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Resumo

Acidentes em animais de companhia tornam-se cada vez mais comuns, principalmente em animais
jovens e, apesar dessa alta incidéncia poucos sao os estudos com cdes e gatos, sendo a maior parte da
literatura adaptada a aspectos fisiopatolégicos descritos em humanos. Desta forma, descreve-se um caso
de trauma elétrico em cdo, com repercussodes cardiorrespiratdrias graves, desde sua abordagem inicial
a intervencao terapéutica empregada. Um cao, raca Rottweiler, macho, trés meses de idade, sofreu um
choque elétrico em cerca elétrico com corrente de 220mV e entrou em parada cardiorrespiratéria, logo
reanimado e encaminhado para o Hospital Veterinario com quadro de hiperestesia, hiperexcitabilidade,
sialorréia e incoordenacdo. Apos estabilizacdo o animal desenvolveu sindrome da angustia respiratéria
aguda, evidenciada radiograficamente com edema pulmonar e eletrocardiograficamente com taquicar-
dia ventricular sustentada, logo estabilizada mediante manobra terapéutica especifica. Laboratorial-
mente, observou-se anormalidade nos biomarcadores cardiacos, em destaque ao cInl, indicando um
consistente indicio de injtria a cardiomiécitos secundério ao choque elétrico. Em reavaliagdo apds 30
dias, o animal mostrou-se clinicamente bem, porém foi observado ainda um distdarbio de condugao
intraventricular, bloqueio de ramo direito, sem repercussao hemodindmica. Assim, concluiu-se que os
primeiros socorros sdo providenciais no éxito do salvamento de animais vitimas de choque elétrico,
sendo importante destacar a importancia do monitoramento e terapéutica cardiorrespiratéria apds esta-
bilizagdo em pacientes com vitima desse agravo, dado o potencial de fatalidade, mormente as arritmias
e a sindrome da angustia respiratéria aguda.

Palavras-chave: choque elétrico, edema pulmonar, arritmia ventricular, troponina I, caes.

Abstract

Despite the fact that accidents with pets are becoming increasingly common, especially in young ani-
mals, there are few studies dealing with dogs and cats, and most of them are adapted from pathophysio-
logical aspects described in humans. This report describes, from the initial approach to the therapeutic
intervention employed, the case of electrical trauma in a dog with severe cardiorespiratory repercus-
sions. A three-month old, male Rottweiler suffered an electric shock in an electric fence with 220 mV cur-
rent and went into cardiac arrest. The dog was soon revived and taken to the Veterinary Hospital with
hyperesthesia, hyperexcitability, salivation and incoordination. After stabilization, the animal develo-
ped acute respiratory distress syndrome, which was evidenced radiographically by a pulmonary edema
and electrocardiographically by a sustained ventricular tachycardia that was immediately stabilized
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with specific therapy. Laboratory test results showed abnormalities in cardiac biomarkers, especially

cInl, indicating the beginning of cardiomyocyte injury secondary to electrical shock. On reassessment

after 30 days, the animal was clinically well, but intraventricular conduction disturbance was observed,

with blockage of the right bundle branch, without hemodynamic consequence. Thus, it is concluded that

first aid procedures are crucial to save animal victims of electric shock. It should also be highlighted the

importance of monitoring the victim after cardiopulmonary stabilization, given the fatality potential,

especially the arrhythmias and acute respiratory distress syndrome.

Keywords: electric shock, pulmonary edema, ventricular arrhythmia, troponin I, dogs.

Introducgéo

O choque elétrico é a passagem de uma corren-
te elétrica sobre um corpo, utilizando-o como um
condutor. Esta passagem causa uma série de danos
organicos que podem levar a morte. Tais perturba-
¢oes produzidas pelo choque dependem da inten-
sidade da corrente que atravessa o corpo e do tem-
po de duragdo, sendo este ultimo de grande efeito
nas consequéncias geradas (1,2). Os efeitos da ele-
tricidade sobre o corpo variam individualmente e
ainda depende do percurso da corrente, sofrendo
varia¢oes conforme for o trajeto percorrido e com
isso provocando efeitos diferentes no organismo.
Quando percorridos por corrente elétrica, os 6rgaos
vitais podem sofrer de alteragdes leves até graves,
podendo causar a morte stibita (1). Apesar da alta
prevaléncia de acidentes por choque elétrico em
animais, poucos sdo os estudos nessa linha, sendo,
portanto a maior parte da literatura encontrada re-
ferente as alteracdes fisiol6gicas da choque elétrico
em humanos. Nao é frequente a ocorréncia de caes
adultos como vitimas de choque elétrico, ja os fi-
lhotes, por sua vez, com o aumento da capacidade
de locomocao, bem como sua curiosidade natural,
aumentam os riscos de acidentes por choque elé-
trico. Esses casos geralmente ocorrem com animais
que costumam mastigar e morder objetos, entre
eles fios elétricos conectados a rede. Caso o isola-
mento dos fios seja perfurado e a boca do animal
entrar em contato com eles, pode ocorrer entdao um
choque, onde o animal pode ndo conseguir se soltar
por enrijecimento abrupto do corpo (3). Os princi-
pais efeitos do choque elétrico sobre o organismo
animal envolve a termorregulacdo, musculatura es-
quelética e sistema cardiopulmonar, desencadean-
do, dependendo da intensidade e duracao, parada
cardio-cérebro-pulmonar e queimaduras em graus

variados (4). Desta forma, objetivou-se com este tra-
balho descrever um caso de trauma elétrico em cao,
com repercussodes cardiorrespiratérias graves, des-
de sua abordagem inicial a intervencao terapéutica
empregada.

Relato de Caso

Um cdo, raca Rottweiler, macho, com trés me-
ses de idade, pesando 3,5 kg foi atendido sob ca-
rater emergencial com um quadro de hiperestesia,
incoordenagdo, sialorréia e sangramento na lin-
gua, como consequéncia de descarga elétrica aci-
dental ap6s morder uma cerca elétrica de manejo
capril com voltagem de 220 mV. O animal entrou
em parada cardiorrespiratéria, onde o proprietario
realizou de forma comparada, procedimentos de
primeiros socorros descritos para humanos, com
massagem cardiaca e aero propulsao bucal sobre
o focinho. Mediante manobra, segundos depois o
animal voltou a consciéncia e foi imediatamente
conduzido a assisténcia hospitalar. O exame fisico
revelou uma queimadura e edema na lingua, frequ-
éncia respiratéria de 100 movimentos por minuto,
frequéncia cardiaca de 200 bpm, temperatura retal
399°C, mucosas visiveis rosa palidas. Passados 10
minutos da terapia emergencial com diazepam na
dose de 0,5mg/kg por via intravenosa (IV) para o
controle da excitacdo, o animal passou a manifestar
angustia respiratoria aguda, onde lhe foi fornecido
oxigénio e encaminhado imediatamente para ava-
liacao radiografica e monitoramento eletrocardio-
grafico. O exame radiografico do térax revelou um
intenso aumento padrdo peri-hilar e dorso-caudal,
caracterizando um quadro grave de edema pulmo-
nar agudo (Figura 1A). Determinado o quadro, foi
instituida furosemida na dose de 4mg/kg IV a cada
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6 horas e nitroglicerina na dose de 3,5 cm2/animal,
e monitoramento do débito urinario, até a estabili-
zacao do quadro, que ocorreu oito horas apods a ins-
tituicao da terapia (Figura 1B). A eletrocardiografia
revelou taquicardia ventricular sustentada (TVS)
(Figura 2A), caracterizado por complexos QRS lar-
gos e bizarros e primeira deflexdo de onda nega-
tiva. Para o tratamento da arritmia ventricular, foi

instituida lidocaina em bolus por via IV, na dose
de 2mg/kg. Logo apds administragdo se estabele-
ceu o ritmo sinusal com FC de 180bpm, entretanto,
alguns complexos ventriculares prematuros (CVP)
ainda foram observados durante o monitoramento
eletrocardiografico (Figura 2B). Em 10 minutos de
monitoramento foi observado cinco CVDP’s, esti-
mando empiricamente em 24 horas em 720 CVP’s.

Figura 1 A - Projecdo latero-lateral toracica revelando a pre-
senca de edema pulmonar na regisdo Peri-hilar (*).

Figura 1 B - Projecdo latero-lateral toréacica evidenciando uma
reducdo substancial do quadro edema apds oito horas da inter-
vengdo terapéutica.

Figura 2: Registro eletrocardiografico de um céo vitima de choque elétrico (DII, N, V. 50mm/s). A: Taquicardia ventricular sustentada
(TVS); B: Complexos ventriculares prematuros isolados apds administragéo de lidocaina em bolus; C: Disturbio de condugéo intraven-
tricular (Bloqueio de ramo direito). Em destaque a presenga de disturbio de condugdo na despolarizagdo ventricular (*).
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Laboratorialmente, observou-se anormalidade
nos biomarcadores cardiacos cInl: 0,46 ng/ml (0
- 0,07ng/mL) e CK-MB - 203,2 U/L (11 e 38,8 U/L)
e muscular: CK: 808 U/L (20,0 - 220,0 U/L). Apés
sete dias, o animal apresentava bom estado geral,
clinicamente estével e sem sinais de comprometi-
mento pulmonar. Entretanto, na eletrocardiogra-
fia foi observado bloqueio de ramo direito, carac-
terizado pela presenca de ondas SmV profundas
e largas nas derivagdes DI, DII, DIII, aVF, CV6LL
e CV6LU, e desvio de eixo elétrico cardiaco entre
-90° a -120° (desvio a direita), sem repercussao he-
modindmica aparente, como também foi obser-
vado um distarbio de condugdo nas respectivas
ondas SmV (Figura 2C). Como terapia domiciliar
prescreveu-se furosemida (2mg/kg/BID/4 dias)
e Sotalol (2mg/kg/SID/30 dias). Em reavaliacao
apos sete e 30 dias, o animal mostrou-se clinica-
mente bem, porém na eletrocardiografia foi obser-
vado um distarbio de conducdo intraventricular,
bloqueio de ramo direito, sem repercussdao hemo-
dinamica.

Discussdo

Acidentes por choque elétrico envolvendo
animais jovens ocorrem geralmente devido ao
costume de mastigar e morder objetos, entre eles
fios elétricos conectados a rede. Caso o isola-
mento dos fios seja perfurado e a boca do animal
entrar em contato com eles, pode ocorrer entao
um choque, onde o animal pode nao conseguir
se soltar por enrijecimento abrupto do corpo (5).
Os primeiros socorros proferidos pelos proprie-
tarios foram providenciais no salvamento do
animal, uma vez que as chances de salvamento
da vitima de choque elétrico diminuem com o
passar de alguns minutos. Quanto mais rapida-
mente a vitima for socorrida, maiores serdo as
chances de éxito no salvamento (6). As alteracoes
cardiorrespiratérias observadas foram decorren-
tes da passagem da corrente elétrica sobre o co-
racdo e pulmao, neste altimo resultando em sin-
drome da angustia respiratéria aguda (SARA),
desencadeando uma lesdo pulmonar aguda ca-
racterizada pela injiria do endotélio e epitélio
pulmonar e, consequentemente, a lesao alvéolo-
-capilar. Nesses casos o edema é causado pelo
aumento da permeabilidade vascular, determi-
nada pela ativagao de um processo inflamatério,

o qual envolve a liberagdo de fatores de agrega-
¢do plaquetéria, leucotrienos e prostaglandinas
(5,7).

O mesmo principio se aplica as anormalidades
cardiacas registradas, o que conduziu o desen-
volvimento da arritmia de origem ventricular e
ao bloqueio de ramo direito posteriormente, este
altimo mediante reparagao tecidual miocardica
consequente a injaria determinada pela descar-
ga elétrica (8), confirmada pela presenca elevada
da concentracdo de biomarcardores cardiacos na
circulagdo, em destaque a troponina I cardiaca
(cTnl), que reforca a hipotese de comprometi-
mento miocdrdico, com consistente indicio de in-
jaria de cardiomidcito, neste caso, determinado
pelo rompimento de proteinas contréteis intra-
celulares ou por aumento da permeabilidade do
miécito com liberagao da troponina livre presen-
te no citosol (9), como consequéncia da descarga
elétrica sobre o coracdo. O aumento da atividade
sérica do CK-MB é reportado em cdes com com-
prometimento miocdrdico, principalmente em
condicdes de hipdxia instalada, neste caso deter-
minada pela SARA e TVS, onde ocasiona insta-
bilidade e altera a permeabilidade da membrana
dos midcitos, acarretando o aumento da enzima
no soro (10), e sua elevacao, mesmo sendo ines-
pecifica como marcador de injaria miocérdica,
em decorréncia da sua liberacdo em lesGes mus-
culares, quando associada a outros exames de
carater cardiovascular e a outros biomarcadores
de processos patolégicos como o cInl, como des-
crito neste relato, auxiliam com maior acurécia e
em menor tempo o diagnéstico clinico do com-
prometimento miocardico, estabelecendo prog-
noéstico e direcionamento terapéutico (11).

Concluséo

Diante do relato em questao, conclui-se que os
primeiros socorros sdo providenciais no éxito do
salvamento de cdes vitimas de choque elétrico,
sendo importante destacar o monitoramento car-
diorrespiratério apoés estabilizagdo em pacientes
vitimas desse agravo, dado o potencial de fatali-
dade, frente as arritmias e a sindrome da angtstia
respiratéria aguda.
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