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Resumo

A sindrome de resposta inflamatéria sistémica (SIRS) e a sépsis sdo comuns e estdo
geralmente associadas a elevada morbilidade e mortalidade em cées e gatos. Identificar a causa
subjacente da SIRS e, especificamente, diferenciar as causas infeciosas das nao infeciosas da SIRS é
vital para orientar o tratamento adequado e em tempo oportuno. A sindrome da disfuncdo organica
multipla (MODS) é um fendmeno multifatorial que ocorre secundariamente tanto & SIRS néo infeciosa
como a sépsis, e refere-se a presencga de fungdo orgéanica alterada num doente agudo, de tal modo
gue a homeostase ndo possa ser mantida sem intervencéo médica. Geralmente € a MODS que causa
mortalidade em cédes e gatos com SIRS e sépsis. A abordagem de diagndstico a animais doentes com
SIRS e sépsis inclui um exame fisico completo, avaliacdes laboratoriais e imagens de diagnéstico. O
tratamento para SIRS e sépsis inclui uma abordagem de fluidoterapia de choque, cuidados de suporte
vital e gestdo da disfungdo dos o6rgaos. O tratamento para a sépsis também deve incluir terapia
antimicrobiana adequada para controlo do foco infecioso, quando possivel. O progndstico para cées e
gatos com SIRS e sépsis é variavel, mas a presenca de disfun¢g8es multiplas de érgdos é normalmente
um mau indicador prognostico. Esta revisdo bibliografica pretende esclarecer conceitos, padronizar
critérios e discutir a sua aplicabilidade no diagndéstico, tratamento e monitorizacdo da sindrome de

resposta inflamatdria sistémica (SIRS) em animais de companhia.
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Abstract

Systemic inflammatory response syndrome (SIRS) and sepsis are common and are associated
with high morbidity and mortality in dogs and cats. Identifying the underlying cause of SIRS and
specifically differentiating infectious from non-infectious causes of SIRS is vital to guide timely and
appropriate treatment. Multiple organ dysfunction syndrome (MODS) is a multifactorial phenomenon
that occurs secondary to both non-infectious SIRS and sepsis and refers to the presence of altered
organ function in an acutely ill patient such that homeostasis cannot be maintained without medical
intervention. It is usually MODS that causes mortality in dogs and cats with SIRS and sepsis. The
diagnostic approach to animals with SIRS and sepsis includes a thorough physical examination,
laboratory evaluations, and diagnostic imaging. Treatment for SIRS and sepsis includes an approach of
shock fluid therapy, life support care, and management of organ dysfunction. Treatment for sepsis
should also include appropriate antimicrobial therapy to control the infectious focus when possible. The
prognosis for dogs and cats with SIRS and sepsis is variable, but the presence of multiple organ
dysfunction is usually a poor prognostic indicator. This literature review aims to clarify concepts,
standardize criteria, and discuss their applicability in the diagnostic, treatment and monitoring of SIRS

in companion animals.
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Introducao

Em 2016 foi criado um comité que atualizou os critérios de avaliacdo de sépsis, sindrome de
resposta inflamatéria sistema (SIRS) e avaliacdo sequencial de falha organica (SOFA). A sépsis esta,
desde essa altura, caracterizada como disfuncdo organica causada por uma resposta desregulada do
hospedeiro a infecdo (Singer et al., 2016). O termo "sépsis grave" entrou em desuso, dando lugar ao
SIRS (Systemic Inflammatory Response Syndrome) que se caracteriza por um quadro inflamatorio
sistémico exacerbado e desencadeado por variados tipos de agressodes (fisicas, quimicas ou
biologicas. A sindrome de disfungdo organica multipla (MODS) é definida como dois ou mais 6rgéos
disfuncionais em doentes com SIRS ou sépsis. Foi ainda proposto o uso do SOFA (Sequential Organ
Failure Assessment), que € um dos sistemas de categorizacédo de disfuncéo organica mais utilizados
para avaliar doentes em estado critico e prever a sua evolugdo clinica em unidades de cuidados
intensivos (UCI). Desta forma, € obtido um score de acordo com a avaliacdo dos sistemas envolvidos
(respiratorio, cardiovascular, hepético, renal e neurolégico) e o seu grau de disfuncdo (Marik & Taeb,
2017).

A sindrome da resposta inflamatéria sistémica (SIRS) e sépsis sdo patologias comuns que
estdo associadas a alta morbidade e mortalidade em cées e gatos (Eileen M Kenney et al., 2010). E
importante ter em conta que os sinais clinicos de SIRS diferem entre cées e gatos (Silverstein, 2015).
Na maioria das vezes, 0s gatos ndo desenvolvem uma resposta hiperdindmica (ou seja, sem mucosas
vermelhas nem aumento de pressdo arterial) e desta forma sdo mais propensos a apresentar
hipotérmica e bradicardia do que os caes (Brady et al., 2000). A resposta do sistema imunitario num
quadro de SIRS, sépsis e choque séptico tem duas fases: hiper e hipo-inflamatéria. A fase hiper-
inflamatéria sistémica consiste na primeira resposta imunitaria, culminando na libertagdo desregulada
de citocinas. No entanto, pode resultar em coagulag&o intravascular disseminada (CID) e consequente
sindrome de disfuncdo de mudltiplos 6rgaos (MODS), diminuigdo da pressao arterial resultante da
hipoperfusdo do rim e insuficiéncia renal (Tsirigotis et al., 2016). Ja a fase hipo-inflamatéria ajuda a
restaurar a homeostase, mas pode levar a supresséo imunoldgica significativa e a morte por infecdes
secundérias se nado for adequadamente controlada (Tsirigotis et al., 2016).0 balango entre as duas
fases levam a trés desfechos possiveis: 1) resposta anti-inflamatéria controlada atingindo homeostase,
2) resposta anti-inflamatéria descontrolada atingindo a homeostase 3) resposta anti-inflamatéria
descontrolada, culminando na morte do animal (Tsirigotis et al., 2016).

Na abordagem de animais com SIRS, sépsis, choque séptico ou MODS é importante a relacédo
temporal desde o aparecimento dos sinais clinicos, tais como aumento da temperatura, FC e FR.
(DeClue et al., 2011). Portanto, as estratégias de monitorizacdo e avaliacdo de biomarcadores séo
dispares ao longo do tempo. Durante a fase hiper-inflamatoria, existe baixo risco para uma segunda
infecdo bacteriana, em contraste, durante a fase hipo-inflamatoria, existe um risco elevado para uma
infecdo secundaria por agentes oportunistas, imunossupressdo e disfuncdo imunolégica. A
patofisiologia destas fases inflamatérias é descrita em maior detalhe mais a frente. Por sua vez, o

choque séptico ocorre em animais com sépsis e hipotensdo arterial persistente que nao respondem a



expansédo do volume intravascular. Por definicdo, doentes com choque séptico sdo vasopressores-
dependentes (Sharp, 2018). As definicbes atuais para SIRS e sépsis usadas na medicina veterinaria
sdo adaptadas daquelas originalmente publicadas para medicina humana. A definicdo de critérios é de
elevada importancia na medicina de emergéncia e representam um desafio na medicina veterinaria por
falta de padronizagéo clinica entre os diferentes quadros de resposta a uma infegéo grave.

Esta revisao bibliografica propde-se a descrever a patofisiologia da SIRS, rever a importancia
dos biomarcadores atuais e emergentes no diagnostico, resumir a evolucao clinica e estabelecimento
de prognéstico e monitorizacédo dos animais. Por fim, criar ainda um guia de consulta rdpida nos centros

de atendimento médico-veterinario (CAMV) para abordagem de urgéncia.

Patofisiologia

A SIRS é sempre desencadeada quando é verificado desequilibrio a nivel do sistema imunitario
e o animal perde a capacidade de manutencdo da homeostasia fisiolégica (Osterbur et al., 2014). A
primeira fase da resposta hiper-inflamatéria carateriza-se pela ativa¢@o do sistema imunitario inato e
consequente producdo de mediadores inflamatérios, que promovem recrutamento celular, ativagéo
endotelial e, em determinadas situa¢fes, o desenvolvimento das manifestacdes classicas da SIRS.
Como resposta a estes mecanismos, pode-se desenvolver uma resposta anti-inflamatéria, denominada
sindrome de resposta anti-inflamatéria compensatéria, caraterizada por uma falha imunolégica ou
auséncia de resposta a infecédo (Sharp, 2018).

A sépsis consiste no culminar de uma série de interagdes complexas entre um agente infecioso
e as respostas imunes, inflamatérias e de coagulacdo do doente. Considera-se que quase todos 0s
doentes com sépsis tém SIRS, mas nem todos os doentes com SIRS tém sépsis (Chakraborty & Burns,
2022). A SIRS, por sua vez, resulta de um processo inflamatério que deixou de se encontrar contido
localmente, passando a ser sistémico, com potencial de afetar negativamente todo o organismo
(Robben, 2012).

Os efeitos vasodilatadores dos mediadores inflamatdrios levam ao desenvolvimento de choque
distributivo, com uma incorreta distribuicdo do sangue nos varios tecidos corporais (Robben, 2012).
Numa fase inicial, o débito cardiaco pode estar aumentado de duas a quatro vezes (fase hiperdindmica)
de forma a manter a pressao arterial (PA) dentro de valores normais, mas se o choque progredir, surge
hipotensao e disfuncdo cardiaca sistélica (fase hipodindmica)(Robben, 2012). A resposta inflamatéria
também ira alterar a homeostasia e 0 metabolismo, aumentando a dependéncia proteica como fonte
de energia, com consequente diminuicdo substancial da massa muscular num curto espaco de tempo
(Robben, 2012). Podem ser alteradas outras fun¢des enddcrinas e metabdlicas no processo da doenga,
sendo que os doentes sépticos desenvolvem frequentemente: coagulagao intravascular disseminada
(CID), sindrome de secrecao de hormona antidiurética inapropriada, resisténcia periférica a insulina e
insuficiéncia em corticosteroides relacionada com a doenca critica (Robben, 2012).

Numa tentativa de facilitar a abordagem clinica da sépsis, alguns biomarcadores, podem

revelar a sua etiologia, mostrando evidéncias de alteracdes bioquimicas caracteristicas da resposta do



hospedeiro a infecdo, nomeadamente a mensuracdo do lactato e da procalcitonina, e auxiliar no
diagnéstico consoante o intervalo de valores que apresentem, permitindo um estadiamento e

estabelecimento de um progndstico (Sharp, 2018).

SIRS

Pancreatite

INFECAO

SEPSIS Trauma

Queimaduras

Outros

Gréfico 1 - Relacao entre SIRS, sépsis e infe¢do - Adaptado de (Silverstein, 2015)

Resposta imunitaria

A resposta imunitaria esta relacionada com uma fase inicial da inflamacgé&o que esté dividida em
subfases: aguda, subaguda e crénica (ou proliferativa). A fase aguda geralmente dura de 1-3 dias e é
caracterizada pelos cinco sinais clinicos classicos: dor, calor, rubor, edema e perda de fungdo. A
dilatacdo capilar local e pelo aumento da permeabilidade s&o rea¢cdes que ocorrem para proteger o
hospedeiro e eliminar agentes nocivos e células lisadas (Scott H. Edwards, 2021). No entanto, em
doentes com SIRS, a inflamacéo local ou regional grave origina um aumento de mediadores
inflamatérios na circulacdo sistémica que resulta numa desregulacdo que se caracteriza pela
vasodilatag&o e pelo aumento da permeabilidade vascular (Sharp, 2018).

O estimulo da resposta inflamatoria sistémica comec¢a com a ativacdo de células do sistema
imunitario inato (principalmente macréfagos, mondcitos, neutréfilos, e células natural killer), quer por
padrées moleculares associados a agentes patogénicos (PAMPs), quer padres moleculares
associados a danos (DAMPs). PAMPs sao moléculas originadas pelo agente patogénico que invade o
animal e podem variar desde endotoxinas de bactérias Gram-negativas até exotoxinas,
peptidoglicanos, ou superantigénios de bactérias Gram-positivas ou mesmo material da parede celular
fungica (Gyawali et al., 2019) . Por outro lado, os DAMPs sdo moléculas endégenas ou material
libertado por células danificadas em consequéncia de traumas, isquemia, malignidade, inflamacéao
doencgas ou outros eventos capazes de causar stress celular (King et al., 2014). Tanto os PAMP como
os DAMP podem ser reconhecidos pelo sistema imunitario inato por ligacao a recetores especificos
denominados recetores de reconhecimento de padrées (PRRs). PRRs podem ser encontradas em
vérias células diferentes, incluindo células dendriticas, macrofagos, células B, NK, células endoteliais,

células epiteliais e fibroblastos (Lewis et al., 2012). Apés o reconhecimento dos padrfes moleculares,



ocorre um sinal intracelular, ativando a cascata que culmina na ativacédo do facto nuclear kappa B (NF-
kB) e a proteina ativadora 1 (AP-1), cuja fungéo € entrar no nucleo celular e ativar a sitios de transcrigao
de mudltiplos genes que codificam, entre outros, proteinas de fase aguda, fatores de coagulacdo e
citocinas pro-inflamatérias tais como o fator de necrose tumoral (TNF)- a e interleucinas (ILs) 1, 6, 8, e
12 (Lewis et al., 2012). Os macro6fagos e células T s&o os principais produtores de TNF-a. Esta molécula
é responsavel por muitas das manifestaces do estado inflamatério, uma vez que promove
vasodilatacdo e estase sanguinea como resultado de 6xido nitrico sintetase induzivel (iNOS) e

producéo de ciclo-oxigenase 2 (COX-2) (Lewis et al., 2012).

PAMPs DAMPs
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Figura 1- Reacéo inflamatdria mediado por PAMPs e DAMPs - Adaptado de (Slaats et al., 2016).
Sindrome de resposta inflamatdéria sistémica (SIRS)

O conceito de sindrome de resposta inflamatdria sistémica (SIRS) foi apresentado pela primeira
vez em 1992, numa conferéncia organizada pela American College of Chest Physicians e pela Society
of Critical Care Medicine, nomeado de Sépsis 1, pela constatacao da importancia que a ativacdo da
inflamacéo sistémica tem no desenvolvimento de falha organica em casos de sépsis. Em 2001 houve
uma nova conferéncia (Sépsis 2), que propds um novo termo para sépsis, descrito como uma sindrome
clinica combinada com lesédo organica, mas os critérios anteriores para sépsis foram mantidos. Sépsis
grave foi entédo definida como "sépsis complicada por disfun¢&o orgéanica."

Por sua vez, em 2016, através do Sépsis 3, convenciou-se que SIRS diz respeito a uma
resposta inflamatoria a nivel sistémico, por parte do organismo, a uma agressao grave, inespecifica,

podendo esta ter, ou ndo, origem infeciosa (Roger C. Bone et al., 1992). Propuseram-se ainda critérios



para o diagndstico desta sindrome, onde teriam de se verificar pelo menos dois dos seguintes sinais
clinicos: hipotermia ou hipertermia; leucocitose ou leucopenia; taquicardia ou taquipneia (Chakraborty
& Burns, 2021).

Os sinais clinicos observados em casos de SIRS ou sépsis variam consoante a fase em que
se apresentam. Em cées, devido ao aumento do débito cardiaco, a fase hiperdinamica esta associada
a taquicardia, membranas mucosas congestivas e diminuicdo do tempo de replecdo capilar (TRC),
pirexia e pulso forte (Goggs & Letendre, 2019). A resposta hipodinadmica desenvolve-se posteriormente
e indica perigo de vida, sendo caraterizada por um estado de hipotensdo, membranas mucosas palidas
e hipotermia (DeClue et al., 2011). Sinais a nivel do trato gastrointestinal e respiratério também séao
frequentemente observados. No caso dos gatos, estes também manifestam sinais de inflamacao
sistémica, no entanto, a fase hiperdindmica normalmente nédo é clinicamente observavel, sendo mais
comum a ocorréncia de bradicardia relativa ou absoluta (frequéncia cardiaca: 120-150 bpm), hipotermia
e dor abdominal. Verifica-se ainda que o desenvolvimento de choque séptico € mais frequente em gatos
do que em cées (DeClue et al., 2011).

Sépsis Choque

Infecao Sépsis e
grave septico
Sépsis-2
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= Febre/ Hipotermia * Falha de drgdos refrataria
=  Taquicardia = Qu Hipotensao
®»  Taquipneia ®*  Qu hipoperfusdo
=  Leucocitose/
Leucopenia
~ L. Choque
Infecao Sépsis o
septico
Sépsis-3
2016 Infe¢do e falha organica Hipotensdo
Inclui: Hiperlactatemia

®  Hipotensao
=  Hiperlactatemia

Gréfico 2 - Evolugéo dos critérios de sépsis - Adaptado de (Carneiro et al., 2017)



Etiologias de SIRS

SIRS esta classificada em duas categorias consoante a sua origem, infeciosa (sépsis) ou ndo
infeciosa. Causas de SIRS néo infeciosa incluem, queimaduras, pancreatite, procedimentos cirlrgicos,
isquémia, choque hemorragico, neoplasia, trauma, entre outros (Montealegre & Lyons, 2021). Por outro
lado, a SIRS de origem infeciosa em cées e gatos, € causada maioritariamente por bactérias gram-
negativas, que sdo a causa mais comum de sépsis, destacando-se a Escherichia coli como o principal
agente isolado. Em cées, a sépsis origina-se principalmente a nivel do trato gastrointestinal (peritonite
séptica) e, de seguida, no trato respiratorio. Nos gatos a sépsis esta mais frequentemente associada a
peritonite séptica, piotérax e abcessos hepaticos (DeClue et al., 2011).

Sindrome de disfuncéo organica multipla (MODS)

A definicdo de sindrome de disfuncao orgénica mdltipla (MODS) permaneceu inalterada desde
gue foi definida como a presenca de func¢des organicas alteradas num doente agudo de tal forma que
a homeostase ndo pode ser mantida sem interven¢do médica, na primeira conferéncia de consenso
sobre a sépsis em 1991(Bone et al., 1992). Em quadros clinicos de sépsis, é considerado MODS
quando pelo menos dois sistemas de 6rgaos, distantes do local da infecdo, se tornam disfuncionais
(Chakraborty & Burns, 2021). E uma causa de elevada morbilidade e mortalidade em humanos e
restantes animais (Osterbur et al., 2014). Existem diferentes mecanismos a atuar em conjunto,
contribuindo para a indugéo de faléncia orgénica, entre eles: danos celulares e tecidulares, indugéo de
apoptose, translocacdo de microbiota gastrointestinal, desregulacdo do sistema imunitario e disfuncéo
mitocondrial. Ainda que todos estes fatores contribuam para a faléncia de 6rgédos, a desregulagdo do
sistema imunitério e a disfungdo mitocondrial sdo os que se pensa terem um papel fundamental na
patogénese do MODS (Osterbur et al., 2014). Os neutréfilos sdo estimulados por quimiotaxia
inflamatéria de citocinas a diferentes tecidos, onde produzem superéxidos responséveis ndo sé por
danos teciduais, mas também pela perpetuacédo da resposta inflamatéria. A respiragdo mitocondrial &
prejudicada pela acdo dos superoxidos libertados pelos neutréfilos e 6xido nitrico (NO) originados pelo
endotélio vascular. Este processo é denominado hipoxia citopatica e causa a diminui¢cdo da producao
de energia celular com consequente disfun¢éo celular ou morte (Osterbur et al., 2014). A diminui¢do
do fornecimento e utilizacdo de oxigénio pode ter um impacto em varios sistemas de 6rgaos com
diferentes apresentacdes clinicas. A hipoperfusdo secundaria ao choque séptico é o principal
responsavel pela leséo hepética verificada na septicémia. Esta primeira fase da disfuncdo hepatica é
caracterizada por danos celulares com aumentos de aminotransferases e diminuicdo da
gluconeogénese e consequente hipoglicémia. A fase posterior da disfuncdo hepatica resulta da
ativacéo e libertacdo de agentes inflamatérios e oxidantes, levando a danos celulares acrescidos. Os
parametros que podem ser utilizados para avaliar a disfuncao hepatica incluem hiperbilirrubinemia,

aumento da aminotransferase (ALT) ou fosfatase alcalina (ALP) e a presenca de encefalopatia



hepética. E importante monitorizar os marcadores hepaticos, dado que o figado é considerado o 6rgdo
mais afetado em caes em estados de sépsis (Osterbur et al., 2014).

A capacidade respiratoria € também afetada durante a septicémia. Os animais podem
desenvolver sindrome respiratéria aguda grave (SARS) caracterizada por edema pulmonar, danos
celulares estruturais e atelectasia resultantes da perda da barreira alvéolo-capilar, aumento da
permeabilidade vascular, infiltracdo de neutréfilos no tecido pulmonar e acdo de citocinas pro-
inflamatérias (Osterbur et al., 2014). A funcéo cardiovascular é afetada tanto pela diminuicao do débito
cardiaco como pela perda de resisténcia vascular. As citocinas inflamatdrias promovem estas
alteracdes cardiovasculares através do aumento da permeabilidade vascular e vasodilatacao periférica,
gue contribuem para a hipovolémia e varia¢des do fluxo sanguineo (Osterbur et al., 2014). As citocinas,
endotoxinas e alteragcbes do calcio atuam em conjunto causando a diminuigcdo da contractilidade do
musculo cardiaco. Quando a terapia vasopressora € necessdria para inverter a hipotenséo resultante,
0 animal pode ser considerado como estando em choque séptico. O impacto renal da sépsis leva
geralmente a insuficiéncia renal aguda (IRA). Mais frequentemente, a IRA associada a sépsis é
desencadeada pelas citocinas circulantes, que promovem a apoptose sem dano macroscopico do
tecido (Osterbur et al., 2014). A IRA também pode surgir como consequéncia da hipoperfusdo e
isquémia renal. Desta forma, ocorre necrose tubular e a funcdo glomerular é afetada. Os sinais
gastrointestinais incluem vomitos e diarreia (proveniente da ulceracdo da mucosa), melena e
hematoquézia. Alteragbes do fluxo sanguineo, disfun¢éo mitocondrial e apoptose celular promovidas
pelas citocinas contribuem em conjunto para a perda de integridade da parede intestinal, com
consequente translocacdo bacteriana, que pode atuar como um factor perpetuador da sépsis. A
desidratacdo e as alteragdes hidro eletroliticas podem agravar a hipoperfusdo de outros 6rgéaos,

predispondo o animal a falha organica (Sharp, 2018) (Bentley et al., 2007).

Choque séptico

No seguimento do consenso sobre sépsis realizado em 2016 - Sépsis 3, convencionou-se que
0 choque séptico é considerado uma subcategoria da sépsis onde surgem alteragdes circulatorias,
celulares e metabolicas, que estdo associadas a um maior risco de mortalidade (Singer et al., 2016). O
choque séptico estd associado a altas taxas de mortalidade e pode ocorrer como a evolucao de
qualquer patologia, seja de natureza infeciosa ou ndo (Singer et al., 2016). Apresenta duas fases,
hiperdindmica, que apesar de muitas vezes ndo diagnosticada, possui melhor prognéstico, evoluindo
para a fase hipodinamica, caracterizada por hipotensdo nao responsiva a vasopressores e inotropicos,
podendo evoluir para MODS (Singer et al., 2016). Os critérios para a identificacdo do choque séptico
sdo determinados pela necessidade de terapéutica vasopressora para manter os valores minimos da
pressdo arterial média (PAM) em 65 mmHg (disfuncdo circulatéria). A concentragdo de lactato
sanguineo é outro biomarcador para avaliacéo de perfusédo tecidual e indicador de progndstico, se este
valor for >2,5 mmol/L indica disfuncao celular grave. As medi¢des seriadas de lactato podem ajudar na

avaliacdo do estado de perfusao tecidual e de oxigénio (Norkus, 2019). O perfil hemodinamico classico
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do choque séptico é a hipotenséo refrataria a fluidoterapia de ressuscitacdo, intensa reducéo da
resisténcia vascular periférica e elevagéo do débito cardiaco (Marik & Taeb, 2017; Singer et al., 2016).
Desta forma, o choque séptico € um tipo de choque distributivo, que ocorre devido ao aumento da
permeabilidade vascular, mas também de choque hipovolémico e cardiogénico, que resultam em
vasodilatagdo periférica e reducao do débito cardiaco (Marik & Taeb, 2017). Na fase inicial da sépsis,
0 organismo desenvolve mecanismos de compensacao com 0 objetivo de garantir o correto aporte de
oxigénio aos tecidos. Por exemplo, o débito cardiaco é mantido através do aumento da frequéncia
cardiaca e do volume sistélico, tendo como objetivo principal a manutencdo da perfusdo tecidual
perante a diminuicdo da resisténcia vascular sistémica e diminuicao da pré-carga (Marik & Taeb, 2017).
Contudo, o fluxo sanguineo microvascular pode ser afetado, ocorrendo ativacdo da cascata da
coagulacéo, que podera resultar em isquémia e formacédo de trombos locais, assim como em altera¢ces
a nivel da respiracao celular, que geram hipoxia tecidual, sendo que o aporte sistémico de oxigénio se
torna insuficiente para garantir homeostasia. Assim, a hipoxia sofrida a nivel do miocéardio contribui para
a disfuncéo sistodlica, ocorrendo diminui¢cao da contratilidade, com comprometimento do débito cardiaco
e, consequentemente, da perfusdo (Montealegre & Lyons, 2021). O comprometimento destes
mecanismos compensatorios, em associagdo com a diminui¢do da resisténcia vascular sistémica, gera
hipotensao, que antecede a fase hipodindmica da sépsis, com instalagdo do choque séptico (Marik &
Taeb, 2017).

Diagnostico

O exame clinico de animais em septicémia reflete um estado inflamatoério, com possivel
alteracdo dos pardmetros vitais como temperatura, FC e FR. Estes pardmetros devem ser avaliados
no momento da admissdo e comparados com os critérios de SIRS, uma vez que a sépsis é
diagnosticada quando se cumprem os critérios descritos na tabela 1 e ha confirmacgédo de uma infegédo
primaria. Alguns dos sinais clinicos comuns observados sao vomito, diarreia, desidratacéo, ictericia e
letargia. Os sinais clinicos tendem a ser pouco especificos uma vez que se correlacionam néo sé o
guadro infecioso primério, mas também com eventuais disfungdes organicas mencionadas

anteriormente.

Tabela 1 - Critérios de diagnéstico de SIRS em cées e gatos - Adaptado de (Sharp, 2018)

Céo Gato
(deve obedecer a2 de 4 (deve obedecer a3 de 4
critérios) critérios)
Temperatura <37,8 ou >39,4 °C <37,8 ou >39.7 °C
FR >30 RPM >40 RPM
FC >140 BPM <140 ou >225 BPM
Leucograma <6000 ou >16,000 cels/uL 19,500 cells/uL
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Biomarcadores

O diagndstico precoce de SIRS representa um desafio na pratica clinica por se tratar de sinais
clinicos inespecificos e dependentes da causa subjacente. Para além da reduzida especificidade, os
sinais clinicos s&o diferentes no co e gato (Eileen M Kenney et al., 2010). E de extrema importancia o
reconhecimento precoce da sépsis, uma vez que a mortalidade esta associada ao desenvolvimento de
disfuncao organica, hipotensdo e hiperlactacidémia. A inespecificidade dos sinais clinicos mais
precoces como a taquipneia ou a taquicardia relevam a importancia de marcadores mais precoces.
Biomarcadores sdo mensuracdes bioguimicas ou celulares de um estado ou processo biolégico. Os
biomarcadores por definicdo, devem refletir a sua etiologia, mostrando alteracées bioquimicas
caracteristicas da resposta do hospedeiro a infe¢do (Martiny & Goggs, 2019). As andlises laboratoriais
tém como objetivo obter diagndsticos mais rapidos e confiaveis, que possam fornecer informagdes mais
rapidas para avaliacdo da etiologia microbiana da infecdo, de maneira a auxiliar a escolha da
terapéutica antimicrobiana apropriada (Gyawali et al., 2019).

Os biomarcadores também se tornam importantes na identificacdo de SIRS devido & ocorréncia
de infe¢des secundérias em animais que foram inicialmente admitidos com uma etiologia ndo infeciosa,
por exemplo, trauma ou queimaduras, ou para uma intervencao cirlrgica planeada. A avaliacdo dos
critérios clinicos nao é suficiente para perceber a mudanca de etiopatogenia, dai a importancia destes
indicadores (Gyawali et al., 2019).

Procalcitonina (PCT)

Uma glicoproteina precursora da calcitonina, procalcitonina é produzida por células C do timo
e também a partir de leucécitos, figado, rim, adipdcitos e tecido muscular. Em animais saudaveis, 0s
niveis séricos sdo geralmente inferiores a 0,1 mg/dl, mas podem ser significativamente anormais em
infecBes bacterianas, fungicas ou parasitarias. Os niveis podem elevar-se ligeiramente em infecdes
virais ou inflamagdes agudas néo infeciosas e podem também aumentar em individuos com tumores
neuroenddcrinos. As concentracdes séricas aumentam dentro de 2 a 4 horas apés o inicio do processo
inflamatério e diminuem rapidamente ap0s a interrupgéo do fator priméario. O tempo de meia-vida € de
cerca de 25 a 30 horas. O pico da concentragdo sérica parece, portanto, surgir em paralelo com a linha
temporal da gravidade da doenca e do resultado obtido (Martiny & Goggs, 2019). Sabe-se ainda que
em caes com sépsis, as concentragbes de PCT na primeira abordagem médica, sdo preditivas de
disfuncdes orgéanicas e choque séptico. A monitorizacdo seriada da procalcitonina no plasma, pode
oferecer informacé&o progndstica valiosa na sépsis canina, em que as diminuicdes nas concentracdes

de PCT estédo associadas a sobrevivéncia (Gyawali et al., 2019).

Lactato
A elevacdo do &cido lactico pode ser indicativa de acidose lactica de tipo A, com producéo
excessiva a partir do metabolismo anaerobico relacionado com a hipoperfusao de tecidos, ou acidose

lactica de tipo B a partir de uma depuracao inadequada devido a disfuncéo hepatica. A utilizacdo de
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epinefrina como agente vasopressor também pode levar a producédo excessiva de lactato devido a
alteracdo do ciclo piruvato (Chakraborty & Burns, 2022). Os resultados devem ser interpretados de
acordo com o processo fisiopatolégico subjacente, devendo ser sempre considerado dentro do contexto
da doenca em causa.

Em suma, concluiu-se que a PCR e o lactato apresentam um interesse significativo quando
usados para monitorizacdo e avaliacdo de prognéstico de doentes criticos com sinais de SIRS,
permitindo diminuir a taxa de mortalidade quando associada a uma boa terapéutica durante o

internamento em unidade de cuidados intensivos (Troia et al., 2018).

Identificac&o da fonte de infegéo

O diagndstico definitivo de sépsis implica o cumprimento dos critérios SIRS e a confirmagéo da
infecdo, que requer isolamento e identificagdo dos agentes patogénicos. A abordagem inicial deve
incluir uma anamnese criteriosa, recolha de amostras de tecidos e fluidos guiados por imagem. Entre
eles, cistocentese, citologia, histopatologia e TSA, que devem ser reunidos, a fim de identificar o agente
infecioso e tomar uma decis@o na implementagéo de terapéutica (Gyawali et al., 2019). O ideal seria
que as amostras fossem recolhidas antes de se iniciar a antibioterapia, mas ndo é por si s6 um critério
de exclusdo (Norkus, 2019). A avaliacdo hematologica também pode ser Gtil em caso de suspeita de
bacteremia. A amostra sanguinea deve ser retirada de dois vasos diferentes com pelo menos 30
minutos de intervalo e a pele deve obedecer a critérios de assepsia para prevenir a contaminacéo
(Meurs et al., 2011). A reacdo em cadeia da polimerase (PCR) é também uma ferramenta Util para
identificar agentes infeciosos, especialmente quando usado em conjunto com a respetiva cultura. Os
ensaios de PCR sdo particularmente Gteis em a detecdo de organismos em crescimento fastidioso. A
quantificacdo de anticorpos também pode ser utilizada para determinar uma resposta aguda a infe¢éo
(Meurs et al., 2011).

Predisposition, Insult, Response, Organ dysfunction/failure (PIRO)

A fim de tentar abordar os animais em sépsis tanto pelo seu risco de mortalidade/adverso e o
seu potencial de resposta ao tratamento, em 2001, a conferéncia internacional de definicdes de sépsis
introduziu um novo sistema de estratificagdo, o PIRO. Este sistema permite estratificar os doentes com
base nos fatores predisponentes (predisposition); natureza e extensdo da agressdo que, no caso da
sépsis, é a infecdo (infection); natureza e magnitude da resposta do hospedeiro (response); e grau de
disfuncéo organica concomitante (organ dysfunction) (S. Kumar et al., 2015). O objetivo deste sistema
€ ajudar no registo de individuos em estudos clinicos e prognéstico de doentes sépticos, permitindo

adaptar a terapia e aumentar a possibilidade de sobrevivéncia.
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Sequential Organ Failure Assessment (SOFA)

Através da Sepsis-3, foi proposto o uso do sistema de pontuacédo SOFA. Foi recomendado para
avaliacdo de disfuncéo organica em doentes sépticos (Singer et al., 2016). Este método avalia seis
sistemas: cardiovascular, respiratorio, neurolégico, renal, hepatico e hematolégico. Considerou-se,
entdo, que os critérios para identificacdo de sépsis sdo avaliados com uma pontuagédo que varia de 0 a
4. Um valor igual ou superior a dois, nesta escala, € indicativo de disfuncao orgéanica, apresentando-se
associado a uma maior probabilidade de mortalidade (Marik & Taeb, 2017; Singer et al., 2016). Desta
forma, SOFA é um sistema consistente na identificacao de disfuncdes de 6rgdos em doentes sépticos.
Entretanto, a sua aplicacdo pode ser demorada devido a sua complexidade e necessidade de testes
laboratoriais. Embora possa ser utilizada de forma retrospetiva, a SOFA néo representa uma ferramenta
de resultados rapidos e praticos. Com a necessidade de rastrear doentes sépticos e obter respostas
antes dos testes laboratoriais ficarem disponiveis, foi criada a gSOFA(Marik & Taeb, 2017). Permite,
em doentes com suspeita de infecdo, identificar aqueles que tém uma probabilidade acrescida de virem
a ter um mau prognastico e reflete 0 aumento na mortalidade de aproximadamente 10% (Singer et al.,
2016).

Quick Sequential Organ Failure Assessment (QSOFA)

O consenso Sépsis 3 preconizou também o uso de uma nova ferramenta para classificacéo e
avaliagdo de doentes, em unidades de cuidados ndo intensivas com suspeita de sépsis, a qSOFA
(Singer et al., 2016). Desta forma, pode recorrer-se a trés parametros observaveis ao exame clinico,
sendo estes a alterac&o do estado mental, avaliada segundo a Escala de Coma de Glasgow, frequéncia
respiratéria e pressao arterial sistélica (Marik & Taeb, 2017). De acordo com a Sépsis 3, os doentes
que apresentarem um score qSOFA igual ou maior que dois, possuem prognéstico reservado,
necessitam de uma abordagem médica de urgéncia e devem ser submetidos a avaliagdo com a escala
SOFA (Singer et al., 2016). O gSOFA nado € um método de diagnéstico para sépsis, mas um sistema
de alerta precoce em doentes com suspeita de infecdo. O alerta serve para a equipa médica avaliar a
presenca de disfuncdo organica, iniciar ou adaptar o protocolo de tratamento, aumentar a frequéncia
de monitorizacdo (Marik & Taeb, 2017; Singer et al., 2016). Da mesma forma, os doentes sem suspeita
de infe¢do que apresentem pontuacao qSOFA iguais ou superiores a dois, também devem ser alvo de
maior vigilancia e cuidados (Ortolani & Bellis, 2021). Esta categoriza¢ao esta instituida para a medicina
humana e ainda sem transposicdo direta para a medicina veterinaria, no entanto, sabe-se que a
mensuracgdo do lactato, além do qSOFA, pode ter valor progndstico em caes (Ortolani & Bellis, 2021).

No que diz respeito a medicina veterinaria, foram publicados poucos estudos de forma a avaliar
0 valor prognostico da gSOFA em cées e gatos. Assim sendo, sdo necessarios estudos futuros para
validar a utilizacéo da escala gSOFA no ambito da prética clinica de animais de companhia (Donati et
al., 2022).
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Abordagem terapéutica

O tratamento da sépsis deve ser precoce, agressivo e orientado por protocolos, tal como
definido pelas linhas de guia da “surviving sépsis campaign” (Sharp, 2018). Desta forma, devem ser
consideradas varias opcdes de tratamento entre as quais se destacam: oxigenoterapia, fluidoterapia,
antibioterapia, controlo analitico de eletrdlitos, débito urinério e alteracdes acido-base, controlo da PAM
com administracdo de vasopressores e transfusGes sanguineas, controlo da dor com sedacdo e
analgesia, inotrdpicos positivos, tratamento de coagulopatias, profilaxia de Ulceras de stress, ventilagéo
mecanica e suporte nutricional (Robben, 2012). Para além disto, dependendo do doente e das causas
subjacentes ao processo inflamatdrio e/ou infecioso, podem ser necessarias terapias adicionais que
devem ser tidas em conta dependendo do caso (Robben, 2012). Na medicina humana sao utilizadas
outras terapias como a proteina C ativada, anti-prostaglandinas ou antioxidantes, mas estas sao
demasiado dispendiosas para uma utilizac&o regular em animais de companhia (Goggs & Letendre,
2019). O controlo do foco infecioso primério deve ser realizado 0 mais rapidamente possivel apos a
estabilizac@o inicial do doente, sendo por vezes também necesséria a abordagem cirargica de
emergéncia. A analgesia é igualmente um fator a ter em considera¢édo, dado que podem apresentar
dor visceral, representado maior morbilidade do animal (Montealegre & Lyons, 2021; Roger C. Bone et
al., 1992).

O uso precoce e adequado de antimicrobianos intravenosos talvez seja o fator isolado mais
importante na estabilizacdo do doente séptico. Na medicina humana verificou-se que a administracéo
de um antibiotico eficaz para os agentes isolados na primeira hora de hipotenséo, foi associada a uma
taxa de sobrevida de 79,9% (A. Kumar et al.,, 2006). Cada hora de atraso na administracdo de
antimicrobianos nas 6 horas seguintes foi associada a uma diminuicdo média na sobrevida de 7,6% (A.
Kumar et al., 2006). Administrar um antibiético apropriado requer uma compreensdo da origem, dos
provaveis agentes envolvidos e dos padrdes de resisténcia local. Geralmente, o objetivo € comecar
com uma cobertura antimicrobiana de largo espectro, no entanto, devem ser sempre realizadas culturas
e solicitar teste de sensibilidade aos antimicrobianos (TSA). S6 desta forma é possivel determinar a
estirpe e arespetiva concentragdo inibitéria minima (CIM), aguardando a identificagéo do agente causal
de forma a adaptar a molécula ou parar a sua administragdo caso ndo se verifique a relagdo com um
agente infecioso (Robben, 2012). Por exemplo, sépsis abdominal secundéria de origem gastrointestinal
pode ser tratada com amoxicilina e ampicilina para cobertura aerébia e anaerébica gram-positiva, e
enrofloxacina para cobertura aerébia gram-negativa (Eileen M Kenney et al., 2010). Em casos de
exposicao recente a antimicrobianos ou quando se trata de uma estirpe de E. coli multirresistente, pode
ser utilizado amicacina (se funcao renal normal) ou cefalosporina, até obter o resultado das culturas e
respetivo antibiograma.

No caso de cdes em sépsis, a terapia antimicrobiana empirica precoce provou ser benéfica. Ao
iniciar antibiético precocemente para tratar a sépsis com foco infecioso intra-abdominal, a sobrevivéncia

aumentou de 60% para 70% (Abelson et al., 2013). As escolhas antimicrobianas empiricas devem ser
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eficazes contra bactérias gram-positivas, gram-negativas e anaergébias, tal como esta mencionado na
tabela 2.

Tabela 2 - Antibiéticos e doses recomendadas- Adaptado de (Silverstein, 2015)

Antibidticos Doses
Ampicilina 22-40 mg/kg IV q6-8h
Ampicilina-sulbactam 22-30 mg/kg IV q6-8h
Enrofloxacina 5-15 mg/kg IV g24h
Cefazolina 15-35 mg/kg IV g8h
Metronidazol 15 mg/kg IV q12h

Ampicilina + enrofloxacina 22 mg/kg IV g6-8h + 15mg/kg IV q24h (caes)
5mg/kg IV g24h (gatos)
Ampicilina + amicacina 22 mg/kg IV q6-8h + 15mg/kg IV g24h
Clindamicina + cefotaxima 10 mg/kg IV q8-12h + 40mg/kg IV g8h
Clindamicina + enrofloxacina 10 mg/kg IV q8-12h + 15mg/kg IV g24h (cdes)
5mg/kg IV g24h (gatos)

Fluidoterapia

O primeiro objetivo da terapia é corrigir a desidratagdo e melhorar a hemodin&mica, bem como
a correcdo de anomalias acido-base e eletroliticas. A terapia com fluidos intravenosos (IV) € a forma
mais eficaz de restaurar os fluidos perdidos por vomitos e diarreia, uma vez que a absorcao de fluidos
subcutaneos € ineficiente em animais desidratados (Montealegre & Lyons, 2021). A cateterizagao
intradssea também pode ser considerada. A escolha inicial do fluido deve ser uma solugéo isotonica
cristaldide. A pressdo oncética e os défices de fluidos devem ser corrigidos de acordo com a
apresentacdo do animal e acompanhados de monitorizacdo dos indicadores de perfusdo, incluindo
TRC, pulso e pressdo sanguinea (Montealegre & Lyons, 2021). Em animais que apresentem
hipovolémia, a taxa de fluidos deve ser suficiente para restaurar o volume de circulagdo nas primeiras
horas apés a admissdo. Se houver suspeita de choque, podem ser administrados 15- 20 ml/kg em
bolus com 15 minutos de intervalo, até ser atingida uma dose de choque de 80-90 mil/kg. Uma vez
restabelecida a perfusdo, a taxa de fluidos IV deve ser ajustada para cobrir as necessidades de
manutencdo e as perdas de fluidos. A administracdo de coloides pode ser considerada se a restauragcéo
da perfusdo for refrataria apenas aos cristaldéides e se ocorrer edema periférico hipoproteinémico
(Silverstein, 2015). Embora exista associagdo entre leséo renal e acidose metabdlica apds o uso de
coléides sintético, estes ainda séo utilizados. No entanto, ndo é recomendado como primeira escolha
para sépsis devido ao risco de lesao renal(Lee et al., 2018). Recomenda-se a monitorizagéo diaria do
estado eletrolitico e &cido-base, e as anomalias devem ser corrigidas em conformidade. O plasma

fresco congelado foi também indicado como parte do protocolo de tratamento e, apesar de haver pouco
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perfil da sua eficacia, esta associado a taxas de sobrevivéncia mais elevadas (Montealegre & Lyons,

2021).

Hemoderivados

A necessidade de derivados sanguineos em doentes com SIRS/sépsis depende do processo

da doenca e das caracteristicas individuais do doente.

Tabela 3 - Critérios para transfusdo sanguinea/derivados- Adaptado de (Silverstein, 2015)

Transfuséo de eritrécitos Transfusdo de plasma fresco congelado

Perda de sangue recente (ou lise de Evidéncia de hemorragia

eritrécitos)

Hematocrito < 30% Tempos de coagulacdo aumentados

Outros parametros importantes que ajudam a determinar as necessidades transfusionais do

animal sdo o aumento do nivel de lactato, altera¢cdes no ritmo respiratério, e 0 aumento do ritmo

cardiaco; todos estes séo possiveis indicadores de ma perfusdo de oxigénio aos tecidos. A terapia deve

ser orientada pela resposta individual do doente e pela melhoria dos pardmetros de perfusdo dos
tecidos (Silverstein, 2015).

Tabela 4 - Doses recomendadas para transfusdo de sangue e derivados- Adaptado de
(Silverstein, 2015)

Eritrécitos: 10 a 15 mL/kg
Sangue total fresco: 20 a 25 mL/kg

Plasma fresco congelado: 15 mL/kg

Objetivos de monitorizagdo em animais com SIRS/sépsis, adaptado de Silverstein, 2015

Utilizar a terapia transfusional para ajudar a manter o hematdcrito > 25% em animais com
anemia aguda secundaria a perda ou lise de hemacias.

Utilizar colbides e/ou terapia de plasma em animais com hipoproteinemia aguda para
manter a pressao osmoética coloidal > 16 mm Hg ou sélidos totais > 4,5 g/dL.

Considerar a terapia de plasma para manter os tempos de coagulacdo dentro dos
intervalos de referéncia.

Manter a glicose sérica dentro do valor normal, com terapia de insulina ou suplemento de
dextrose, conforme necessario.

Monitorizar e suplementar os eletrdlitos, conforme necessario.

Assegurar uma pressao arterial média de pelo menos 65 a 70 mm Hg (ndo > 130 mm Hg).
Manter o ritmo cardiaco entre 70 e 120 batimentos/min (pode ser dependente da raga)-

administrar agentes antiarritmicos, conforme a necessidade.
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= Avaliar o aumento da frequéncia respiratéria e do esforco como indicador precoce de
sobrecarga de volume/ edema pulmonar/ lesédo pulmonar aguda.

» Quantificar e assegurar débito urinario de pelo menos 1 a 2 mL/kg/H.

= Utilizar oxigénio suplementar, conforme necessario, para manter uma leitura de oximetro
de pulso > 93% ou PaO2 > 80 mm Hg. Para prevenir a toxicidade do oxigénio, néo utilizar

concentracdes inspiradas de oxigénio > 60% durante > 24 horas.

Correcédo da hipotenséo

Os doentes com SIRS tendem desenvolver hipotensédo resultante da vasodilatacdo excessiva,
apesar da substituicdo adequada do volume intravascular com utilizacao de fluidoterapia intravenosa.
Esta diminuicdo da pressao arterial é indicativa do uso de farmacos inotrépicos e vasopressores. A
abordagem da hipotensao persistente tem como objetivo maximizar a fungéo cardiaca, aumentar a
pressdo dos vasos sanguineos com agentes vasopressores, incluindo catecolaminas como a
epinefrina, norepinefrina, dopamina e vasopressina. A decisdo clinica de utilizar um farmaco
vasopressor é geralmente tomada quando os défices de volume estimados foram repostos, a
vasodilatagdo ainda estd presente (membranas mucosas hiperémicas e extremidades quentes) e a

ecocardiografia confirma os volumes intraventriculares adequados (Silverstein, 2015).

Dopamina
A dopamina tem efeitos dopaminérgicos, beta-adrenérgicos, e alfa-adrenérgicos em doses

variaveis. Num determinado doente, a resposta real a dose é imprevisivel, mas o intervalo varia

tipicamente entre 5 e 12 mcg/kg/min em doentes hipotensos (Vasu et al., 2012).

Norepinefrina

A norepinefrina tem efeitos preferencialmente alfa-adrenérgicos, promovendo o aumento do
débito cardiaco. Estudos recentes mostraram que, em doentes sépticos, sdo observados mais efeitos
protetores renais e resultados favoraveis quando a norepinefrina é utilizada em primeira linha de
escolha em vez de dopamina (Vasu et al., 2012). Isto € mais provavel porque a norepinefrina esta
associada a menos taquiarritmias e a uma curva dose-resposta mais previsivel. Além disso, em alguns
doentes, a dopamina pode afetar negativamente o fluxo sanguineo renal em doses relativamente baixas
(Vasu et al., 2012).

Epinefrina

A epinefrina € um potente vasopressor com atividade mista (alfa e beta-agonista). Em
comparacao com outras farmacos, pode ter efeitos arritmogénicos e uma maior tendéncia a prejudicar
o fluxo sanguineo. A epinefrina raramente é utilizada como agente vasopressor de primeira linha devido

a sua elevada taxa de efeitos adversos, mas pode ser utilizada em animais criticos (Vasu et al., 2012).
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Dobutamina

A dobutamina € um beta-agonista puro que resulta num aumento do débito cardiaco e do
fornecimento de oxigénio e numa vasodilatagio periférica suave. E util em doentes com diminuigéo da
funcéo sistdlica, mas pode agravar as taquiarritmias e aumentar o consumo cardiaco de oxigénio (Vasu
etal., 2012).

Vasopressina

A vasopressina é um agente vasoconstritor ndo adrenérgico com efeitos diretos e indiretos
sobre o musculo liso. Durante as fases iniciais do choque, a vasopressina endégena é libertada para
ajudar a estabilizar a pressédo arterial e a perfusdo de 6rgdos, mas isto resulta em reservas
hipotalamicas esgotadas durante estados prolongados de choque. A vasopressina € também mais
eficaz em doentes em acidose, porque, em estados de baixo pH, a resposta da catecolamina é

amplificada (Vasu et al., 2012).

Monitorizagéo

Quando o animal estiver estabilizado, as necessidades nutricionais devem ser avaliadas. A
alimentac@o enteral é preferencial para manter a funcionalidade das vilosidades gastrointestinais,
diminuir a translocacdo bacteriana e estimular a motilidade gastrica. Se nao for possivel, deve optar-se
por colocar sondas de alimentacgéo (Silverstein, 2015). Os animais devem ser monitorizados a cada 12-
24 horas para avaliagcao de disturbios eletroliticos (fésforo, magnésio, potassio e sédio). Os eletrdlitos
que estiverem deficitarios devem ser suplementados como indicado e a hiperglicemia deve ser evitada

porque tem sido associada a um maior risco de infecéo e morbilidade (Noordzij et al., 2007).

Prognéstico

O prognéstico para animais com SIRS, sépsis e MODS varia acentuadamente dependendo da
gravidade da doenca e da natureza especifica da doenga subjacente, mas €, na maioria das vezes,
reservado. Nem sempre é possivel estabelecer um progndstico preciso de um doente com SIRS ou
sépsis no momento da admisséo no servico de urgéncia. Em vez disso, a reavaliagdo diaria, para
avaliar a resposta ao tratamento, é Util para o prognostico (Osterbur et al., 2014). Alguns estudos
sugerem que quanto mais critérios de SIRS um animal apresentar, pior sera seu progndéstico (Petini et
al., 2020). Existem também evidéncias, em cdes com peritonite séptica, que quanto maior o niumero de
disfungdes organicas, pior o prognostico. O choque séptico tem um progndstico particularmente
reservado (Chakraborty & Burns, 2022). Tanto a sépsis como a SIRS, caso ndo sejam controladas,
podem evoluir para MODS e, como € de prever, a mortalidade aumenta substancialmente nestas
situagBes (Chakraborty & Burns, 2021; Osterbur et al., 2014; Sharp, 2018). A estabilizacdo da PAM e
concentracdo de albumina em niveis adequados esté associada a melhor prognéstico (Bentley et al.,
2007). As alteracdes de coagulacdo, MODS e lesdo pulmonar aguda estéo descritas como as causas

mais comuns do agravamento do quadro clinico, independentemente da eficacia do tratamento
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instituido (Silverstein, 2015). A evoluc¢édo da ciéncia sera fundamental na criacdo de novas metodologias
de diagnéstico e opgdes terapéuticas, tendo em vista 0 aumento das hipéteses de sobrevivéncia destes

animais (Silverstein, 2015).

Consideragoes finais

Esta revisdo bibliogréafica visa o desenvolvimento do tema da SIRS na comunidade médico-
veterindria, dado que € um tema cujas publicagdes sédo escassas e sempre resultantes da transposicao
da medicina humana. Os doentes com SIRS e sépsis necessitam de cuidados intensivos diferenciados
devido a gravidade da doenca. Ser capaz de compreender a fisiopatologia da sindrome, reconhecer
sinais clinicos, realizar testes de diagndstico e implementar terapéuticas emergentes é crucial para
identificar e abordar SIRS. Seguir a medicina baseada na evidéncia e fornecer cuidados médicos de
suporte é essencial para obter um melhor progndstico, sabendo que estes doentes apresentam altas
taxas de morbilidade e mortalidade. Os estudos futuros devem também ter em conta a natureza
dindmica da doenca e avaliar as alterac6es sequenciais e os padrbes de variacdo durante o periodo
de hospitalizacdo e ndo apenas na admissdo. E também importante a criagéo e validacdo de um
sistema de classificacdo que ajude no diagnéstico e abordagem clinica da SIRS, direcionados aos

animais de companhia na rotina veterinaria hospitalar.
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Anexo |

Cao Gato
Temperatura (°C) <37,8 ou >39,4 <37,8 ou >39.7
FR (RPM) >30 >40
FC (BPM) >140 BPM <140 ou >225
Leucograma (cels/pL) <6000 ou>16000 <5000 ou >19500
2/4 critérios 3/4 critérios

Biomarcadores: Lactato e Procalcitonina
Hemograma

Bioquimicas

lonograma

Urianalise

Pressao arterial

Imagiologia: Ecografia e/ou raio-x

Ampicilina: 22—40 mg/kg IV q6-8h
Ampicilina-sulbactam: 22-30 mg/kg IV g6—8h
Enrofloxacina: 5-15 mg/kg IV q24h
Cefazolina: 15-35 mg/kg IV g8h
Metronidazol: 15 mg/kg |V g12h

Cristaloides isotonicos
Cao: até 90 ml/kg, em bolus repetidos de 20 ml/kg
Gato: até 60 ml/kg, em bolus repetidos de 10 mi/kg
Coloides sintéticos
Cao: 5-20 ml/kg, em bolus repetidos de 5 mi/kg
Gato: 5-10 ml/kg, em bolus repetidos de 3-5 mi/kg
Cristaloides hipertonicos
3-5 ml/kg, a uma velocidade nao superior a 1 mil/kg/minuto

®
—
S
‘D
=
=
)
D
@
o
1
o
o
<

Objetivo = PAM 65-70 mmHg

Dopamina: 5-20 pg/kg/min
Norepinefrina: 0.1-2 pug/kg/min
Epinefrina: 0.05-0.2 mg/kg IV bolus q15-60’

Sangue total: 20 — 25 ml/kg
Concentrado de eritrocitos: 10-15 ml/kg
Plasma fresco congelado: 10-15 ml/kg
Albumina: 1-2 g/kg/dia
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Anexo Il

Monitorizacao

Manter o hematocrito > 25% em animais com anemia aguda
secundaria a perda ou lise de eritrdcitos.

Utilizar coléides e/ou terapia de plasma em animais com
hipoproteinemia aguda para manter a pressao osmoética coloidal > 16 mm Hg
ou sdélidos totais > 4,5 g/dL.

Considerar a terapia de plasma para manter os tempos de coagulacao
dentro dos intervalos de referéncia.

Manter a glicose sérica dentro do valor normal - insulina ou dextrose,
conforme necessario.

Monitorizar e suplementar os eletrdlitos.

Assegurar uma presséo arterial média de pelo menos 65 a 70 mm Hg
(nunca > 130 mm Hg).

Manter o ritmo cardiaco entre 70 e 120 BPM (pode ser dependente da
raca/idade)- administrar agentes antiarritmicos, conforme a necessidade.

Avaliar o aumento da frequéncia respiratéria e do esforco como
indicador precoce de sobrecarga de volume/ edema pulmonar/ lesao pulmonar
aguda.

Assegurar débito urinario: 1 a 2 mL/kg/H.

Administrar oxigénio, conforme necessario, para manter uma leitura
de oximetro de pulso > 93% ou PaO2 > 80 mm Hg.

N&o utilizar concentracdes de oxigénio > 60% durante > 24 horas.
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