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Resumo 
 

Uma pontuação qSOFA (quick Sequencial Organ Failure Assessment) 

superior ou igual a dois pontos aumenta a probabilidade de cães morrerem ou 

serem eutanasiados em comparação com cães com uma pontuação inferior, no 

entanto a escala apresenta baixa sensibilidade na deteção precoce de pacientes 

críticos. A combinação das três variáveis do qSOFA, juntamente com a 

concentração plasmática de lactato (LqSOFA) melhora significativamente a 

capacidade de identificação de pacientes em risco. Os objetivos do estudo foram 

aplicar e comparar as escalas qSOFA e LqSOFA em pacientes hospitalizados 

na UCI, de forma a verificar a sua utilidade prognóstica. Para a aplicação da 

escala qSOFA foram utilizados os critérios: frequência respiratória ≥22rpm, 

pressão arterial sistólica ≤100mmHg e alteração do estado mental. Para a escala 

LqSOFA adicionou-se a escala qSOFA um ponto, para níveis de lactato 

≥3mmol/L. As medições foram realizadas na admissão (T0), 24h (T24) e 48h 

(T48) após a admissão dos cães. Conclui-se que a adição do lactato à escala 

qSOFA aumentou a sua sensibilidade em 20% em T0 e em 33,7% em T48, mas 

diminuiu a especificidade. Entre T0 e T24, 25% dos animais que diminuíram a 

sua pontuação sobreviveram e 17% dos animais que aumentaram vieram a 

óbito. A escala LqSOFA foi mais útil na previsão da mortalidade quando avaliada 

em T24 (AUC=0,707) ou quando utilizada a média das pontuações obtidas ao 

longo das 48 horas (AUC=0,822). A escala qSOFA e LqSOFA apresentam a 

mesma sensibilidade na identificação de pacientes séptico em T0 (75%). Os 

critérios SIRS estiveram presentes em 86,5% dos pacientes críticos, mas 

demonstraram baixa especificidade 18,5%, além disso a capacidade de prever 

mortalidade hospitalar (AUC=0,507) foi inferior às escalas LqSOFA (AUC=0,604) 

e qSOFA (AUC=0,533). As escalas têm utilidade clínica, no entanto não devem 

ser usadas como uma ferramenta única no processo de tomada de decisão. 

 

Palavras-chave: Cão; LqSOFA; qSOFA; sépsis; SIRS.  
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Abstract 
 

A qSOFA (quick Sequential Organ Failure Assessment) score of two or 

higher increases the likelihood of dogs dying or being euthanized compared to 

dogs with a lower score, however, the scale has low sensitivity in early detection 

of critical patients. The combination of the three qSOFA variables along with 

plasma lactate concentration (LqSOFA) significantly improves the ability to 

identify at-risk patients. The study aims were to apply and compare the qSOFA 

and LqSOFA scales in hospitalized patients in the ICU to determine their 

prognostic utility. The qSOFA scale was applied using the criteria: respiratory rate 

≥22rpm, systolic blood pressure ≤100mmHg, and altered mental status. The 

LqSOFA scale added one point to the qSOFA scale for lactate levels ≥3mmol/L. 

Measurements were taken on admission (T0), 24h (T24), and 48h (T48) after 

admission of canine patients. It was concluded that the addition of lactate to the 

qSOFA scale increased its sensitivity by 20% at T0 and 33.7% at T48, but 

decreased specificity. Between T0 and T24, 25% of animals that decreased their 

score survived and 17% of animals that increased their score died. The LqSOFA 

scale was more useful in predicting mortality when evaluated at T24 (AUC=0.707) 

or when the average scores obtained over 48 hours was used (AUC=0.822). The 

qSOFA and LqSOFA scales had the same sensitivity in identifying septic patients 

at T0 (75%). The SIRS criteria were present in 86.5% of critical patients but 

showed low specificity (18.5%), and the ability to predict in-hospital mortality 

(AUC=0.507) was lower than the LqSOFA (AUC=0.604) and qSOFA 

(AUC=0.533) scales. The scales have clinical utility; however, they should not be 

used as the sole tool in the decision-making process. 

 

Keywords: Dog; LqSOFA; qSOFA; sepsis; SIRS. 
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1. Introdução e Objetivos 

1.1. Introdução 

A palavra sépsis tem origem etimológica no grego septikós, que significa 

“apodrecer”. Inicialmente o termo estava associado a doenças e mortes. 

Posteriormente, a sépsis foi compreendida como um evento benéfico, uma vez 

que seria necessário para que ocorresse a cicatrização de feridas (Rodrigues 

Rosa et al., 2019). Atualmente a sépsis é definida como uma disfunção orgânica 

com risco de vida causada por uma resposta desregulada do hospedeiro à 

infeção, com alterações na pontuação da escala Sequencial Organ Failure 

Assessment (SOFA) igual ou superior a dois pontos. Ao mesmo tempo, o quick 

SOFA (qSOFA) foi introduzido para identificar precocemente pacientes com 

suspeita de infeção, e que provavelmente terão uma permanência prolongada 

na unidade de cuidados intensivos (UCI) ou sofrerão mortalidade hospitalar 

(Zhang et al., 2020). 

Em medicina humana, a sépsis é uma das principais causas de morte em 

pacientes críticos (Jung et al., 2018), estando associada a cerca de 19,7% das 

mortes (Gill et al., 2022). É considerada como uma importante causa de 

hospitalização e a principal causa de morte na UCI (Rodrigues Rosa et al., 2019) 

com prevalência de 18% (Hsu et al., 2021). Em medicina veterinária, a incidência 

de sépsis é pouco descrita, com taxas de mortalidade de 20% a 71%. O foco 

atual em medicina humana é a deteção e intervenção precoce em pacientes 

sépticos, pois o aumento da mortalidade está associado a atrasos no tratamento 

(Stastny et al., 2022). 

Apesar da grande morbidade e mortalidade, não existe um diagnóstico gold 

standard para a sépsis (Jung et al., 2018). Algumas ferramentas clínicas foram 

desenvolvidas para ajudar no reconhecimento clínico da sépsis na admissão do 

paciente (Gill et al., 2022). Os sistemas de pontuação são extremamente 

importantes para o prognóstico e monitorização de pacientes em medicina 

intensiva (Daga et al., 2021). 



2 
 

Em ambiente pré-hospitalar onde os meios de diagnóstico são limitados a 

utilização de escalas específicas como o qSOFA, a medição do lactato ou a 

utilização de ferramentas mistas como o quick Sequential Organ Failure 

Assessment with lactate (LqSOFA), para a deteção de sépsis, representam uma 

ajuda fundamental para os profissionais de saúde (Martín-Rodríguez et al., 

2020).  

O qSOFA e o LqSOFA foram concebidos como versões simplificadas do 

SOFA para facilitar a sua utilização no departamento de emergência (Kashyap 

et al., 2021). O lactato tem sido utilizado rotineiramente como um indicador 

confiável de sépsis, onde um lactato ≥2 mmol/L sugere uma infeção e recomenda 

uma monitorização rigorosa e concentrações >4 mmol/L ativam o código de 

sépsis pré-hospitalar (Martín-Rodríguez et al., 2020). 

O objetivo geral desde estudo em contexto hospitalar foi ajudar a equipa 

médica e os tutores a tomar decisões esclarecidas a respeito de cuidados de 

saúde com base em informações disponíveis sobre cada paciente no presente 

para prever desfechos no futuro. 

1.2. Objetivos 

O objetivo deste estudo é aplicar e comparar as escalas qSOFA e 

LqSOFA em cães hospitalizados em cuidados intensivos, afim de avaliar a sua 

utilidade na deteção de pacientes críticos, na monitorização da evolução do 

estado clínico e no prognóstico dos pacientes. Além disso, pretende-se verificar 

a utilidade na deteção de pacientes críticos, na monitorização e no prognóstico 

em diferentes momentos: na admissão do paciente, 24h e 48h após a admissão 

do paciente na UCI, e também em diferentes grupos de pacientes: sépsis, 

síndrome da resposta inflamatória e pacientes em estado crítico. 
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2. Revisão Bibliográfica 

2.1. Lactato 

2.1.1. História do lactato 

Em 1780, Karl Wilhelm Scheele um assistente de farmácia sueco, 

descobriu o ácido lático no leite azedo (Spiegel et al., 2020); em 1843, Johann 

Joseph Scherer identificou o ácido lático no sangue humano; em 1878, George 

Salomon documentou o lactato no sangue de pessoas que sofriam de vários 

tipos de doenças (Rosenstein et al., 2018); em 1961, William Huckabee 

descreveu uma síndrome onde ocorria uma diminuição nos níveis de bicarbonato 

e um aumento correspondente nos valores de lactato,  associando esta síndrome 

a um desfecho clínico pouco favorável (Spiegel et al., 2020); em 1964, Broder e 

Weil mostraram que pessoas em choque com concentrações de lactato no 

sangue superiores a 4mmol/L tinham um prognóstico pior do que aquelas com 

concentrações inferiores (Rosenstein et al., 2018). Em 1976, Cohen e Woods 

dividiram a hiperlactatemia em duas categorias: Tipo A, cuja acidose láctica é 

associada a evidências clínicas de oxigenação tecidual inadequada e Tipo B, 

onde não se observam evidências clínicas de hipóxia tecidual (Suetrong & 

Walley, 2016); em 1992, Bone et al. publicaram o primeiro consenso sobre as 

definições de sépsis, falência orgânica e diretrizes para o uso de terapias 

inovadoras. Os mesmos autores declararam que o aumento do lactato sérico 

deveria ser considerado um marcador de disfunção orgânica e oxigenação 

tecidual inadequada. Em 2001, Levy et al atualizou o consenso especificando 

que o aumento sérico do lactato deveria ser considerado um marcador de 

hipoperfusão orgânica; em 2004, a Surviving Sepsis Campaign (SSC) reafirmou 

na sua publicação de diretrizes sobre a sépsis, a relação entre o lactato e a 

hipoperfusão; em 2015, os Centers for Medicare and Medicaid Services 

instituíram um pacote de medidas para avaliar a evolução da sépsis que 

denominaram de SEP-1 (J. Wang et al., 2020), o lactato foi indicado como um 

marcador para orientar a ressuscitação volémica (Spiegel et al., 2020); em 2016, 
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no consenso Sepsis-3, o lactato passou a fazer parte da identificação de 

pacientes com choque séptico (Singer et al., 2016) 

2.1.2. Formação do lactato 

O lactato é fundamentalmente uma molécula de armazenamento de 

energia que é facilmente transportada de acordo com as necessidades 

metabólicas. Existem dois estereoisómeros do lactato, o D-lactato e L-lactato. 

Este último corresponde a mais de 99% do lactato corporal total, sendo por isso 

o isómero de maior significado fisiológico e clínico (Rosenstein et al., 2018). 

Nesta tese o termo lactato será usado como referente ao L-lactato. 

A glicólise é a primeira etapa na obtenção de energia para o metabolismo 

celular e ocorre na presença ou na ausência de oxigénio (Gillespie et al., 2017).  

Este processo ocorre no citoplasma (Stephens et al., 2020) e envolve onze 

reações enzimáticas, onde uma molécula de glicose origina duas moléculas de 

piruvato, duas moléculas de adenosina trifosfato (ATP) e duas moléculas de 

dinucleotídeo de nicotinamida e adenina reduzida (NADH) (Rosenstein et al., 

2018).  

Em condições aeróbias, o piruvato resultante da glicólise é transportado 

para a mitocôndria onde sofre descarboxilação para produzir acetilcoenzima A 

(acetil-CoA). Essa reação é catalisada pelo complexo piruvato desidrogenase 

(PDH) e é irreversível. A Acetil-CoA prossegue através do ciclo de Krebs para 

produzir dióxido de carbono (CO₂), NADH e dinucleotídeo de flavina e adenina 

reduzido (FADH₂). Os protões de NADH+ e FADH₂ criam o gradiente de protões 

necessário para a produção de ATP pela cadeia transportadora de eletrões 

(ETC) (Rosenstein et al., 2018). Quando a glicólise, o ciclo de Krebs e a ETC 

são combinados, a oxidação de uma molécula de glicose produz 

aproximadamente 36 moléculas de ATP (Rosenstein et al., 2018) ou 38 

moléculas de ATP (Suetrong & Walley, 2016). O ciclo de Krebs, a ETC e a 

fosforilação oxidativa são processos mitocondriais aeróbios obrigatórios 

(Gillespie et al., 2017).  

Em condições saudáveis de repouso, aproximadamente 10% do piruvato 

é convertido em lactato pela lactato desidrogenase (LDH) (Rosenstein et al., 
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2018), resultando numa proporção normal de lactato:piruvato de 

aproximadamente 10:1 (Suetrong & Walley, 2016). Esta reação ocorre no citosol 

e é reversível (Gillespie et al., 2017).  

Em condições anaeróbias, o piruvato não consegue entrar na mitocôndria, 

acumulando-se juntamente com o H+ e o NADH+ no citosol. O metabolismo do 

piruvato é então desviado para a formação de lactato através da regulação 

positiva da enzima de LDH. A formação do lactato está esquematizada na figura 

1, este é um mecanismo protetor uma vez que atenua a acidose (Gillespie et al., 

2017).  

 

Figura 1 Reação reversível de conversão do piruvato em lactato. Adaptado de (Gillespie 
et al., 2017) 

Assim que o aporte de oxigénio é restaurado, a LDH transforma o lactato 

novamente em piruvato (Rosenstein et al., 2018) via oxidação que ocorre tanto 

no córtex renal quanto no músculo esquelético (Stephens et al., 2020) ou em 

glicose via gliconeogénese (Gillespie et al., 2017) que ocorre principalmente nos 

hepatócitos (Stephens et al., 2020). A figura 2 ilustra os processos metabólicos 

que o lactato pode sofrer. 

 

Figura 2 Diferentes vias de metabolização do lactato. Adaptado de (Stephens et al., 
2020) 
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2.1.3. Hiperlactatemia 

Quase todos os tecidos são capazes de produzir e consumir lactato, no 

entanto, a maioria do lactato é produzido no músculo esquelético (40-50%), 

cérebro (13%), tecido adiposo e em menor quantidade nos rins, medula, trato 

gastrointestinal, pele, eritrócitos, leucócitos (predominantemente neutrófilos) e 

plaquetas (Rosenstein et al., 2018). Em estados patológicos como a sépsis, há 

um aumento acentuado na produção de lactato pelas células fagocitárias 

(neutrófilos e macrófagos) e pelos órgãos ricos em fagócitos como fígado, baço, 

intestino e pulmões (Gillespie et al., 2017). Os tecidos que mais consomem 

lactato são o fígado (20-30%), o córtex renal (20%) e o miocárdio (5-15%) 

(Rosenstein et al., 2018). A excreção renal ocorre apenas quando o limiar renal 

de 5 a 6 mmol/L é atingido (Gillespie et al., 2017). 

Hiperlactatemia, é o aumento do lactato no sangue (Rosenstein et al., 

2018). Os valores normais de lactato em cães são demostrados na tabela 1. A 

origem da hiperlactatemia pode ser multifatorial, podendo ocorrer quer pelo 

aumento da produção, quer pela diminuição da depuração do lactato (Crapnell 

et al., 2021). Algumas causas de hiperlactatemia descritas são: sépsis, isquemia, 

síndrome pós-paragem cardíaca (Issa et al., 2021), uso de adrenalina, hipóxia 

celular, insuficiência hepática, hipoperfusão tecidual (C. H. Wang et al., 2015), 

traumatismo, enfarte do miocárdio (Levitt et al., 2020), inflamação, febre 

(Stephens et al., 2020), entre outras formas de doença crítica (Issa et al., 2021).  

Tabela 1 Intervalo de referência do lactato em cães. Adaptado de (Gillespie et al., 2017) 

 

2.1.3.1. Acidose láctica 

A acidose láctica consiste numa hiperlactatemia moderada ou grave. Esta 

ocorre sempre que a taxa de produção de lactato excede a taxa de 

metabolização do mesmo (Mooney et al., 2014). No cão e no gato a acidose 

láctica é a causa mais comum de acidose metabólica (Rosenstein et al., 2018). 
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A acidose láctica pode ser classificada em diferentes tipos: Tipo A, 

geralmente decorrente de uma perfusão sanguínea inadequada e Tipo B, 

quando a perfusão sanguínea é adequada (Stephens et al., 2020). Os dois tipos 

de acidose podem manifestar-se concomitantemente (Rosenstein et al., 2018). 

Os principais fatores que diferenciam a acidose láctica tipo A e tipo B encontram-

se na tabela 2. 

Tabela 2 Diferenciação entre acidose láctica tipo A e tipo B em medicina humana. 
Adaptado de (Stephens et al., 2020) 

 

 Acidose láctica tipo A 

A acidose láctica tipo A é a emergência mais comum na prática clínica e 

ocorre quando há evidências relativas ou absolutas de hipóxia (Claus t al., 2017; 

Mooney et al., 2014).  

A forma absoluta de acidose tipo A, resulta do fornecimento inadequado de 

oxigénio para os tecidos (Gillespie et al., 2017), podendo ocorrer em diversas 

situações. Algumas destas serão descritas em seguida: 

Primeiramente é importante destacar o choque. O choque circulatório é um 

estado clínico em que o fluxo sanguíneo e a oferta de oxigénio são inadequados 

às necessidades celulares (Hallisey & Greenwood, 2019).  Esta é provavelmente 

a causa mais comum de hiperlactatemia patológica encontrada em medicina 

veterinária de emergência e de cuidados intensivos. Alguns sinais clínicos de 

choque são taquicardia (Rosenstein et al., 2018), hipotensão, alteração do 

estado mental, diminuição do tempo de repleção capilar (TRC) e diminuição do 

débito urinário (Hallisey & Greenwood, 2019; Stephens et al., 2020). O choque 

pode ser classificado em quatro tipos: distributivo, cardiogénico, obstrutivo e 
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hipovolémico (Hallisey & Greenwood, 2019). O choque hipovolémico, o choque 

cardiogénico e o choque obstrutivo são caracterizados pelo baixo débito 

cardíaco e, portanto, fornecimento inadequado de oxigénio, com consequente 

aumento do metabolismo anaeróbio. No choque distributivo o débito cardíaco 

pode estar normal, mas a resistência vascular sistémica está diminuída. Mais de 

um tipo de choque podem coexistir. Pacientes sépticos apresentam 

comummente uma combinação de choque distributivo, hipovolémico e 

cardiogénico (Gillespie et al., 2017). A hiperlactatemia é um indicador de 

hipoperfusão tardio. Em cães, a gravidade da hipoperfusão sistémica 

correlaciona-se com o aumento do lactato (Gillespie et al., 2017). A tabela 3 

demonstra esta relação. 

Tabela 3 Relação entre os níveis séricos de lactato e a hipoperfusão canina. Adaptado de 
(Gillespie et al., 2017; Sharp et al., 2020) 

 

Em segundo lugar é essencial abordar a isquemia mesentérica, sendo 

particularmente importante em cães com dilatação e torção gástrica (DTG). 

Quando estes animais apresentam concentrações plasmáticas >6mmol/L a 

probabilidade de já apresentarem necrose gástrica é elevada (Mooney et al., 

2014). O lactato é considerado um biomarcador de prognóstico em cães com 

esta condição (Oron et al., 2018), no entanto, as concentrações periféricas de 

lactato podem permanecer normais apesar da isquemia esplâncnica (Rosenstein 

et al., 2018). 

De seguida é importante referir a anemia. Animais com anemia crónica 

podem permanecer eulactatémicos mesmo com anemia grave. Em contraste, 

animais com anemia resultante de hemorragia aguda ou hemólise aguda podem 

desenvolver hiperlactatemia clinicamente significativa (Rosenstein et al., 2018). 

Para completar, outro aspeto relevante é a intoxicação por monóxido de 

carbono, uma vez que este se liga à hemoglobina com maior afinidade que o 

oxigénio, produzindo carboxiemoglobina. Esta inibe o transporte de oxigénio e 

induz lesões celulares e stress oxidativo (Rosenstein et al., 2018).  
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Para concluir é ainda relevante mencionar a hipoxia. Embora seja uma causa 

rara de hiperlactatemia em medicina veterinária, esta pode estar presente em 

animais que apresentam valores de pressão parcial de oxigénio (PaO₂) entre os 

25mmHg e os 40mmHg (Rosenstein et al., 2018).  

A forma relativa de acidose tipo A, resulta do aumento da necessidade de 

oxigénio para os tecidos (Gillespie et al., 2017), podendo ocorrer em diversas 

situações, a destacar o exercício, como por exemplo: um Labrador Retriever 

após exercício no campo pode aumentar até 6,3mmol/L os seus níveis de lactato; 

cães após um teste de agility podem aumentar até 14,6mmol/L os seus níveis 

lactato e galgos em corrida podem aumentar até 30mmol/L os seus níveis lactato 

(Rosenstein et al., 2018). A hiperlactatemia fisiológica resolve após terminar a 

atividade muscular, com uma semi-vida de 30 minutos a 1h (hora) (Mooney et 

al., 2014). A Figura 3 apresenta as principais causas de acidose láctica tipo A. 

 

Figura 3 Causas de acidose láctica tipo A. Adaptado de (Gillespie et al., 2017;Bakker et 
al., 2020; Crapnell et al., 2021; Rosenstein et al., 2018; Suetrong & Walley, 2016) 

 Acidose láctica tipo B 

A acidose láctica tipo B ocorre de forma secundária a causas não 

relacionadas a hipóxia, esta é dividida em B1, B2 e B3 (Claus et al., 2017). 
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Acidose láctica tipo B1 está associada a doenças subjacentes, a destacar a 

sépsis e o choque séptico (Gillespie et al., 2017) abordados no ponto 2.2. Outras 

doenças subjacentes são: a diabetes mellitus, esta condição causa 

concentrações plasmáticas de lactato mais elevadas em cães doentes quando 

comparado com cães saudáveis (Rosenstein et al., 2018) e contribui para a 

acidose metabólica comummente encontrada nestes pacientes (Claus et al., 

2017). Nas neoplasias, apesar de ser incomum, pode existir uma associação 

entre a neoplasia canina e a hiperlactatemia, nomeadamente em cães com 

linfoma e envolvimento hepático. A insuficiência renal, embora os rins 

desempenhem um papel importante no metabolismo do lactato, os casos de 

hiperlactatemia na insuficiência renal aguda ou crónica são raros. O 

hipertiroidismo, este causa um aumento do metabolismo basal que conduz ao 

aumento do metabolismo de carboidratos e da regulação positiva da glicólise 

originando assim hiperlactatemia (Rosenstein et al., 2018). 

Acidose láctica tipo B2 está associada ao uso de drogas/medicamentos ou 

toxinas. Daremos ênfase ao uso de glicocorticoides, uma vez que a 

administração de prednisona em cães saudáveis na dose de 1 a 4 mg/kg/dia 

aumenta a concentração plasmática de lactato em 4 dias e a administração de 

metilprednisolona na dose de 4 mg/kg/dia, via intramuscular, durante 7 dias, 

aumenta em 8 vezes a concentração plasmática de lactato (Gillespie et al., 

2017). 

Acidose láctica tipo B3 esta resulta de erros congénitos no metabolismo 

(Mooney et al., 2014). Realçando as miopatias mitocondriais, estas são a causa 

mais comuns deste tipo de acidose em cães, tendo sido documentadas em raças 

como Old English sheepdog, Jack Russell Terrier e Pastor Alemão e os défices 

em PDH, descritos em raças como o Sussex spaniels e o Clumber spaniels, que 

resultam uma grave intolerância ao exercício (Gillespie et al., 2017). A Figura 4 

mostra as principais causas de acidose láctica tipo B. 
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Figura 4 Causas de acidose láctica tipo B. Adaptado de (Gillespie et al., 2017;Bakker et 
al., 2020; Crapnell et al., 2021; Rosenstein et al., 2018; Suetrong & Walley, 2016) 

2.1.4. Prognóstico  

Um exame físico inicial a todos os pacientes da emergência deve 

concentrar-se nos principais sistemas do corpo: sistema respiratório, sistema 

cardiovascular e sistema neurológico. Os achados clínicos devem ser 

combinados com a história pregressa. A avaliação da frequência cardíaca, cor 

da membrana mucosa, TRC, qualidade do pulso, temperatura central e das 

extremidades, débito urinário, pressão arterial e estado mental fornecem uma 

visão do estado geral do paciente (Gillespie et al., 2017). A medição dos níveis 

séricos de lactato na emergência cria uma relação direta: quanto maior o nível 

de lactato, maior a urgência, alertando a equipa médica de que aquele paciente 

requer cuidados imediatos (Bakker et al., 2020). 

A importância dos níveis de lactato para o diagnóstico, prognóstico e 

orientação do tratamento está bem estabelecida (Jose et al., 2021), assim como 

a relação com a mortalidade de pacientes críticos (Issa et al., 2021).  Os níveis 

de lactato predizem a progressão da sépsis, correlacionam-se bem com o 

desenvolvimento da falência multiorgânica e prevê a mortalidade e morbidade 

numa ampla variedade de condições como a sépsis, o traumatismo (Jose et al., 

2021), o choque séptico, a SIRS, a insuficiência hepática e a intoxicação por 

monóxido de carbono. Em pacientes veterinários o lactato tem-se mostrado útil 
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no prognóstico de animais em estado crítico, feridos, com infeções graves nos 

tecidos moles, síndrome da veia cava superior associado a dirofilariose, 

evisceração abdominal (Gillespie et al., 2017), anemia hemolítica 

imunomediada, SIRS, DTG, babesiose e peritonite (Blutinger et al., 2021). No 

geral, uma concentração de lactato baixa ou normal está associada a uma alta 

taxa de sobrevivência, enquanto que uma concentração de lactato alta está 

associada a uma mortalidade maior, no entanto, ocorrem exceções em ambos 

os cenários (Gillespie et al., 2017). 

As evidências atuais sugerem repetições da medição do lactato a cada 1 

ou 2h (Bakker et al., 2020). Medições sucessivas permitem avaliar o sucesso da 

ressuscitação e a depuração do lactato, até que este normalize ou atinja uma 

depuração ≥10% (Pan et al., 2019). Issa et al., 2021 no seu estudo mostrou que 

a diminuição da concentração de lactato nas primeiras 12h está associada a uma 

melhor sobrevida. Já níveis de lactato persistentemente aumentados em cães 

durante 24 a 48h são indicativos de mortalidade (Mooney et al., 2014). É por isso 

recomentado rever e adaptar o tratamento e o diagnóstico nos casos de 

hiperlactatemia persistente  (Bakker et al., 2020). 

Compreender a fisiologia do lactato é importante ao interpretar os valores 

de animais individuais. Perante uma concentração alta de lactato na admissão, 

pré-tratamento, é imperativo definir a gravidade e a reversibilidade da doença 

subjacente antes do prognóstico e da tomada de decisão. Ao discutir a condição 

clínica e o risco de vida com os tutores, o aconselhamento baseado na 

concentração inicial de lactato deve ser oferecido com cautela (Gillespie et al., 

2017), pois não é possível prever o desfecho clínico com base apenas nos 

valores de lactato (Blutinger et al., 2021),  ainda mais tendo em conta que os 

níveis de lactato podem mudar rapidamente, em curtos períodos de tempo e que 

mesmo mudanças subtis podem refletir uma mudança profunda na condição do 

paciente (Crapnell et al., 2021; Issa et al., 2021). 

Dadas as evidências da relação positivas entre as medições seriadas de 

lactato e a previsão de resultados (Blutinger et al., 2021) e tendo em conta a 

facilidade com que as medições de lactato podem ser obtidas, torna-se 
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indispensável realizar várias medições antes de usar os resultados para 

aconselhar os tutores de animais de companhia (Crapnell et al., 2021). 

2.1.5. Medição do lactato 

 O sangue arterial é considerado a amostra gold standard para a 

medição do lactato, uma vez que este fornece uma soma representativa de todas 

as fontes de produção de lactato. No entanto existe um elevado nível de 

concordância entre os níveis de lactato medidos em amostras venosas e arteriais 

(Jose et al., 2021).  

 Em cães saudáveis foi demonstrada uma pequena, mas significativa 

diferença na concentração plasmática de lactato entre as veias cefálica, femoral 

e jugular tendo diminuído o valor respetivamente. Oron et al., 2018 no seu estudo 

não encontrou diferenças significativas entre amostras retiradas da veia safena 

e cefálica, contudo, acrescenta que em cães com DTG o aumento da pressão 

intra-abdominal pode obstruir o fluxo sanguíneo na veia cava caudal e na veia 

porta, resultando na diminuição do retorno venoso, podendo originar diferentes 

concentrações nessas veias.  

 A punção arterial é tecnicamente mais exigente do que punção venosa, 

pois requer perícia e pode estar associada a complicações como dor, lacerações 

e isquemia, especialmente em pacientes hipotensos. A colheita de sangue 

venoso é tecnicamente menos exigente, mais segura e menos dolorosa e pode 

ser retirada no momento da cateterização venosa (Jose et al., 2021). 

 Estão a ser desenvolvidos dispositivos não invasivos que utilizam 

amostras como suor, saliva e lágrimas para facilitar as medições regulares de 

lactato. Apesar destes dispositivos ainda não estarem disponíveis para uso 

clínico já estão a ser utilizados em atletas (Chavez et al., 2020). 
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2.2. Sépsis  

2.2.1. Definições 

Em 1991, o American College of Chest Physicians (ACCP) e a Society of 

Critical Care Medicine (SCCM) realizaram um consenso denominado Sepsis-1. 

Neste foram desenvolvidos termos com síndrome da resposta inflamatória 

sistémica, sépsis e choque séptico (Esposito et al., 2017).   

A primeira definição de sépsis consistia na presença de uma resposta 

inflamatória sistémica à infeção e exigia a presença de pelo menos dois dos 

quatro critérios SIRS (Fang et al., 2018). É irrefutável que uma resposta 

inflamatória faz parte da resposta do hospedeiro à infeção, mas por si só não 

indica sépsis (Huerta & Rice, 2019).  

Ao longo dos anos o conceito de sépsis tem sofrido atualizações, mas só 

em 2016, quando a SCCM e a European Society of Intensive Care Medicine 

(ESICM) realizaram o terceiro consenso, denominado Sepsis-3, chegámos à 

definição atual (Fang et al., 2018).   

Atualmente, a sépsis é definida como uma disfunção orgânica com risco 

de vida causada por uma resposta desregulada do hospedeiro à infeção. A 

disfunção orgânica é representada por um aumento na pontuação da escala 

Sequential Organ Failure Assessment (SOFA) ≥2 pontos. Quando não é possível 

aplicar a escala SOFA mas se está perante um paciente com suspeita de 

infeção, recomenda-se a aplicação da escala qSOFA, onde uma pontuação ≥2 

pontos deve instigar os médicos a investigar mais a disfunção orgânica, uma vez 

que estes pacientes são propensos a ter desfechos clínicos mais desfavoráveis 

(Singer et al., 2016). As escalas SOFA e qSOFA serão abordadas no ponto 2.4 

e 2.4.1 respetivamente.  

O choque séptico é definido, no mesmo consenso, como um subconjunto 

de sépsis, no qual anormalidades circulatórias, celulares e metabólicas estão 

associadas a um maior risco de mortalidade. Pacientes com choque séptico 

podem ser identificados clinicamente pela necessidade do uso de vasopressores 

para manter uma pressão arterial média (PAM) ≥ 65mmHg e por terem um nível 

de lactato sérico >2mmol/L na ausência de hipovolémia (Singer et al., 2016). 
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É importante referir que sépsis é um conceito diferente de infeção da 

corrente sanguínea. Uma infeção da corrente sanguínea refere-se a um 

organismo patogénico na corrente sanguínea que causa doença. Na maioria das 

vezes o agente patogénico é controlado antes que uma resposta desregulada do 

hospedeiro ocorra e que a disfunção orgânica se desenvolva, não chegando a 

ocorrer sépsis. Além disso, nem todos os casos de sépsis são decorrentes de 

infeções da corrente sanguínea (Huerta & Rice, 2019). 

Um agente infecioso pode causar sépsis por diversas fontes como a pele, 

as articulações, as meninges, o coração, o trato respiratório, o trato 

urinário/reprodutor e infeções relacionada a dispositivos de saúde, como 

cateteres (Bleakley & Cole, 2020).  

2.2.2. Fisiologia  

A sépsis não é uma doença específica, mas sim uma síndrome que 

engloba uma patobiologia ainda incerta, com anormalidades fisiológicas, 

patológicas e bioquímicas induzidas por uma infeção (Singer et al., 2016). A 

patogénese da sépsis é complexa e envolve múltiplos aspetos da interação entre 

os microrganismos infetantes e o hospedeiro (Salomão et al., 2019). 

A resposta do hospedeiro à infeção começa com o reconhecimento de 

estruturas na superfície do agente patogénico (Huerta & Rice, 2019) incluindo 

lipopolissacarídeos (LPS), endotoxinas encontrados em bactérias gram-

negativas e ácido lipoteicóico encontrado em bactérias gram-positivas (Wasyluk 

et al., 2021) pelo sistema imune inato. O sistema imune inato, desempenha um 

papel de vigilância e de reconhecimento de estímulos externos e é, portanto, a 

primeira linha de defesa contra infeções (Ghnewa et al., 2020).  

Os agentes patogénicos são reconhecidos por vários recetores 

nomeadamente Toll-like, localizados nas células imunes (Huerta & Rice, 2019) 

como granulócitos, monócitos, macrófagos, células dendríticas, células natural 

killer e outras células linfóides (Ghnewa et al., 2020).  

Os agentes patogénicos que provocam uma resposta imune incluem 

organismos como bactérias, fungos, parasitas e vírus (Huang et al., 2019). 
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Após a ligação de um agente patogénico a um recetor, ocorre a ativação 

de fatores de transcrição como o fator nuclear Kappa B (NF-kb) que regula a 

produção de inúmeras citocinas, quimiocinas, proteínas de fase aguda, 

moléculas de adesão e enzimas envolvidas na resposta imune (Armstrong et al., 

2017).  

2.2.2.1. Disfunção inflamatória  

As citocinas pro-inflamatórias como fator de necrose tumoral alfa (TNF-α), 

interleucinas (IL) IL-1 e IL-6, fator regulador de interferon 7 (IRF7) e proteína 

adaptadora 1 (AP-1) (Huang et al., 2019), recrutam mais células imunes como 

neutrófilos, monócitos e macrófagos (Huerta & Rice, 2019). Os neutrófilos e 

monócitos são leucócitos especializados. Estes migram para o local da infeção, 

fagocitam e libertam vários fatores ativos e enzimas proteolíticas que eliminam 

os agentes patogénicos (Huang et al., 2019). Os macrófagos são células 

especializadas que detetam, fagocitam e destroem os agentes patogénicos. Os 

leucócitos no processo de destruição dos agentes patogénicos podem causar 

lesões nas células que revestem os vasos sanguíneos (endotélio). Estas lesões 

são responsáveis pelo aumento da permeabilidade vascular e pelo aumento da 

produção de outras citocinas e óxido nítrico (NO), que por sua vez, atuam como 

um vasodilatador, contribuindo para o choque séptico (Bleakley & Cole, 2020).  

Numa resposta saudável à infeção, as células imunes recrutadas 

eliminam os agentes patogénicos por meio de fagocitose e libertação de 

substâncias citotóxicas, como espécies reativas de oxigénio (ROS), resultando 

na eliminação da infeção com lesão tecidual mínima (Huerta & Rice, 2019). 

Animais saudáveis eliminam experimentalmente pequenos inoculados 

intravenosos de Escherichia coli em 9 minutos sem terapia específica (Shetty et 

al., 2018). 

O sistema imune adaptativo constituído maioritariamente por linfócitos B 

e T, gera uma resposta imune específicas contra o agente patogénico 

desencadeante e forma memória imunológica que futuramente permitirá uma 

resposta mais rápida ao antígeno. Esta resposta imune adaptativa, ocorrem nos 

órgãos linfóides secundários como o baço, os gânglios linfáticos e os tecidos 

linfóides associados à mucosa (Ghnewa et al., 2020). 
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Na sépsis a resposta inflamatória excessiva faz com que ocorra grande 

libertação de ROS. Este danifica os tecidos envolventes, e ao mesmo tempo as 

próprias células do hospedeiro danificadas libertam também citocinas pró-

inflamatórias, originando um ciclo de feedback positivo de inflamação 

progressiva, com recrutamento adicional de células imunes e consequentemente 

maior lesão tecidual (Huerta & Rice, 2019).  

Paradoxalmente a resposta anti-inflamatória ocorre com a ativação de 

mediadores como IL-4, IL-10, IL-13 (Wasyluk et al., 2021), que em condições 

saudáveis contribuem para limitar a inflamação e diminuir a lesão tecidual. Na 

sépsis a resposta anti-inflamatória pode suprimir o sistema imunológico antes da 

recuperação da infeção inicial (Huerta & Rice, 2019) levando à persistência de 

focos de infeção, ao desenvolvimento de novas infeções secundárias/ 

oportunistas e subsequente morte (Salomão et al., 2019). A imunossupressão 

após sépsis tem sido descrita como síndrome da resposta anti-inflamatória 

compensatória (CARS) (Huang et al., 2019). 

A patogénese da sépsis envolve não só a ativação e desregulação das 

respostas pró-inflamatórias e anti-inflamatórias do sistema imune inato, mas 

também a ativação e desregulação do sistema endócrino, alterações celulares, 

na coagulação e cardiovasculares. (Armstrong et al., 2017). 

2.2.2.2. Distúrbio do sistema endócrino  

O sistema imunológico reconhece a ameaça e sinaliza a presença de 

agentes patogénicos para o sistema nervoso central (SNC). O SNC desencadeia 

uma resposta do sistema nervoso autónomo (Huang et al., 2019) e dos eixos 

neuro-hormonais: eixo hipotálamo-hipófise-adrenal (HPA); eixo hipotálamo-

hipófise-tireóide (HPT); eixo somatotrópico e hipotálamo-hipófise-gonadal (HPG) 

(Wasyluk et al., 2021). A figura 5 representa os eixos neuro-hormonais e resume 

as principais alterações neles causadas pela sépsis. 
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Figura 5 Alterações hormonais nos diferentes eixos provocadas pela sépsis. Adaptado de 
(Wasyluk et al., 2021) 

 

 Eixo Hipotálamo-Hipófise-Adrenal (HPA) 

O papel do eixo HPA na manutenção da homeostase e na adaptação a 

doenças está bem estabelecido (Swales et al., 2020). O hipotálamo é 

responsável pela produção da hormona libertadora de gonadotrofinas (GnRH). 

A GnRH estimula a hipófise anterior a secretar a hormona adrenocorticotrófica 

(ACTH). Por sua vez, a ACTH regula a produção de cortisol pelo córtex adrenal 

(Boonen & Van Den Berghe, 2014). 

Na sépsis, a presença de inúmeras citocinas aumentam a secreção de GnRH 

e ACTH e consequentemente a secreção de cortisol (Wasyluk et al., 2021). O 

cortisol tem efeitos benéficos pois afeta o sistema cardiovascular, ajudando a 

reter líquido no espaço intravascular, aumenta a resposta aos vasopressores e 

tem efeito anti-inflamatório (Boonen & Van Den Berghe, 2014), no entanto, 

apresenta um efeito nocivo imunossupressor que contribui para o aumento da 

suscetibilidade à infeção (Hernández-Arciga et al., 2020). 

 Eixo Hipotálamo-Hipófise-Tireóide (HPT) 

A sépsis diminui a capacidade das células gerarem ATP. As hormonas 

produzidas pela tiróide estimulam esta capacidade, acelerando o metabolismo 

dos lípidos, proteínas e carboidratos, a síntese de ácidos gordos (AG) e 
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triglicerídeos (TG), aumentam a lipólise e o metabolismo oxidativo das 

mitocôndrias (Foks et al., 2019). 

Alterações no eixo HPT, causadas pela sépsis originam frequentemente a 

síndrome da doença não tiroidiana. Esta condição é tipicamente caracterizada 

por uma redução na concentração sérica de triiodotironina total (TT3) e um 

aumento simultâneo nos níveis séricos de T3 reverso (rT3), é também comum 

serem encontradas concentrações baixas de tiroxina total (TT4) e T4 livre e, 

ocasionalmente, da  tirotropina (TSH) (Giunti et al., 2017). Em cães com esta 

síndrome, uma redução simultânea nas concentrações de T4 e T3, ou mesmo 

apenas da concentração de T4, são os achados mais frequentemente relatados. 

Além disso, na medicina veterinária, o uso da T3 é muito limitado, principalmente 

porque o seu desempenho no diagnóstico de hipotiroidismo é inferior ao da T4. 

Portanto, TT4 e TSH são normalmente usadas para diagnosticar hipotiroidismo 

e síndrome de doença não tiroidiana em cães (Oikonomidis et al., 2021). 

 Eixo somatotrófico 

A hormona de crescimento (GH) é a hormona hipofisária mais abundante, 

esta é secretada pelas células somáticas. Em resposta a um stress agudo, a 

secreção de GH aumenta, contribuindo para a lipolíse e para o aumento da 

resistência a insulina (Ingels et al., 2018). 

A grelina é produzida principalmente pelas células do fundo do estômago e 

quando adequadamente acetilada atua no cérebro e estimula o eixo 

somatotrófico a secretar GH (Ingels et al., 2018). O aumento da sua 

concentração é benéfico, pois, esta atua como estimulante do apetite e 

desempenha um papel importante na regulação do metabolismo, devido ao seu 

efeito anti-inflamatório, autofágico, redutor do catabolismo, vasodilatador e 

atenuador da imunossupressão (Wasyluk et al., 2021). Experimentalmente em 

animais com endotoxémia foram encontrados níveis de grelina acetilada 

significativamente baixos, sugestionando o uso terapêutico da grelina na sépsis 

(Ingels et al., 2018).  

 Eixo Hipotálamo-Hipófise-Gonadal (HPG)  

A sépsis nos homens causa uma diminuição nos níveis de testosterona e nas 

mulheres uma diminuição da produção de estrogénio e progesterona.  
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O dimorfismo sexual na sépsis está descrito tanto em humanos como em 

animais, sendo maior a morbidade e mortalidade no sexo masculino. Este 

dimorfismo acontece provavelmente devido à melhor resposta do sistema 

imunitário das mulheres/fêmeas, uma vez que as hormonas gonadais femininas 

e os seus recetores desempenham um papel importante na compensação de 

distúrbios cardiovasculares induzidos pela endotoxemia e o estradiol apresenta 

efeitos benéficos na função fagocitária e bactericida das células imunes inatas 

(Wasyluk et al., 2021). 

2.2.2.3. Disfunção celular 

Como referido anteriormente, os leucócitos ativados libertam citocinas 

inflamatórias, estas causam uma superprodução de NO e (Huang et al., 2019) 

ROS (Wasyluk et al., 2021), que por sua vez causam alterações mitocondriais 

como inibição irreversível na atividade da ETC, lesões/alterações estruturais, 

alterações no DNA mitocondrial, edema na matriz e consequentemente rutura 

da membrana mitocondrial (Huang et al., 2019). As mitocôndrias participam em 

múltiplas vias de sinalização celular e extracelular que vão desde o controlo 

metabólico, defesa antiviral e antibacteriana do hospedeiro até a modulação de 

respostas inflamatórias após lesão celular (Tiwari-Heckler et al., 2022). 

O aumento das ROS causam lesões mitocondriais maioritariamente no 

músculo-esquelético, no fígado, no coração e nos rins (Huerta & Rice, 2019). A 

produção excessiva de NO é uma das causas de vasodilatação e da resposta 

ineficaz a fatores vasoconstritores, contribuindo para o choque séptico (Wasyluk 

et al., 2021). O NO reage e forma outras espécies oxidativas, como o 

peroxinitrito, que danifica diretamente estruturas celulares como DNA, 

citocromos mitocondriais, proteínas sinalizadoras, membranas celulares e 

mitocondriais. As lesões oxidativas nas mitocôndrias reduzem a sua capacidade 

de usar oxigénio para produzir ATP (Armstrong et al., 2017).  

É frequente a presença de hipóxia no início da sépsis, no entanto esta 

pode persistir, mesmo quando valores normais ou supranormais de oxigénio são 

entregues aos tecidos. Este fenómeno é denominado hipóxia citopática e 

caracteriza-se pela alteração na produção de ATP mesmo na presença de 

oxigénio (Donoso-Fuentes & Arriagada-Santis, 2021).  
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A lesão/disfunção mitocondrial causada pela sépsis é uma das principais 

causas de distúrbios no metabolismo celular (Huang et al., 2019). As mudanças 

no metabolismo celular originam uma desregulação do metabolismo de todos os 

macronutrientes: carboidratos, lipídicos e proteínas (Wasyluk & Zwolak, 2021). 

A desregulação no metabolismo dos carboidratos ocorre principalmente 

devido a escassez de glicogénio hepático e a resistência à insulina. O glicogénio 

hepático é decomposto em glicose pela glicogenólise e é uma fonte inicial mas 

transitória de glicose em situações de necessidade. Quando as reservas de 

glicogénio se esgotam, a principal fonte de glicose é a gliconeogénese, o 

processo de conversão de compostos não-carboidratos como aminoácidos (AA), 

lactato, glicerol e propionato em glicose (Wasyluk & Zwolak, 2021). A resistência 

à insulina, ocorre devido ao aumento da concentração de hormonas como 

cortisol, GH e catecolaminas e devido ao efeito direto de citocinas pró-

inflamatórias nos tecidos (Ingels et al., 2018).  

A desregulação no metabolismo de carboidratos origina hiperglicemia 

tanto em humanos como em animais. Esta hiperglicemia inicial permite o 

redireccionamento da glicose para as células imunológicas (Van Wyngene et al., 

2018), no entanto, com a evolução da sépsis é muito comum os animais 

apresentarem hipoglicemia, devido à depleção das reservas de glicogénio, ao 

aumento do consumo periférico de glicose, à diminuição do suprimento de 

nutrientes, à diminuição da gliconeogénese e à intensificação da glicólise 

(Wasyluk & Zwolak, 2021). 

A desregulação no metabolismo dos lípidos ocorre devido ao aumento 

agudo da GH, do cortisol e da resistência à insulina. Estes originam uma 

mudança no metabolismo nos tecidos periféricos para lipólise - degradação de 

TG em AG e glicerol. Pacientes com sépsis apresentam um aumento de AG no 

sangue, não só pelo aumento da lipólise, mas também pela existência de défices 

na oxidação dos mesmos (Van Wyngene et al., 2018). 

A diminuição da metabolização dos lípidos pode causar défices 

energéticos, disfunções mitocondriais e lipotoxicidade nomeadamente no fígado, 

nos rins e no coração (Wasyluk & Zwolak, 2021). A lipotoxicidade é um fenómeno 
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metabólico resultante do acúmulo de intermediários lipídicos em tecidos que não 

o tecido adiposo (Engin, 2017). 

A desregulação do metabolismo das proteínas deve-se principalmente à 

proteólise – degradação de proteínas em AA. A proteólise ocorre sob influência 

hormonal nomeadamente glicocorticosteróides e glucagon, devido às alterações 

metabólicas causadas pela resistência à insulina e devido à acidose (Wasyluk & 

Zwolak, 2021). 

As proteínas não são um substrato energético comum, no entanto, na 

sépsis devido ao catabolismo existente, são usadas todas as reservas de 

substratos energéticos (Wasyluk & Zwolak, 2021). Os AA provenientes 

sobretudo da proteólise do musculo esquelético, após serem catabolizados, são 

utilizados como fonte de energia na gliconeogénese e participam na síntese de 

lipídios e carboidratos (Gotts & Matthay, 2016).  

Para além do aumento da proteólise na sépsis, ocorre também uma 

inibição da síntese de proteínas. Em condições fisiológicas, o fígado sintetiza 

principalmente proteínas como albumina e transferrina, enquanto que na sépsis, 

são sintetizadas maioritariamente procalcitonina (PCT), proteína C reativa 

(PCR), fatores do complemento e haptoglobinas (Wasyluk & Zwolak, 2021). 

Algumas proteínas terminam sendo sintetizadas de forma inadequada e 

permanecem acumuladas no retículo endoplasmático (RE), alterando a 

homeostase e originando stress oxidativo. Alguns marcadores de stress do RE 

foram detetados aumentados no coração e no fígado de animais com sépsis. O 

stress oxidativo causa uma mudança no comportamento do RE, este passa a 

estimular a apoptose  (Huang et al., 2019). A apoptose de linfócitos suprime a 

resposta imune e aumenta a vulnerabilidade a infeções secundárias (Huerta & 

Rice, 2019).   

2.2.2.4. Disfunção da coagulação  

A interação entre a inflamação e a coagulação é considerada um ponto-

chave na patogénese da sépsis (Huang et al., 2019).  

Geralmente a ativação do sistema de coagulação em resposta a infeção 

origina um aprisionamento bacteriano e limita o fornecimento de oxigénio e 
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nutrientes às áreas afetadas, impedido que os agentes patogénicos se 

disseminem e multipliquem (Huang et al., 2019).  

Na sépsis, a libertação de citocinas pelas células imunes inatas, como 

TNF-α, IL-6 e IL-1 ativam a coagulação. Para além disso, fatores anticoagulantes 

naturais, como PCR e antitrombina estão diminuídos (Salomão et al., 2019), 

assim como as diversas vias que regulam a coagulação, devido ao consumo, à 

degradação e à diminuição da síntese proteica (Huang et al., 2019). Desta forma 

a resposta inflamatória desencadeia um estado pró-coagulante (Salomão et al., 

2019), levando ao aumento da deposição de fibrina, ao mesmo tempo que 

origina uma diminuição da fibrinólise, resultando num estado pró-trombótico 

(Huerta & Rice, 2019) com a formação de múltiplos microtrombos (Salomão et 

al., 2019) e grandes zonas de trombose (Huerta & Rice, 2019), que acaba 

conduzindo à coagulação intravascular disseminada (Evans, 2017), ao 

comprometimento da perfusão tecidual (Chakraborty & Burns, 2023) e à 

disfunção orgânica (Bleakley & Cole, 2020). 

2.2.2.5. Disfunção cardiovascular  

Os distúrbios no sistema microcirculatório (arteríolas, vénulas e capilares) 

podem ser causados pela lesão endotelial induzida pelas citocinas pró-

inflamatórias, pelos microtrombos, pela degradação do glicocálice e pela 

diminuição da perfusão sistémica ou local, contribuindo para o desenvolvimento 

da falência multiorgânica (Zhang et al., 2021). 

O endotélio atua na regulação do tónus vascular, na transferência de 

células e nutrientes para dentro e fora dos tecidos, no sistema de coagulação e 

na sinalização inflamatória (Gotts & Matthay, 2016). O aumento da 

permeabilidade do endotélio resulta no extravasamento de neutrófilos e 

mediadores inflamatórios para o espaço extravascular (Salomão et al., 2019), 

dando origem no pulmão a edema pulmonar intersticial e no intestino ao 

aumentando da translocação bacteriana, exacerbando a atividade da cascata 

inflamatória já iniciada pelos agentes patogénicos (Evans, 2017). A perda de 

fluído intravascular causa diminuição da perfusão celular e tecidual (Bleakley & 

Cole, 2020) e contribui para a hipotensão e disfunção orgânica (Salomão et al., 

2019). 
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Pacientes com sépsis apresentam uma diminuição da resistência vascular 

periférica, devido a produção excessiva de NO. O débito cardíaco é mantido à 

custa da dilatação do ventrículo esquerdo  (Huerta & Rice, 2019). A sépsis e o 

choque séptico são causadores de arritmias, devido às mudanças de fluidos, às 

catecolaminas, às citocinas pró-inflamatórias e à componente cardiovascular 

(Gotur, 2018).  

Zhang et al., 2021 no seu estudo, em animais de grande porte, demostrou 

que a ressuscitação volémica normaliza a microcirculação, no entanto, as 

vilosidades intestinais permanecem hipoperfundidas. A microcirculação na 

mucosa das vilosidades intestinais é representativa da perfusão dos órgãos 

internos. 

2.2.2.6. Disfunção orgânica 

A disfunção orgânica na sépsis manifesta-se na forma de insuficiência 

renal aguda, coagulação intravascular disseminada, encefalopatia, choque 

(Huerta & Rice, 2019), síndrome do desconforto respiratório agudo, modificações 

no SNC, disfunção cardiovascular, disfunção ilíaca e disfunção hepática 

(Armstrong et al., 2017). A figura 6 representa um resumo dos processos que 

levam à disfunção orgânica. 
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Figura 6 Principais alterações fisiopatológicas da sépsis e sua contribuição para a 
falência multiorgânica. Adaptado de (Evans, 2017) 

2.2.3. Diagnóstico e prognóstico 

A sépsis é uma síndrome comum e uma importante causa de morbidade 

e mortalidade em pessoas e animais. O diagnóstico precoce desta síndrome e o 

estabelecimento do prognóstico dos pacientes, são os principais objetivos para 

o estabelecimento de um tratamento rápido e eficaz (Pierini et al., 2020). A 

identificação de pacientes de risco e o diagnóstico precoce, são imprescindíveis 

para evitar a evolução para choque séptico (Napolitano, 2018). Não existe 

nenhum meio de diagnóstico gold standard na sépsis devido as manifestações 

iniciais inespecíficas da sépsis (Armstrong et al., 2017). 

Os enfermeiros desempenham um papel fundamental na deteção de 

alterações clínicas. O conhecimento destes profissionais e o uso de diretrizes 

clínicas e ferramentas de triagem de sépsis ajudam a reduzir a mortalidade 

(Bleakley & Cole, 2020). A sépsis e o choque séptico são emergências médicas 

(Rhodes et al., 2017). A triagem inclui uma breve avaliação clínica durante a qual 

a equipa de enfermagem determina a urgência do problema apresentado, 

desempenhando um papel crítico na avaliação de cada paciente. Em medicina 

humana 63% dos pacientes com sépsis são identificados pela equipa de 

enfermagem na triagem. É, portanto, imperativo continuar a fornecer formação 

contínua a todos os enfermeiros de emergência (Nevill et al., 2021).  

No consenso Sepsis-3, foi definido que o diagnóstico de sépsis deveria 

ser realizado com base na suspeita de uma infeção e num aumento da 

pontuação na escala SOFA ≥2 pontos. Na impossibilidade de executar a escala 

SOFA pode-se aplicar da escala qSOFA, onde uma pontuação ≥2 pontos, deve 

incentivar os médicos a investigar a existência de disfunção orgânica. O choque 

séptico deve ser identificado pela necessidade de usar vasopressores para 

manter uma PAM ≥65mmHg e pela existência de níveis de lactato séricos 

>2mmol/L em pacientes normovolémicos (Singer et al., 2016). A figura 7 

esquematiza os fatores envolvidos no diagnóstico da sépsis e choque séptico.   

Uma pontuação SOFA ≥2 pontos identificou um risco de até 25 vezes 

superior de mortalidade comparando com pacientes com uma pontuação inferior 
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(Singer et al., 2016). Alguns estudos demonstram que pacientes com uma 

pontuação qSOFA ≥2 pontos necessitaram de ficar hospitalizados na UCI 

(Armstrong et al., 2017). A virulência do microrganismo e a carga bacteriana 

podem influenciar o prognóstico do paciente com sépsis (Berg & Gerlach, 2018). 

 

Figura 7  Identificação de pacientes com sépsis e choque séptico. Adaptado de 
(Armstrong et al., 2017) 

 

O conceito inicial de sépsis envolvendo a presença de uma infeção e de 

pelo menos 2 dos 4 critérios SIRS está desatualizado, uma vez que a SIRS pode 

simplesmente refletir uma resposta apropriada e adaptativa do hospedeiro 

(Singer et al., 2016). Os critérios SIRS estão também presentes em mais de 

metade dos pacientes hospitalizados, sem necessariamente levar à disfunção 

orgânica. Por outro lado, 1 em cada 8 pacientes da UCI com infeção e disfunção 

orgânica não apresentam 2 dos 4 critérios SIRS (Purcarea & Sovaila, 2020; 

Shetty et al., 2018). Os critérios SIRS são excessivamente sensíveis (Armstrong 

et al., 2017)  e bastante inespecíficos (Evans, 2017).  
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No entanto, em medicina veterinária ainda não existe um consenso sobre 

a mudança no reconhecimento clínico da sépsis, continuando a ser utilizados os 

critérios SIRS para diagnosticar cães e gatos (Montealegre & Lyons, 2021; 

Chernigova et al., 2019). Assim a presença de 2 ou mais critérios SIRS deve 

aumentar a suspeita de sépsis, nestes pacientes. Contudo, se o estado clínico 

do paciente agravar e este continuar sem atender aos 2 critérios SIRS 

necessários, a sépsis deve continuar a ser considerada como um diagnóstico 

diferencial (Montealegre & Lyons, 2021).   

2.2.4. Biomarcadores 

Os biomarcadores desempenham um papel importante no diagnóstico 

precoce de sépsis e no prognóstico, orientando o uso de antibióticos (AB) e 

avaliando a eficácia do tratamento (Huerta & Rice, 2019). São conhecidos 524 

metabolitos caninos que se alteram com a sépsis, sendo 107 equivalentes aos 

encontrados nos humanos. (Montague et al., 2022). Neste documento serão 

abordados meramente os mais usuais. 

 Lactato  

O lactato, apesar de se encontrar aumentado em causas não sépticas 

(Huerta & Rice, 2019)continua a ser um bom indicador de prognóstico e uma boa 

ferramenta na monitorização da resposta ao tratamento (Shetty et al., 2018). 

Valores de lactato >4 mmol/L indicam um aumento na mortalidade em pacientes 

hipotensos e normotensos (Salomão et al., 2019). Uma rápida depuração dos 

níveis de lactato está associada a um aumento da sobrevida dos pacientes (Pan 

et al., 2019). O valor prognóstico do lactato é abordado no ponto 2.1.4. 

A combinação de lactato e malato desidrogenase (MDH) permite 

compreender a integridade do ciclo de Krebs: se ambos os marcadores 

estiverem aumentados indicam que o ciclo krebs está a funcionar, se o lactato 

estiver aumentado e o MDH diminuído, indica que o ciclo de krebs está afetado 

(Yang et al., 2020). 
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 Procalcitonina (PCT)  

A PCT é uma proteína de fase aguda, secretada por vários tecidos sob 

estimulação endógena e exógena (Huang et al., 2019) em resposta a toxinas 

bacterianas (Esposito et al., 2017), esta proteína pode potencialmente 

diferenciar entre infeção bacteriana e viral (Shetty et al., 2018). A PCT aparece 

na corrente sanguínea 2 a 6h após o contacto do hospedeiro com o agente 

patogénico, tendo-se tornado por isso um marcador de diagnóstico clínico para 

sépsis (Huang et al., 2019). A PCT é também um marcador de prognóstico, uma 

vez que o seu aumento ao longo do tempo está associado a um desfecho clínico 

pouco favorável. Por outro lado, a sua diminuição está associada a menor 

mortalidade, mesmo que níveis de PCT se encontrem elevados (Esposito et al., 

2017). Os níveis de PCT são igualmente importantes para decidir a diminuição 

e a extensão do tratamento antimicrobiano (Rhodes et al., 2017)). Devido às 

diferenças fisiopatológica entre humanos, cães e gatos, a PCT não foi ainda 

adotada na medicina veterinária (Montealegre & Lyons, 2021). 

 Pró-Adrenomedulina (Pró-ADM)  

A pró-ADM é um peptídeo de calcitonina semelhante à PCT, que atua 

como vasodilatador, produz efeitos metabólicos e imunomoduladores. Assim 

como a PCT, é produzido pela resposta inflamatória à infeção bacteriana e, é por 

isso um importante marcador de diagnóstico (Shetty et al., 2018). 

 Presepsina  

A presepsina é uma glicoproteína expressada por macrófagos e 

monócitos. Esta pode sinalizar o desenvolvimento da sépsis antes da PCT, 

tornando-se útil no diagnóstico de sépsis. Os seus níveis estão altamente 

correlacionados com a gravidade da sépsis, tornando-se igualmente útil no 

prognóstico dos pacientes (Esposito et al., 2017). 

 Citocinas IL-6  

A IL-6 é produzida por macrófagos e linfócitos, entre outras células em 

resposta à infeção (Huang et al., 2019) e inflamação. No entanto apresenta  

baixa especificidade na sépsis, mas o seu aumento relaciona-se com a 

gravidade do processo e o desfecho clínico, tornando-a útil como marcador de 

prognóstico (Esposito et al., 2017).  
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 Proteína C Reativa (PCR)  

A PCR é uma proteína de fase aguda sintetizada no fígado em resposta 

à infeção ou inflamação (Shetty et al., 2018). Devido a sua falta de 

especificidade, não é considerada um marcador de diagnóstico (Huerta & Rice, 

2019). 

 Proteína Quimioatraente de Monócitos-1 (MCP-1)  

A MCP-1 é uma quimiocina, secretada na presença de inflamação por 

monócitos, macrófagos, fibroblastos e células endoteliais vasculares, e é um 

importante marcador de prognóstico (Huang et al., 2019). 

 Imunoglobulinas (Ig) 

As imunoglobulinas são relevantes marcadores de prognóstico, uma 

combinação de baixos níveis de IgG1, IgA e IgM aumentam substancial no risco 

de mortalidade (Esposito et al., 2017). 

2.2.5. Tratamento  

A SSC publicou as primeiras diretrizes internacionais para o maneio de 

pacientes sépticos em 2004. Estas foram revistas em 2008, 2012 e 2016 

(Esposito et al., 2017) e finalmente atualizadas em 2018 (Napolitano, 2018). 

As diretrizes atuais propõem objetivos simples a ser cumpridos. Assim, na 

primeira hora após o diagnóstico, deve-se: medir o lactato, obter hemoculturas, 

administrar AB, iniciar administração rápida de  30ml/kg de cristaloides se o 

lactato for >4 mmol/l ou existir hipotensão e iniciar vasopressores para manter 

uma PAM  >65mmHg (Napolitano, 2018). 

Antes da administração de AB devem ser colhidas culturas 

microbiológicas do sangue, do líquido cefalorraquidiano, da urina, de feridas, das 

secreções respiratórias e outros fluidos corporais (Esposito et al., 2017), a menos 

que isso crie um atraso substancial no início do tratamento antimicrobiano 

(Gotur, 2018). As culturas microbiológicas devem incluir pelo menos dois 

conjuntos de hemoculturas: aeróbicas e anaeróbicas (Rhodes et al., 2017). Se 

houver suspeita do local da infeção as culturas de todos os outros locais são 

consideradas desnecessárias (Purcarea & Sovaila, 2020). Na presença de um 



30 
 

local específico de infeção, sempre que possível devem-se realizar intervenções 

de controlo como: desbridamento de tecidos necrosados e infetados, drenagem 

de abscessos e remoção de dispositivos infetados como cateteres (Esposito et 

al., 2017).  

Os agentes patogénicos mais comuns da sépsis são as bactérias Gram-

positivas (Staphylococcus aureus e Staphylococcus coagulase), seguidas das 

Gram-negativas (Escherichia coli, Klebsiella pneumoniae, Enterobacter spp, 

Acinetobacter baumannii e Pseudomonas aeruginosa) (Esposito et al., 2017).  

A administração de antibióticos dentro de uma hora após o 

reconhecimento da sépsis é imprescindível (Napolitano, 2018). Recomenda-se 

a utilização de terapia empírica de amplo espectro, tanto bactérias Gram-

positivas quanto Gram-negativas (Purcarea & Sovaila, 2020), com um ou mais 

antimicrobianos para cobrir todos os agentes patogénicos prováveis, incluindo 

cobertura bacteriana e potencialmente fúngica ou viral (Rhodes et al., 2017). O 

AB de primeira escolha é uma cefalosporina de terceira geração, endovenosa. 

Se a origem da sépsis for pneumonia recomenda-se a utilização de uma 

combinação de um AB beta-lactâmico e um macrolídeo ou quinolona, se a 

infeção for proveniente da cavidade abdominal os agentes patogénicos 

anaeróbicos também devem ser cobertos (Purcarea & Sovaila, 2020). A terapia 

antimicrobiana empírica deve ser reduzida assim que a identificação do agente 

patogénico e as sensibilidades forem estabelecidas e/ou assim que uma 

melhoria clínica seja observada (Rhodes et al., 2017).  

A ressuscitação volémica deve ser iniciada com a utilização de 30 ml/kg 

de fluídos cristaloides (Napolitano, 2018), nas primeiras 3h (Rhodes et al., 2017). 

No entanto, em pacientes com hipoxemia grave, síndrome do desconforto 

respiratório agudo ou insuficiência cardíaca esta ressuscitação pode não ser 

apropriada, e medicamentos vasopressores ou cardiotónicos podem estar 

indicados para otimizar a perfusão tecidual (Napolitano, 2018). A ressuscitação 

deve ser guiada de forma a normalizar os níveis de lactato, sendo este um 

marcador de hipoperfusão tecidual (Rhodes et al., 2017). Dada a 

heterogeneidade das apresentações clínicas e graus variados de hipovolémia 
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concomitante em cães e gatos, deve ser adotada uma abordagem 

individualizada baseada no paciente (Montealegre & Lyons, 2021).  

A ressuscitação volémica com grandes volumes pode causar sobrecarga 

de volume (Berg & Gerlach, 2018), agravar o aumento da permeabilidade capilar 

já existente, causando edema tecidual, edema pulmonar e aumento da pressão 

intra-abdominal. Podendo originar uma síndrome compartimental, impedindo a 

perfusão dos órgãos (Gotur, 2018). Os sinais clínicos de sobrecarga hídrica 

incluem aumento do peso corporal, secreção nasal serosa, aumento da 

frequência e do esforço respiratórios, edema periférico, derrames nas cavidades 

corporais e distensão da veia jugular. Na ecografia é possível visualizar a 

presença de derrames, linhas B torácicas indicando síndrome alveolar-intersticial 

e aumento da aurícula esquerda (Montealegre & Lyons, 2021).  

Substitutos coloidais não são recomendados em pacientes sépticos e em 

choque séptico (Purcarea & Sovaila, 2020). Apesar destas soluções 

apresentarem melhor retenção no espaço intravascular, têm mostrado efeitos 

adversos como nefrotoxicidade (Misango et al., 2017).  

Após as primeiras 3h, o suporte vasopressor deve ser iniciado em 

pacientes que não respondem ao desafio inicial de fluidos e se apresentem 

persistentemente hipotensos (Rhodes et al., 2017). O uso de vasopressores tem 

como objetivo alcançar uma PAM >65 mmHg (Gotur, 2018), uma normalização 

dos níveis plasmáticos de lactato e uma normalização do TRC (Misango et al., 

2017). Pacientes com hipotensão refratária a fluidos apresentam mais riscos de 

insuficiência cardíaca, hipotermia, hiperlactatemia e coagulopatia  (Napolitano, 

2018). 

A Norepinefrina é o vasopressor de primeira escolha (Napolitano, 2018; 

Misango et al., 2017), a vasopressina ou adrenalina surgem como alternativa. A 

dopamina não deve ser utilizada para proteção renal e em pacientes com baixo 

débito cardíaco, a dobutamina é o agente de eleição para estes pacientes. Assim 

que a estabilidade hemodinâmica for reestabelecida, o desmame deve ser 

realizado diariamente (Purcarea & Sovaila, 2020). 
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Outras recomendações relevantes são: o uso de corticoides, apenas se a 

estabilidade hemodinâmica não for alcançada em pacientes com choque séptico 

após ressuscitação volémica, e terapia vasopressora (Purcarea & Sovaila, 

2020); o desaconselhamento no uso de transfusões de plasma e a 

recomendação do uso de transfusões de sangue apenas se o nível de 

hemoglobina for inferior a 7g/dl (Armstrong et al., 2017); o tratamento da 

hiperglicemia até atingir valores de glicose de 180 mg/dl e a monitorização da 

glicose a cada 4h após o alcance dessa meta (Purcarea & Sovaila, 2020); a 

preferência pela nutrição enteral o mais precocemente possível, contra nutrição 

parenteral nos primeiros 7 dias (Napolitano, 2018), com a sugestão da colocação 

de sondas de alimentação pós-pilóricas; a recomendação do uso profilático de 

heparina não fracionada ou heparina de baixo peso molecular de forma a 

prevenir tromboembolismos (Rhodes et al., 2017) e a falta de evidencias 

cientificas no uso de suplementos como o ómega-3 (Napolitano, 2018), o selénio, 

a arginina, a glutamina e a carnitina. É sugerido que o tratamento seja guiado 

em medições sucessivas de lactato e PCT (Purcarea & Sovaila, 2020).  

Na medicina humana, após o tratamento, muitos pacientes enfrentam 

problemas graves e crónicos na forma de distúrbios físicos, psicológicos e 

cognitivos (Huang et al., 2019). A síndrome de inflamação-imunossupressão e 

catabolismo persistentes manifesta-se na forma de inflamação contínua, falência 

controlável de órgãos, catabolismo proteico contínuo e má nutrição, levando a 

caquexia, má cicatrização de feridas e imunossupressão com maior 

suscetibilidade a infeções secundárias, por sua vez conduz a baixa qualidade de 

vida, declínio continuo e eventualmente a morte (Mira et al., 2017). 
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2.3. Síndrome da resposta inflamatória sistémica  

2.3.1. Definição 

Em 1991, o ACCP e a SCCM realizaram o consenso Sepsis-1 (Esposito 

et al., 2017), onde apresentaram a síndrome da resposta inflamatória sistémica 

- SIRS, para reconhecer a importância da ativação da inflamação sistémica na 

sépsis como interveniente na falência orgânica (Spillane et al., 2023). No 

entanto, em 2016, no consenso Sepsis-3, a SIRS deixou de fazer parte da 

definição de sépsis (Singer et al., 2016). 

A SIRS consiste num processo inflamatório generalizado, 

independentemente do tipo de insulto que o causa e da presença de infeção 

(Esposito et al., 2017). Esta síndrome pode simplesmente refletir uma resposta 

apropriada do hospedeiro que é frequentemente adaptativa (Singer et al., 2016). 

É identificada pela alteração de parâmetros como a temperatura, a frequência 

cardíaca, a frequência respiratória e a contagem de leucócitos (Gommeren et al., 

2018). 

2.3.2. Fisiologia 

A SIRS é uma resposta de defesa generalizada do organismo a um 

estímulo nocivo infecioso ou não infecioso (Spillane et al., 2023). Esta pode ser 

desencadeada por uma situação traumática, inflamatória aguda, isquémica, 

neoplásica, tóxicas (Chakraborty & Burns, 2023), cirúrgica (Chernigova et al., 

2019), parasitária (Beletić et al., 2021), séptica, infeciosa (bacteriana, vírica, 

fúngica ou protozoária), pancreática, (Spillane et al., 2023), vascular, 

tromboembolica, reações a medicamentos e queimaduras (Gotts & Matthay, 

2016). A SIRS é, portanto, desencadeada com o objetivo de localizar e eliminar 

a origem do estímulo nocivo, independentemente de este ter origem endógena 

ou exógena (Chakraborty & Burns, 2023). 

Como foi referido anteriormente, o desenvolvimento da SIRS inicia-se 

como uma resposta a um estímulo nocivo, criando uma reação local com o 

objetivo de conter e limitar a sua propagação (Chakraborty & Burns, 2023). As 

células do sistema imune no local libertam citocinas que, por sua vez, estimulam 
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o sistema reticuloendotelial promovendo a reparação da lesão por meio de 

inflamação local. Há vasodilatação local induzida pelo NO e rutura das junções 

endoteliais de forma a possibilitar a mobilização e a transferência de leucócitos 

para os tecidos. O extravasamento de células e fluídos ricos em proteínas para 

o espaço extravascular causa edema e aumento da temperatura. Os mediadores 

inflamatórios afetam os nervos somatossensoriais locais, causando dor e perda 

de função (Chakraborty & Burns, 2023). 

A síndrome CARS desenvolve-se na tentativa de manter o equilíbrio 

imunológico, no entanto quando a CARS não consegue manter o equilíbrio e a 

SIRS progride (Chakraborty & Burns, 2023), ocorre mais disfunção endotelial, 

coagulopatias e ativação das vias de coagulação (König et al., 2019). Resultando 

em microtrombos e aumento progressivo da permeabilidade capilar contribuindo 

para a perda da integridade circulatória (Spillane et al., 2023). Assim, é comum 

que nos cães a SIRS se transforme num estado de choque, que pode ainda ser 

agravado por uma disfunção multiorgânica, diminuindo assim a probabilidade de 

sobrevivência (Beletić et al., 2021). 

2.3.3. Diagnóstico e prognóstico  

O diagnóstico clínico da SIRS baseia-se em alterações definidas nos 

parâmetros clínicos como a temperatura corporal, a frequência cardíaca e a 

frequência respiratória e hematológicos, nomeadamente a contagem de 

leucócitos e a presença de um desvio à esquerda (Gommeren et al., 2018). Os 

critérios veterinários SIRS foram originalmente extrapolados da medicina 

humana (Spillane et al., 2023) e estão representados na tabela 4. O diagnóstico 

de SIRS em cães tem como base a alteração de dois dos quatros critérios SIRS 

(Montealegre & Lyons, 2021). 

A SIRS é uma emergência médica, comum em animais (König et al., 2019) 

e pode ser impulsionada pela presença de fatores do hospedeiro como: idade, 

sexo, estado imunológico e comorbidades (Beletić et al., 2021).   
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Tabela 4 Critérios SIRS em cães. Adaptado de (Spillane et al., 2023) 

 

Atualmente, os critérios SIRS são considerados excessivamente 

sensíveis e pouco específicos o que pode significar que pacientes com 

diagnóstico clínico podem, na realidade, não sofrer de SIRS, enquanto que 

alguns pacientes com SIRS podem permanecer não detetado (Gommeren et al., 

2018). Não existem também diretrizes atuais sobre quando os critérios SIRS 

devem ser utilizado, por exemplo, na apresentação inicial, após a estabilização 

ou no momento da hospitalização. Apesar destas limitações, os critérios SIRS 

são amplamente utilizados na medicina veterinária e são considerados 

essenciais no diagnóstico de sépsis (Spillane et al., 2023). 

2.3.4. Biomarcadores 

Os biomarcadores são importantes na identificação de SIRS, não só pelo 

excesso de sensibilidade ou pela falta de especificidade dos critérios 

(Gommeren et al., 2018), mas também pelo risco de aparecimento de infeções 

secundárias em pacientes que foram inicialmente admitidos com uma etiologia 

não infeciosa, assim apenas critérios clínicos podem não ser suficientes para 

detetar a mudança na etiopatogenia durante a hospitalização (Chakraborty & 

Burns, 2023). 

 Angiopoietina-2 

A angiopoietina-2 atua na regulação da ativação e disfunção endotelial 

vascular, ela promove apoptose, inflamação, adesão e disfunção vascular. É um 

promissor marcador de diagnóstico e prognóstico em cães com SIRS e sépsis 

(König et al., 2019. 
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 Proteína C Reativa (PCR) 

A PRC é uma das principais proteínas de fase aguda em cães, pois, 

promove a ligação do complemento de forma a facilitar a fagocitose, induz a 

libertação de citocinas e modula a função dos neutrófilos. Apesar da 

concentração sérica de PCR estar aumentada em cães com SIRS esta 

normalmente diminui durante o tratamento e não têm valor prognóstico 

(Gommeren et al., 2018). 

 Procalcitonina (PCT) e leptina  

A PCT e a leptina podem ter alguma utilidade clínica na diferenciação da 

etiologia da SIRS, sendo indicativas de origem infeciosa (Chakraborty & Burns, 

2023). 

2.3.5. Tratamento 

Os sintomas inespecíficos da SIRS e o desconhecimento da causa 

subjacente tornam a escolha da terapia difícil, na maioria dos casos, o maneio 

da doença é baseado nas características clínicas e nos parâmetros laboratoriais, 

no entanto, esta abordagem causa a uma redução na percentagem de 

recuperação. Assim o tratamento personalizado dos pacientes com base nos 

seus biomarcadores e tendo em consideração as variações em genes 

individuais, contextos ambientais e estilos de vida permite diagnósticos e 

tratamentos mais precisos e eficientes, para além disso reduzem os efeitos 

secundários de uma abordagem única que aplica as mesmas opções de 

tratamento a todos os grupos de pacientes indiscriminadamente (Groff et al., 

2023). 

2.4. Sequencial Organ Failure Assessment 

Em medicina humana, vários sistemas de pontuação foram desenvolvidos e 

são amplamente utilizados nas UCI para avaliar a gravidade da doença e o 

prognóstico. O Sequencial Organ Failure Assessment - SOFA, em português 

Avaliação sequencial de falência de órgãos, é um modelo que avalia o 

prognóstico geral, descrevendo objetivamente e quantitativamente o grau de 

disfunção orgânica (Ripanti et al., 2012). 
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O esquema de pontuação SOFA, dependendo do nível de disfunção, atribui 

de 0 a 4 pontos a cada um dos 6 sistemas de órgãos: respiratório, cardiovascular, 

neurológico, hepático, renal e coagulação. A pontuação total do SOFA é obtida 

pela soma das pontuações dos 6 sistemas que resulta em um número que varia 

de 0 e 24 (Kashyap et al., 2021). A escala SOFA encontra-se representada na 

tabela 5. 

Tabela 5 Escala SOFA utilizada em medicina humana. Adaptada de (Montealegre & Lyons, 
2021) 

 

A escala SOFA inicialmente foi desenvolvida para quantificar a gravidade 

da doença na sépsis - Sepsis-related Organ Failure Assessment score (Ripanti 

et al., 2012), no entanto quando se compreendeu que poderia ser aplicado em 

pacientes não sépticos passou a denominar-se Sequencial Organ Failure 

Assessment (Kashyap et al., 2021) e é bastante utilizado para avaliar a disfunção 

orgânica em vários ambientes da UCI (Hsu et al., 2021).   

Embora a escala SOFA não tenha sido desenvolvida para predizer 

desfecho clínico ou risco de mortalidade, ficou evidente a relação entre a 

disfunção orgânica e a mortalidade, assim, uma pontuação SOFA total mais alta 

prediz uma taxa de mortalidade mais alta na UCI (Ripanti et al., 2012). Nos 

primeiros dias de hospitalização a escala SOFA é considerada um bom indicador 

de prognóstico em pacientes de UCI médica, cirúrgica, de traumatismo, cardíaca 

e neurológica (Kashyap et al., 2021). Basile-Filho et al., 2019 no seu estudo 
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demostrou que a escala SOFA tem um bom desempenho prognóstico em 

pacientes críticos cirúrgicos sépticos e não sépticos nas primeiras 24 horas de 

hospitalização. A escala SOFA pode ser calculada diariamente de forma a 

denotar alterações nos sistemas de órgãos envolvidos, fornecendo informações 

sobre a eficácia do tratamento e desfecho clínico (Kashyap et al., 2021).  

Ripanti et al., 2012, no seu estudo realizado em cães aplicou a escala SOFA 

diariamente, verificando que esta obteve uma boa capacidade de diferenciação 

entre cães sobreviventes e não sobreviventes após a admissão na UCI. Durante 

os primeiros três dias de hospitalização, um aumento na pontuação da escala 

SOFA esteve associado a um desfecho clínico desfavorável, enquanto que uma 

diminuição na pontuação da escala esteve correlacionado com um desfecho 

clínico favorável. Além disso a escala SOFA refletiu a resposta do paciente às 

estratégias terapêuticas e permitiu monitorizar os progressos diários dos cães 

na UCI, tendo sido proposto o uso da escala SOFA para todos os cães 

criticamente doentes, independentemente da doença que coloca a sua vida em 

risco.   

Ao longo dos anos, diversas variações foram propostas para a pontuação 

SOFA, o que levou ao surgimento de modelos alternativos de pontuação, 

substituindo um ou mais componentes do sistema de pontuação SOFA. As 

modificações na escala SOFA são: SOFA modificado (mSOFA), SOFA 

modificado (MSOFA), SOFA cardiovascular modificado (mCV-SOFA), SOFA 

extra-renal, SOFA da insuficiência hepática crónica (CLIF-SOFA), SOFA 

mexicano (Mex-SOFA), SOFA rápido (qSOFA), qSOFA e ácido lático (LqSOFA), 

SOFA em neoplasias hematológicas (SOFA-HM), SOFA com pontuação da 

escala de Agitação-Sedação de Richmond (SOFA RASS) e SOFA Pediátrico 

(pSOFA) (Kashyap et al., 2021). 

2.4.1. Quick Sequential Failure Asssment - qSOFA  

A escala SOFA é rotineiramente utilizada na UCI, no entanto para a sua 

realização, é necessário o recurso a exames laboratoriais (Rodrigues Rosa et 

al., 2019). Estes nem sempre estão disponíveis fora das UCI, o que torna a sua 

realização pouco comum fora destas unidades (Finkelsztein et al., 2017). 
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A SCCM/ESICM, em 2016 publicaram a escala qSOFA, com o objetivo de 

facilitar a identificação de pacientes potencialmente em risco de vida por sépsis 

(Kashyap et al., 2021), solicitar uma investigação mais profunda de sépsis 

(Barbara et al., 2018) e permitir avaliar a disfunção orgânica em pacientes 

atendidos em ambiente pré-hospitalar e na emergência (Rodrigues Rosa et al., 

2019). Assim a escala SOFA tornou-se mais útil na diferenciação entre pacientes 

com sépsis na UCI, enquanto que o qSOFA tornou-se um indicador de 

mortalidade em pacientes com sépsis atendidos nas urgências (Khwannimit et 

al., 2018). 

A escala qSOFA atribui de 0 a 3 pontos a distúrbios na pressão arterial 

sistólica, no estado mental e na frequência respiratória (Churpek et al., 2017). A 

escala qSOFA encontra-se representada na tabela 6. Uma pontuação qSOFA 

≥2 pontos indica disfunção orgânica (Kashyap et al., 2021).  

Tabela 6 Critérios qSOFA. Adaptado de (Kashyap et al., 2021) 

 

Em medicina humana, as escalas de avaliação de gravidade de doença 

são utilizadas tanto para investigação científica como para ajudar na previsão de 

desfecho clínico de pacientes (Stastny et al., 2022). Alguns estudos comparam 

a escala qSOFA com os critérios SIRS outrora utilizados, embora os critérios 

SIRS sejam comuns em pacientes com sépsis, estes critérios ofereciam baixa 

capacidade preditiva de mortalidade e falência multiorgânica, já a escala qSOFA 

tem maior precisão prognóstica para mortalidade hospitalar (Freund et al., 2017), 

disfunção orgânica (Khwannimit et al., 2018) e permanência na UCI (Finkelsztein 

et al., 2017). Por outro lado, alguns estudos demonstram que critérios SOFA, 

SIRS e qSOFA nas primeiras 24 horas após a admissão do paciente não 

apresentam diferenças significativas na previsão de mortalidade intra-hospitalar 

(Y. Zhang et al., 2020). E que a escala qSOFA tem alta especificidade, mas baixa 

sensibilidade para predizer mortalidade hospitalar, disfunção orgânica aguda e 

permanência na UCI (Song et al., 2018), a longo prazo o qSOFA também não 
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mostrou utilidade a prever mortalidade hospitalar em pacientes infetados durante 

28 dias no departamento de emergência, não tendo sequer superado o 

julgamento do médico (Cleek et al., 2020). 

Os sistemas de pontuação são subutilizados em medicina veterinária, 

com poucos sistemas de pontuação desenvolvidos e validado para pacientes 

veterinários, o Animal Trauma Triage (ATT) e a Modified Glasgow Coma Scale 

(MGCS) avaliam a gravidade de situações traumáticas e permitem obter uma 

quantificação objetiva da gravidade da lesão. A utilidade do qSOFA na sépsis 

veterinária não foi especificamente avaliada (Stastny et al., 2022) e os poucos 

estudos em veterinária são contraditórios relativamente aos seus resultados. 

Osgood et al., 2022 no seu estudo descreveu que uma pontuação na escala 

qSOFA de ≥2 pontos não consegue diferenciar entre cães sobreviventes e não 

sobreviventes numa população de animais com sépsis, choque séptico e 

gravemente doentes. Stastny et al., 2022 seu estudo, por outro lado, descreveu 

que a escala qSOFA pode ser útil na identificação de pacientes em risco de 

morte ou eutanásia, onde pacientes com uma pontuação na escala qSOFA ≥2 

pontos têm 7,1 vezes mais hipóteses de morrer ou ser eutanasiados em 

comparação com cães com um qSOFA <2 pontos, salientando que o uso do 

qSOFA na triagem inicial pode ser apelativo devido à sua fácil e rápida aplicação. 

Donati et al., 2022 no seu estudo avaliou 52 cadelas com piometra e conclui-o 

que um qSOFA inicial ≥2 pontos esteve associado a um aumento da mortalidade 

intra-hospitalar e em pacientes que sobreviviam a um aumento do tempo de 

hospitalização.  

A escala qSOFA não está isenta de limitações, pois apresenta uma 

sensibilidade variável na deteção precoce de pacientes críticos relacionados à 

sépsis e existem preocupações sobre a sua utilidade na triagem e monitorização 

(Kashyap et al., 2021). 

2.4.2. Quick Sequential Failure Asssment with lactate - LqSOFA 

Devido a baixa sensibilidade do qSOFA têm surgido tentativas de melhorar a 

sua precisão (Gill et al., 2022), mantendo a facilidade de utilização. A 

combinação das três variáveis do qSOFA, juntamente com a concentração 
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plasmática de lactato melhora significativamente a capacidade de identificação 

de pacientes em risco (Kashyap et al., 2021). 

Em pacientes com sépsis o aumento do lactato está relacionado a piores 

desfechos clínicos (Shetty et al., 2017), o mesmo já foi demonstrado nos animais 

em estado crítico (Ortolani & Bellis, 2021). Existem cada vez mais evidências de 

que a depuração de lactato é um marcador de prognóstico autónomo (Daga et 

al., 2021). A combinação de biomarcadores como lactato com a escala qSOFA 

pode antecipar o reconhecimento da sépsis e consequentemente melhorar a 

mortalidade e morbidade (Gill et al., 2022). Esta combinação denomina-se quick 

Sequential Organ Failure Assessment with lactate - LqSOFA (Martín-Rodríguez 

et al., 2020). A combinação da escala qSOFA com o nível de lactato, tem sido 

realizada mantendo as variáveis do qSOFA e adicionando um ponto de acordo 

com os níveis de lactato utilizados em cada estudo (Ortolani & Bellis, 2021). A 

escala LqSOFA encontra-se representada na tabela 7. 

Tabela 7 Critérios LqSOFA. Adaptado de (Kashyap et al., 2021; Gill et al., 2022) 

 

Estudos realizados em paciente com sépsis demonstram que o LqSOFA tem 

excelente sensibilidade em pacientes com suspeita de infeção  (Martín-

Rodríguez et al., 2020), tem maior sensibilidade do que o qSOFA (Hu et al., 

2022) e melhora o valor prognóstico do qSOFA (Z. Liu et al., 2019) (S. Liu et al., 

2020). O LqSOFA funciona tão bem quanto o SOFA em paciente com sépsis 

(Sinto et al., 2020). Num estudo a adição um ponto a valores ≥2mmol/L de lactato 

aumentou a especificidade da escala qSOFA, noutro estudo melhorou a 

sensibilidade, mas diminuiu ligeiramente a especificidade (Jung et al., 2018). 

Ho & Lan, 2017 no seu estudo realizado em pacientes sem sépsis relatam 

que o LqSOFA aumenta a capacidade de prever mortalidade de pacientes 

críticos, comparável à escala SOFA de admissão, demostrando ser uma 
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ferramenta simples e razoavelmente sensível, para identificar pacientes 

hospitalizados infetados e não infetados que estão em risco de deterioração e 

mortalidade subsequente. Ortolani & Bellis, 2021 no seu estudo, realizado em 

267 cães referem que a utilização de concentrações de lactato >3mmo/L 

demonstraram aumentar a capacidade preditiva de sobrevivência do qSOFA. 

Diferentes estudos referem deferentes limiares de lactato com valores como:  

≥2mmol/L; ≥4mmol/L; ≥3,225mmol/L ou grupos com <2mmol/L, entre 2 e 

4mmol/L e >4 mmol/L. A definição do que é um LqSOFA positivo varia entre 

estudos, assim como o momento em que o lactato é aferido e a recolha dos 

dados clínicos (Gill et al., 2022). 
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3. Material e Métodos 
Este estudo obteve parecer favorável pelo Órgão Responsável pelo 

Bem-Estar dos Animais do Instituto Politécnico de Portalegre, disponível no 
anexo 1. 

3.1. Material 

Seleção dos pacientes 

O estudo foi desenvolvido no Hospital Veterinário Muralha de Évora 

(HVME), no período de 1 de Fevereiro de 2023 a 31 de Julho de 2023 em cães 

hospitalizados na UCI. 

Para participar no estudo não foi tida em conta a raça de cada animal, a 

idade ou sexo, apenas a espécie canídeos foram incluídos. Os animais tinham 

que estar hospitalizados na UCI do HVME e que ser submetidos no momento da 

chegada a aplicação das escalas qSOFA e LqSOFA, os tutores tiveram que 

assinar o consentimento informado. Foram incluídos animais que não fossem 

reencaminhados a curto prazo para outro centro de atendimento veterinário, 

pacientes que permanecessem internados por pelo menos 72h, pacientes cujo 

tutor ou equipa médica não tenha abordado o termo eutanásia na consulta, 

pacientes que após a admissão no estudo tenham realizado cirurgia ou outros 

procedimentos. A figura 8 resume o processo de seleção dos pacientes. 

Neste estudo clínico foram excluídos gatos, novos animais de companhia 

e cães internados fora da UCI. 

 



44 
 

 

Figura 8 Resumo da distribuição dos pacientes internados durante o período de estudo no 
HVME. 

O estudo foi composto por 37 cães que se apresentaram no HVME com 

sintomatologia grave, em estado crítico, com critérios de SIRS ou sépsis.  

Os cães foram considerados críticos após uma avaliação realizada com 

base no sistema ABCDE (Airway, Breathing, Circulation, Disability, Examination/ 

Exposure), em que A (Vias aéreas) – avaliação da permeabilidade das vias 

aéreas; B (Respiração) – observação do esforço e padrão respiratório; C 

(Circulação) – exame do aparelho cardiovascular; D (Função neurológica) – 

determinação de alterações no sistema nervoso central e periférico; E (Avaliação 

completa) – Exame geral de todas as áreas corporais (Smith & Bowden, 2017). 

Disponível no anexo 2. 

Os cães foram considerados portadores de SIRS se apresentassem dois 

ou mais dos seguintes critérios: frequência cardíaca superior a 120bpm; 

frequência respiratória superior a 20 rpm; temperatura inferior a 38,1˚C ou 

superior a 39,2 ˚C; contagem de leucócitos inferior a 6,0x10�	 ou superior a 

16,0x10�	. Um diagnóstico de sépsis foi realizado se um paciente tivesse SIRS 

e uma infeção documentada ou suspeita conforme diagnosticado por citologia, 

cultura ou suspeita com base na avaliação clínica. 
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Os tutores que aceitassem participar no estudo tiveram que assinar um 

consentimento informado, disponível no anexo 3, onde foram devidamente 

informados dos objetivos do estudo e da confidencialidade dos dados recolhidos. 

Os resultados serão apresentados de forma a que cães individuais e tutores não 

possam ser identificados. 

Os dados recolhidos foram registados numa folha própria para o efeito, 

disponível no anexo 4, onde se registou também outros dados como: nome do 

paciente, número do paciente, nome do tutor, idade do animal, sexo, raça, 

desfecho do caso clínico (óbito, eutanásia, alta), data e hora do desfecho clínico, 

temperatura, frequência cardíaca, contagem de leucócitos e história clínica/ 

diagnóstico e local da infeção caso esta existisse. 

Foram criadas pastas “Eu participo no 

estudo!”, representada na figura 9, com uma 

cor chamativa (cor de laranja) para serem 

colocadas nas jaulas dos animais. Nessa pasta 

era guardada a folha de registo de dados e o 

consentimento informado. Era também possível 

escrever na capa a data e a hora das próximas 

medições de forma a alertar a equipa e evitar 

esquecimentos. 

                                                                                                 

3.2. Métodos 

Recolha de dados 

Na admissão dos pacientes incluídos no estudo aplicou-se as escalas 

qSOFA e LqSOFA.  

Para a aplicação da escala qSOFA foi necessário aferir a pressão arterial 

sistólica, medir a frequência respiratória e registar o estado mental. Para a 

aplicação da escala LqSOFA foi necessário adicionalmente aferir os níveis de 

lactato. 

Figura 9 Pasta de registo das 
medições a serem realizadas 



46 
 

A pressão arterial sistólica (PAS) foi medida com recurso a um 

esfignomanômetro, o petMAP™ graphic II, este possui uma escala de: PAS 40 - 

265 mmHg, PAM 30 - 200 mmHg, PAD 25 - 195 mmHg e FC 40 – 240bpm. Foi 

colocada uma braçadeira CritterCuff™ 2.0cm, 2.5cm, 3.0cm, 3.5cm, 4.0cm, 

4.5cm, 5.5cm, 6.5cm de acordo com o perímetro do membro torácico, pélvico ou 

cauda do animal, a braçadeira correta para o animal era selecionada pela marca 

OPTIMUM ZONE, presente na mesma. O esfignomanômetro e a braçadeira 

estão representadas na figura 10 e 11, respetivamente. Foram realizadas seis 

medições e foi registada a médias desses medições. Uma PAS ≤100 mmHg 

constituía uma pontuação de 1 e >100 mmHg pontuava 0. 

                 

                     Figura 10 petMAP™ graphic II                Figura 11 CritterCuff™ 4.5cm 

A frequência respiratória foi medida com a ajuda de um cronômetro, 

realizou-se a contagem dos ciclos respiratórios completos (inspiração e 

expiração) em 15 segundos (seg) e multiplica-se por quatro, desta forma obtém-

se o número de respirações por minuto (rpm). Uma frequência respiratória ≥22 

rpm constituía uma pontuação de 1, e <22 rpm pontuava 0. 

O registo do estado mental foi realizado com recurso a escala AVPU 

(Alert, Verbal, Pain, Unresponsive), em que A (Alerta) – o paciente está alerta e 

responsivo a estímulos externos; V (Verbal) – o paciente está prostrado mas 

responde a estímulos verbais; P (Dor) – o paciente está em estupor e apenas 

responde a estímulos dolorosos; U (Sem resposta) – o paciente está em coma, 

não responsivo a estímulos (Farrell, 2022), disponível no anexo 5. Um estado 

mental V, P ou U constituía uma pontuação de 1, e A pontuava 0. 
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A medição do lactato, foi realizada através do 

aparelho Accutrend® Plus, representado na figura 12, 

este possui uma escala de 0,8 – 21,7 mmol/L. Para a 

medição foi colhida uma amostra de sangue total fresco, 

coletada da veia jugular, safena ou retirada do cateter 

quando este era colocado sem que nenhuma medicação 

tivesse sido nele administrada. A medição foi realizada 

de imediato após a colheita do sangue, o resultado saia 

em 60seg de acordo com as indicações do fabricante. 

Uma concentração de ≥3 mmol/L constituía uma 

pontuação de 1, e <3 mmol/L pontuava 0. Um ponto complementar era 

adicionado a pontuação qSOFA de forma a originar a escala LqSOFA. O valor 

de 3mmol/L foi inspirado nos resultados obtidos por Ortolani & Bellis, 2021. 

Um mínimo de 0 pontos e um máximo de 3 pontos poderiam ser atribuídos 

na escala qSOFA e um mínimo de 0 pontos e um máximo de 4 pontos poderiam 

ser atribuídos a escala LqSOFA. A aplicação de ambas as escalas, foi repetida 

24h após a admissão do paciente (T24) e 48h após a admissão do paciente 

(T48).  

Foram também recolhidos outros dados como a temperatura, a frequência 

cardíaca e a contagem de leucócitos para investigar a presença de SIRS. 

A temperatura retal foi aferida com recurso a um termómetro digital 

SANITAS®, foi colocado gel de ecografia na ponta do termómetro antes da 

realização da medição, de acordo com as indicações do fabricante o resultado 

saia em 10 segundos.   

A frequência cardíaca foi medida com a ajuda de um cronômetro e um 

estetoscópio, este foi colocado na região do tórax do animal, no ponto onde o 

ritmo cardíaco é mais audível, geralmente na região abaixo do cotovelo, do lado 

esquerdo.  Realizou-se a contagem dos batimentos cardíacos em 15seg e 

multiplica-se por quatro, desta forma obtém-se o número de batimentos por 

minuto (bpm). 

Figura 12 Accutrend® 
Plus 
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A contagem de leucócitos, foi realizada através do aparelho Mindray 

animal care BC-30Vet. Para a medição foi colhida uma amostra de sangue total 

fresco, coletada da veia jugular, 0,25ml, 0,5ml ou 1ml foram colhidos de acordo 

com o tubo de EDTA utilizado. 

Analise estatística  

Os dados recolhidos foram analisados com recurso ao Microsoft Excel e 

ao IBM SPSS Statistics version 27. Numa primeira análise foi realizada a 

estatística descritiva. Posteriormente foram realizadas comparações de 

parâmetros, recorrendo aos seguintes testes: teste qui-quadrado com correlação 

de Bonferroni, teste qui-quadrado com correlação de Pearson, correlação de 

Person e curva Receiver Operating Characteristic curve (ROC). As amostras 

analisadas seguiam a normalidade que foi provada através da realização do 

teste de Kolmogorov-Smirnov.  

Para efeitos estatísticos óbito considera morte natural e eutanásia. Estado 

mental alterado considera as classificações V, P e U. 

Os resultados sobre a curva ROC, serão apresentados da seguinte forma: 

(AUC) área sobre a curva, (EP) erro padrão, (p) valor-p, (IC) intervalo de 

confiança. 

Para o cálculo da sensibilidade, especificidade, valor preditivo positivo e 

valor preditivo negativo, foi aplicada a matriz da confusão e as seguintes 

fórmulas. 

Formulário:  
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4. Resultados 

4.1 Caracterização da amostra 

4.1.1. Amostra  

Este estudo contou com a participação de 37 cães que se encontravam 

internados na UCI do HVME durante o período do estudo e preencheram os 

critérios de inclusão. As idades compreendiam entre os 2 meses e os 17 anos, 

com uma média de 7,07 ±4,9 anos. A figura 13 mostra a distribuição das idades 

de acordo com a classificação: menos de um ano, entre 1 a 6 anos e mais de 7 

anos. Entre os casos 15 eram machos.  

 

Figura 13 Distribuição das idades dos pacientes estudados 

Participaram no estudo animais de raças distintas, sem raça definida (9), 

Rafeiro do Alentejo (8), Yorkshire (5), Pastor Alemão (2), Caniche (2), 

Perdigueiro, Podengo, Dachshund, Chihuahua, Deutsch Drahthaar, Labrador 

Retriever, Border Collie, Beagle, Pointer, Bullmastif e Golden Retriever. 

4.1.2. Motivos de internamento 

Os motivos de internamento em animais com sépsis (4/37) foram: 

abcesso subcutâneo (2), piometra (2), piotorax e peritonite. Em animais apenas 

com critérios SIRS (28/37) foram: efusão pleural (4), tamponamento cardíaco (2), 

atropelamento (2), ascite (2), Ricketsia conorii positivo (2), gastroenterite (2), 

Menos de 1ano
19%

1-6Anos
24%

Mais de 7anos
57%

DISTRIBUIÇÃO DAS IDADES DOS PACIENTES
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síndrome vestibular (2), proptose (2), ataque por outros cães (2), pancreatite (2), 

ingestão de rodenticidas, distocia, distocia com rutura de útero, fibrosarcoma, 

trombocitopenia inmunomediada, peritonite não séptica, fratura de bacia, fratura 

de costelas, uroabdomen por ruptura de uretra, persistência do ducto arterioso 

(PDA), traumatismo (queda do segundo andar), fratura de fémur, hemoabdomen, 

doença renal crónica, traumatismo craniano,  dor articular, hipoalbuminemia, 

sem diagnóstico, dispneia, hipertermia, hiperglicemia persistente, neoplasia 

intrabdominal (testículo ectópico), linfoma mediastínico, gastroenterite 

hemorrágica, hiperaldosterinismo, hipotiroidismo, disfunção cognitiva canina, 

osteoartrite, colangite, colangiohepatite, hérnia abdominal traumática com 

evisceração, lacerações, parvovirose e traqueobronquite. E em animais em 

estado critico, sem critérios anteriores (5/37): atropelamento, fratura de costelas, 

dispneia, queimaduras, parvovirose, leptospirose, hemoabdomen, miosite, 

megaesófago e pneumonia não séptica, alguns animais poderiam apresentar 

mais do que uma das condições descritas. 

4.1.3. Fases do estudo  

O estudo foi realizado em três fases, tendo na primeira fase- admissão do 

paciente (T0) participado 37 animais. 

Na segunda fase do estudo, 24h após a admissão do paciente (T24), 

participado menos 6 animais, ou seja, 31 animais, uma vez que 2 foram 

eutanasiados, um por fibrosarcoma na mucosa oral de crescimento agudo e 

outro por PDA. 2 vieram a óbito, um sem diagnóstico que apresentava 

sintomatologia de dispneia, diarreia, hipertermia, hiperglicemia persistente e 

Ricketsia positivo e outro com síndrome vestibular. 2 tiveram alta, um teve alta 

para os colegas que acompanhavam o caso na zona de residência dos tutores 

com síndrome vestibular e outro teve alta condicionada, apresentava miosite, 

megaesofago e pneumonia. 

Na terceira fase do estudo, 48h após a admissão do paciente (T48), 

participaram menos 3 animais relativamente á fase anterior, ou seja, 

participaram 28 animais, uma vez que 2 foram eutanasiados, um era doente 

renal crónico descompensado por pancreatite e outro apresentava uma massa 

intrabdominal (testiculo ectopico), efusão pleural e linfoma mediastínico. O outro 
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veio a óbito pois tinha sido atacado por outro cão e apresentava proptose e várias 

lacerações. 

4.2. Análise das escalas qSOFA e LqSOFA  

4.2.1. Variáveis estudadas 

Os parâmetros que constituem as escalas qSOFA e LqSOFA foram 

analisados de forma individual e relacionados com o desfecho clínico, os 

resultados obtidos estão representados na tabela 8. 

Tabela 8 Análise dos parâmetros individuais avaliados nas escalas qSOFA e LqSOFA e 
ralação dos mesmos com o desfecho clínico.  

Estado 

mental 

 

Na avaliação do estado mental 70,3%, 41,9% e 25% dos 

animais apresentaram alteração do estado mental e 29,7%, 

58,1% e 75% estado mental normal em T0, T24 e T48 

respetivamente. 

Não houve diferenças significativas p=0,983, p=0,172 e 

p=0,724 entre o estado mental e o risco de sobrevida em T0, 

T24 e T48 respetivamente. 

Pressão 

Arterial 

Sistólica 

 

Na avaliação da pressão arterial sistólica 5,4%, 3,2% e 3,6% 

dos animais apresentaram hipotensão, 37,8%, 45,2% e 71,4% 

hipertensão e 56,8%, 51,6% e 25% normotensão em T0, T24 

e T48 respetivamente. 

Não houve diferenças significativas p=0,569, p=0,428 e 

p=0,308 entre a pressão sistólica e o risco de sobrevida em 

T0, T24 e T48 respetivamente. 

Frequência 

Respiratória 

 

Na avaliação da frequência respiratória nenhum animal 

apresentou bradipneia, 51,4%, 54,8% e 32,1% dos animais 

apresentaram taquipneia e 48,6%, 45,2% e 67,9% eupneia em 

T0, T24 e T48 respetivamente. 

Não houve diferenças significativas p=0,449, p=0,179 e 

p=0,340 entre a frequência respiratória e o risco de sobrevida 

em T0, T24 e T48 respetivamente. 



52 
 

 

 

Lactato 

 

Na aferição do lactato 67,6%, 35,5% e 25% dos animais 

apresentaram hiperlactatemia e 32.4%, 64.5% e 75% 

permaneceram eulactatémicos em T0, T24 e T48.  

Não houve diferenças significativas p=0,509, p=0,505 e 

p=0,225 entre a concentração sérica de lactato e o risco de 

sobrevida em T0, T24 e T48 respetivamente. 

4.2.2. Correlação entre as pontuações obtidas e as diferentes 

fases do estudo 

Dentro da escala qSOFA os dados mostram que os resultados obtidos em 

T0 não estão associados aos resultados obtidos em T24 (p=0,255) e os 

resultados obtidos em T48 não estão associados aos resultados obtidos em T0 

(p=0,189), assim sendo, as variáveis não apresentam relação. Foi encontrada 

uma correlação significativa entre T24 e T48 (p=0,018). Os mesmos achados 

foram encontrados nas correlações entre os tempos da escala LqSOFA p=0,117, 

p=0,609 e p=0,011 respetivamente. A figura14 demonstra as pontuações obtidas 

pelos participantes nas escalas qSOFA e LqSOFA ao longo das fases do estudo. 
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Figura 14 Pontuações obtidas pelos participantes nas escalas qSOFA e LqSOFA, integrado 
as diferentes fases do estudo. 

4.2.3. Correlação entre a variação da pontuação obtida entre T0, 

T24 e T48 e o desfecho clínico  

Ao longo das 3 fases estudadas, aparentemente os animais que 

diminuíram a sua pontuação qSOFA e LqSOFA tiveram desfechos clínicos mais 

favoráveis do que aqueles que a aumentaram, no entanto, as oscilações nas 

pontuações não foram estatisticamente relevantes em todas as fases quando 

comparadas com o desfecho clínico dos pacientes. As alterações nas 

pontuações entre (T0 e T24), (T24 e T48) e (T0 e T48) estão representadas na 

tabela 9 para a escala qSOFA e LqSOFA. 

Na escala qSOFA as alterações nas pontuações entre T0 e T24 

(p=0,166), T24 e T48 (p=0,233) e T0 e T48 (p=0,233) não foram estatisticamente 

relevantes. 

Na escala LqSOFA as alterações nas pontuações obtida entre T0 e T24 

foram estatisticamente relevantes (p=0,02), neste período 25% dos animais que 

diminuíram a sua pontuação sobreviveram e 17% dos animais que aumentaram 

a sua pontuação vieram a óbito. Nas restantes comparações não houve 

0 2 4 6 8 10 12 14 16 18 20 22 24

qSOFA=0

qSOFA=1

qSOFA=2

qSOFA=3

LqSOFA=0
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4
T48 0 23 4 1 0 20 7 0 1

T24 2 18 11 0 2 11 16 2 0

T0 1 13 21 2 0 7 17 11 2

Pontuações obtidas pelos participantes
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alterações estatisticamente relevantes entre T24 e T48 (p=0,674) e T0 e T48 

(p=0,075). 

Tabela 9 Variações das pontuações obtidas ao longo das fases do estudo 

Legenda: ↓Diminuição da pontuação; ↑aumento da pontuação; =a pontuação manteve-se   

 

4.2.4. Desempenho dos sistemas de pontuação na identificação 

de pacientes de risco 

A sensibilidade da escala qSOFA aumentou em 20% e 33,7% com a 

adição do lactato, em T0 e T48 respetivamente e manteve-se praticamente igual 

em T24 (66,6% e 66,7%). A especificidade diminuiu 18,7% e 8% com a adição 

do lactato em T0 e T48, respetivamente e manteve-se em T24 (72%). Observou-

se que a adição do lactato aumenta a sensibilidade da escala qSOFA mas 

diminuí a especificidade. 

A sensibilidade de ambas as escalas diminuiu entre as fases do estudo, 

de T0 para T24 e T24 para T48, na escala qSOFA 3,4% e 33,6% e na escala 

LqSOFA 23,3% e manteve 66,7%, respetivamente. No entanto a especificidade 

aumentou entre as fases do estudo T0 para T24 e T24 para T48, na escala 

qSOFA 31,3% e 12% e na escala LqSOFA 50% e 4%, respetivamente. Os 

valores de sensibilidade e especificidade obtidos nos diferentes tempos estão 

representados na tabela 10. 
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Tabela 10 Desempenho das escalas na identificação de pacientes críticos  

 

4.2.5. Comparação dos sistemas de pontuação com a 

mortalidade hospitalar 

Foi realizada uma curva ROC com a mortalidade hospitalar como padrão 

de comparação, os resultados por ordem decrescente foram LqSOFA24 

(AUC=0,740, EP=0,059; p=0,000; 95%IC=0,625-0,855); qSOFA24 (AUC=0,707, 

EP=0,161; p=0,199; 95%IC=0,392-1,022); LqSOFA48 (AUC=0,700, EP=0,168; 

p=0,233; 95%IC=0,371-1,029); qSOFA48 (AUC=0,580, EP=0,165; p=0,628; 

95%IC=0,256-0,904); qSOFA0 (AUC=0,367, EP=0,158; 

p=0,398=;95%IC=0,058-0,676); LqSOFA0 (AUC=0,327, EP=0,128; 

p=0,176;95%IC=0,076-0,578). A curva ROC encontra-se representada na figura 

15. 

Os resultados mostram que existe uma diferença estatisticamente 

significativa na escala LqSOFA, 24h após a admissão dos pacientes e o ponto 

de coorte que maximiza a sensibilidade e a especificidade foi 1,5 pontos com 

100% e 52% respetivamente. 

Na indisponibilidade de aferir o lactato sérico a escala qSOFA atingiu a 

melhor AUC em T24 com um ponto de coorte que maximiza a sensibilidade e a 

especificidade de 1,5 pontos com 66,7% e 72% respetivamente. 
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Figura 15 Curva ROC para critérios de prognóstico de mortalidade, recebendo 
características operacionais LqSOFAT0, LqSOFAT24, LqSOFAT48, qSOFAT0, 
qSOFAT24 e qSOFAT48. 

 

 

 

Com o mesmo padrão de comparação foi realizada uma curva ROC 

utilizando as médias das pontuações dos pacientes nos tempos avaliados, a 

curva do LqSOFA obteve (AUC=0,822, EP=0,078; p=0,003; 95%IC=0,669-

0,976) e a do qSOFA (AUC=0,735, EP=0,100; p=0,030; 95%IC=0,539-0,932). A 

curva ROC encontra-se representada na figura 16. 

A escala LqSOFA continua a ter um melhor desempenho relativamente a 

escala qSOFA no entanto ambas as escalas aumentaram bastante o seu 

desempenho quando comparadas com a avaliação única sendo ambas 

estatisticamente relevantes.  
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Figura 16 Curva ROC para critérios de prognóstico de mortalidade, recebendo 
características operacionais média das pontuações da escala qSOFA e média das 
pontuações da escala LqSOFA. 

4.2.6. Relação dos sistemas de pontuação com o tempo de 

internamento 

Em média os animais que participaram no estudo ficaram hospitalizados 

por um período de 5,11 ±3,51dias. 

Não existiu uma relação entre o tempo de internamento com o desfecho 

clínico (p=0,084). 

Não existiu uma relação entre as escalas qSOFA em T0 e T24, p=0,634, 

p=0,187 e o tempo de internamento. Em T48 os dados revelam uma forte 

associação (p=0,013) entre um valor na escala qSOFA mais elevado com um 

maior período de internamento. Na relação entre a escala LqSOFA e o tempo de 

internamento verificou-se os mesmos achados, p=0,326, p=0,056 e p=0,028, 

respetivamente, apenas T48 revela ser estatisticamente significante.  
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4.3.  Sépsis 

4.3.1. Amostra 

Dos 37animais em estudo apenas foram diagnosticados com sépsis 4 

animais que cumpriam os requisitos veterinários de diagnóstico SIRS + Infeção 

ou forte suspeita. A média das idades foi de 4,25±1,5 anos. Apenas um animal 

era macho. 

4.3.2. Etiologia da sépsis 

Dois animais apresentaram piometra e fizeram resolução cirúrgica, mas 

não foi realizada cultura bacteriana. 

Um animal tinha um abcesso subcutâneo e piotorax, apresentou cultura 

de anaeróbios negativa e cultura de aeróbios com crescimento de Enterococcus 

sp.. O antibiograma apresentava sensibilidade a Cefovecina, Enrofloxacina, 

Marbofloxacina, Doxiciclina, Nitrofurantoína, Cloranfenicol e Florfenicol, 

resistência à Penicilina G, à Amoxicilina+Ácido Clavulânico e à Eritromicina, 

como intermedio Minociclina.  

O outro animal com abcesso subcutâneo e peritonite apresentou cultura 

de anaeróbios negativa e cultura aeróbios com crescimento de Enterococcus sp, 

o antibiograma apresentava sensibilidade a Penicilina G, Amoxicilina+Ácido 

Clavulânico, Cefovecina, Enrofloxacina, Marbofloxacina, Eritromicina, 

Nitrofurantoína, Cloranfenicol, Florfenicol, Amoxicilina e Ampicilina, e não 

apresentava resistências. 

Todos os animais com sépsis sobreviveram e por isso todos concluíram 

as três fases do estudo. 

4.3.3. Variáveis estudadas 

Os parâmetros que constituem as escalas qSOFA, LqSOFA e SIRS 

foram analisados de forma individual, os resultados alcançados estão 

representados na tabela 11. 
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Tabela 11 Análise descritiva dos parâmetros individuais avaliados nas escalas qSOFA, 
LqSOFA e SIRS, em pacientes com Sépsis. 

 

Estado 

mental 

Na avaliação do estado mental 75%, 25% e 50% dos animais 

apresentaram alteração do estado mental e 25%, 75% e 50% 

estado mental normal em T0, T24 e T48 respetivamente. 

Pressão 

Arterial 

Sistólica 

Na avaliação da pressão arterial sistólica 0%, 0% e 25% dos 

animais apresentaram hipotensão, 50%, 50% e 50% 

hipertensão e 50%, 50% e 25% normotensão em T0, T24 e 

T48 respetivamente. 

T0 (Mínimo 134; máximo 223; média 170,5±42,5mmHg); T24 

(Mínimo 141; máximo 212; média171,8±32,9 mmHg) e T48 

(Mínimo 95,2; máximo 191; média149,5±45,1 mmHg). 

Frequência 

Respiratória 

 

Na avaliação da frequência respiratória nenhum animal 

apresentou bradipneia, 75%, 50% e 50% dos animais 

apresentaram taquipneia, 25%, 50% e 50% eupneia em T0, 

T24 e T48 respetivamente. 

T0 (Mínimo 24; máximo 88; média 52±26,7rpm); T24 (Mínimo 

24; máximo 52; média37±13,2rpm) e T48 (Mínimo 95,2; 

máximo 191; média149,5±45,1rpm). 

 

 

 

 

 

Lactato 

 

Na aferição do lactato 75%, 50% e 75% dos animais 

apresentaram hiperlactatemia e 25%, 50% e 25% 

permaneceram eulactatémicos em T0, T24 e T48 

respetivamente. 

T0 (Mínimo 1,4; máximo 4,3; média 3,1±1,3mmol/L), T24 

(Mínimo 1,8; máximo 5,5; média3,1±1,7mmol/L), T48 (Mínimo 

0,8; máximo 3,6; média1,6±1,3mmol/L). 
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Temperatura 

Na avaliação da temperatura 25% dos animais apresentaram 

hipertermia, 25% hipotermia e 50% normotermia. 

T0 (Mínimo 36,7; máximo39,6; média38,2±1,4˚C). 

Frequência 

cardíaca 

Na avaliação da frequência cardíaca nenhum animal 

apresentou bradicardia, 50% dos animais apresentaram 

taquicardia e 50% frequência cardíaca normal. 

T0 (Mínimo 90; máximo184; média147,5±42,6bpm). 

Leucócitos 

 

Na mensuração dos leucócitos nenhum animal apresentou 

leucopénia, 25% dos animais apresentaram leucocitose e 75% 

dos animais estavam dentro do intervalo de referência para a 

espécie. 

T0 (Mínimo6,7; máximo18,57; média12,13±5,6x10⁹L). 

 

Não foi possível realizar uma análise dos parâmetros das escalas 

relacionando-os com a sobrevivência, uma vez que todos os animais com sépsis 

sobreviveram. 

4.3.4. Correlação entre as pontuações obtidas e as diferentes 

fases do estudo 

Dentro da escala qSOFA e LqSOFA os dados mostram que os resultados 

em T0 não estão associados aos resultados em T24 (p=0,667) e (p=0,182), os 

resultados em T24 não estão associados aos resultados em T48 (p=0,130) e 

(p=0,2619) e os resultados em T48 não estão associados aos resultados em T0 

(p=0,478) e (p=0,508) assim sendo, as variáveis não apresentam relação. A 

figura 17 demonstra as pontuações obtidas pelos pacientes sépticos nas escalas 

qSOFA e LqSOFA ao longo das fases do estudo. 
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Figura 17 Pontuações obtidas pelos pacientes com sépsis nas escalas qSOFA e LqSOFA, 
integrado as diferentes fases do estudo. 

4.4.5. Correlação entre a variação da pontuação obtida entre T0, 

T24 e T48 e o desfecho clínico 

Todos os pacientes com sépsis sobreviveram, apesar disso ao longo do 

período em estudo, as pontuações obtidas nas escalas sofreram alterações 

crescentes e decrescentes como se pode verificar na tabela 12. Não se 

verificando que a diminuição ou o aumento das pontuações dos pacientes 

sépticos esteja associada a sobrevida.  

Tabela 12 Variações das pontuações obtidas ao longo das fases do estudo dos pacientes 
com sépsis 

 

0 1 2 3

qSOFA=0

qSOFA=1

qSOFA=2

qSOFA=3

LqSOFA=0

LqSOFA=1

LqSOFA=2

LqSOFA=3

LqSOFA=4

qSOFA=0 qSOFA=1 qSOFA=2 qSOFA=3
LqSOFA=

0
LqSOFA=

1
LqSOFA=

2
LqSOFA=

3
LqSOFA=

4
T48 0 2 1 1 0 2 1 0 1

T24 0 3 1 0 0 2 1 1 0

T0 0 1 3 0 0 1 1 2 0

Pontuações obtidas pelos pacientes com 
sépsis 
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4.4.6. Desempenho dos sistemas de pontuação na identificação 

de Sépsis 

A escala qSOFA e LqSOFA alcançaram a mesma sensibilidade em T0, 

75%, na deteção de pacientes com sépsis. A adição do lactato à escala qSOFA 

apenas aumentou a sua sensibilidade em T24 em 25%, obtendo um valor pouco 

significativo de 50%.  

A especificidade diminuiu 21,2% e 12,5% com a adição do lactato em T0 

e T48, respetivamente e aumentou em T24 3,7%.  

A sensibilidade de ambas as escalas diminuíram após T0, para valores 

clinicamente insignificantes. Observou-se que a adição do lactato não aumenta 

a sensibilidade da escala qSOFA na identificação de pacientes com sépsis e que 

ambas só são vantajosa em T0. Os valores de sensibilidade e especificidade 

apresentados pelas escalas nos diferentes tempos estão representados na 

tabela 13. 

Tabela 13 Desempenho das escalas na identificação de pacientes com sépsis 
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4.4.7. Relação dos sistemas de pontuação com o tempo de 

internamento 

Em média os pacientes sépticos ficaram hospitalizados por um período de 

7,25 ±4 dias, uma média superior a generalidade dos pacientes na UCI. 

Não existe relação entre as escalas qSOFA e LqSOFA e o tempo de 

internamento, em T0 e T24 e T48, (qSOFA p=0,261, p=0,261 e p=0,238) e 

(LqSOFA p=0,238).  

4.4. SIRS 

4.4.1. Amostra 

Dos 37 animais em estudo 32 cumpriam pelo menos dois dos quatro 

critérios SIRS. A média das idades destes foi de 7,45±4,9 anos e 13 eram 

machos.  

Deste grupo de pacientes 31,25% (10/32) faleceram, tendo sido 6 

eutanasiados e 4 vieram a óbito durante a hospitalização. 

4.4.2. Variáveis estudadas 

Os parâmetros que constituem as escalas qSOFA, LqSOFA e SIRS foram 

analisados de forma individual em T0 e relacionados com o desfecho clínico, os 

resultados obtidos estão representados na tabela 14. 

Tabela 14  Análise dos parâmetros individuais avaliados nas escalas qSOFA, LqSOFA e 
SIRS em T0, em pacientes com SIRS. 

Estado 

mental 

 

Na avaliação do estado mental 46,9% dos animais 

apresentaram alteração do estado mental e 53,1% estado 

mental normal. 

Não houve diferenças significativas entre o estado mental e o 

risco de sobrevida (p=0,543). 

Pressão 

Sistólica 

 

Na avaliação da pressão arterial sistólica 6,2% dos animais 

apresentaram hipotensão, 34,4% hipertensão e 59,4% 

normotensão. 
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Não houve diferenças significativas entre a pressão arterial 

sistólica e o risco de sobrevida (p=0,483). 

 

 

 

Frequência 

Respiratória 

 

 

 

Na avaliação da frequência respiratória nenhum animal 
apresentou bradipneia, 51,4% dos animais apresentaram 
taquipneia e 40,6% eupneia. 

Não houve diferenças significativas entre a frequência 

respiratória e o risco de sobrevida (p=0,543). 

Lactato 

 

Na aferição do lactato 68,7% dos animais apresentaram 

hiperlactatemia e 31,3% permaneceram eulactatémicos. 

Não houve diferenças significativas entre os níveis séricos de 

lactato e o risco de sobrevida (p=0,390). 

Temperatura 

 

Na avaliação da temperatura 25% dos animais apresentaram 
hipertemia, 15,6% hipotermia e 59,4% normotermia. 

Não houve diferenças significativas entre a temperatura e o 
risco de sobrevida (p=0,505). 

Frequência 

cardíaca 

 

Na avaliação da frequência cardíaca, nenhum animal 
apresentou bradicardia, 18,8% dos animais apresentaram 
taquicardia e 81,2% ritmo cardíaco normal. 

Não houve diferenças significativas entre a frequência 
cardíaca e o risco de sobrevida (p=0,412). 

Leucócitos 

 

Na mensuração dos leucócitos, 43,7% dos animais 

apresentaram leucocitose, 12,6% leucopenia e 43,7% dentro 

do intervalo de referência para a espécie. 

Não houve diferenças significativas entre a quantidade de 

glóbulos brancos e o risco de sobrevida (p=0,417). 

4.4.3. Desempenho critérios SIRS na identificação de pacientes 

de risco 

No que diz respeito à deteção de pacientes de risco, os critérios SIRS 

obtiveram uma sensibilidade de excelência, mas foram muito pouco específicos. 

Como demostrado na tabela 15. 
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Tabela 15 Desempenho dos critérios SIRS na identificação de pacientes críticos  

 

4.4.4. Comparação dos critérios SIRS, qSOFA e LqSOFA com a 

mortalidade hospitalar 

Foi realizada uma curva ROC, com os valores obtidos em T0 e utilizou-se 

a mortalidade hospitalar como padrão de comparação, os resultados por ordem 

decrescente foram: LqSOFA (AUC=0,604; EP=0,102; p=0,338; 95%IC=0,404-

0,803); qSOFA (AUC=0,533; EP=0,102; p=0,758; 95%IC=0,334-0,733) e SIRS 

(AUC=0,507; EP=0,101; p=0,945; 95%IC=0,310-0,705). A curva ROC encontra-

se na figura 18. 

 
Figura 18 Curva ROC para critérios de prognóstico de mortalidade, recebendo 
características operacionais LqSOFAT0, qSOFAT0 e SIRS. 
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4.4.5. Relação dos sistemas de pontuação com o tempo de 

internamento 

Em média os animais com SIRS ficaram hospitalizados por um período de 

4,8 ±3,5dias. 

Não existiu uma relação entre os critérios SIRS com o desfecho clínico 

(p=0,527). 
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5. Discussão 
Neste estudo a concentração plasmática de lactato não foi essencial para 

prever o desfecho clínico dos pacientes internados na UCI, estes resultados vão 

de encontra a estudos realizados em cães como o de Blutinger et al., 2021 e em 

humanos (Basile-Filho et al., 2019). No entanto vários estudos apontam que o 

lactato sozinho é um importante preditor de mortalidade em pacientes críticos. 

Ortolani & Bellis, 2021, avaliaram 267 cães e observaram que os animais que 

sobreviveram apresentaram no primeiro dia de internamento níveis de lactato 

mais baixos quando comparados com os que não sobrevivam, Daga et al., 2021 

e Z. Liu et al., 2019 obtiveram os mesmos resultados em pacientes humanos. 

Ortolani & Bellis, 2021, acrescentou ainda que tanto o lactato de admissão 

quanto a depuração de lactato foram bons indicadores de prognósticos em cães 

e Z. Liu et al., 2019 aponta uma eficiência de 96% do lactato sozinho em predizer 

mortalidade hospitalar em pacientes não hipotensos. 

 O lactato é também descrito como um bom marcador de hipoperfusão 

orgânica (Spiegel et al., 2020), apenas 5,4% dos pacientes se apresentaram com 

hipotensão em T0, tendo sido ainda mais baixa a percentagem nas avaliações 

seguintes, muito provavelmente devido aos tratamentos aplicados para corrigir 

este fator. A baixa percentagem de pacientes hipotensos e por consequente 

hipovolémicos pode justificar a falta de impacto do lactato no prognóstico dos 

pacientes em estudo.   

 Em T48, 71,4% dos pacientes apresentaram hipertensão, a aferição da 

pressão arterial por meios oscilométricos é comummente utilizada em medicina 

veterinária, mas o método gold standard é a cateterização arterial. Alguns fatores 

podem contribuir para uma hipertensão situacional, muito comum em cães, estes 

sofrem alterações no sistema nervoso devido à excitação ou à ansiedade. Outros 

fatores que podem contribui para hipertensão são dor, DRC, diabetes mellitus, 

hiperadrenocorticismo e administração de fármacos como glucocorticoides, 

mineralocorticoides, eritropoienita e darbopoitina (Acierno et al., 2018). 

Neste estudo uma pontuação ≥2 pontos na escala qSOFA alcançou a 

melhor sensibilidade (70%) em T0, na identificação de pacientes que viriam a 
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óbito. O estudo de Freund et al., 2017 obteve a mesma sensibilidade quando 

avaliou 879 pacientes no departamento de emergência, no entanto 

sensibilidades mais baixas têm vindo a ser relatadas por diversos autores 36 % 

(Aluisio et al., 2018), 48.8% (Lembke et al., 2017), 39% (Moskowitz et al., 2017), 

39.6% (Hu et al., 2022) e 51% (Song et al., 2018), sensibilidades concordantes 

com estes autores também foram obtidas para e escala qSOFA em T24 e T48. 

Por outro lado, a especificidade da escala conseguida em T0 foi a mais 

baixa 40,7%, no estudo de Freund et al., 2017, que tinham obtido exatamente a 

mesma sensibilidade, a especificidade por eles alcançada foi de 79%. Somente 

as avaliações obtidas em T24 e T48 foram concordante com as obtidas em 

outros estudos 78,7% (Lembke et al., 2017), 83% (Song et al., 2018; Aluisio et 

al., 2018) e 91,62% (Hu et al., 2022). 

Ferramentas de previsão de resultados com uma sensibilidade elevada e 

uma especificidade baixa podem resultar na alocação inadequada de recursos, 

enquanto aquelas com sensibilidade baixa podem gerar desconfiança nos 

resultados obtidos (S. Liu et al., 2020). Na previsão de mortalidade, a alta 

sensibilidade é mais importante do que a alta especificidade (Martín-Rodríguez 

et al., 2020), pois há um maior risco e custos associados a falsos negativos em 

comparação com falsos positivos. A identificação precoce de pacientes de risco, 

também tem implicações significativas no tratamento oportuno e maneio da 

doença, potencialmente reduzindo o risco de mortalidade (Hu et al., 2022). 

Muitos autores defendem que o qSOFA sozinho tem uma sensibilidade 

pobre e um desempenho preditivo modesto (Jung et al., 2018), surgem 

preocupações sobre a baixa sensibilidade que apesar de alta especificidade 

pode resultar em atrasos na identificação e ressuscitação de pacientes com 

elevado risco de mortalidade (Sartelli et al., 2018; Dorsett et al., 2017,). Ainda 

assim  Ho & Lan, 2017 no seu estudo em medicina humana, onde avaliou 2322 

pacientes em estado critico, internados na UCI na primeira hora de admissão, 

afirma que o qSOFA possui capacidade, embora modesta, de diferenciar 

pacientes sobreviventes de não sobreviventes. Daga et al., 2021, argumenta que 

sendo o qSOFA uma escala que dispensa investigações adicionais, pode 

constituir uma ferramenta valiosa para o prognóstico. 
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Diversos autores chegaram à conclusão que ao combinar a escala qSOFA 

com a concentração de lactato, a sua capacidade de prever mortalidade em 

pacientes críticos aumentava (Ho & Lan, 2017; Z. Liu et al., 2019;Gill et al., 2022; 

Shetty et al., 2018; S. Liu et al., 2020). No presente estudo a capacidade do 

qSOFA também foi aumentada quando se adicionou um ponto a escala qSOFA 

para valores de lactato ≥3mmol/L (LqSOFA), tendo-se verificado um aumento da 

sensibilidade em todos os tempos avaliados. A percentagem mais alta alcançada 

foi conseguida em T0, com 90% de sensibilidade. Este resultado é comparável 

ao obtido por Martín-Rodríguez et al., 2020, que registou 90,7%, no seu estudo 

envolvendo 1548 pacientes com diversas condições clínicas.  

O limiar de lactato a utilizar não é constante entre os estudos disponíveis 

na literatura, em medicina humana o mais comum é empregar um nível de lactato 

plasmático ≥ 2,0 mmol/L (Jung et al., 2018; Shetty et al., 2017; Zhou et al., 2020). 

Z. Liu et al., 2019 utilizaram um limiar de 3.225mmol/L e  Ho & Lan, 2017, 

optaram por aplicar um intervalo de 2 a 4mmol/L, concluindo que existia um 

aumento substancial do risco de mortalidade em 25% e 42% para uma 

pontuação de 2 e 3 pontos respetivamente. Em medicina veterinária os níveis de 

lactato são considerados normais até 2,5mmol/L (Gillespie et al., 2017), em 

contraste com a medicina humana cujo limiar superior do intervalo de referência 

é 2mmol/L. Ortolani & Bellis, 2021 analisou o limiar de lactado para a escala 

LqSOFA e observou que apenas valores superiores a 3mmol/L conseguiriam 

distinguir entre pacientes sobreviventes e não sobreviventes. 

Os testes de triagem visam identificar pacientes com uma doença 

específica em um grupo maior de pacientes, uma vez identificados, uma 

ferramenta de estratificação de risco pode ser aplicada para determinar a 

probabilidade de atingir um resultado específico (Seymour et al., 2016), as 

escalas e sistemas de classificação, suportam a tomada de decisão e 

gerenciamento, permitindo que o médico estratifique o risco para resultados 

adversos, sinalizando assim pacientes com alto risco de resultados adversos e 

aumentando a investigação, a monitorização e os tratamentos aplicados (Shetty 

et al., 2017. 
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Neste estudo a área sobre a curva ROC do qSOFA24 AUC=0,707, 

95%IC=0,392-1,022 foi superior a relatada em outros estudos AUC=0,607; 

99%IC=0,603-0,611 (Raith et al., 2017), AUC=0,673; 95%IC=0,580-0,760 

(Martín-Rodríguez et al., 2020) AUC=0,690; 95%IC=0,670-0,700 (Lembke et al., 

2017), mas inferior a relatada por Daga et al., 2021 AUC=,804; 95%IC=0,73-

0,87. Contudo caso a escala tivesse sido aplicada apenas no momento da 

admissão do paciente, os valores teriam sido consideravelmente mais baixos em 

comparação com os relatados nestes estudos qSOFA0 (AUC=0,367; 

95%IC=0,058-0,676).  

Na escala LqSOFA24 obteve-se uma AUC=0,740; 95%IC=0,625-0,855, 

tendo sido esta semelhante a relatada em estudos anteriores AUC=0,773; 

95%IC=0,690-0,850 (Martín-Rodríguez et al., 2020) e AUC=0,730; 

95%IC=0,694-0,765 (Ho & Lan, 2017). No entanto tal como sucedeu na escala 

qSOFA, se a escala fosse aplicada apenas no momento da admissão do 

paciente, o seu desempenho teria sido consideravelmente mais baixo em 

comparação com os relatados nestes estudos. 

A discrepância entre os resultados obtidos nestes estudos em T0 e outros 

estudos pode dever-se ao facto do momento T0 em alguns estudos corresponder 

a triagem no serviço de urgência e neste estudo corresponder a animais já 

internados na UCI, à comparação ser realizada entre espécies diferentes e ao 

facto de alguns estudos avaliarem uma população com condições clínica 

especifica como por exemplo sépsis (Z. Liu et al., 2019), pós cirurgia (Jung et al., 

2018) e neste estudo estarem presentes diferentes quadros clínicos.  

A autora não conseguiu ter acesso a estudos que avaliassem as escalas 

durante a permanência dos pacientes na UCI. Todavia as escalas qSOFA e 

LqSOFA são uma variação da escala SOFA e esta tem sido descrita como o 

melhor preditor de mortalidade dentro das UCI (Hsu et al., 2021; Jung et al., 

2018). 

Ripanti et al., 2012 avaliou 45 cães em estado critico e analisou a média 

das pontuações obtidas pela escala SOFA nos primeiros três dias de 

internamento, verificando que ao utilizar as médias das pontuações mantinha um 

bom desempenha na previsão de desfecho clínico. No presente estudo 



71 
 

avaliando a média do LqSOFA AUC=0,822, 95%IC=0,669-0,976 e a média do 

qSOFA AUC=0,735, 95%IC=0,539-932, verificou-se que a escala LqSOFA 

continua a ter um desempenho superior à escala qSOFA, no entanto o 

desempenho das escalas apresentou um aumento significativo quando 

comparado com a avaliação única. Desta forma podemos supor que tal como 

acontece com a escala SOFA estas também podem refletir a resposta 

terapêutica dos pacientes, possibilitar a monitorização dos progressos diários 

dos pacientes da UTI e ser valiosas na tomada de decisão clínica. Daga et al., 

2021, também afirma que avaliações sucessivas da escala SOFA, são melhores 

em comparação com a pontuação única. 

Utilizando ainda o estudo de Ripanti et al., 2012 como termo de 

comparação eles observaram que animais que durante os primeiros três dias de 

hospitalização aumentavam a sua pontuação SOFA tinham associado um maior 

risco de morte, enquanto que a diminuição da pontuação foi relacionada com um 

desfecho favorável. No presente estudo as alterações nas pontuações obtida 

entre T0 e T24 para a escala LqSOFA foram estatisticamente relevantes 

(p=0,02), tendo sobrevivido 25% dos animais que diminuíram a sua pontuação e 

falecido 17% dos animais que aumentaram a sua pontuação, já no grupo de 

pacientes com sépsis esta relação não se verificou, assim a monitorização 

continua nestes pacientes deve ser encarada como uma valor momentâneo, que 

representa o estado clínico do animal e o valor obtido deve apenas ter significado 

prospetivo. 

A eficácia comprovada da escala SOFA em vários estudos, só é desafiada 

pela sua complexidade (Seymour et al., 2016), pois necessita da avaliação de 

seis parâmetros (Montealegre & Lyons, 2021) e da realização de exames 

laboratoriais (Rodrigues Rosa et al., 2019), ao contrário da escala qSOFA que 

apenas necessita de parâmetros do exame físico e da escala LqSOFA que 

apesar de necessitar da análise do lactato este pode ser rapidamente aferido 

junto do paciente (Ho & Lan, 2017).  

A escala qSOFA demonstrou significância estatística em T48 para prever 

permanência na UCI, indicando que pontuações mais elevadas estão 

associadas a um período prolongado na UCI. Desde o surgimento do conceito 
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qSOFA no consenso Sepsis-3, os seus autores Singer et al., 2016 sugeriram a 

aplicação da escala não só para previsão de mortalidade, mas também para 

avaliar a permanência na UCI. Donati et al., 2022 avaliou 52 cadelas com 

piometra e valida a aplicabilidade da escala para este propósito em cães, os seus 

resultados indicam que animais com uma pontuação qSOFA≥2 estão associados 

a uma hospitalização mais prolongada nos pacientes sobreviventes. Embora 

neste estudo a escala LqSOFA não tenha sido importante na previsão de 

permanência na UCI, Shetty et al., 2017  valida esta utilidade para a escala 

LqSOFA em humanos.  

O acréscimo na mortalidade por sépsis aumentou a consciencialização 

sobre a importância da estratificação de risco precoce entre os médicos do 

departamento de emergência (Hu et al., 2022). No presente estudo todos os  

animais com sépsis sobreviveram, no entanto as taxas de sobrevivência 

documentadas em cães variam entre 20% a 68% (Ortolani & Bellis, 2021) e em 

medicina humana as taxas de mortalidade variam de 6% (Y. Zhang et al., 2020) 

a 3% (Quinten et al., 2018). 

A sépsis deve ser considerada uma síndrome com apresentações muito 

heterogéneas e com sinais e sintomas diversos, envolvendo processos 

inflamatórios, imunológicos e hematológicos. Uma estratégia adequada para 

reduzir a mortalidade por sépsis deve necessariamente incluir a identificação 

dessa patologia o mais rápido possível (Martín-Rodríguez et al., 2020). Desde 

2016, a identificação precoce de pacientes com sépsis tem sido recomendada 

com recurso a escala qSOFA (Singer et al., 2016).  

Na identificação de pacientes sépticos, a escala qSOFA e LqSOFA 

apresentaram a mesma sensibilidade 75% em T0, este foi o melhor resultado 

obtido em todos os tempos avaliados. Daga et al., 2021 também comparou as 

escalas e concluiu que a escala LqSOFA tinha um desempenho superior na 

identificação destes pacientes embora não tivesse sido estatisticamente 

relevante essa superioridade. Martín-Rodríguez et al., 2020 também afirma que 

a escala LqSOFA é uma ferramenta muito boa para detetar pacientes com sépsis 

e que esta apresenta um melhor desempenho do que a qSOFA. 
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Não foi possível realizar uma curva ROC para avaliar o desempenha das 

escalas para previsão de mortalidade nos pacientes sépticos. No entanto, os 

pesquisadores Khwannimit et al., 2018, apontam que a eficácia da escala qSOFA 

é superior à da LqSOFA. Em contrapartida, estudos, como os de S. Liu et al., 

2020; Shetty et al., 2017; Jung et al., 2018 e Gill et al., 2022, afirmam o contrário. 

Stastny et al., 2022 avaliou 204 cães com sépsis e percebeu que os 

animais que tinham uma pontuação qSOFA≥2, tinham mais probabilidade de vir 

a óbito ou de serem eutanasiados quando comparados com aqueles com uma 

pontuação inferior, no entanto não comparou os seus resultados com a escala 

LqSOFA. 

Neste estudo os critérios SIRS obtiveram um desempenho excelente na 

identificação de pacientes com risco de desfecho pouco favorável, sensibilidade 

de 100%, no entanto este resulto é obtido à custa de especificidade baixa 18,5%, 

resultados como estes já haviam sido descritos por Lembke et al., 2017. O 

estudo de Fernando et al., 2018 obteve resultados muito semelhantes a estes, 

sensibilidade 91,6%, especificidade 23,6%, AUC=0,560 95%IC=0,540-0,590.  

Quando realizada a curva ROC para comparar as escalas com os critérios 

SIRS na previsão de mortalidade hospitalar, verificou-se que esta tinha um 

desempenho inferior a escala LqSOFA e qSOFA, AUC0,507, AUC=0,604 e 

AUC=0,533 respetivamente. No entanto existem estudos que apontam melhores 

resultados para os critérios SIRS, Finkelsztein et al., 2017 obtiveram AUC=0,74 

e Zhang et al., 2020 AUC=0,95. 

Spillane et al., 2023  avaliou 1208 cães e concluiu que existia uma elevada 

prevalência dos critérios SIRS nos pacientes antes do atendimento, tanto em 

animais doentes como em animais saudáveis. O autor apontou este resultado a 

diversas causas como o fator ambiental, ou seja, ao facto dos animais estarem 

num local estranho, por vezes afastados dos seus tutores. À predisposição dos 

animais de companhia a apresentarem taquicardia, taquipneia ou hipertermia 

devido a stress, contenção e exercício. E alem disso ao facto de animais 

saudáveis poderem cumprir os critérios SIRS por diversas razões além da 

inflamação sistémica, incluindo excitação, ansiedade, dor ou variação normal de 

temperatura, frequência cardíaca e frequência respiratória com base na raça. 
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Alguns autores contestam também a utilização dos critérios SIRS devido 

à falta de sensibilidade e especificidade, à necessidade de realizar  meios 

complementares de diagnóstico, que inevitavelmente acrescentam atrasos no 

diagnóstico, à prevalência dos critérios SIRS em pacientes hospitalizados ser 

muito elevada  (Ghnewa et al., 2020), ao facto dos critérios não terem 

capacidade para distinguir entre uma resposta compensatória do hospedeiro e 

uma resposta patológica (Chakraborty & Burns, 2023), ao facto de não 

forneceram utilidade preditiva adicional para mortalidade ou tempo de 

permanência prolongado na UCI (Raith et al., 2017, Khwannimit et al., 2018) e  

ao facto de não terem sido criados para atuar como normas de decisão clínica 

(Ghnewa et al., 2020). 

Vários autores declaram que a escala qSOFA é melhor a prever 

mortalidade hospitalar do que os critérios SIRS  (Finkelsztein et al., 2017, 

Chakraborty & Burns, 2023, Churpek et al., 2017) e um estudo afirma que a 

escala LqSOFA também é melhor que estes critérios (Sinto et al., 2020), assim 

estes estudos confirmam os resultados obtidos neste trabalho, onde o 

desempenho da escala LqSOFA e qSOFA foi superior ao dos critérios SIRS para 

prever desfecho clínico. 

Na identificação de pacientes com sépsis também surgem questões na 

utilização dos critérios, alguns autores afirmam que os critérios SIRS são bons 

na identificação de pacientes com sépsis (Barbara et al., 2018), mas 

insuficientemente específicos para avaliar a mortalidade (S. Liu et al., 2020). De 

notar que atualmente, não existe uma definição atualizada para sépsis em 

animais que seja comparável às diretrizes do consenso sépsis-3 em medicina 

humana. Assim, para os propósitos deste estudo, a sépsis ainda foi considerada 

como SIRS mais uma infeção ou suspeita da mesma.  

Ao se deparar com um paciente que apresenta deterioração aguda do 

estado clínico, os médicos devem ser capazes de prever com precisão o risco 

de mortalidade (Fernando et al., 2018), os sistemas de classificação auxiliam no 

processo de decisão, possibilitando ajustes no tratamento, investigação e 

monitorização mais intensa (S. Liu et al., 2020).  
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Embora os sistemas de pontuação sejam úteis para identificar pacientes 

em uma população de risco que podem beneficiar de um plano de diagnóstico e 

tratamento mais agressivo, é importante notar que os sistemas de pontuação 

nunca devem ser usados como a única ferramenta no processo de tomada de 

decisão para um paciente individual. A decisão de continuar os cuidados deve 

ser sempre da responsabilidade do tutor do animal, com o apoio do médico 

veterinário (Ortolani & Bellis, 2021). 

É fundamental destacar que os óbitos neste estudo incluíram pacientes 

que foram eutanasiados ou que tiveram morte natural. A decisão de eutanásia 

em pacientes da medicina veterinária é complexa, muitas vezes baseada no 

processo da doença subjacente e qualidade de vida, mas também fatores do 

cliente, incluindo financeiros e emocionais (Spillane et al., 2023). Alguns 

pacientes também tiveram alta condicionada antes de concluir as três fases, 

assim não é possível afirmar se os pacientes eutanasiados poderiam ter 

sobrevivido com mais tempo ou tratamentos e se os pacientes que tiveram alta 

viriam a óbito durante a hospitalização. 

Existem algumas limitações quando se extrapolam sistemas de 

pontuação da medicina humana para a medicina veterinária. A escala qSOFA 

usa uma frequência respiratória de ≥22rpm, que corresponde aos critérios SIRS 

em humanos, os critérios SIRS em cães usam uma frequência respiratória de 

>20rpm. É importante ressaltar que a frequência respiratória geralmente é 

aferida em repouso, porém é bastante comum os cães apresentarem respiração 

ofegante e existem diversas causas não patológicas que podem desencadear 

esse comportamento (Ortolani & Bellis, 2021). 

Nas diretrizes do consenso Sepsis-3 é recomendado o uso da Glasgow 

Coma Scale (GCS). A MGCS desenvolvida para a medicina veterinária avalia a 

consciência, os reflexos do tronco cerebral e a atividade motora, uma vez que a 

alteração do estado mental reduziria a pontuação da escala (Ortolani & Bellis, 

2021), optou-se, tal como acontece na medicinada humana, por utilizar uma 

escala que avalia apenas o estado mental, a escala AVPU. É importante 

destacar que a administração de medicamentos como opioides pode ter impacto 
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na avaliação neurológica (Ortolani & Bellis, 2021), as avaliações do estado 

mental realizadas em T24 e T48 não eliminam esta variável.  

Um ponto forte deste estudo é que ele é o primeiro a ser realizado 

exclusivamente em cães, considerando a permanência na UTI em 48H. No 

entanto este estudo apresenta várias limitações, em  primeiro lugar os pacientes 

em estudo apresentam diferentes condições clinicas e receberam tratamento 

individualizado não seguindo um protocolo, foram avaliados animais de 

diferentes raças, sexo e idades e a diversidade de características entre pacientes 

podem ter afetado os resultados. Em segundo lugar, este estudo é realizado em 

um único hospital e em uma pequena população, assim estes resultados podem 

não ser aplicáveis a centros com uma casuística muito diferente. Portanto, mais 

pesquisas devem ser realizadas no futuro. 
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6. Conclusões 
 

Este estudo atingiu os seus objetivos ao fornecer informações importantes 

sobre o uso das escalas qSOFA e LqSOFA. 

Foi demonstrado que a adição de um ponto à escala qSOFA, a níveis de 

lactato ≥3mmol/L melhora a sua utilidade prognóstica. Além disso, a diminuição 

da pontuação da escala LqSOFA nas primeiras 24h está associada a desfechos 

clínicos mais favoráveis. A utilização das médias das pontuações obtidas 

durante a permanência dos animais nas primeiras 48h de hospitalização mostrou 

melhor desempenho prognóstico do que medições isoladas em ambas as 

escalas.  

As escalas qSOFA e LqSOFA foram igualmente úteis na identificação de 

pacientes com sépsis, na admissão dos mesmos.  

Os critérios SIRS estão presentes na maioria dos pacientes da UCI e, 

portanto, tem fraca utilidade prognóstica. 

Para concluir, é essencial perceber que os sistemas de pontuação não 

devem ser usados como uma ferramenta única no processo de tomada de 

decisão, sendo fundamental considerar todos os aspetos do quadro clínico do 

paciente para tomar uma decisão apropriada e conjunta com o tutor. 
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Anexo 1 – ORBEA 
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Anexo 2 - Sistema ABCDE (Airway, Breathing, Circulation, 
Disability, Examination/ Exposure) 
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Anexo 3 - Consentimento informado 
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Anexo 4 – Folha de registo de dados 
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Anexo 5 - Escala AVPU (Alert, Verbal, Pain, Unresponsive) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 


