,2 mg/kg (IM, a cada oito horas), por ser um
analgésico mais potente.

No sextodia deinternacéo, 0 paciente encontrava-se em estado de alerta, sem alteracdo
dos parametros fisioldgicos avaliados e as medicacOes prescritas anteriormente foram mantidas,
com acréscimo da administracdo de Apevitin BC Xarope® (cloridrato de ciproeptadina +
associacoes) na dose de 0,5 ml (VO, a cada 12 horas) para estimular o apetite do animal.

No sétimo dia de internacdo, a administracdo de citrato de maropitant e manitol foram
suspendidas, sendo acrescentadas a prescricdo do paciente ondansetrona na dose de 0,5 mg/kg
(IV, a cada oito horas), aplicacdo topica de Hirudoid® Pomada 500 mg (polissulfato de
mucopolissacarideo) em membros toracicos e pélvicos devido a lesGes de pele decorrentes do
uso do esparadrapo, e uso tépico de Vetaglds® Pomada na ferida cirdrgica.

No décimo primeiro dia de internacdo, o paciente foi encaminhado para reavaliacao
do quadro clinico com neurologista. Ao exame neuroldgico, foi constatado estado de
consciéncia alerta, nervos cranianos sem alteragdes na avaliagdo, propriocepc¢do diminuida em
membros pélvicos e incoordenacdo motora.

Diante da satisfatoria evolucdo do quadro clinico apds a cirurgia de descompressao
encefélica, o paciente recebeu alta médica e foi indicada a reabilitagdo com fisioterapia e
acompanhamento com neurologista. Atualmente, o paciente encontra-se recuperado do trauma

cranioencefalico e ndo apresenta sequelas neuroldgicas decorrentes do trauma.

DISCUSSAO

Oito em cada dez lesbes parenquimatosas diretas associadas com a injuria cerebral
priméria estdo fora do controle clinico. Assim, o foco deve ser na prevengdo e reconhecimento
dalesdo cerebral secundaria, com o objetivo de minimizar a progressao dessas lesdes que geram
iIsquemia, a partir da redugéo do edema cerebral e da PIC, mantendo a perfuséo cerebral e o
fornecimento de oxigénio e energia adequados para o cérebro (SIQUEIRA et al., 2013;
JINDASA e BOONE, 2016). Diante disso, o foco do tratamento no paciente do presente relato
se baseou no controle do edema encefélico, na prevencdo de infeccdo, controle da dor e
estabilizacdo dos parametros fisiologicos.

A avaliacdo neuroldgica inicial do paciente com TCE inclui a avaliacdo do estado de
consciéncia (Escala AVDN), padrdo respiratorio, tamanho e capacidade de resposta pupilar a
luz, posicdo e movimentos oculares, ténus muscular, testes proprioceptivos, avaliacdo dos
nervos cranianos e espinhais e busca por foco dedor (SANDE e WEST, 2010; BRANCO 2011).

Essas avaliacbes foram realizadas no paciente do relato e foi constatado apenas déficit
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proprioceptivo e auséncia de reflexo do nervo craniano éptico, alteracdes que sdo compativeis
com a localizagdo dalesdo encefélica.

No paciente do relato, houve reducdo do nivel de consciéncia, que pode estar
relacionada com a queda na oxigenacao e/ou na perfusdo encefélica. Apesar disso, logo ap6s o
manejo inicial, oanimal se apresentava alerta e respondendo aos estimulos dolorosos e verbais,
e se mantendo em decubito esternal. Esse fato corrobora com as descri¢fes de Branco (2011) e
Dos Santos et al. (2018), que consideram diferentes estados comportamentais nos animais
vitimas de TCE, sendo que alguns podem se apresentar completamente normais apds curto
periodo deinconsciéncia, enquanto outros podem estar em estado comatoso, estupor, delirio ou
depressdo, com sinais clinicos que variam desde uma deficiéncia neuroldgica discreta até um
comprometimento neuroldgico com risco de vida do paciente.

A hiperglicemia observada no paciente pode ter ocorrido devido a uma resposta ao
estresse que, em pacientes com TCE grave, gera um estado de hipercatabolismo e causa a
decomposicao rapida de proteina do musculo, levando ao aumento dos niveis de glicose no
sangue. Essa alteracdo esté associada diretamente ao aumento damortalidade em pacientes com
trauma craniano grave (SANDE e WEST, 2010; RABELO, 2012). Além disso, em periodos de
isqguemia encefalica, a hiperglicemia pode potencialmente fornecer mais substrato para o
metabolismo anaerdbico, resultando em aumento da acidose encefalica e, consequentemente,
aumento na gravidade da lesdo neurolégica (BRANCO 2011).

O controle da glicemia é fundamental na prevencdo de infeccdes, faléncia organica
associada a sepse e morte, e as estratégias para reducdo da hiperglicemia em casos de TCE
consistem em evitar a infusdo de solucdes glicosadas ou de medicamentos que podem
exarcerbar a hiperglicemia, como os corticoides, e realizar a aplicacdo de insulina exdgena
guando necessario (BRANCO, 2011). No paciente do relato, ndo foram feitos registros
periddicos da glicemia capilar, tendo apenas um registro no segundo dia de internagdo, cujo
valor foide 109 mg/dL, estando dentro da normalidade. Com isso, ndo foi possivel afirmar que
0 paciente se manteve com os valores de glicemia alterados ou dentro da normalidade. Além
disso, nenhuma estratégia para redugéo da hiperglicemia foi adotada.

O registro da glicemia capilar como parametro na avaliagdo pré-anestésica foi de 52
mg/dL, caracterizando hipoglicemia (60 a 110 mg/dL), que pode ter ocorrido devido ao jejum
alimentar pré-operatorio ao qual o paciente foi submetido por um periodo de seis horas. O
controle dahipoglicemia foi realizado apenas apds o procedimento cirurgico, sendo que o bolus
de glicose a 50% né&o foi suficiente para reestabelecer os niveis normais de glicemia, fazendo-

se necesséria a infusdo em taxa constante de soro glicosado a 5% (3 ml/kg/h), até a normalizacdo
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do parametro.

Em pequenos animais, a PCO2 arterial varia entre 35 e 45 mmHg, enquanto que a
PCO2 venosa € 3 a 6 mmHg mais alta do que a arterial, em condicdes estaveis. Valores de
PCO2 acima de 60 mmHg pode estar associada a acidose respiratdria excessiva, 0 que pode
representar hipoventilacdo, enquanto que valores de PaCO2 abaixo de 20 mmHg estdo
associados a alcalose respiratéria e um fluxo sanguineo cerebral diminuido, podendo
comprometer a oxigenacdo do cérebro (GRIMM et al., 2017). O paciente do presente relato
apresentou PCO2 acima do esperado, fato que pode estar associado as alteragbes ventilatorias
e desequilibrio na oxigenacdo e na eliminacdo de CO2, que ocorrem devido ao
comprometimento dos centros respiratorios causado pelas lesdes encefalicas graves.

Rabelo (2012) afirma que, com o0 aumento de CO2, ha uma vasodilatacdo enceféalica e
aumento do volume e do fluxo de sangue intracraniano para manter adequada a oxigenagédo
cerebral, tendo como consequéncia a elevacdo da PIC. Além disso, o excesso de CO2
combinado com a agua produz o acido carbdnico (H2CO3), que participa daregulacdo do pH
sanguineo. Dessa forma, 0 aumento da concentracdo de acido carbdnico no organismo leva a
diminuicdo do pH, fato que pode explicara acidemia observada no paciente do presente relato.

Para correcdo da hipercapnia e acidemia, foi realizada a oxigenioterapia do paciente
por meio de mascara, uma vez que a melhora da ventilacdo e da oxigenacdo sdo fundamentais
para 0s pacientes conscientes e sem degeneracdo neuroldgica evidente, conforme descrito por
Branco (2011).

Em condigdes normais, a PIC pode variar entre 8 e 15 mmHg em cées. Em pacientes
com TCE, ocorre um mecanismo de autorregulacdo da PAM e daPPC para manter a PIC dentro
do esperado (SIQUEIRA et al., 2013). No paciente do relato, ndo houve afericdo da PIC,
portanto, a estratégia terapéutica foi baseada na manutencdo dapressao arterial sistémica dentro
da normalidade, associado ao uso de farmacos para o controle do edema cerebral, como o
manitol. Dessa forma,considerando a avaliacdo do quadro clinico do paciente durante o periodo
deinternacdo, que seencontrava sem alteracdo de parametros clinicos avaliados, acredita-se que
essa estratégia foi eficiente para o controle da PPC e consequentemente da PIC.

A pressdo arterial normal em cées e gatos é variavel de acordo com o nivel de estresse,
posicdo do corpo e técnica de medida utilizada. Aproximadamente, os valores de pressdo
arterial sistolica é de 100 a 160 mmHg, diastolica de 60 a 100 mmHg, e média de 80 a 120
mmHg (GRIMM et al., 2017). Com base na monitoracdo realizada no paciente durante o
periodo de internacdo, estima-se que a pressdo arterial sistélica basal do animal do presente

relato tenha variagOes entre 100 e 130 mmHg. Dessa forma, acredita-se que a PAS do paciente
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no atendimento inicial (150 mmHg) se encontrava acima do valor estimado como normal para
0 paciente, caracterizando hipertensdo sistémica. Esta alteracdo pode estar relacionada ao
reflexo de Cushing no TCE, em que o aumento daPIC ocasiona o0 aumento daPAM para manter
a perfusdo cerebral adequada (SIQUEIRA et al., 2013), bem como ao estresse e aos estimulos
dolorosos decorrentes do trauma, que podem ser determinantes para 0 aparecimento de
alteracdes na pressao arterial e levar a hipertensao arterial sistémica.

De modo geral, , para prevenir e tratar a PIC elevada é necessario diminuir o volume
dos constituintes intracranianos a partir de intervencdes terapéuticas como hiperventilacdo e
administracdo de manitol, solucdo salina hipertonica, corticosteroides ou diuréticos (WENDT-
HORNICKLE e JOHNSON, 2011).

O manitol € um diurético osmoético considerado como primeira escolha no tratamento
da hipertensdo intracraniana ap6és um TCE em pacientes que estdo hemodinamicamente
estaveis. Sua acdo consiste na reducdo da viscosidade sanguinea, inativacdo de radicais livres,
reducdo na producdo de liquido cefalorraquidiano (LCR) e atracdo osmética do liquido do
edema extravascular para o espaco intravascular. Com isso, ha uma vasoconstricao reflexa da
vasculatura encefalica, reducéo do edema cerebral e consequentemente ocorre a reducdo daPIC
(SANDE e WEST, 2010; BRANCO, 2011).

Conforme descrito por Sande e West (2010) e por Branco (2011), para obtencéo dos
efeitos citados, recomenda-se a administragdo de manitol em doses de 0,5 a 1,5 g/kg, por via
intravenosa, por um periodo de 10 a 20 minutos, sendo preconizado gque sua administracéo seja
limitada a trés bolus em um periodo de 24 horas para se evitar efeitos indesejaveis. A dose,
frequéncia e tempo de administracdo do manitol no paciente do presente relatocorroboram com
a recomendacdo da literatura. Portanto, considerando a evolugdo clinica do paciente, sugere-se
que o tratamento tenhasido eficaz para o controle do edema cerebral.

O controle da dor é imprescindivel no tratamento do TCE, pois auxilia no controle da
pressao arterial, perfusdo e oxigenacdo cerebral e na reducdo da pressdo intracraniana. Os
opioides sdo os farmacos de escolha no tratamento da dor do TCE, pois seus efeitos sdo
facilmente reversiveis, mas deve-se considerar seus efeitos colaterais em altas doses, que
incluem bradicardia, depressao respiratéria e hipotensdo (DOS SANTOS et al., 2018). Além
disso, os anti-inflamatorios nédo esteroides (AINE) podem ser utilizados em sinergia com 0s
opioides para controle de dor na analgesia multimodal.

Os opioides escolhidos para controle da dor no paciente do relato foram o tramadol e
a metadona,que atuam em receptores opioides p presentes no cérebro, na medula espinhal e em

outros tecidos, inibindo ou diminuindo o estimulo doloroso pela reducdo da neurotransmissdo
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de impulsos nociceptivos. De acordo com Sant’Ana (2022), as doses necessarias de tramadol e
metadona para a promogdo de analgesia variam de 2 a 6 mg/kg e de 0,1 a 0,5 mg/kg,
respectivamente. Dessa forma, as doses utilizadas no paciente corroboram com a literatura e
foram suficientes para analgesia satisfatoria do animal. J4 o AINE de escolha para o paciente
foi 0 meloxicam, que apresenta acdo inibindo a sintese de prostaglandinas e a atividade de
ciclooxigenase-2, reduzindo a inflamagéo.

O omeprazol € um inibidor da bomba de protons que atua reduzindo as secre¢des
gastricas. Em estudos experimentais, o farmaco foi responsavel por inibir a liberacdo do fator
de necrose tumoral alfa e da interleucina 6 da cultura de células microgliais humanas, fato que
pode contribuir para o efeito neuroprotetor contra a toxicidade microglial e de astrécitos. Além
disso, em estudos experimentais realizados em ratos com TCE, identificou-se que o omeprazol
apresenta efeito neuroprotetor a partir da inibicio do aumento do nivel de citocinas
inflamatorias, reducdo da peroxidacéo lipidica e do estresse oxidativo, e inibicdo da apoptose,
sendo estas alteracOes decorrentes das lesdes secundérias do TCE (OZAY etal., 2017).

A Tomografia Computadorizada (TC) é o exame de escolha para a avaliacdo do TCE
e deve ser obtido apés o paciente estar hemodinamicamente estavel. O exame permite
identificar a extensdo da lesdo cerebral, avaliar a destruicdo 0ssea, localizar hematomas,
contusdes, hemorragia intraventricular e subaracnéidea (LOFTUS, 2018). No presente relato, a
tomografia computadorizada foi imprescindivel para identificar a extensdo da lesdo decorrente
do TCE no paciente, bem como definir o planejamento cirargico.

Devido ao paciente apresentar fratura craniana com lesdo por laceragdo, a terapia
preconizada para reducao dos danos ao parénquima cerebral foia craniectomia descompressiva
para remoc¢do das esquirolas désseas. Conforme descrito por Branco (2011), Dewey e Fletcher
(2015) e Dos Santos et al. (2018), a laceracdo é a mais grave lesdo encefalica primaria,
ocorrendo devidoa fraturas de cranio e feridas penetrantes, conforme o que ocorreu no paciente
do relato. Os autores também citam que as fraturas cranianas podem causar trauma continuo no
parénquima encefélico e nos vasos sanguineos, com consequente hemorragia e edema,
aumentando as chances de morte do paciente.

O protocolo anestésico adotado para a realizacdo da craniectomia descompressiva no
paciente do relato visou promover analgesia e inconsciéncia adequadas para o procedimento,
bem como a manutencdo dos parametros fisiologicos dentro da normalidade. Para isso, foram
escolhidos farmacos e técnicas anestésicas que causam minima alteracdo na PIC e permitem
estabilidade hemodindmica e PPC adequada, evitando o uso de anestésicos ou técnicas que

aumentem a PIC.



14

Para a medicacdo pré-anestésica, a metadona foi preconizada para controle de dor
agudacom intensidade moderadaa forte, pois causa efeitos diretos minimos no fluxo sanguineo
cerebral e na pressdo intracraniana, sendo uma escolha interessante para pacientes com
distarbios neurolégicos. Como os opioides podem causar hipoventilacdo, a ventilacdo assistida
ou mecénica durante a anestesia geral é recomendada para prevenir o aumento da PIC
secundéria a hipercapnia (WENDT-HORNICKLE e JOHNSON, 2011) e, portanto, foi
realizada no paciente do presente relato.

A ventilagdo mecénica visa promover adequada troca gasosa nos alvéolos e
oxigenacdo tecidual, além do controle da PaCO2 para minimizar a hipertensdo intracraniana.
No manejo daventilacdo, a PaCO2 e a PaO2 possuem grande importéancia, pois o0 aumento de
PaCO2 e a reducdo da PaO2 geram aumento do fluxo sanguineo cerebral (FSC) e consequente
agravamento da PIC. Por outro lado, a reducdo daPaCO2 gera aredugédo do FSC e isso melhora
as condicdes cirrgicas. Entretanto, a hiperventilacdo para reducdo de PaCO2 deve ser usada
com cautela, uma vez que a reducao excessiva do FSC pode provocar isquemia cerebral (DA
SILVA etal., 2014).

Em situacOes ideais, a pressao arterial sistolica de cées e gatos deve ser mantida acima
de 100 mmHg e a pressdo arterial média acima de 80 mmHg. Valores dePAS e de PAM abaixo
de 80 mmHg e 60 mmHg, respectivamente, caracterizam hipotensao excessiva, que pode ser
causada por hipovolemia, baixo debito cardiaco ou vasodilatacdo. J& a hipertensdo aguda é
preocupante quando se torna persistente e com valores acima de 180 mmHg para PAS e 140
mmHg para PAM (GRIMM et al., 2017).

Durante a monitoracdo anestésica no transoperatorio, o paciente do presente relato
apresentou hipertensdo nos 5 primeiros minutos de inicio do procedimento cirlrgico, com
valores de 188, 154 e 138 mmHg para PAS, PAM e PAD, respectivamente. Devido ao aumento
da PA ter ocorrido logo ap6s a manipulacdo dos fragmentos dsseos presentes no parénquima
cerebral, a hipétese é de que a hipertensdo tenha sido causada por estimulo nocivo nos
nociceptores sem percepcdo de dor, uma vez que o paciente estava inconsciente. A partir dessa
alteracdo, optou-se por realizar um bolus de lidocaina (1) como adjuvante anestésico, que foi
suficiente para normalizar e manter a pressdo arterial estavel até o fim do procedimento
cirargico.

De acordo com Wang et al. (2021), a infusdo intravenosa de lidocaina como adjuvante
anestésico auxilia no controle dador por meio de mecanismos analgésicos multifatoriais, como
0 bloqueio do canal de sddio, a reducdo dasensibilidade da medula espinhal, propriedades anti-

inflamatdrias sistémicas intrinsecas e efeitos sinérgicos com os anestésicos gerais. Dessa forma,
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0 uso de lidocaina permite a reducdo das doses necessarias de opioides como o remifentanil,
fentanil, sufentanil e morfina.

A dexmedetomidina é um agonista o-2 adrenérgico frequentemente utilizado em
pequenos animais, proporcionando sedagdo, analgesia e relaxamento muscular. Este farmaco
pode ser usado em associacdo aos opioides para aumentar analgesia, e pode ser usado como
medicacdo pré-anestésica para anestesia geral. De acordo com Grimm (2017), estudos
realizados em cdes demonstram que o uso de dexmedetomidina reduz o fluxo sanguineo
cerebral, o que tende adiminuir aPIC, e reduz o aporte de oxigénio, sendo necessario ser usado
com cautela em animais com alteracdes na hemodindmica intracraniana.

O propofol € um anestésico intravenoso usado para inducao e manutencédo da anestesia,
apresentando acdo na estimulacdo e aumento daatividade dos receptores GABA e na inibicdo
do receptor N-metil-D-aspartato (NMDA) por meio de modulacéo da regulagcdo do canal, o que
pode contribuir para seus efeitos sobre o sistema nervoso central. Sua administracdo causa
depressdo rapida do sistema nervoso central (SNC) e inducdo da anestesia, podendo reduzir a
PIC e 0 CMRO2. Além disso, a autorregulacdo metabdlica cerebral e a resposta cerebral ao
didxido de carbono s&o mantidas durante a administragdo de propofol (GRIMM et al., 2017).

O remifentanil é um opioide sintético agonista seletivo de receptores H, com poténcia
analgésica similar ao do fentanil, poréem de duracdo ultracurta. O farmaco apresenta acao a
partir da ligagdo reversivel pré e pos-sinptica a receptores opidides no sistema nervoso central
(SNC) e medula espinhal, alterando a modulacéo, nocicepcéao e percepcao da dor (GRIMM et
al., 2017). Por ser metabolizado por esterases inespecificas plasmaticas e teciduais, e apresentar
uma curta meia vida de eliminacdo de aproximadamente 4 a 8 minutos, este agente anestésico
é frequentemente utilizado em neurocirurgia (ALBUQUERQUE etal. 2009).

Diante disso, considerando as particularidades e os efeitos dos farmacos no SNC, a
escolha do protocolo anestésico com o uso de dexmedetomidina, remifentanil, metadona,
propofol e lidocaina se mostrou eficaz para atingir os objetivos anestésicos no procedimento de
craniectomia descompressiva do paciente do relato.

No pds-operatorio, o paciente foi mantido em observacdo, recebendo as medicagoes
descritas anteriormente. Ndo houveram alteracGes dignas de nota dos parametros fisiologicos
avaliados entre o periodo do pds-operatério imediato e daalta médica do paciente. Foi realizado
também o fornecimento de adgua a vontade e alimentagdo natural, por ter sido mais atrativa ao
animal. Optou-se por manté-lo internado nos primeiros dias apos o procedimento cirirgico, até
ser realizada uma nova avaliagdo com a neurologista para definir o quadro clinico neurologico

do paciente.
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Com a alta médica, a reabilitacdo com fisioterapia foi recomendada com o intuito de
auxiliar na recuperacdo da coordenacdo motora do paciente. Apds 14 dias do procedimento
cirargico, o paciente retornou para retirada dos pontos cirurgicos e para avaliacdo do quadro
clinico geral. Atualmente, o animal encontra-se recuperado do trauma cranioencefélico, sem

sequelas neuroldgicas decorrentes do trauma.

CONCLUSAO

Apesar da gravidade do TCE em pacientes com déficits neuroldgicos graves, 0s
cuidadosapropriados sdo fundamentais para a evolucdo clinica satisfatéria do paciente. O
reconhecimento e tratamento clinico precoce dos pacientes com trauma cranioencefalico sdo
essenciais para o controle de danos e lesdes secundéarias, a fim de garantir uma melhor
recuperacao.

A estratégia terapéutica adotada para controlar os danos decorrentes do TCE no
pacientedo presente relato foi eficaz, considerando a monitoragdo realizada durante todo o
periodo de internacdo e a evolucdo do quadro clinico do animal. Diante dos parametros
encontrados na monitoracdo durante a anestesia e a recuperacdo anestésica satisfatoria, pode-
se afirmar que o protocolo anestésico adotado para o paciente foi eficiente para a realizagdo da
craniectomia descompressiva.

O preparo daequipe hospitalar para atuar no atendimento de urgéncia e emergéncia de
um paciente critico é fundamental para garantir uma assisténcia segura e eficaz, de acordo com

as necessidades do animal.
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CONSIDERACOES FINAIS

A realizacdo do estadgio curricular foi de suma importdncia para o
desenvolvimento profissional, uma vez que possibilitou associar os conhecimentos
tedricos a rotina préatica, em diversas areas de atuacdo da Medicina Veterinaria.

A experiéncia com a clinica, cirurgia e anestesiologia de pequenos animais
permitiu o desenvolvimento de habilidades essenciais para a profissdo, além de ter
auxiliado naidentificacdo das areas de maior afinidade.

O estagio supervisionado também permitiu a aproximagao com a realidade da
evolucéo da profissdo, uma vez que, durante a experiéncia, foi possivel perceber
como um grande centro meédico veterinario possui estrutura, recursos materiais,
tecnologias e equipe qualificada para o atendimento de casos de baixa a alta
complexidade.

A receptividade dos profissionais e a disposicao para ensinar podem ser
destacadas como pontos fundamentais que tornaram o campo de estagio favoravel
para o aprendizado e indispensavel para trabalhar a confianca e seguranca para lidar

com 0s pacientes, os tutores e a equipe da unidade hospitalar.
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APENDICE A - Parametros basais encontrados na avaliacdo pré-anestésica de
um cao, Yorshire Terrier, de um ano e 10 meses, com trauma cranioencefalico.

Parametros basais Resultados Referéncia
FC 112 bpm 60 — 160 bpm
FR 24 mrpm 18 — 34 mrpm
PAS 140 mmHg 100 — 140 mmHg
TR 38,9°C 37,5-39,2°C
Coloracao de mucosas Réseas Réseas

TPC 2 segundos 1 - 2 segundos

Glicemia 52 mg/dL 60 — 110 mg/dL

Fonte: Arquivo Pessoal, 2022.

APENDICE B - Parametros hematologicos encontrados na avaliacdo pré-
anestésica de um cao, Yorkshire Terrier, de um ano e 10 meses, com trauma
cranioencefalico.

Parametros .
hematolégicos Resultados Referéncia
Hematocrito 45% 36 —54%
Proteina Plasmaética Total 6,4 g/dL 6 — 8 g/dL
Albumina 2,6 g/dL 2,3-3,8¢g/dL
Plaguetas 205 giga/L 200 — 500 giga/L
Fosfatase Alcalina 105 UI/L 20 — 156 UI/L
ALT 67,1 UI/L 21 -73 UllL
Ureia 47 mg/dL 21,4 — 59,9 mg/dL
Creatinina 0,9 mg/dL 0,5-1,4 mg/dL

Fonte: Arquivo Pessoal, 2022.
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