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Resumo

Este relatério foi elaborado no ambito do estagio curricular efetuado no Hospital
Veterinario Muralha de Evora, que decorreu entre 1 de Outubro de 2016 e 31 de Marco de 2017
e encontra-se dividido em duas partes. A primeira parte aborda a casuistica acompanhada
durante o estagio. A segunda parte consiste numa revisdo bibliografica dirigida ao tema
“Sindrome da Resposta Inflamatéria Sistémica (systemic inflammatory response syndrome,
SIRS), sepsis e Sindrome da Disfungdo Multipla de Orgdos (multiple organ dysfunction
syndrome, MODS) em animais de companhia” seguida da apresentacdo de um caso clinico
ilustrativo do tema. O SIRS, a sepsis e 0 MODS constituem sindromes graves, sendo o
reconhecimento precoce destas condigBes essencial para uma evolugdo clinica favoravel.
Nestas sindromes, a abordagem ao paciente baseia-se, sobretudo, numa monitorizagdo rigorosa
e na terapéutica de suporte, que tem como objetivo principal a estabilizagdo dos parametros
cardiovasculares e, se presente, o controlo da infecéo.

Palavras-chave: SIRS, sepsis, MODS, inflamacéo, paciente critico



Abstract — Small Animal Practice

This report was elaborated on the context of the traineeship at Hospital Veterinario
Muralha de Evora from October 1st, 2016 to March 31st, 2017 and it is divided in two parts. The
first part describes the casuistry followed during the traineeship. The second part consists of a
literature review directed to the theme “SIRS, sepsis and MODS in companion animals”, followed
by the presentation of a clinical case. SIRS, sepsis and MODS are serious syndromes and the
early recognition of these conditions is essential for a favorable clinical course. The approach to
these patients is mainly based on strict monitoring and supportive therapy, whose main goals are
the stabilization of cardiovascular parameters and, if present, the control of infection.

Key-words: SIRS, sepsis, MODS, inflammation, critical patient
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ECG - Eletrocardiograma

ESICM — European Society of Intensive
Care Medicine

FAS - Fosfatase alcalina

FC — Frequéncia cardiaca

FCV - Feline calicivirus (calicivirus felino)
FeLV — Feline leukaemia virus (virus da
leucemia felina)

FHV-1 — Feline herpesvirus (herpesvirus
felino)

FIP — Feline infectious peritonitis (peritonite
infeciosa felina)

FIV — Feline immunodeficiency virus (virus
da imunodeficiéncia felina)

FPV — Feline panleukopenia virus (virus da
panleucopenia felina)

FR — Frequéncia respiratoria

FT — Factor tecidual

GECF - Gengivoestomatite cronica felina
HBP — Hiperplasia benigna da prostata
HCM — Hemoglobina corpuscular média
HVME - Hospital Veterinario Muralha de
Evora

i.e. —Id est (isto é)

ICC - Insuficiéncia cardiaca congestiva



IL — Interleucina

IV — Intravenoso

iINOS - Inducible nitric oxide synthase
(isoforma induzivel do 6xido nitrico)

LHF — Lipidose hepética felina

LPS — Lipopolissacarideos

MODS - Multiple organ dysfunction
syndrome (sindrome da disfuncdo mudltipla
de 6rgéos)

NE — Nasoesofagico

NG — Nasogastrico

NO — Oxido nitrico

PaCO, — Pressdo parcial de diéxido de
carbono

PaO,— Presséao parcial de oxigénio

PAM — Pressao arterial média

PAMP’s — Pathogen-associated molecular
patterns (padr6es moleculares associados
ao agente patogénico)

PAS — Presséo arterial sistolica

PCT - Procalcitocina

PRR’s — Pattern recognition receptors
(recetores de reconhecimento de padrdes)
PVC - Presséo venosa central

qSOFA — quick SOFA

ROS - Reactive oxygen species (espécies
reativas de oxigénio)

Rpm — RespiragBes por minuto

SAE - Sepsis-associated encephalopathy
(encefalopatia associada a sepsis)

SCCM - Society of Critical Care Medicine
ScvO2 — Saturacdo venosa central de
oxigénio

SIRS — Systemic inflammatory response
syndrome (sindrome da resposta
inflamatdria sistémica)

SPO; — Saturacdo sanguinea de oxigénio
SOFA - Sequential organ failure
assessment

SvO; — Sauracao venosa mista de oxigénio
TLR’s — Toll-like receptors

TNF-a — Tumor necrosis factor alpha (fator
de necrose tumoral alfa)

TSA — Teste de sensibilidade a antibidticos
TT4 — Tiroxina total

VCM — Volume corpuscular médio

VGG - Vaccination Guideline Group (Grupo
de Diretivas para a Vacinacao)

WSAVA — World Small Animal Veterinary
Association

(Associacao Veterinaria

Internacional de Pequenos Animais)

Xi



O presente relatério incide sob as atividades desenvolvidas no decorrer do estagio
curricular desenvolvido no Hospital Veterinario Muralha de Evora (HVME), realizado no periodo
compreendido entre 1 de Outubro de 2016 e 31 de Margo de 2017. Este mesmo estagio foi
concretizado sob a orientagao interna da Doutora Catarina Lavrador e orientagdo externa da Dr?
Mariana Orvalho.

O HVME localiza-se no concelho de Evora e presta servicos veterinarios na area da
clinica de animais de companhia, animais de produgao, equinos e espécies silvestres. A equipa
de animais de companhia é constituida por oito médicos veterinarios e quatro enfermeiras
veterinarias. O hospital possui dois consultérios gerais, diversas alas de internamento (geral,
caes, gatos e doengas infetocontagiosas), uma sala de cirurgia e uma ala pré-cirurgica, uma area
destinada a imagiologia (que abrange a sala de ecografia e de radiografia), um laboratério de
analises clinicas e uma sala reservada a banhos e tosquias.

O HVME funciona num horario permanente de 24 horas e oferece diversos servi¢os que
incluem consultas (com diferentes areas de especializagdo), internamento, cirurgia geral e
ortopédica, urgéncias, imagiologia e clinica de animais exoéticos.

O estagio decorreu num horario rotativo de turnos diurnos, incluindo também fins-de-
semana e feriados. As atividades desenvolvidas permitiram ndo sé consolidacdo dos
conhecimentos adquiridos ao longo do curso mas também a aquisi¢ao de competéncias praticas
essenciais para o futuro profissional.

Este relatério encontra-se dividido em duas partes. A primeira parte € dirigida ao relatério
da casuistica dos casos clinicos acompanhados e inclui uma analise estatistica da mesma e a
descricdo de algumas doengas acompanhadas nas diferentes areas da clinica de animais de
companhia. A segunda parte do relatério € constituida por uma monografia que consiste numa
reviséo bibliografica sobre o tema “SIRS, sepsis e MODS em animais de companhia” seguida da

apresentagao de um caso clinico.



| — Relatdrio da casuistica

Nesta primeira parte do relatério sera feita uma descricdo da casuistica acompanhada
durante o estagio curricular no HYME. A casuistica acompanhada encontra-se separada em trés
areas principais, sendo elas a medicina preventiva, a clinica médica e a clinica cirdrgica. Essas
trés areas estdo subsequentemente divididas em sub-areas. A andlise estatistica da casuistica
encontra-se representada por graficos e tabelas, estando os resultados apresentados sob a
forma de frequéncia absoluta (Fi), frequéncia absoluta dividida por espécie ou grupo de animais
(cdes, gatos e exoticos) e frequéncia relativa em percentagem [(fr%)]. Os elementos
contemplados nas tabelas encontram-se ordenados por ordem de frequéncia. Para a contagem
dos casos acompanhados foi considerado que cada ocorréncia corresponde a uma entidade
clinica. Assim, o nimero de pacientes seguidos durante o estégio foi inferior ao nimero de casos
representados na analise casuistica, uma vez que houve pacientes com mais do que uma doenca
e casos da clinica médica que coincidiram com casos contabilizados na &area da clinica cirdrgica.
Por fim, esta também representada uma analise estatistica de outros procedimentos médicos e
cirdrgicos e principais meios de diagnéstico complementares acompanhados.

Cada uma das quinze sub-areas analisadas na area da clinica encontra-se
acompanhada por uma revisdo bibliogréfica incidente sobre os temas (i.e. patologias ou

procedimentos) de maior interesse para o autor.

1 - Casos acompanhados por espécie animal

Durante o estagio curricular deram entrada no HVME animais da espécie canina e felina
€ animais exéticos. O termo “exoticos” refere-se a espécies de animais de companhia que ndo a
canina ou felina, incluindo mamiferos (e.g. coelhos e chinchilas), aves (e.g. psitacideos) e répteis
(e.g. iguanas). Observando os dados relativos & distribuicdo dos casos acompanhados por
espécie animal, conclui-se que a espécie canina foi a mais frequente, com uma fr(%) de 69%. A
espécie felina e as espécies exdticas representaram, respetivamente, 30% e 1% dos casos

(Gréfico 1). No total foram acompanhados 768 casos ao longo do estagio.
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Grafico 1 - Distribuicdo dos casos acompanhados por espécie animal, em % (n = 768)



2 — Casos acompanhados por area clinica

A tabela 1 representa a casuistica relativa as diferentes areas clinicas. A area clinica
com maior nimero de casos registados foi a clinica médica com um total de 530 casos (66,41%).
Seguiram-se a clinica cirargica, com 132 casos (17,19%) e a medicina preventiva com 126
(16,41%).

Tabela 1 — Distribuicdo dos casos acompanhados por area clinica (Fip: frequéncia absoluta por espécie;
Fi: frequéncia absoluta; fr (%): frequéncia relativa; n = 768)

Area clinica

Fip caes

Fip gatos

Fip exoticos

Fi

Clinica médica 352 152 6 510| 66,41%
Clinica cirdrgica 79 51 2 132 17,19%
Medicina preventiva 99 25 2 126 | 16,41%
Total 530 228 10 768 100%

2.1 — Medicina preventiva

A medicina preventiva constitui uma area importante da pratica veterinaria, permitindo a
prevencao de doencas e contribuindo para a melhoria ndo s6 da salde animal, mas também da
salde publica. Os principais procedimentos acompanhados nesta area foram a vacinagéo, a
desparasitacdo e a identificacdo eletrénica. Através da analise da tabela 2 conclui-se que a
vacinacgéo foi o procedimento mais frequente (65,87%), seguida da desparasitagdo (22,22%) e

da identificacdo eletrénica (19,90%). A maioria dos procedimentos foi efetuada em cées.

Tabela 2 — Distribui¢éo da casuistica na area da medicina preventiva (Fip: frequéncia absoluta por
espécie; Fi: frequéncia absoluta; fr (%): frequéncia relativa; n = 126)

Medicina preventiva Fip caes Fip gatos Fip exoticos Fi

Vacinacgdo 64 17 2 83| 65,87%
Desparasitacdo 20 0 28| 22,22%
Identificac@o eletrénica 15 0 15| 11,90%
Total 99 25 2 126 100%

2.1.1 - Vacinacgéo

De acordo com o Vaccination Guidelines Group (VGG) da World Small Animal Veterinary
Association (WSAVA) as vacinas podem ser classificadas como, core (recomendadas), non-core
(opcionais) e ndo recomendadas. As vacinas pertencentes ao grupo core devem ser
administradas a todos os cédes e gatos, independentemente das circunstancias ou localizagéo



geografica, protegendo os animais de doencas fatais com distribuicdo geografica mundial. As
vacinas core para a espécie canina sao aquelas que oferecem prote¢do contra o virus da esgana
canino (canine distemper virus, CDV), adenovirus canino (canine adenovirus, CAV) e virus da
parvovirose canina tipo 2 (canine parvovirus type 2, CPV-2). Relativamente aos gatos, séo
consideradas core as vacinas contra parvovirus felino (feline parvovirus, FPV), calicivirus felino
(feline calicivirus, FCV) e herpesvirus felino tipo 1 (feline herpesvirus type 1, FHV-1). E ainda
classifica como core, para ambas as espécies, a vacina contra a raiva em zonas onde a doenca
seja endémica independentemente da legislacdo (Day et al.,, 2016). Embora Portugal tenha
estatuto indemne relativamente a raiva, a vacinagao antirrabica € obrigatoria para cdes com mais
de trés meses, sendo a vacinagdo dos gatos opcional (Portaria no 264/2013 de 16 de Agosto
Diario da Republica n° 157 - | Série, n.d.).

As vacinas non-core sdo definidas pela VGG como necessérias apenas em casos em
gue a localizacdo geografica, ambiente local ou estilo de vida assim o justifiguem. Sao
consideradas non-core a vacina contra o virus da parainfluenza canino (canine parainfluenza
virus, CPiV), Lepstospira interrogans e virus da leucemia felina (feline leukaemia virus, FelLV),
entre outras (Day et al., 2016).

As vacinas ndo recomendadas sédo aquelas sobre as quais ndo ha evidéncias cientificas
que justifiquem o seu uso, incluindo a vacina contra coronavirus canino (canine coronavirus,
CCV) e peritonite infeciosa felina (feline infectious peritonitis, FIP) (Day et al., 2016).

No HVME o protocolo vacinal do cédo inicia-se idealmente as 8 semanas com a
associagdo entre uma vacina polivalente (Nobivac® DHPPI, MSD), que oferece imunidade contra
CDv, CAV, CPV-2 e CPiV, e uma vacina contra quatro serotipos de Leptospira interrogans
(Nobivac® L4, MSD). Esta associacdo é repetida 3 a 4 semanas depois e hovamente as 16
semanas (ou depois) juntamente com a vacina da raiva (Nobivac® Rabies, MSD). Relativamente
a animais adultos ndo vacinados ou animais cujo plano vacinal ndo é conhecido séo efetuadas
duas imunizagbes com intervalo de 3 a 4 semanas entre ambas, embora as guidelines refiram
gue é apenas necessaria uma imunizacéo (Day et al., 2016). O reforgo vacinal € feito uma vez
por ano, sendo administradas as 3 vacinas referidas anteriormente. A importancia de terminar o
protocolo vacinal as 16 semanas (ou depois) esta relacionada com a interferéncia que os
anticorpos maternos tém sobre a eficacia das vacinas nos primeiros tempos de vida dos
cachorros e gatinhos (Day et al., 2016).

Relativamente ao protocolo vacinal felino praticado no HVME, a primovacinacédo de
gatinhos inicia-se, igualmente, as 8 semanas com vacina imunizante contra FHV-1, FCV, FPV e
Chlamydia felis (Purevax® RCPCh, Merial). O refor¢co vacinal é repetido 3 a 4 semanas depois e
as 16 semanas. Em gatos com acesso ao exterior ou em convivéncia com gatos de exterior é
aconselhada a vacina contra FeLV. Caso se opte pela vacinagdo contra FeLV, a primeira vacina
€ administrada em simultdneo com o primeiro reforco da RCPCh e apenas apés confirmacao de

que o gato é serologicamente negativo para FeLV. O reforco da vacina contra FeLV é entédo



administrado 3 a 4 semanas depois, juntamente com o ultimo reforco da RCPCh. Tal como no

céao, o reforco vacinal nos gatos € igualmente efetuado uma vez por ano.

2.1.2 — Desparasitacao

O protocolo de desparasitacdo interna praticado HVME aplica-se a caes e gatos e
baseia-se na administracdo mensal do desparasitante até aos seis meses de idade, passando a
trimestral a partir dessa altura. As substancias ativas mais utilizadas durante o estagio incluiram
o0 praziquantel e o emodepside. Quanto a desparasitacdo externa, as opcdes existentes
atualmente sdo muito variadas (e.g. coleiras, comprimidos, agentes spot on). O protocolo e

periodicidade da desparasitacdo externa dependem do tipo de produto escolhido.

2.1.3 — Identificacédo eletrénica

Em Portugal, a identificacé@o eletrdnica é obrigatdria para todos os cédes nascidos a partir
de 1 de Julho de 2008, devendo ser realizada entre os trés e 0s seis meses de idade (Decreto-
Lei no 313/2003 de 17 de Dezembro. Diério da Republica n 0 290 - | Série A, n.d.) A identificacéo
eletrénica é efetuada através da aplicacdo subcutédnea de um microchip no lado esquerdo da
tdbua do pescog¢o. O microchip tem associado a si um codigo Unico e permanente, permitindo o

registo do animal e de informacgdes relativas ao mesmo numa base de dados nacional.

2.2 — Clinica médica

A casuistica da clinica médica encontra-se dividida em 15 areas. Através da analise da
tabela 3 é visivel que a gastroenterologia foi a area com maior nimero de casos registados (64
casos), seguida da nefrologia e urologia (58) e da infeciologia e parasitologia (55). O nimero de
casos registados em cées foi superior ao nUmero de casos nas restantes espécies em todas as
areas, com excec¢do da nefrologia e urologia onde 0s casos na espécie felina foram mais
prevalentes (tabela 3). As diferentes areas da clinica médica e respetiva casuistica encontram-

se apresentadas de seguida, surgindo por ordem decrescente de frequéncia.



Tabela 3 — Distribui¢cdo da casuistica acompanhada na area da clinica médica (Fip: frequéncia absoluta

por espécie; Fi: frequéncia absoluta; fr (%): frequéncia relativa; n = 510)

Clinica médica

Fip cées

Fip gatos

Fip exoticos Fi

fr (%)

Gastroenterologia 49 14 1 64| 12,55%
Nefrologia e urologia 23 33 2 58| 11,37%
Infeciologia e parasitologia 31 23 1 55| 10,78%
Dermatologia 43 8 0 51| 10,00%
Ortopedia e traumatologia 32 16 0 48 9,41%
Cardiologia 30 13 0 43 8,43%
Oncologia 29 9 0 38 7,45%
Pneumologia 23 10 0 33 6,47%
Reproducao e obstetricia 25 4 0 29 5,69%
Endocrinologia 16 6 0 22 4,31%
Neurologia 16 4 0 20 3,92%
Odontoestomatologia 10 6 2 18 3,53%
Oftalmologia 13 4 0 17 3,33%
Toxicologia 9 2 0 11 2,16%
Hematologia e imunologia 3 0 0 3 0,59%
Total 352 152 6 510 100%

2.2.1 — Gastroenterologia

A distribuicdo dos casos clinicos representados na area da gastroenterologia encontra-

se representada na tabela 4. Pela analise dessa tabela é possivel aferir que a gastroenterite

aguda inespecifica foi a entidade clinica mais frequentemente registada no céo, enquanto a

lipidose hepatica constituiu a afecdo mais relevante no gato. Foi registada apenas uma

ocorréncia em espécies exagticas, correspondendo a um caso de corpo estranho intestinal num

coelho.



Tabela 4 — Distribuicdo dos casos acompanhados na area médica de gastroenterologia (Fip: frequéncia
absoluta por espécie; Fi: frequéncia absoluta; fr (%): frequéncia relativa; n = 64)

Gastroenterite aguda inespecifica 16 3 0| 19(29,69%
Pancreatite 4 2 0| 6| 9,38%
Corpo estranho intestinal 3 0 1| 4] 6,25%
Lipidose hepatica 0 4 0| 4| 6,25%
Fecaloma 2 2 0| 4| 6,25%
Dilatacéo volvo gastrico 4 0 0| 4| 6,25%
Gastroenterite hemorragica 4 0 0| 4| 6,25%
Doenca inflamatéria do intestino 2 1 0| 3| 4,69%
Colangite/colangiohepatite 0 2 0| 2| 3,13%
Peritonite 2 0 0| 2| 3,13%
Gastroenterite parasitaria 2 0 0| 2| 3,13%
Hepatite crénica 2 0 0| 2| 3,13%
Hérnia perineal 2 0 0 2| 3,13%
Abcesso intrabdominal 1 0 0| 1| 1,56%
Gastropatia pilérica hipertréfica 1 0 O 1| 1,56%
Insuficiéncia pancreética exdcrina 1 0 O 1| 1,56%
Mucocele biliar 1 0 0| 1| 1,56%
Volvo intestinal 1 0 O 1| 1,56%
Esofagite 1 0 O 1| 1,56%
Total 49 14 1|64 100%

A lipidose hepatica felina (LHF) é uma sindrome colestatica intra-hepética
potencialmente fatal que ocorre em gatos, estando associada a anorexia (de 2-7 dias de duracao)
e a um estado catabdlico (i.e. um estado de balango energético negativo). A maioria dos gatos
afetados sdo obesos ou acima do peso e de meia-idade (idade média de 7 anos) (Patchinger,
2016). Embora a LHF tenha sido inicialmente descrita como uma condicao idiopética, € hoje
visivel que a maioria dos gatos (mais de 95%) tem uma outra doeng¢a ou circunstancia
diretamente causadora de um estado de catabolismo. A inapeténcia, a ma apreensdo dos
alimentos e distarbios digestivos, sinais clinicos que se verificam em diversas patologias,
precedem frequentemente o desenvolvimento desta sindrome (Center, 2005).

Os sinais clinicos tipicos incluem inapeténcia, letargia, vémito, diarreia e perda de peso.
A maior parte dos gatos apresenta-se alerta, mas alguns podem exibir letargia e depresséo
causadas por encefalopatia hepatica e fraqueza causada por desequilibrios eletroliticos como a
hipocalémia (Patchinger, 2016). O exame fisico revela frequentemente desidratacao, ictericia

(em cerca de 70% dos casos) e hepatomegalia (Armstrong & Blanchard, 2009).



Os achados no hemograma incluem um padrédo de anemia ndo regenerativa (normocitica
e normocrémica) e leucograma de stress (i.e. neutrofilia madura, linfopenia e eosinopenia),
embora em alguns casos os valores de hemograma possam estar dentro dos valores normais.
Os achados laboratoriais bioquimicos mais consistentes sédo 0 aumento dos niveis de bilirrubina
e fosfatase alcalina (FAS) séricas. Relativamente ao diagndstico imagiolégico, a ecografia
abdominal revela normalmente um aumento do tamanho do figado (i.e. hepatomegalia), cujo
parénguima se apresenta difusamente hiperecogénico (Dimski & Taboada, 1995; Brown et al.,
2000; Armstrong & Blanchard, 2009).

A obtencdo de um perfil de coagulacdo € uma parte importante da abordagem
diagndstica, sendo que os gatos podem desenvolver um défice de vitamina K em menos de 7
dias e esta descrito que mais de 50% dos felinos com lipidose hepatica apresentam alteracbes
da coagulacgéo (Dimski & Taboada, 1995).

O diagnostico definitivo de LHF requer uma citologia, sendo a vacuoliza¢éo hepatocelular
de lipidos a imagem citoldgica tipica (Dimski & Taboada, 1995).

Quanto a terapéutica, o suporte nutricional é o ponto principal no tratamento do paciente
com LHF. Deve iniciar-se a alimentacdo entérica o mais cedo possivel através de um tubo de
alimentacdo (e.g. tubo de esofagostomia), estando a alimentacdo forcada com seringa
contraindicada devido ao risco de pneumonia por aspiracdo e para evitar o desenvolvimento de
aversao ao alimento. A fluidoterapia é também essencial no tratamento da LHF, para reidratacéo,
manutenc¢éo e correcdo dos desequilibrios eletroliticos (como a hipocalémia e a hipofosfatémia).
Além disso, esta também indicado o uso de antieméticos (e.g. maropitant) para controlo do
vomito, o tratamento das alteracdes da coagulac@o se presentes (principalmente o défice em

vitamina K) e, caso se justifique, a suplementacdo com cobalamina (Patchinger, 2016).

2.2.2 — Nefrologia e urologia

A uronefrologia constituiu a segunda &rea da clinica médica com maior nimero de casos
registados, tendo havido um ndmero superior de casos em gatos relativamente a espécie canina.
Registaram-se ainda 2 casos em espécies exoéticas, nomeadamente um quadro de nefrolitiase
em coelho e um quisto renal num furdo (tabela 5). A doenga renal crénica (DRC) e a obstrucao
uretral foram as afe¢bes predominantes no gato, tendo a primeira sido também frequente em

cées, nos quais a infecdo de trato urinério foi a afecdo mais relevante.



Tabela 5 — Distribuicdo dos casos acompanhados na area médica de nefrologia e urologia (Fip:
frequéncia absoluta por espécie; Fi: frequéncia absoluta; fr (%): frequéncia relativa; n = 58)

DRC 5 12 0] 17]29,31%
Infecéo de trato urinario 7 3 0| 10(17,24%
Obstrucéo uretral 0 8 0| 8|13,79%
Urolitiase 4 3 1| 8|13,79%
Cistite idiopatica felina 0 5 0| 5| 8,62%
Insuficiéncia renal aguda 3 0 0| 3| 517%
Rotura de bexiga 2 0 0| 2| 3,45%
Quisto renal 1 0 1| 2| 3,45%
Hidronefrose 0 1 o 1| 1,72%
Pielonefrite 1 0 o 1| 1,72%
Obstrucgéo ureteral 0 1 o 1| 1,72%
Total 23 33 2| 58| 100%

A obstrugéo uretral em gatos ocorre habitualmente em machos entre os 2 e os 10 anos
de idade. E muito menos comum em fémeas devido & sua uretra mais larga e curta
comparativamente com a uretra dos machos. A presenga de uma obstrucéo fisica, como um
célculo ou um rolh&o uretral, € muitas vezes a causa de oclusdo do limen da uretra, embora
uma obstrucéo funcional, secundaria a espasmo uretral ou edema consequente a uma cistite
idiopatica, seja também frequente (Cooper, 2014; Sabino et al., 2016).

Os sinais clinicos tipicos do gato obstruido incluem vocalizacdo e esforco durante a
miccdo, embora sinais menos especificos (e.g. vomito, letargia e fraqueza) possam estar
presentes. Em apenas 24 a 48 horas ap0s obstrucédo a capacidade excretora do rim é afetada
originando a acumulacdo de ureia, creatinina, fosforo, potassio e hidrogénio na corrente
sanguinea. A hipercalémia severa é considerada o efeito mais grave da obstrugédo urinaria devido
as suas consequéncias no sistema cardiovascular, resultando em bradicardia e, em casos
extremos, assistolia (Cooper, 2014; Sabino et al., 2016).

Todos os gatos com obstrucdo urindria devem ser tratados como emergéncias médicas.
Relativamente a estabiliza¢do inicial do gato obstruido deve ser tomado um conjunto de medidas
incluindo: colocagdo de cateter endovenoso e obtencdo de amostras sanguineas para
hemograma e painel bioquimico; instituicdo de fluidoterapia imediata para suporte vascular e
diluicdo do potassio sérico; e obtencdo de um eletrocardiograma (ECG) para avaliagdo de
possiveis efeitos de hipercalémia. A cistocentese pode também estar indicada na estabilizagao
inicial do paciente, permitindo o alivio de pressdo no trato urinario e facilitando a posterior
colocagéo de cateter urinario (Cooper, 2014; Sabino et al., 2016).

A introducdo de uma algdlia para alivio de uma obstru¢éo fisica é considerada essencial

no maneio do gato obstruido. Para otimizar o sucesso da algaliagdo e minimizar os danos



provocados na uretra esta aconselhado o uso de sedativos, analgésicos e/ou anestésicos (e.qg.
associacdo de quetamina, diazepam e butorfanol). Uma vez colocada a algalia, a bexiga pode
ser esvaziada. Recomenda-se que para cultura e diagnéstico de infecdo de trato urinario a urina
seja colhida por cistocentese (Cooper, 2014; George & Grauer, 2016; Sabino et al., 2016).

Os cuidados p6s obstrutivos incluem: fluidoterapia e monitorizacéo da diurese; analgesia
e sedacdo (e.g. acepromazina para promover relaxamento uretral); e monitorizacdo dos
eletrolitos e parametros renais a cada 12 a 24 horas. E importante ter em consideragao os efeitos
adversos associados a utilizacdo da acepromazina como agente relaxante, havendo outros
farmacos indicados nestes casos, como o prazosin). A algélia deve ser mantida até que haja
melhoria clinica do animal, normalizacdo das analises sanguineas e auséncia de detritos e

coagulos na urina de forma a prevenir nova obstrucdo (Cooper, 2014; George & Grauer, 2016).

2.2.3 — Infeciologia e parasitologia

A infeciologia e parasitologia constituem, em conjunto, a terceira area mais comum ao
representar 10,78% (55 casos) da clinica médica. As afe¢cdes mais frequentes foram a

parvovirose e leptospirose no cdo e a infecao por FeLV e sindrome coriza no gato (tabela 6).

Tabela 6 — Distribuicdo dos casos acompanhados na area médica de infeciologia e parasitologia (Fip:
frequéncia absoluta por espécie; Fi: frequéncia absoluta; fr (%): frequéncia relativa; n = 55)

Parvovirose 10 0 0| 10|18,18%
Virus da leucemia felina (FeLV) 0 7 0| 7|12,73%
Coriza 0 6 0| 6/10,91%
Virus da imunodeficiéncia felina (FIV) 0 6 0| 6]10,91%
Leptospirose 6 0 0| 6[10,91%
Leishmaniose 5 0 0| 5| 9,09%
Peritonite infeciosa felina 0 3 0| 3| 545%
Esgana 2 0 0| 2| 3,64%
Dirofilariose 2 0 0| 2| 3,64%
Erliquiose 2 0 0| 2| 3,64%
Sarna demodécica 2 0 0| 2| 3,64%
Babesiose 1 0 0| 1| 1,82%
Mixomatose 0 0 1] 1| 1,82%
Toxoplasmose 0 1 0| 1| 1,82%
Neosporose 1 0 O 1| 1,82%
Total 31 23 1|55 100%
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As infecBes por retrovirus felinos (FIV e FelLV) representam uma causa importante de
morbilidade e mortalidade nos gatos domésticos. Relativamente ao FelLV, este é mais frequente
em gatinhos e gatos jovens, embora gatos de qualquer idade possam ser afetados. A
transmissao do virus esta relacionada com o contato préximo, incluindo o grooming mutuo (Cohn,
2006).

As sindromes clinicas causadas pelo FelLV incluem imunodeficiéncia e infecGes
secundarias, supressdo da medula 6ssea e doengas neoplasicas. A infecdo por FeLV pode
permanecer em laténcia, manifestando-se clinicamente apds varios anos. Os gatos com infegao
persistente sdo mais propicios a manifestar sinais clinicos do virus, podendo desenvolver
infecdes secundarias, anemia ou doengas neoplasicas (e.g. linfoma) (Cohn, 2006).

O teste de enzyme-linked immunosorbent assay (ELISA) é o método de diagnostico
utilizado com maior frequéncia para dete¢édo do virus, embora infe¢Bes latentes ndo sejam
detetadas com esta técnica (Cohn, 2006). Durante o estagio no HVME foi muitas vezes utilizado
o teste rapido de ELISA da Uranotest®, que permite detetar simultaneamente o FIV.

Quanto a terapéutica, ndo existe cura para o FelLV. Gatos saudaveis infetados devem
ser mantidos indoor para evitar ndo s6 a transmissdo do virus a outros gatos, mas também a
infecdo por agentes oportunistas. As consultas de rotina sdo essenciais, devendo ter-se o
cuidado de manter o gato vacinado contra outras doencas e assegurar boa salde oral. As
infecdes secundarias devem ser identificadas e, se presentes, tratadas de forma agressiva.
Embora alguns estudos sugiram melhoria clinica evidente com terapia imunomoduladora (e.g.
interferdo 6mega felino recombinante), existem poucos ensaios realizados com grupos de
controlo acerca do assunto. Quanto a prevencao, a vacina contra FeLV encontra-se disponivel,
devendo ser apenas administrada a gatos FelLV-negativos (Cohn, 2006; Hartmann, 2012).

2.2.4 — Dermatologia

Encontra-se representada na tabela 7 a casuistica acompanhada na area médica de
dermatologia. O numero de casos acompanhados em canideos foi, como é possivel aferir,
significativamente superior ao nimero de casos na espécie felina. A otite externa, a laceragéo
cutanea e o angioedema foram, na generalidade, afe¢cbes dermatologicas mais comuns. Nao

houve casos de dermatologia registados em espécies exoticas.
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Tabela 7 — Distribuicdo dos casos acompanhados na area médica de dermatologia (Fip: frequéncia
absoluta por espécie; Fi: frequéncia absoluta; fr (%): frequéncia relativa; n = 52)

Otite externa 10 3 0] 13|25,00%
Laceragdo cutédnea 6 1 0| 7(13,46%
Angioedema 6 0 0| 6]11,54%
Dermatite atépica 3 1 0| 4| 7,69%
Fistula perineal 3 1 0O 4| 7,69%
Otohematoma 4 0 O 4| 7,69%
Abcesso subcutaneo 1 1 1| 3| 577%
Piodermatite 3 0 0| 3| 577%
Alergia alimentar 2 0 0| 2| 3,85%
Otite média/interna 1 0 0| 1| 1,92%
Calcinose circunscrita 1 0 O 1| 1,92%
Dermatite miliar 0 1 O 1| 1,92%
Dermatite alérgica a picada da pulga 1 0 0] 1| 1,92%
Furunculose 1 0 O 1| 1,92%
Dermatite acral por lambedura 1 0 0] 1| 1,92%
Total 43 8 1| 52| 100%

A otite externa é um dos principais motivos de consulta veterinaria em cées, sendo uma
afecdo muito menos comum em gatos. Atualmente, a otite externa ndo é encarada como uma
patologia isolada do canal auditivo, sendo vista como uma sindrome que reflete, muitas vezes,
um problema dermatolégico subjacente (Jacobson, 2002; Paterson, 2016).

Relativamente a etiologia das otites externas sdo reconhecidas causas primérias e
secundarias e fatores predisponentes e perpetuantes. As causas primarias sdo aquelas capazes
de induzir diretamente otite externa e incluem corpos estranhos, hipersensibilidade (e.g. atopia
e alergia alimentar), desordens da queratinizacdo (e.g. seborreia primaria idiopatica e
hipotiroidismo) e parasitas como o &caro Otodectes cynotis. As causas secundarias
compreendem aquelas que apenas contribuem para o desenvolvimento de otite num ouvido
anomalo ou em combinacdo com fatores predisponentes e incluem infe¢cBes bacterianas e
fangicas (e.g. Malassezia pachydermatis). Os fatores predisponentes de otite externa contribuem
para o desenvolvimento da afe¢do, mas ndo causam otite per si, e compreendem pilosidade do
canal auditivo (Poodle), orelhas pendulares (Basset) e estenose do canal auditivo (Shar Pei). Por
fim, os fatores perpetuantes mais comuns de otite externa envolvem alteragbes patolégicas
progressivas do canal do ouvido externo (e.g. hiperqueratose, hiperplasia, fibrose e calcificagéo)
e impedem a resolucdo da otite, levando a recidivas mesmo quando as causas primarias e

infecBes sdo tratadas adequadamente (Jacobson, 2002; Paterson, 2016).
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O diagnéstico de otite externa deve incluir anamnese, exame clinico, otoscopia e
citologia em todos os casos. Nos casos mais severos e/ou recorrentes estdo também indicados
cultura, teste de sensibilidade a antibiéticos (TSA), investigacdo de otite média e bidpsia
(Jacobson, 2002).

A abordagem terapéutica a otite externa consiste na identificacdo e tratamento das
causas primarias e fatores predisponentes, limpeza do canal auditivo e terapia tépica, ou
sistémica quando necessario. A limpeza do canal auditivo constitui normalmente o primeiro
passo no tratamento da otite externa, sendo essencial para remogdo dos detritos Oticos, que
podem provocar inflamacéo e afetar a eficacia dos agentes tépicos. A terapia topica €, por sua
vez, considerada a base do tratamento da otite externa, sendo que a maioria dos produtos
tépicos contém uma combinacdo de agentes glucocorticoides, antibacterianos e antifingicos
(Jacobson, 2002; Bloom, 2009).

2.2.5 - Ortopedia e traumatologia

A ortopedia e traumatologia representam a quinta area da clinica médica com casuistica
mais elevada. A maioria dos casos acompanhados nesta area corresponde a fraturas dsseas,
tendo a fratura de bacia (9 casos), radio/ulna (7 casos) e tibia/fibula (6 casos) as situa¢des mais
frequentes. No céo, a displasia da anca foi também uma entidade clinica relevante. O nimero
de casos registados em cées foi 0 dobro relativamente aos casos em gatos (tabela 8). N&o houve

registo de casos em espécies exoticas.

Tabela 8 — Distribuicdo dos casos acompanhados na area médica de ortopedia e traumatologia (Fip:
frequéncia absoluta por espécie; Fi: frequéncia absoluta; fr (%): frequéncia relativa; n = 48)

Fratura de bacia 4 5 9118,75%
Fratura de radio/ulna 4 3 7114,58%
Fratura de tibia/fibula 3 3 6|12,50%
Fratura de fémur 3 2 5110,42%
Displasia da anca 4 0 4| 8,33%
Discoespondilose 4 0 4| 8,33%
Luxacgdo sacroiliaca 2 2 4| 8,33%
Fratura de mandibula 0 3 3| 6,25%
Luxacgéao patelar 3 0 3| 6,25%
Rotura do ligamento cruzado cranial 2 0 2| 417%
Necrose assética da cabeca do fémur 1 0 1| 2,08%
Total 32 16 48| 100%
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Uma das etapas importantes na abordagem a pacientes com fraturas Osseas € a

classificacéo da fratura. A descricao correta da fratura é essencial e envolve uma observagéo

cuidada e rigorosa das radiografias executadas. A classificacdo de fraturas envolve a avaliacao

de diversos parametros, dentro dos quais se podem mencionar (Shales, 2008):

e Causa da fratura:

(o]

(¢]

Intrinseca
= Muscular (e.g. avulsédo da tuberosidade tibial secundaria a contracdo do
musculo quadricipite)
= Patologica (e.g. neoplasma ésseo primario)
= Stress

Extrinseca (fraturas causadas por trauma externo)

e Comunicagdo com o0 ambiente exterior:

(o]

(o]

Fratura exposta

Fratura ndo exposta

e Extensao do dano 6sseo

e Ndmero e posi¢éo das linhas de fratura:

(o]

(o]

O

Simples: uma linha de fratura sem fragmentos pequenos de 0sso
Segmentar: duas ou mais linhas de fratura sem comunicag&o entre si

Cominutiva: duas ou mais linhas de fratura que comunicam entre si

e Direcao das linhas de fratura:

O

(o]

(o]

Transversa: a linha de fratura é perpendicular ao eixo axial do 0sso
Obliqua: a linha de fratura € 1,5 a 2 vezes maior que o didmetro do 0sso
Espiral: a linha de fratura curva-se em torno do osso criando uma fratura

complexa tridimensional

e Localizacdo da fratura:

O

O

O

(o]

(o]

Diafiséaria

Metafisaria

Epifisaria (classificadas de acordo com o sistema de Salter-Harris, figura 1)
Articular

Condilar

e Forcgas que atuam na fratura:

O

O

(0]

Avulséo
Compressao

Deslocamento
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Figura 1 — Classificac@o de Salter-Harris para fraturas epifisarias (adaptado de Johnson,
2013)

2.2.6 — Cardiologia

Relativamente a cardiologia, 0os casos acompanhados e respetiva frequéncia encontram-
se representados na tabela 9. Através da analise da tabela constata-se que a doenca valvular
cronica (DVC) foi a afecdo cardiaca mais significativa no céo, enquanto a cardiomiopatia
hipertréfica foi responsavel pela maioria dos casos observados em gatos. Na espécie canina a
cardiomiopatia dilatada (CMD) foi também uma doenca frequente. N&o houve registo de casos

na &rea de cardiologia em espécies exoticas.

Tabela 9 — Distribui¢céo dos casos acompanhados na rea médica de cardiologia (Fip: frequéncia absoluta
por espécie; Fi: frequéncia absoluta; fr (%): frequéncia relativa; n = 43)

Cardiologia Fip cdes  Fip gatos Fi fr (%)

Doenca valvular cronica 18 0 18| 41,86%
Cardiomiopatia dilatada 9 0 9| 20,93%
Cardiomiopatia hipertréfica 0 8 8| 18,60%
Estenose pulmonar 3 1 4 9,30%
Estenose sub-adrtica 2 0 2 4,65%
Displasia tricaspide 1 0 1 2,33%
Ducto arterioso persistente 1 0 1 2,33%
Total 34 9 43 100%

A DVC constitui a causa mais frequente de insuficiéncia cardiaca congestiva (ICC) em
cées, estimando-se que represente 75% das doencas cardiacas na espécie canina. A mitral é a
véalvula cardiaca mais frequentemente afetada, correspondendo a 60% dos casos de DVC, sendo
gue em 10% dos casos ha afecdo da valvula tricispide e em 30% verifica-se o envolvimento de

ambas. Esta patologia cardiaca € mais comum em racas de pequeno e médio porte, podendo
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ocorrer também em racas grandes, embora a CMD seja uma afecdo mais frequente nestas
Gltimas (Rush, 2002; Boswood, 2010).

Em termos de fisiopatologia, a DVC é caraterizada por uma perda da integridade normal
da valvula, verificando-se disrupcdo e enfraguecimento das estruturas valvulares. A principal
consequéncia hemodinamica resultante dessas alturas é a regurgitacao valvular. A regurgitacdo
valvular resulta numa sobrecarga de volume do ventriculo associado e ha a ativacdo de
mecanismos compensatoérios do organismo (e.g. ativacdo do sistema nervoso simpatico e do
sistema renina-angiotensina-aldosterona) para manter a pressédo sanguinea e a perfusdo dos
tecidos dentro do normal. Nos estadios iniciais da doenga, quando o volume regurgitante &
reduzido, os mecanismos compensatorios organicos sdo suficientes havendo, frequentemente,
auséncia de sinais clinicos. O sopro cardiaco detetado a auscultacdo é, muitas vezes, a Unica
alteragdo assinalada no exame fisico (Rush, 2002; Boswood, 2010).

Com o avancar da deterioracao valvular os sinais clinicos podem tornar-se evidentes,
podendo haver desenvolvimento de sinais de congestdo. Os sinais clinicos abrangem tosse,
intolerdncia ao exercicio, perda de peso, letargia, inquietacdo noturna, palidez das mucosas,
dispneia e eventuais episédios de sincope cardiaca. Em pacientes com doenca suficientemente
avancgada pode verificar-se edema pulmonar (pacientes com ICC esquerda), distensao jugular e
ascite (pacientes com ICC direita), e irregularidade do ritmo cardiaco (pacientes arritmicos)
(Boswood, 2010).

O diagndstico definitivo faz-se por
ecocardiografia com doppler, sendo o
espessamento valvular e a dilatacéo atrial
dois achados ecocardiogréficos
possiveis. Meios de  diagnostico
adicionais incluem a radiografia toracica
(considerada de eleicao para diagndstico
de ICC esquerda ao permitir identificar a

presenca de edema e congestdo venosa

pulmonar; Figura 2) e o eletrocardiograma

Figura 2 - Raio X toracico de paciente canino com ICC,

(atil em pacientes com suspeita de onde séo visiveis sinais de edema pulmonar e
L congestdo venosa pulmonar. Fotografia cedida pelo
arritmia) (Rush, 2002; Boswood, 2010). HVME.

De acordo com o American
College of Veterinary Internal Medicine os pacientes com DVC podem ser classificados em 5
estadios diferentes (A, B1, B2, C, e D). O grupo A abrange os pacientes em risco de desenvolver
doenca cardiaca, mas sem qualquer alteragdo estrutural identificavel (e.g. todos os Cavalier King
Charles sem sopro). O grupo B diz respeito a pacientes com alteracdo da estrutura cardiaca mas
sem sinais clinicos e subdivide-se em B1 (pacientes sem evidéncia radiografica ou
ecocardiografica de alteracdo cardiaca) e B2 (pacientes com evidéncia radiografica ou

ecocardiogréfica de alteracdo cardiaca). No estadio C incluem-se 0s pacientes com sinais
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clinicos (no passado ou no presente) associados a doencga cardiaca estrutural. Por fim, o estadio

D compreende animais em estado terminal com sinais clinicos de insuficiéncia cardiaca causada

por DVC refrataria ao tratamento standard (Atkins et al., 2009).

O tratamento de pacientes com DVC é diferente de acordo com o grupo a que pertencem.

O tratamento deve ser instituido a pacientes pertencentes ao grupo C ou D, ndo estando indicado

em pacientes do grupo A e B1 e ndo havendo, atualmente, consenso relativamente a pacientes

do grupo B2. Entre os farmacos mais utilizados no maneio da DVC estéo incluidos a furosemida,

0 pimobendan e os inibidores da enzima conversora da angiotensina (e.g. enalapril) (Atkins et

al., 2009).

2.2.7 - Oncologia

A tabela 10 representa a casuistica acompanhada na area da oncologia. Os casos

oncolégicos acompanhados foram substancialmente superiores em caes, relativamente aos

gatos. Os tumores com origem no tecido mamario foram os mais frequentes em ambas as

espécies, representando 39,47% dos casos desta area. Outras afe¢des relevantes incluiram o

mastocitoma cutaneo e o lipoma nos canideos e o carcinoma das células escamosas nos felinos.

N&o ha registo de casos em espécies exoticas.

Tabela 10 - Distribui¢cdo dos casos acompanhados na area médica de oncologia (Fip: frequéncia absoluta

por espécie; Fi: frequéncia absoluta; fr (%): frequéncia relativa; n = 38)

Tumor mamario 11 4 15(39,47%
Mastocitoma cutaneo 4 1 5113,16%
Lipoma 5 0 5(13,16%
Carcinoma das células escamosas 0 2 2| 5,26%
Carcinoma da tiréide 1 1 2| 5,26%
Hemangiossarcoma esplénico 2 0 2| 5,26%
Linfoma mediastinico 0 1 1| 2,63%
Linfoma renal 1 0 1| 2,63%
Hemangiossarcoma cardiaco 1 0 1| 2,63%
Adenocarcinoma prostatico 1 0 1| 2,63%
Epitelioma cutaneo 1 0 1| 2,63%
Osteossarcoma 1 0 1| 2,63%
Leiomioma 1 0 1| 2,63%
Total 29 9 38| 100%
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No cdo, o mastocitoma representa o tumor cutaneo mais frequente, correspondendo a
20% dos tumores da pele nesta espécie. Qualquer raca pode ser afetada, mas certas racas como
0 Golden Retriever, Labrador Retriever, Boxer e Pug parecem predispostas (Garret, 2012).

Os mastocitomas podem conduzir a uma libertacdo massiva de histamina e heparina, o
que pode resultar em Ulceras gastrointestinais e reacdes alérgicas ou atrasos da coagulagcéo no
local do tumor, respetivamente. O comportamento biolégico deste tipo de tumores varia
consideravelmente, podendo haver casos relativamente benignos e curaveis através de excisao
local ou situagBes mais agressivas e fatais com rapida metastizagdo. Fatores de progndstico
negativo abrangem, entre outros, crescimento recente e rapido do tumor, sinais sistémicos (e.g.
vomito), metastizacao do linfonodo regional e localizacdo mucocutanea. O diagnéstico definitivo
exige citologia aspirativa, estando a biépsia e andlise histopatolégica indicadas para
estadiamento (1-3) e determinacéo do indice mitético do tumor (Garret, 2012).

No que respeita a abordagem terapéutica deste tipo de neoplasia, esta baseia-se nos
fatores de prognéstico (e.g. grau do tumor e indice mit6tico) e risco potencial de doenca
sistémica. A excisdo cirargica, com margens de 2-3 cm, é a medida indicada perante tumores de
grau mediano (1-2) e indice mitético baixo. O maneio médico com quimioterapia esta indicado
nos casos de tumores volumosos e ndo excisionaveis ou para tratamento/prevencgdo de doenga
sistémica em pacientes com fatores de progndsticos negativos. A vinblastina e a lomustina
constituem quimioterapicos que tém demonstrado eficacia. A prednisona é muitas vezes
combinada com a quimioterapia, apresentando alguns efeitos anti-tumorais e ajudando a reduzir
0 inchaco local. Relativamente a medicacdes adjuvantes, esta indicado o uso de anti-
histaminicos (e.g. famotidina) e protetores gastricos conforme necessario (Garret, 2012).

2.2.8 - Pneumologia

As afe¢Bes do sistema respiratério mais comuns foram, na generalidade, a efuséo
pleural, o pneumotérax e a contusdo pulmonar. Na espécie felina, especificamente, a asma felina

foi a entidade mais comum (tabela 11). Nao houve registo de casos em espécies exoticas.
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Tabela 11 — Distribuico dos casos acompanhados na area médica de pneumologia (Fip: frequéncia
absoluta por espécie; Fi: frequéncia absoluta; fr (%): frequéncia relativa; n = 33)

Pneumologia ‘ Fip cées ‘ Fip gatos Fi fr (%)

Efuséo pleural 3 2 5(15,15%
Pneumotdrax 4 1 5115,15%
Contuséo pulmonar 3 1 4112,12%
Edema pulmonar 4 0 4112,12%
Bronquite cronica 3 1 4112,12%
Asma felina 0 3 3| 9,09%
Hérnia diafragmatica 2 1 3| 9,09%
Pneumonia 1 1 2| 6,06%
Colapso traqueal 1 0 1| 3,03%
Pneumonia por aspiracdo 1 0 1| 3,03%
Rinite/rinotraqueite 1 0 1| 3,03%
Total 23 10 33| 100%

A asma felina é uma das doengas broncopulmonares mais comum em gatos. Esta afecao

consiste numa resposta de hipersensibilidade mediada por imunoglobulinas E (IgE) contra

alergénios ambientais (Cohn, 2015).

Os sinais clinicos tipicos de asma felina incluem tosse, sibilos, stress respiratorio e

intolerancia ao exercicio. Os principais diagnosticos diferenciais de stress respiratério abrangem

insuficiéncia cardiaca congestiva e efuséo pleural. A bronquite (infeciosa ou n&o) e os parasitas

pulmonares constituem, por sua vez, os principais diagnosticos diferencias relativamente a tosse

(Padrid, 2005; Cohn, 2015).

A radiografia toracica e a lavagem
brénquica sdo o0s meios mais Uteis para
diagnéstico de asma felina. Os achados
radiograficos mais comuns compreendem uma
combinagéo de um padrao pulmonar brédnquico ou
broncointersticial e a evidéncia de hiperinflagdo
pulmonar (Figura 3), embora a doenga ndo possa
ser excluida perante uma radiografia toracica
normal. O contelido obtido por lavagem brénquica
apresenta, frequentemente, um aumento do
namero de eosindfilos e, por vezes, de neutréfilos

(Cohn, 2015).

Figura 3 — Radiografia toracica de um paciente
com asma felina, onde é visivel um padréo
broncointersticial. Fotografia cedida pelo HYME.

Uma vez que apresentacao clinica oscila consoante o animal, o tratamento é variavel

para cada caso, sendo que sinais clinicos mais severos exigem terapia mais agressiva. O maneio

da asma felina inclui o uso de: glucocorticoides orais (e.g. prednisona), apenas em gatos que




manifestam sinais clinicos numa frequéncia superior a duas vezes semanais; broncodilatadores
inalatérios (e.g. albuterol) ou orais (e.g. terbutalina); e oxigenoterapia. Dado que os
glucocorticoides possuem efeitos adversos graves, 0 seu uso deve ser reduzido a dose minima
efetiva, podendo ser descontinuados em periodos de remissao da doenca (Padrid, 2005; Cohn,
2015).

2.2.9 — Reproducéao e obstetricia

A area da reproducdo e obstetricia perfez um somatério de 29 casos (tabela 12). A
piometra foi a afecdo dominante, com 12 casos registados em cadelas e 2 em gatas. Na espécie
canina foi também relevante a hiperplasia benigna da préstata (HBP), tendo sido uma afecéo
vista com alguma frequéncia em cdes machos. O nimero de casos em canideos foi bastante
superior comparativamente aos felideos, nao tendo havido registo de afe¢fes reprodutivas em

exaticos.

Tabela 12 — Distribui¢do dos casos acompanhados na area médica de reproducao e obstetricia (Fip:
frequéncia absoluta por espécie; Fi: frequéncia absoluta; fr (%): frequéncia relativa; n = 29)

Piometra 12 2 14| 48,28%
Parto assistido 4 2 6|20,69%
HBP 3 0 3110,34%
Abcesso testicular 1 0 1| 3,45%
Abcesso prostatico 1 0 1| 3,45%
Quisto paraprostatico 1 0 1| 3,45%
Hiperplasia endometrial quistica 1 0 1| 3,45%
Hiperplasia vaginal 1 0 1| 3,45%
Quisto ovarico 1 0 1| 3,45%
Total 25 4 29| 100%

A HBP ¢é a patologia prostatica mais comuns em caes. Embora a patogénese da HBP
ndo esteja totalmente esclarecida, sabe-se que a dihidrotestosterona tem um papel importante
no processo de hiperplasia das células da préstata. A maioria dos cdes com HBP nédo apresenta
sinais clinicos. Os sinais clinicos, quando presentes, podem ser intermitentes e incluem tenesmo,
saida de conteddo sanguinolento pelo pénis e hematuria (Parry, 2007; Langston, 2011).

Relativamente ao diagnostico, a HBP &, na maioria dos casos, detetada durante o exame
fisico do animal, podendo sentir-se 0 aumento do 6rgdo a palpacéo retal. O aumento da prostata
pode também ser confirmado por radiografia e/ou ecografia. A HBP responde bem ao tratamento.
A castracdo é a medida mais efetiva e recomendada para a maioria dos cdes. O tratamento

meédico é considerado em casos em que a cirurgia e anestesia constituem um risco, quando o
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cédo afetado é destinado a procriacéo ou quando os donos ndo aceitam a alternativa cirdrgica. A
finasterida, apesar de ndo estar licenciada para uso veterinario, € um dos farmacos utilizados

para reduzir o tamanho da prostata em caes com HBP (Parry, 2007; Langston, 2011).

2.2.10 — Endocrinologia

A casuistica acompanhada na area da endocrinologia encontra-se representada na
tabela 13, tendo sido contabilizados 22 casos. A doenca mais frequente foi o
hiperadrenocorticismo com 9 casos registados, todos eles em cées. Seguiu-se a diabetes
mellitus (8 casos) e o hipertiroidismo (3). Ndo houve registo de afecdes enddcrinas em espécies

exaéticas.

Tabela 13 - Distribuigdo dos casos acompanhados na area médica de endocrinologia (Fip: frequéncia
absoluta por espécie; Fi: frequéncia absoluta; fr (%): frequéncia relativa; n = 22)

Hiperadrenocorticismo 9 0 9| 40,91%
Diabetes mellitus 5 3 8| 36,36%
Hipertiroidismo 0 3 3| 13,64%
Hipotiroidismo 2 0 21 9,09%
Total 16 6 22 100%

O hipertiroidismo é considerado o disturbio enddcrino mais comum em gatos, afetando
em meédia animais com idade mais avancada. Etiologicamente, esta afecdo é causada, na
maioria dos casos, por uma hiperplasia nodular adenomatosa benigna, envolvendo com
frequéncia os dois lobos da tiroide. Os carcinomas da tiréide podem também ocorrer, mas
contribuem apenas para 3% dos casos de hipertiroidismo felino (Mahony, 2012; Mardell, 2013).

O hipertiroidismo é uma doenca mais comum em gatos de meia-idade ou gatos mais
velhos, sendo que a idade média dos pacientes diagnosticados com esta afe¢do ronda os 12 ou
13 anos. Relativamente aos sintomas, a maioria dos animais com hipertiroidismo apresenta
sinais de perda de peso, que pode ser suave ou acentuada, apesar de apetite normal ou
aumentado. Outros sinais clinicos desta afecdo enddcrina incluem polidria e polidipsia,
hiperatividade, altera¢gfes gastrointestinais (e.g. vomito e, menos comum, diarreia). A taquicardia
e 0 aumento da tirdide a palpacdo constituem achados frequentes do exame fisico (Mooney et
al, 2004; Mardell, 2013).

O diagndstico definitivo de hipertiroidismo baseia-se, normalmente, na confirmagao do
aumento da concentracéo dos niveis de tiroxina total (TTa4) sérica. A medicdo dos niveis de TTa
€ considerado um teste com especificidade e sensibilidade elevadas para o diagnéstico desta
afecdo enddcrina felina. Em alguns casos, principalmente naqueles em que ha doenca nao

tiroideia concomitante, os niveis de TT4 podem estar no intervalo normal. Nesta situacdo, deve
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ser efetuada a medigao dos niveis de tiroxina livre, uma vez que este parametro tende a estar
elevado de forma mais consistente em gatos com hipertiroidismo, mesmo quando ha outra
doenca presente (Mahony, 2012; Mardell, 2013). Um estudo recente, baseado na medi¢do da
hormona estimulante da tiréide canina (canine thyroid-stimulating hormone, cTSH) em gatos
geriatricos, demonstrou que os animais com niveis de cTSH abaixo do limite inferior eram mais
propicios a desenvolver hipertiroidismo nos meses seguintes ao estudo. Embora mais estudos
sejam necessarios, este estudo sugere que a medigdo da cTSH, conjuntamente com outros
testes, pode ajudar no diagnostico e na detecdo precoce de casos de hipertiroidismo felino.
Adicionalmente, o autor desse estudo sugere ainda que a detecdo de cTSH permite excluir um
cenario de hipertiroidismo em casos mais duvidosos, uma vez que € extremamente improvavel
que essa hormona esteja presente a niveis mensuraveis em pacientes hipertiroideus (Mardell,
2013).

A funcao cardiaca, a funcao renal e a pressao arterial devem ser avaliadas aquando do
diagnédstico de hipertiroidismo. Devido ao aumento da taxa metabolica e do nivel de
catecolaminas circulantes que se verifica no hipertiroidismo, o sistema cardiovascular e o rim
podem ser afetados de forma significativa. Além disso, sendo o hipertiroidismo e a DRC duas
doencas frequentes em gatos geriatricos ndo € incomum que ambas estejam presentes (Mardell,
2013).

A cura do hipertiroidismo felino pode ser atingida recorrendo a cirurgia (i.e. tiroidectomia)
ou a terapia com iodo radioativo, sendo esta Ultima considerada o tratamento de eleigdo. No que
diz respeito a cirurgia, um dos riscos associados a mesma € a hipocalcémia secundaria ao dano
ou remocédo inadvertida das glandulas paratiréides, pelo que os niveis de calcio devem ser
rigorosamente monitorizados nos primeiros 3 dias do pds-cirirgico. Alternativamente, 0 maneio
médico a longo prazo pode ser utilizado para controlo do hipertiroidismo, sendo o metimazol o
farmaco mais utilizado. Este farmaco interfere na sintese de hormonas tiroideias inibindo a
enzima responsavel pela incorporacéo do iodo. O controlo da doenca a longo prazo através do
maneio médico pode ser atingido, dependendo, no entanto, da responsabilidade do proprietario
relativamente a administracdo de medicacao diaria e da monitorizagdo regular do paciente
(Mahony, 2012; Mardell, 2013).

2.2.11 — Neurologia

Na &rea da neurologia, as afe¢cdes mais diagnosticadas foram a hérnia discal (6 casos)
e a epilepsia (5 casos), ambas observadas somente em cées, cujo nimero de casos neurolégicos
foi, no global, muito superior aos felinos (tabela 14) N&do houve registo de casos de neurologia

em espécies exaticas.
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Tabela 14 — Distribuicdo dos casos acompanhados na area médica de neurologia (Fip: frequéncia
absoluta por espécie; Fi: frequéncia absoluta; fr (%): frequéncia relativa; n = 20)

Hérnia discal 6 0 6| 30,00%
Epilepsia 5 0 5| 25,00%
Sindrome vestibular 2 0 2| 10,00%
Trauma cranio-encefalico 1 1 2| 10,00%
Luxacao vertebral 2 0 2 (10,00%
Embolismo fibrocartilaginoso 1 0 1| 5,00%
Ataxia cerebelar 0 1 1| 5,00%
Sindrome de Horner 0 1 1| 5,00%
Total 16 4 20| 100%

Durante o estagio curricular no HVME foi possivel assistir e participar na execucao de
exames neuroldgicos a diversos pacientes. O exame neurolégico consiste hum conjunto de
procedimentos que visam averiguar a presenca de lesdes no sistema nervoso, bem como a
localizacéo e severidade das mesmas. A avaliacdo neuroldgica ndo deve ser praticada em
animais sob o efeito de sedativos ou analgésicos ou em recuperag¢éo de um episddio convulsivo
ou anestesia geral. Antes de iniciar o exame neurolégico propriamente dito € essencial obter uma
anamnese e exame fisico completos (Cheryl, 2006; Palus, 2014).

O exame neurolégico inicia-se com a observacdo do animal, mediante a qual o médico
veterindrio deve avaliar eventuais alteracfes do estado de consciéncia (e.g. letargia),
comportamento (e.g. desorientagdo), postura e posi¢édo corporal (e.g. head tilt), e marcha (e.g.
ataxia). Posteriormente deve proceder-se a avaliacdo dos nervos cranianos (I-XIl), da qual faz
parte, por exemplo, o teste de “resposta a ameaca”. Este teste é efetuado avangando a mao em
direcé@o a area visual do animal. O ato de pestanejar indica que o nervo 6tico (Il), o nervo facial
(VII) e as suas conexdes com o tronco cerebral estdo funcionais (Cheryl, 2006; Palus, 2014).

No exame neuroldgico esta também incluida a avaliacdo das reac¢des posturais, das
quais faz parte, entre outros, o teste de posicionamento propriocetivo. O teste de posicionamento
propriocetivo € executado fletindo o membro do animal para que a parte dorsal da pata contate
com o chdo. A resposta normal serd a correcao imediata para a posicdo normal do membro.
Apesar de alteracdes das reagdes posturais indicarem lesédo neuroldgica, ndo € possivel localizar
a lesao através das mesmas (Cheryl, 2006; Palus, 2014).

A avaliacdo dos reflexos espinais constitui outro passo importante da avaliagdo
neurologica em caes e gatos, abrangendo a avaliagdo dos reflexos toracicos (e.g. reflexo do
bicipede braquial) e pélvicos (e.g. reflexo patelar). Um reflexo ausente ou diminuido indica,
geralmente, lesédo no segmento espinal testado, enquanto um reflexo normal ou aumentado é

indicativo de lesé&o algures entre o cérebro e 0 segmento avaliado. Por fim, faz também parte do

23



exame neurologico a avaliagdo sensorial que implica, entre outros, testar a nocicegéo e o reflexo

do paniculo cutaneo (Cheryl, 2006; Palus, 2014).

2.2.12 — Odontoestomatologia

Na area de odontoestomatologia estao abrangidas as afec8es dentarias e da cavidade
oral. No total foram contabilizados 18 casos, representados na tabela 15. A doenca periodontal
foi a patologia mais frequente no cdo, enquanto a gengivoestomatite crénica felina (GECF)
dominou os casos registados em gatos. Foram ainda registados 2 casos de sobrecrescimento

dentéario em espécies exoticas, um em coelho e outro em chinchila.

Tabela 15 — Distribui¢do dos casos acompanhados na area médica de odontoestomatologia (Fip:
frequéncia absoluta por espécie; Fi: frequéncia absoluta; fr (%): frequéncia relativa; n = 18)

Doenca periondontal 8 0 0| 8(44,44%
Gengivoestomatite crénica felina 0 6 0| 6[33,33%
Abcesso dentario 2 0 0| 2|11,11%
Sobrecrescimento dentario 0 0 2| 2|11,11%
Total 10 6 2| 18| 100%

A GECF é uma condi¢cdo comum em gatos caraterizada por uma inflamacéo severa da
mucosa oral e gengiva, que pode ocorre de forma local ou difusa, podendo estender-se ao palato
e garganta. A etiologia deste sindrome n&o é totalmente conhecida, mas estudos demonstram
que uma componente infeciosa e a resposta imunitaria possam estar associadas a doenca.
Quantos aos sinais clinicos, estes incluem halitose, ptialismo e, por vezes, sangramento bucal.
Além disso pode verificar-se anorexia e disfagia, com consequente perda de peso, e mau estado
da pelagem por falta de grooming (Milella, 2008).

Relativamente ao diagnéstico de GECF, numa abordagem inicial devem ser descartadas
possiveis causas de estomatite. Deve ser executado um exame completo da cavidade oral,
procurando sinais de gengivite, periodontite e lesdes de reabsorcéo (Milella, 2008).

Quanto ao tratamento existem diversas abordagens possiveis, tendo por base a reducéo
da acumulacdo de placa bacteriana. Varios protocolos de tratamento, incluindo o uso de
glucocorticoides, antibiéticos e azatriopina tém sido testados, demonstrando diferente grau de
sucesso. De acordo com estudos recentes, a extragdo de molares e pré-molares e de qualquer
dente com sinais de periodontite ou lesBes reabsortivas resulta em 83% de resolucédo da

gengivoestomatite, sendo considerada atualmente o tratamento de elei¢céo (Milella, 2008).
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2.2.13 - Oftalmologia

Em relacdo a area de oftalmologia, € constatavel a partir da tabela 16 que as patologias
mais frequentes foram a catarata e a Ulcera da cérnea na espécie canina e a uveite na espécie

felina. N&o houve registo de casos de oftalmologia em espécies exéticas.

Tabela 16 — Distribuicdo dos casos acompanhados na drea médica de oftalmologia (Fip: frequéncia
absoluta por espécie; Fi: frequéncia absoluta; fr (%): frequéncia relativa; n = 17)

Oftalmologia ‘ Fip cdes Fip gatos Fi ‘ fr (%) ‘
Uveite 1 3 4| 23,53%
Catarata 4 0 4| 23,53%
Ulcera da cornea 3 0 3| 17,65%
Glaucoma 2 1 3| 17,65%
Queratoconjuntivite seca 1 0 1| 5,88%
Proptose do globo ocular 1 0 1| 5,88%
Esclerose do cristalino 1 0 1| 5,88%
Total 13 4 17 100%

A catarata consiste numa opacidade do cristalino, podendo afetar um ou ambos os olhos.
Pode ser classificada de variadas formas, nomeadamente de acordo com a causa (e.g.
hereditaria, diabética, traumatica e senil) (Mitchell, 2013).

A catarata € uma afecdo oftalmica bastante frequente em caes diabéticos, verificando-
se o0 desenvolvimento de cataratas intumescentes bilaterais em mais de 80% dos casos apés
confirmado o diagndstico de diabetes. Nos cdes com diabetes mellitus, ocorre uma saturagéo do
metabolismo da glucose no cristalino, resultando na producdo de sorbitol. Este aglcar de
tamanho molecular elevado ndo atravessa a membrana do cristalino, criando um gradiente

osmaético que permite a entrada de agua, proveniente do humor aquoso, dentro do cristalino. A

K ] % 3 T e

arquitetura normal do cristalino é
consequentemente afetada, havendo rotura de
fiboras e alteragcdes estruturais irreversiveis
(Mitchel, 2013).

As cataratas diabéticas séo
classificadas como intumescentes, uma vez que
o cristalino se encontra edemaciado (Figura 4),
e podem ter diversas complicacdes associadas
(e.g. uveite, descolamento de retina e
glaucoma). O tratamento das cataratas Figura 4 — Paciente com catarata secundaria a

S - ~ . i mellitus. F rafi r.
diabéticas passa pela administracédo de anti- diabetes meliitus. Fotografia de auto
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inflamatérios nado esteroides (AINE’s) topicos, embora o tratamento cirlrgico seja 0 Unico

indicado para restaurar a visao (Mitchel, 2013; Mancuso & Hendrix, 2016).

2.2.14 — Toxicologia

A area da toxicologia registou uma prevaléncia relativamente baixa, tendo sido possivel
acompanhar 11 casos no total. A situagdo assistida com maior frequéncia foi a intoxicagéo por
dicumarinicos com 5 casos registados, todos eles em canideos. Seguiu-se a intoxicacao por

AINE’s e por toxinas da lagarta do pinheiro, ambas com 2 casos (tabela 17).

Tabela 17 — Distribuicdo dos casos acompanhados na drea médica de toxicologia (Fip: frequéncia
absoluta por espécie; Fi: frequéncia absoluta; fr (%): frequéncia relativa; n = 11)

Toxicologia ‘ Fip cées Fip gatos Fi fr (%)

Rodenticidas 5 0 545,45%
AINE’s 1 1 2118,18%
Intoxicag&o por toxinas da lagarta do pinheiro 2 0 2118,18%
Chocolate 1 0 1| 9,09%
Permetrinas 0 1 1| 9,09%
Total 9 2 11| 100%

A lagarta do pinheiro tem o0 seu corpo
revestido por espinhos quitinosos que, quando
quebrados, libertam uma proteina irritativa
denominada de taumatopoina. As consequéncias da
intoxicag&o por taumatopoina dependem da zona do
corpo do cdo que contatou com a lagarta, sendo o
contato oral o mais frequente. Os sinais clinicos
incluem ptialismo, tocar na boca com as patas,
tentativas repetidas de degluticdo, edema da lingua
(glossite; Figura 5) e estomatite. Por vezes, 0s sinais

podem ser tdo severos que o0 animal ndo consegue

fechar a boca, podendo apresentar stress respiratorio

Figura 5 — Paciente assistido no HYME

consequente a edema laringeo. Se ocorrer ingestdo apresentando edema exuberante da lingua,
apos contato oral com lagarta do pinheiro.

da lagarta é frequente que haja vOmito. Outras Fotografia de autor.

consequéncias comuns abrangem hipertermia,
taquipneia, taquicardia sinusal, angioedema labial e linfadenomegalia submandibular bilateral.
Em alguns casos, 2 a 5 dias apds o contato com a lagarta, pode ocorrer necrose e queda da

porcéo distal da lingua (Kaszak et al., 2015).
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Quanto a abordagem terapéutica nestas situagdes, pode ser necessaria a entubagéo em
cdes que se apresentem em stress respiratério. O tratamento consiste na administracdo de
corticoesteroides de acdo rapida (e.g. metilprednisolona 8-15 mg/kg via endovenosa ou
intramuscular) e anti-histaminicos, devendo garantir-se protecdo gastrica. A irrigacédo da lingua
com agua quente pode ser (til, contribuindo para a inativacdo da toxina, estando a friccdo da
lingua contraindicada devido a consequente rotura de espinhos e libertacdo adicional de
taumatopoina. Animais com sinais de choque anafilatico podem, ainda, beneficiar de injegcéo
subcuténea de epinefrina ou adrenalina (Kaszak et al., 2015).

2.2.15 - Hematologia e imunologia

A hematologia e imunologia constituiram a area com menor expressividade em termos
de casuistica da clinica médica. Foram registados apenas 3 casos, todos eles em canideos
(tabela 18). Um dos casos corresponde a um caso de lipus eritematoso discoide que, apesar de
ser uma afecdo com sinais maioritariamente dermatolégicos, foi inserido nesta area por se tratar

de uma doenca de carater autoimune.

Tabela 18 — Distribui¢c@o dos casos acompanhados na drea médica de hematologia e imunologia (Fip:
frequéncia absoluta por espécie; Fi: frequéncia absoluta; fr (%): frequéncia relativa; n = 3)

Anemia hemolitica imunomediada 2 2 67%
Lapus eritematoso discéide 1 1 33%
Total 3 3 100%

A anemia hemolitica imunomediada (AHIM) é um disturbio hematolégico grave, sendo
relativamente comum no céo e raramente diagnosticada no gato. De uma forma resumida, a
AHIM é caraterizada por uma resposta imunitaria do tipo I, mediante a qual os eritrécitos ligados
a imunoglobulinas, ao sistema complemento, ou a ambos, sdo removidos da circulacdo por
destruicdo direta ou por fagocitose (Sharp et al., 2008).

Sado reconhecidas duas formas principais de AHIM, a AHIM primaria e a AHIM
secundaria. A AHIM priméria (idiopética) corresponde a uma verdadeira rea¢do autoimune contra
antigénios eritrocitarios, sendo a forma mais comum na espécie canina. A AHIM secundaria é,
por sua vez, mais comum no gato e esta associada a presenca de antigénios estranhos ao
organismo que estimulam uma resposta imunitaria que origina a destruicao de eritrécitos. As
infecBes sistémicas, a exposicdo a certos farmacos e as neoplasias sdo as causas mais
frequentemente relacionadas com o quadro de AHIM secundéaria (Sharp et al., 2008).

Relativamente ao diagnéstico, ndo ha nenhum teste que, por si s4, permita o diagndéstico
definitivo de AHIM. Achados consistentes com um quadro de AHIM incluem: anemia; evidéncia
de destruicdo de eritrocitos (e.g. hemoglobinemia/hemoglobinira ou bilirrubinemia/bilirrubinara);
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evidéncia da existéncia de um processo autoimune (e.g. autoaglutinacéo, resultado positivo no
teste de Coombs ou aumento dos esferdcitos circulantes); entre outros (Archer et al., 2014).

O aspeto principal na abordagem terapéutica em casos de AHIM é a instituicao de terapia
imunossupressora. A terapia imunossupressora baseia-se, regra geral, na utilizacdo de
glucocorticoides, sendo a prednisolona oral um dos farmacos utilizados com maior frequéncia. A
resposta ao tratamento com glucocorticoides surge, normalmente, entre 3 a 7 dias. A adigéo de
outros agentes imunossupressores deve ser considerada em pacientes com quadros severos
elou com resposta reduzida a terapia glucocorticoide, sendo a azatriopina e a ciclosporina
exemplos de agentes imunossupressores de segunda linha. Além da terapia imunossupressora,
a abordagem terapéutica em casos de AHIM compreende também o tratamento de suporte que,
entre outros, pode incluir fluidoterapia, terapia anticoagulante, oxigenoterapia, terapia
gastrointestinal (i.e. utilizac@o de protetores gastricos e antiacidos) e transfusdes sanguineas
(Sharp et al., 2008; Archer et al., 2014).

2.3 = Clinica cirargica

Relativamente a &rea da clinica cirdrgica, foram acompanhadas 132 intervenc¢des, 79 em
canideos, 51 em felideos e 2 em espécies exéticas. Para a contagem dos casos acompanhados
contribuiram ndo s6 aqueles em que o autor teve a oportunidade de assistir ao procedimento
cirdrgico propriamente dito, mas também aqueles em que o autor participou nos cuidados pré e
pos-operatdrios. Para estudo da casuistica, procedeu-se a divisdo da clinica cirargica em 3 areas
principais: cirurgia de tecidos moles, cirurgia ortopédica e cirurgia odontoldgica. A cirurgia de
tecidos moles foi a mais frequente, correspondendo a 70,45% das cirurgias presenciadas.

Seguiu-se a cirurgia ortopédica (15,91%) e a cirurgia odontolégica (13,64%) (tabela 19).

Tabela 19 — Distribuicdo da casuistica na area da clinica cirargica (Fip: frequéncia absoluta por espécie;
Fi: frequéncia absoluta; fr (%): frequéncia relativa; n = 132)

Cirurgia de tecidos moles 56 37 0 93 |70,45%
Cirurgia ortopédica 14 7 0 21(15,91%
Cirurgia odontolégica 9 7 2 18 |13,64%
Total 79 51 2 132 | 100%

2.3.1 — Cirurgia de tecidos moles

Na tabela 20 encontram-se destacados 0s casos cirdrgicos acompanhados no ambito da
cirurgia de tecidos moles. A ovariohisterectomia foi o procedimento cirdrgico efetuado com maior

frequéncia, tendo sido registado um total de 29 intervencdes (31,18% da casuistica em cirurgia
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de tecidos moles), 16 em cadelas e 13 em gatas. O segundo procedimento mais frequente foi a
orquiectomia (26,88%), tendo havido mais intervencdes em gatos do que em céaes. Por fim, a
mastectomia representou a terceira cirurgia de tecidos moles mais frequente (13,98%), tendo

sido efetuada devido a tumores mamarios em todos 0s casos.

Tabela 20 — Distribuicéo dos procedimentos acompanhados na area da cirurgia de tecidos moles (Fip:
frequéncia absoluta por espécie; Fi: frequéncia absoluta; fr (%): frequéncia relativa; n = 93)

Ovariohisterectomia 16 13 29| 31,18%
Orquiectomia 11 14 25| 26,88%
Mastectomia 10 3 13| 13,98%
Gastropexia 3 0 3| 3,23%
Resolugdo de hérnia diafragmética 2 1 3| 3.23%
Esofagostomia 0 3 3| 3,23%
Esplenectomia 2 0 2| 2,15%
Enterotomia 2 0 2| 2,15%
Gastrotomia 2 0 2| 2,15%
Cistotomia 1 1 2| 2,15%
Laparotomia exploratéria 2 0 2| 2,15%
Recesséo palato mole 1 0 1 1,08%
Resolucédo de estenose das narinas 1 0 1| 1,08%
Nefrectomia 1 0 1| 1,08%
Ablacéo de ouvido 1 0 1| 1,08%
Colecistectomia 0 1 1| 1,08%
Uretrostomia perineal 0 1 1 1,08%
Exérese de glandula salivar 1 0 1| 1,08%
Total 56 37 93 100%

A laparotomia exploratéria € um procedimento cirlrgico realizado com frequéncia em
clinica de animais de companhia, encontrando-se indicada quando é necessario um diagnéstico
definitivo e tratamento cirdrgico de um trauma ou disfuncdo organica relacionados com a
cavidade abdominal. A exploracdo cirirgica da cavidade abdominal fornece ao médico
veterinario diversas informacdes através da inspecado e palpacédo dos érgdos. Adicionalmente,
podem ser colhidas amostras para cultura, citologia ou biépsia, por exemplo (Papazoglou &
Basdani, 2015).

Uma incisao ventral a nivel da linha média com comprimento adequado desde o processo
xifoide até a pubis constitui, regra geral, a abordagem standard para a exploracdo de toda a

cavidade abdominal de uma forma sistemética. Cada cirurgido pode adotar a sua prépria técnica
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para explorar a cavidade abdominal, mas um dos métodos sugeridos propde que se explore o
abdomen da seguinte forma (Papazoglou & Basdani, 2015):

e Exploracdo do quadrante cranial: diafragma, figado, vesicula biliar, baco, estébmago,

duodeno e pancreas

e Exploracdo do quadrante caudal: jejuno, ileo, célon bexiga, uretra e préstata ou Utero

e Exploracao da regiao paravertebral direita e esquerda: rins, adrenais, ureteres e ovarios

A figura 6 representa um caso de volvo intestinal num paciente canino, cujo diagnéstico
definitivo foi feito através de laparotomia exploratéria realizada no decorrer do estagio curricular
no HVME.

Figura 6 — Volvo intestinal num paciente canino, cujo diagnostico
definitivo foi efetuado por laparotomia exploratéria no HYME.
Fotografia de autor.

2.3.2 — Cirurgia ortopédica

A maioria das intervencdes cirdrgicas na area da cirurgia ortopédica foram efetuadas no
ambito da resolucdo de fraturas Osseas, tendo a osteossintese de radio/ulna sido a mais
frequente. Os métodos de fixacdo utilizados com maior frequéncia no decorrer do estagio foram
os métodos de fixagdo interna (e.g. placas e parafusos). O nimero de cirurgias ortopédicas

realizadas em cées foi o dobro relativamente as efetuadas em gatos (tabela 21).
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Tabela 21 — Distribuicdo dos procedimentos acompanhados na area da cirurgia ortopédica (Fip:
frequéncia absoluta por espécie; Fi: frequéncia absoluta; fr (%): frequéncia relativa; n = 21)

Cirurgia ortopédica Fip cées Fip gatos Fi fr (%)

Osteossintese radio e ulna 3 2 5] 23,81%
Recesséo da cabeca do fémur 3 0 3| 14,29%
Osteossintese tibia 2 1 3| 14,29%
Osteossintese mandibula 0 3 3| 14,29%
Amputacdo do membro pélvico 2 0 2| 9,52%
Osteossintese fémur 2 0 2| 9,52%
Amputacéo da cauda 0 1 1| 4,76%
Osteossintese Umero 1 0 1| 4,76%
Amputacéo da falange 1 0 1| 4,76%
Total 14 7 21 100%

As fraturas de mandibula em
animais de companhia sdo, na sua
maioria, secundarias a trauma (figura

7), embora possam também ocorrer

devido a doencas ésseas de carater
neoplasico, metabolico ou infecioso.
De uma forma geral, as fraturas
sinfisiarias sdo o tipo de fratura
mandibular mais comum no gato,

enquanto as fraturas do corpo

mandibular constituem o tipo de fratura

d dibul i f Figura 7 — Paciente felino com fratura de mandibula
e mandibula mais frequente e€m  gecyndaria a trauma (atropelamento). Fotografia de autor.

cées (Bubenik, 2005).

O método cirargico mais apropriado na abordagem as fraturas mandibulares é
determinado de acordo com o score e localizagéo da fratura, sendo que o objetivo principal € a
restauracdo da funcdo mandibular. As técnicas cirdrgicas utilizadas na estabilizacdo de fraturas
mandibulares abrangem métodos de fixacédo interna e métodos de fixagdo externa (Bubenik,
2005; Johnson, 2007).

A aplicacao de fios interfragmentéarios constitui um dos métodos de fixacdo interna
utilizados na abordagem cirirgica as fraturas mandibulares, estabilizando facilmente fraturas
reconstrutiveis. A utilizacdo de fios interfragmentarios envolve a aplicacao de fio ortopédico entre
fragmentos ésseos, devendo ser utilizado o fio com o calibre mais grosso possivel. Com recurso
a fios de Kirschner séo efetuados orificios no osso em ambos os lados da fratura e a uma
distancia entre 5 a 10 mm da linha de fratura. Estes orificios séo posicionados de modo a que,
guando for apertado, o fio fique perpendicular a linha de fratura. Esta técnica cirrgica possui a
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vantagem de ser econémica e requerer pouco equipamento, contudo possui desvantagens que
incluem o risco de rotura do fio. Na verdade, a aplicacdo de fios interfragmentarios esta mais
indicada em fraturas da maxila, ndo sendo utilizada como rotina nas fraturas mandibulares devido
ao dificil alinhamento da fratura e & dificuldade em evitar raizes dentérias e estruturas nervosas
(Bubenik, 2005; Johnson, 2007).

A utilizacéo de placas e parafusos constitui outro método de fixagdo interna aplicavel a
fraturas mandibulares, podendo ser utilizadas na estabilizacéo de fraturas Unicas ou cominutivas,
principalmente em casos onde h& perda de osso e em fraturas do ramo mandibular. As placas
devem ser aplicadas na superficie mandibular ventrolateral e os parafusos devem ser
posicionados de forma a evitar as raizes dentarias e estruturas nervosas (Bubenik, 2005;
Johnson, 2007).

Além dos métodos de fixacao interna anteriormente referidos, podem também utilizar-se
fixadores externos no maneio cirdrgico de fraturas mandibulares, se houver osso suficiente para
reter os pinos de fixagdo. Os fixadores externos séo versateis, economicos e, regra geral, bem
tolerados pelo animal (Bubenik, 2005; Johnson, 2007).

As complicacBes associadas a estabilizacdo de fraturas mandibulares incluem ma
ocluséo, osteomielite e a ndo-unido mandibular. Regra geral, o prognostico é favoravel e a
maioria das fraturas é resolvida entre 3 a 6 semanas. Durante o periodo pds-operatério deve
assegurar-se uma alimentagéo adequada, e embora haja pacientes que tolerem a alimentagéo
oral, noutros pode ser necessdria a aplicacdo de um tubo de alimentacdo (e.g. tubo de
faringostomia) (Bubenik, 2005; Johnson, 2007).

2.3.3 = Cirurgia odontologica

Entre os procedimentos cirdrgicos realizados na area da cirurgia odontoldgica,
representados na tabela 22, a extracdo dentéria foi o mais frequente (50%). Seguiu-se a
destartarizacao (38,89%) e a correcdo dentéria (11,11%). Esta ultima foi realizada em espécies

exoéticas, tenho sido efetuados dois procedimentos, um em coelho e outro em chinchila.

Tabela 22 — Distribuicéo da casuistica dos procedimentos acompanhados na area da cirurgia
odontoldgica (Fip: frequéncia absoluta por espécie; Fi: frequéncia absoluta; fr (%): frequéncia relativa; n =

18)
Extracdo dentaria 4 5 0| 9| 50,00%
Destartarizacéo 5 2 0| 7] 38,89%
Correcao dentéria 0 0 2| 2|11,11%
Total 9 7 2| 18| 100%
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2.4 - Outros procedimentos e meios complementares de diagndéstico

2.4.1 — Procedimentos médico-cirurgicos

Encontram-se representados na tabela 23 os procedimentos médico-cirdrgicos
efetuados com maior frequéncia durante o estagio. Pode aferir-se, a partir da tabela, que a sutura
de lacera¢Bes cutaneas foi o procedimento mais frequente deste grupo (51,85%), tendo sido
efetuado maioritariamente em caes. Em gatos, a colocacdo de tubo de esofagostomia foi o

procedimento mais prevalente, tendo sido efetuado sempre em casos de lipidose hepéatica.

Tabela 23 — Distribuicéo da casuistica os procedimentos médico-cirurgicos acompanhados (Fip:
frequéncia absoluta por espécie; Fi: frequéncia absoluta; fr (%): frequéncia relativa; n = 27)

Procedimentos médico-cirurgicos Fip caes Fip gatos Fi fr (%)

Sutura de laceracéo cutanea 12 2 14| 60,87%
Colocacgéo de tubo de esofagostomia 3 3| 13,04%
Resolu¢do de otohematoma 0 3| 13,04%
Biopsia hepatica por tru-cut (ecoguiada) 2 0 2| 8,70%
Biopsia esplénica por tru-cut (ecoguiada) 1 0 1| 4,35%
Total 18 5 23 100%

2.4.2 — Meios complementares de diagnostico imagioldgico

A imagiologia teve particular importancia enquanto meio complementar de diagndstico.
Os principais meios utilizados foram, como € visivel a partir da tabela 24, a radiografia e a

ecografia.

Tabela 24 — Distribuicédo da casuistica dos meios de complementares de diagnéstico imagioldgico
utilizados (Fi: frequéncia absoluta; fr (%): frequéncia relativa; n = 282)

Imagiologia ‘ Fi fr (%) ‘
Radiografia 124 43,97%
Ecografia abdominal 112 39,72%
Ecocardiografia 42 14,89%
Endoscopia 4 1,42%
Total 282 100%
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2.4.3 — Outros procedimentos

Para além dos procedimentos e meios de diagnéstico complementar ja referidos,

realizaram-se ainda inUmeros atos médicos, quer no ambito de procedimentos rotineiros da

pratica clinica quer no ambito de outros meios de diagndstico, nomeadamente:

Abdominocentese

Algaliacéo

Analise do sedimento urinario
Andlises bioquimicas
Cistocentese

Citologia aspirativa

Citologia auricular externa
Colheita de amostras sanguineas
Colocacéo de cateter endovenoso
Eletrocardiograma

Enema

Entubacéo endotraqueal
Esfregaco sanguineo
Fisioterapia

Hemogramas

Laserterapia

Medicdo da presséo arterial
Pericardiocentese

Raspagem cuténea

Sessdes de quimioterapia
Testes rapidos de ELISA
Tira de urina

Toracocentese

Tricograma
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1 - Introducéo

O sindrome da resposta inflamatéria sistémica é um fenédmeno complexo que envolve
varios mecanismos, e que pode ocorrer em animais de companhia devido a causas infeciosas
ou nao infeciosas. Quando associada a uma causa infeciosa, a resposta inflamatéria sistémica
denomina-se sepsis. E importante ter em considerac¢io que o SIRS constitui um quadro clinico e
ndo uma entidade especifica (deLaforcade, 2014; Randels, 2013).

O reconhecimento precoce destes casos é crucial para uma evolugao clinica positiva e
para prevenir a progressao do SIRS/sepsis e evitar a instalagdo de um quadro de choque ou o
desenvolvimento do sindrome de disfungdo mudltipla de 6rgaos (Moore, 2016).

A evolugéo clinica dos pacientes com SIRS, sepsis e MODS depende muito do sucesso
obtido com o tratamento de suporte fornecido, que deve ser 0 mais precoce e agressivo possivel.
O SIRS/sepsis parece ser mais raro e mais dificil de diagnosticar em gatos do que em caes,

sendo também maior a taxa de mortalidade em pacientes felinos (Moore, 2016).

2 — Evolucao das definicdes de SIRS, sepsis e MODS

2.1-1991

Em 1991 foi realizada pelo American College of Chest Physicians (ACCP) e pela Society
of Critical Care Medicine (SCCM) uma conferéncia de consenso no dmbito da criacdo de um
conjunto de definicBes aplicaveis a pacientes com sepsis em medicina humana (Bone et al.,
1992).

Assumindo que o termo sepsis envolve uma resposta sistémica a infecdo, mas que essa
mesma resposta pode ocorrer de forma similar na auséncia de um processo infecioso foi
proposta a definicdo de sindrome da resposta inflamatéria sistémica (SIRS). Esta resposta
inflamatéria sistémica pode ocorrer devido a uma variedade de causas (e.g. pancreatite, trauma,
isquémia, etc.), tendo sido definido que para o diagnéstico de SIRS o paciente deve contemplar
no minimo dois dos seguintes critérios clinicos: 1) temperatura corporal >38°C ou <36°C; 2)
frequéncia cardiaca >90 batimentos por minuto, bpm; 3) taquipneia (frequéncia respiratéria >20
respiragdes por minuto, rpm) ou hiperventilagdo (PaCO2 <32 mmHg); 4) contagem leucocitéria
>12000/mL, <4000/mL ou >10% de formas imaturas). Estes critérios foram definidos para
medicina humana, sendo abordada mais a frente a sua adaptacao a medicina veterinaria. O
termo sepsis foi, por sua vez, definido como a resposta inflamatéria sistémica a infegéo,
considerando-se que um paciente estd em sepsis quando contempla os critérios para o

diagnéstico de SIRS referidos anteriormente e quando é confirmada infegéo (Bone et al., 1992).
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Com o objetivo de facilitar e uniformizar a comunicagao entre a comunidade cientifica no
que diz respeito a tematica da infecéo e relacdo da mesma com o SIRS foi ainda recomendada
a adocdo de nomenclatura e definicdes para uma variedade de termos utilizados com frequéncia.
Assim, definiu-se infecdo como um fendmeno microbiano caraterizado por uma resposta
inflamatéria a presenca de microrganismos ou a invasao de tecidos estéreis do hospedeiro e
bacteriemia como a presenca de bactérias viaveis na corrente sanguinea. A presenga de outros
agentes patogénicos no sangue deve ser descrita de forma similar (i.e. viremia, parasitemia,
etc.). O termo septicemia era utilizado no passado para descrever a presenc¢a de microrganismos
ou das suas toxinas na corrente sanguinea, mas devido a dificuldades de interpretagcédo e a
descricdo ndo adequada de todo o espetro de microrganismos passiveis de invadir a corrente
sanguinea sugeriu-se, na conferéncia de 1991, a sua eliminagdo (Bone et al., 1992).

Uma vez que a sepsis e as suas sequelas podem evoluir em diferentes graus de
severidade e que o grau de severidade pode afetar o prognéstico, foram também apresentadas,
em 1991, definicbes para varios estadios evolutivos clinicamente reconhecidos. Desta forma
definiu-se sepsis grave como sepsis associada a disfuncdo de orgdos, hipoperfusdo ou
hipotensdo e choque séptico como hipotensdo persistente induzida pela sepsis e refrataria a
fluidoterapia de ressuscitagdo, associada a disfungdo de drgdos ou hipoperfusdo (Bone et al.,
1992).

OUTROS

BACTERIEMIA

S I RS TRAUMA

INFEGAO FUNGEMIA

SEPSIS

PARASITEMIA
QUEIMADURAS

VIREMIA

PANCREATITE

Figura 8 — A inter-relagcéo entre sindrome da resposta inflamatéria sistémica (SIRS), sepsis e
infecdo (adaptado de Bone et al., 1992)

Da conferéncia de consenso da ACCP/SCCM realizada em 1991 resultou ainda a criagdo
da definicdo de sindrome de disfuncao mudltipla de 6rgdos (MODS), que constitui uma

consequéncia frequente do SIRS/sepsis. De acordo com a definicdo proposta o termo MODS
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refere-se a presenca de érgdos cuja funcdo se encontra alterada em pacientes criticos, de tal
forma que a homeostasia ndo consegue ser mantida sem intervencdo. No contexto da criacédo
da definicao de MODS foi também sugerido que este sindrome pode ser um processo primario
ou secundario. Assim, o MODS primario resultaria de uma agresséo direta com consequente
disfuncao organica. Ja o MODS secundario estaria relacionado ndo com a agresséao direta mas
sim com a resposta do hospedeiro, sendo identificado no contexto do SIRS/sepsis e

representando a sequela mais severa que caracteriza essas duas entidades (Bone et al., 1992).

2.2-2001

Uma década depois, em 2001, realizou-se uma nova conferéncia que contou novamente
com a participacdo do ACCP e da SCCM conjuntamente com a European Society of Intensive
Care Medicine (ESICM), a American Thoracic Society e a Surgical Infection Society . Os objetivos
principais desta reunido cientifica foram: identificar os pontos fortes e fracos das definicdes
existentes para sepsis e condi¢des clinicas relacionadas; identificar formas de melhorar as
definicbes existentes; e identificar metodologias para aumentar precisdo, confiabilidade e/ou
utilidade clinica do diagnéstico de sepsis (Levy et al., 2003).

Durante a conferéncia de 2001 conclui-se que os conceitos de SIRS, sepsis, sepsis
severa e choque séptico permaneciam Uteis para a comunidade cientifica, devendo manter-se
como descritos em 1991. Contudo, constatou-se que os critérios para o diagnéstico de SIRS
eram pouco sensiveis e inespecificos. Devido a essas limitagfes foi apresentada uma lista onde
foram acrescentados sinais de inflamagéo sistémica em resposta a infe¢do, baseada em
achados fisicos e laboratoriais (e.g. hiperglicemia, hiperbilirrubinemia e trombocitopenia),
aumentando assim a gama de critérios para o diagnéstico de sepsis (Levy et al., 2003).

Apesar de se concluir que 0s conceitos propostos em 1991 permaneciam adequados
para a comunidade cientifica, os participantes da conferéncia de 2001 concordaram que as
definicdes de sepsis, sepsis severa e choque séptico ndo permitiam uma caracterizacao precisa
nem o estadiamento dos pacientes com estas condicbes. Com base no sistema TNM
(tumor/node/metastasis) desenvolvido por Pierre Denoix em 1946 para a classificacdo de
tumores malignos, foi criado em 2001 o sistema PIRO. O sistema PIRO consiste huma variagdo
no sistema TNM aplicavel aos pacientes com sepsis, permitindo a “estratificagcdo” dos mesmos
com base em: fatores predisponentes (predisposition); natureza e extensao da agressao que, no
caso da sepsis, é a infe¢do (Infection); natureza e magnitude da resposta do hospedeiro
(response); e grau de disfuncdo orgéanica concomitante (organ dysfunction). A utilidade do
sistema PIRO e a sua possivel aplicabilidade & medicina veterinaria serd abordada com mais
pormenor no capitulo reservado ao diagnéstico (Levy et al., 2003).

37



2.3 -2016

Em 2016, a SCCM e a ESICM promoveram uma nova conferéncia de consenso onde
foram discutidas novas definicdes no ambito da tematica da sepsis conhecidas como Sepsis-3.
A razdo para a realizacdo desta terceira reunido prendeu-se com 0s avancos na area da
patologia, maneio e epidemiologia da sepsis desde 2001. De acordo com o discutido nesta
conferéncia as definices criadas anteriormente apresentavam algumas limitacdes que incluiam:
a importancia excessiva dada a inflamacao; o modelo incorreto que propde que a sepsis segue
um processo continuo que abrange sepsis, sepsis severa e choque séptico; e a inadequada
especificidade e sensibilidade dos critérios para o diagndstico de SIRS (Singer et al., 2016).

Desta terceira reunido cientifica resultou uma nova definicdo que se aplica a sepsis
descrevendo a mesma como “uma disfungao organica que ameaca a vida e que é secundaria a
uma resposta desregulada do hospedeiro a infegdo”, excluindo assim necessidade da presenca
de dois ou mais critérios de SIRS. A identificacdo da disfun¢&o organica baseia-se na obtenc¢éo
de uma pontuacdo de dois ou mais pontos no sistema de score Sequential Organ Failure
Assessment (SOFA). Adicionalmente foi sugerida a utilizacdo de um score SOFA simplificado
denominado “quick SOFA” (qSOFA) para pacientes com suspeita de infegcdo e aparente maior
probabilidade de uma evolucéo clinica menos favoravel. Os principais aspetos relativos ao
SOFA, qSOFA e outros sistemas de score de disfuncdo organica serdo abordados com maior
detalhe no capitulo relativo ao diagnostico (Singer et al., 2016).

Além da criacdo de uma nova definicao para sepsis, a comunidade cientifica propds a
eliminagdo do termo sepsis grave, uma vez que de acordo com a nova definicdo de sepsis ja
esta subentendida a disfunc¢éo orgénica (Singer et al., 2016).

Por fim, definiu-se ainda em 2016 que o choque séptico corresponde a um “subgrupo de
sepsis com alteracdes circulatdrias e celulares/metabdlicas subjacentes e profundas o suficiente
para aumentar substancialmente o risco de morte”. O paciente humano ¢ identificado em choque
séptico quando se verifica a presenca de hipotensao persistente que requer terapia vasopressora
para manter a pressao arterial média (PAM) superior a 65mm/Hg e quando os niveis de lactato
sérico sao superiores a 2mmol/L apesar de uma adequada fluidoterapia de ressuscitagdo. As
principais diferencas entre as definicdes anteriores e as definicdes estabelecidas na conferéncia
de 2016 encontram-se resumidas na tabela 25 (Singer et al., 2016).

Apesar destes conceitos discutidos em 2016 serem 0s mais recentes, devido a escassa
bibliografia contempordnea com 0s mesmos ter-se-80 em conta, ao longo desta revisdo

bibliografica, as definicbes anteriores.
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Tabela 25 — Principais diferencas entre as definicdes anteriores de sepsis e choque séptico e as
definicbes propostas em 2016 (Bone et al 1992; Levy et al 2003; Singer et al 2016)

Definicéo 1991/2001 2016
Disfun¢é&o organica causada por
uma resposta desregulada do
Sepsis SIRS + confirmacéo de infecéo organismo a infe¢éo confirmada

por um score = 2 no sistema
SOFA

Sepsis associada a disfungéo de

Sepsis grave orgaos, hipoperfuséo ou Defini¢céo excluida

hipotensao

Sepsis + hipotensédo persistente

Sepsis + hipotenséo persistente
refrataria a fluidoterapia de

Choque séptico ressuscitacdo e associada a
disfuncado de 6rgaos ou

hipoperfuséo

com necessidade de terapia

vasopressora para manter a

PAM> 65mmHg + niveis de
lactato sérico> 2mmol/L apesar

de fluidoterapia de ressuscitacao

adequada

2.4 — Outras definicdes sugeridas

A definicdo proposta em 1991 para descrever o MODS foi vista como sendo uma
definicdo imprecisa, tendo sido proposta por Marshall um conceito de utilizacdo mais adequada.
Marshall definiu entdo o MODS como “o desenvolvimento de um distdrbio fisiolégico
potencialmente reversivel que acomete dois ou mais sistemas de Orgdos ndo envolvidos

aquando da admissdo do paciente e que emerge no auge de uma agressao fisioldgica
potencialmente fatal” (Goggs & Lewis, 2014).
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3 — Aspetos fisiopatoldgicos

3.1 - SIRS e sepsis

Os mecanismos fisiopatologicos responsaveis pelo desenvolvimento do SIRS e sepsis
sdo complexos e ndo estdo totalmente esclarecidos, sendo diversos os estimulos ndo infeciosos

ou infeciosos que podem contribuir para o progresso destes sindromes (Silverstein, 2015).

3.1.1. — Resposta imunitaria, PAMP’s e DAMP’s

O organismo contacta frequentemente com agentes estranhos potencialmente
patogénicos e a sobrevivéncia depende de barreiras fisico-quimicas contra esses agentes e da
presenca de um sistema imunitario inato que consiga rapidamente induzir uma resposta
inflamatédria defensiva (Lewis et al., 2012).

O sistema imunitédrio é formado por diversos componentes, envolvendo diferentes
mecanismos que interagem entre si ho processamento da resposta imunitaria. A resposta
imunitaria depende de componentes inatos e adaptativos. A primeira linha de defesa contra
agentes estranhos ao organismo consiste em barreiras fisico-quimicas como o epitélio
queratinizado da derme e as enzimas digestivas, por exemplo. A segunda linha de defesa é
assegurada pelo sistema imunitario inato, que, por sua vez, ativa e controla a resposta imunitaria
adaptativa (Lewis et al., 2012; LaszI6 et al., 2015).

O sistema imunitario inato € responsavel pelo reconhecimento de antigénios. Para esse
reconhecimento se efetuar de uma forma eficaz e rapida € essencial que haja recetores com
afinidade para esse tipo de particulas e que a distribuicdo desses recetores pelo organismo seja
abrangente. Estes recetores sdo comumente designados por recetores de reconhecimento de
padrdes (pattern recognition receptors, PRR’s) e além de se encontrarem em células do sistema
imunitario (e.g. macrofagos, neutréfilos, células dendriticas e linfécitos), podem também ser
expressados por células epiteliais, células endoteliais e midcitos (Lewis et al., 2012).

Os PRR’s, onde se incluem os toll-like receptors (TLR’s), possuem a capacidade de
reconhecer diversos tipos de moléculas, onde se inserem os padrdes moleculares associados
ao agente patogénico (pathogen-associated molecular patterns, PAMP’s). Dentro dos PAMP’s
inserem-se as moléculas de lipopolissacarideos (LPS) das bactérias gram-negativas e 0s
peptidoglicanos presentes na parede celular das bactérias gram-positivas. Além de reconhecer
moléculas produzidas por microrganismos, os PRR’s tém, ainda, a capacidade de detetar
marcadores endogenos libertados em situacdes de lesdo ou morte celular e denominados por
padrdes moleculares associados a lesao (danger-associated molecular patterns, DAMP’s), que
abrangem proteinas de choque térmico, o ATP e o DNA (Li et al., 2011; Lewis et al., 2012; Kirby,
2016).
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3.1.2 — Producao de mediadores da inflamacao

Com a ligagdo de PAMP’s ou DAMP’s aos PRR’s é desencadeada uma cascata de
fendmenos que culmina na ativagédo do fator nuclear kB (figura 9). Este fator ativa, por sua vez,
os locais do nucleo da célula responsaveis pela transcricdo de uma variedade de genes, o que
resulta na producédo de citoquinas pro-inflamatdérias, quimioquinas, proteinas de fase aguda e na
expressdo da isoforma induzivel da sintase do 6xido nitrico (inducible nitric oxide synthase, iINOS)
com consequente producao de 6xido nitrico (NO). Ocorre ainda a producéo de eicosandides, por
estimulacdo da cascata do acido araquidonico, e a producao de espécies reativas de oxigénio
(reactive oxygen species, ROS) (Lewis et al., 2012; Kirby, 2016).

P’S
op¥
o's!
?P&h ‘
” Produgao de citoquinas inflamatdrias (TNF-a; IL-10; IL-6...)

as

Producao de quimioquinas
\' aea¥® Produgdo de NO

P ““\

Producao de eicosandides
anscicio Produgao de ROS

Producao de proteinas de fase aguda pelos hepatdcitos

MACROFAGO

Figura 9 — Ligagcao de PAMP’s e DAMP’s aos PRR’s (adaptado de Nemzek et al, 2012)

Dentro das principais citoquinas pro-inflamatérias produzidas apés ativagao dos PRR’s
incluem-se o fator de necrose tumoral alfa (tumor necrosis factor alpha, TNF-a) e as interleucinas
(IL’s) 1, 6, 8 e 12. O TNF-a é sobretudo produzido por macréfagos ativados. Muitos dos aspetos
classicos da inflamacao podem ser atribuidos a agcéo exercida pelo TNF-a sobre o endotélio,
originando vasodilatagéo e abrandamento do fluxo sanguineo através da estimulacdo da sintese
de INOS, com consequente producdo de NO, e da enzima cicloxigenase 2 (COX-2), com
consequente producdo de prostaglandinas. O TNF-a estimula, também, a expressao de
moléculas de adesdo endotelial que levam a adesdo de leucécitos ao endotélio e posterior
migracdo dos mesmos para o espaco intersticial. Por fim, dentro das principais a¢cdes do TNF-a,
pode referir-se, ainda, a inducdo de proteinas pro-coagulantes como o fator tecidual (FT) que
culmina na ativacdo da cascata da coagulagdo. Relativamente a outras citoquinas pro-
inflamatérias, pode mencionar-se que a IL-1 possui alguns efeitos semelhantes aos efeitos
exercidos pelo TNF-qa, estimulando também a ades&o e migragao leucocitaria e a producao de
INOS e COX-2. Além disso, constitui um dos maiores agentes pirogénicos, contribuindo para o

aparecimento da febre. A libertagdo de TNFa e IL-1 ocorre precocemente, enquanto a produgao
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de outras citoquinas (e.g. IL-6 e IL-8) que prolongam o processo inflamatério é mais tardia. Além
da libertacao de citoquinas, verifica-se também a libertacdo de quimioquinas cuja funcéo € atrair
mais células de defesa para a area afetada (Lewis et al., 2012; Boller & Otto, 2014; Goggs &
Lewis, 2014).

Adicionalmente a libertacdo de citoquinas e quimioquinas pelas células imunitarias, a
ativacdo dos PRR’s origina também a libertagdo de grandes quantidades de proteinas de fase
aguda (acute phase proteins, APP’s), como a proteina C reativa, a partir dos hepatocitos. As
APP’s possuem variadas funcdes essenciais para restabelecimento da homeostasia, eliminagéo
dos agentes patogénicos e controlo do processo inflamatério (Lewis et al., 2012).

Paralelamente a producao de mediadores pro-inflamatérios, a resposta imunitaria
origina, também, a libertacdo de mediadores anti-inflamatérios, como a IL-10, IL-13, e
antagonistas dos recetores das citoquinas. Este mecanismo tem como objetivo contrabalancar a
producé@o de mediadores pro-inflamatérios, mantendo os mesmos localizados na area afetada
(Boller & Otto, 2014; deLaforcade, 2014; Randels, 2013).

3.1.3 - Perda da homeostasia: inflamacéo sistémica, sindrome

da resposta anti-inflamat6ria compensatoria e as suas consequéncias

A resposta inflamatdria, quando controlada, é benéfica para o organismo. A homeostasia
da resposta inflamatéria permite que a inflamac@o permaneca localizada e baseia-se num
equilibrio entre a ativagdo de mediadores pro-inflamatérios e anti-inflamatérios (Boller & Otto,
2014).

Quando a resposta inflamatéria é localizada os seus efeitos sdo vantajosos. Por
exemplo, a producdo de NO e outros mediadores da inflamacdo que se verifica durante a
resposta inflamatéria causa o relaxamento do musculo liso do endotélio vascular, o que resulta
em vasodilatacéo e abrandamento do fluxo sanguineo. Isto permite que as células fagocitarias,
anticorpos e fatores de coagulagéo atravessem a parede dos vasos rumo a area afetada para
exercer as suas fungdes. A ativagdo da cascata da coagulacdo que ocorre durante a inflamacgéo
permite, por sua vez, manter 0s agentes patogénicos e os mediadores da inflamacao restritos na
area afetada, impendido a sua disperséao (Li et al., 2011; Lewis et al., 2012; Boller & Otto, 2014).

Contudo, quando ocorre um desequilibrio entre os mecanismos pro-inflamatérios e anti-
inflamatérios a homeostasia é perdida. Assim, o processo inflamatério, inicialmente localizado,
assume uma proporcao sistémica, com uma ativacdo descontrolada de mediadores pro-
inflamatérios e consequentes efeitos nocivos no organismo. No outro extremo, a perda da
homeostasia pode ocasionar uma excessiva atividade anti-inflamatdria, originando um estado de
imunossupressao que deixa 0 organismo suscetivel a infec6es secundarias (Figura 10). (Lewis
et al., 2012; Boller & Otto, 2014).
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Figura 10 — Equilibrio entre os mediadores pro-inflamatérios e anti-inflamatérios (adaptado de Otto, 2002)

Dentro dos efeitos nocivos provocados pela inflamacéo sistémica podem destacar-se a
perda do ténus vascular, a rotura da barreira permeéavel do endotélio vascular e a ativacédo
excessiva da cascata da coagulacdo (deLaforcade, 2014; Randels, 2013). A perda do ténus
vascular ocorre secundariamente a um desequilibrio entre a producdo de vasoconstritores e
vasodilatadores enddgenos, sendo a producdo excessiva de NO um fator determinante. O NO
induz um potente relaxamento da musculatura vascular que contribui para a vasodilatagdo
excessiva que se verifica nos pacientes com SIRS/sepsis (Boller et al., 2014; deLaforcade 2014).
Num estudo efetuado em cdes com sepsis, constatou-se que o0s niveis nitrato e nitrito (produtos
da degradacéo do NO) eram significativamente superiores nesses animais comparativamente ao
grupo controlo constituido por uma amostra de cdes saudaveis (Osterbur et al., 2011).
Adicionalmente a elevada producdo de NO, os pacientes com SIRS/sepsis apresentam
frequentemente niveis baixos de vasopressina, com consequente inibicdo da vasoconstricdo e
agravamento da vasodilatacdo (Randels, 2013). Os niveis elevados de NO estdo também
associados a depressdo do miocardio, o que agrava ainda mais o quadro clinico (Li et al., 2011).

O aumento da permeabilidade vascular a escala sistémica origina a perda de fluido
intravascular para o espaco extravascular, causando edema, perda de volume circulatério e
hipotensdo. O aumento da permeabilidade vascular parece ser um resultado direto da acdo das
citoquinas (Li et al., 2011; deLaforcade, 2014).

Outro fendbmeno fisiopatoldgico importante no SIRS e na sepsis € o desequilibrio entre
0S mecanismos pro-coagulantes e anticoagulantes. De uma forma resumida, a expressao do FT
pelos monécitos, macrdfagos e células parenquimatosas induzida por citoquinas e por PAMP’s
como o LPS constitui a chave no mecanismo de ativacdo da coagulacdo no SIRS e na sepsis. O
FT combina-se, posteriormente, com o fator VII dando inicio a cascata da coagulacéo pela via
extrinseca. Este processo culmina com a conversao de protrombina em trombina que, por sua
vez, estimula a transformacao do fibrinogénio em fibrina. Numa situagdo normal, a ativagdo dos
mecanismos de coagulacdo origina uma resposta reguladora com estimulacéo da libertacdo de

agentes anticoagulantes e fibrinoliticos (e.g. trombomodulina e proteina C). No entanto, no SIRS
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e na sepsis estes mecanismos s&o inibidos, ocorrendo a ativagdo da coagulagdo a um nivel
sistémico. Consequentemente, 0 aumento excessivo da producédo de fibrina e a auséncia de
mecanismos que permitam a sua remocéo leva a deposicdo da mesma na microvasculatura,
originando trombose microvascular difusa com consequente diminuicdo da perfusédo (Li et al.,
2011; Boller & Otto, 2014; deLaforcade 2014; Goggs & Lewis, 2014).

Como referido anteriormente, no extremo oposto a inflamacao sistémica, pode ocorrer
também a produgdo excessiva de mediadores anti-inflamatérios mediante um processo
conhecido por sindrome da resposta anti-inflamatéria compensatéria (compensatory anti-
inflammatory response syndrome, CARS). O CARS parece ser uma resposta compensatoria
desenvolvida para suprimir a progressédo do SIRS. Dentro dos mecanismos desenvolvidos no
contexto do CARS para reverter o processo pro-inflamatério incluem-se: a reducdo do nimero
de linfécitos circulantes por apoptose celular; diminuicdo da resposta dos mondcitos as
citoquinas pro-inflamatdrias; diminuicédo dos recetores de antigénio nos mondcitos e macréfagos;
e producdo de citoquinas anti-inflamatérias como a IL-10 que suprimem o TNF-a. Embora
claramente benéfico no que diz respeito ao controlo do estado pro-inflamatério, o CARS pode ter
efeitos nocivos quando o processo é descontrolado e prolongado, culminando num estado de
“paralisia imunitaria” com consequente aumento do risco de infe¢bes secundarias (Ward et al.,
2008; Lewis et al., 2012; Aziz et al., 2013; Laszl6 et al., 2015).

3.2-MODS

A fisiopatologia da disfuncdo mudltipla de 6rgdos é complexa, multifatorial e mal
compreendida. No sentido de tentar explicar aquilo que pode dar inicio ao desenvolvimento do
MODS foram propostos trés modelos. O primeiro é o modelo da “agressdo primaria” (“one-hit”
model), mediante o qual a disfung@o orgéanica é justificada pela ocorréncia de uma agressao
inicial massiva (e.g. SIRS, sepsis, trauma grave). O segundo modelo, o modelo da “agresséo
secundaria” (“second-hit” model), descreve uma primeira agresséao que € depois seguida de uma
agressao subsequente (e.g. infecdo oportunista) que induz uma intensificacdo da resposta
inflamatédria e disfungdo do sistema imunitario. Por fim, o modelo da “agressédo continuada”
(“sustained-hit” model) descreve uma agressdo continuada no tempo (e.g. inflamagéo
gastrointestinal) como causa da disfuncdo de 6rgdos. Em medicina humana, o MODS €, mais
frequentemente, uma consequéncia da sepsis ou do choque séptico, podendo também
desenvolver-se devido a causas néo infeciosas de SIRS (e.g. trauma, neoplasia) (Goggs & Lewis,
2014; Osterbur et al., 2014).

Dentro dos mecanismos envolvidos no desenvolvimento do MODS podem destacar-se
a hipoxia celular e tecidual, a inducdo da apoptose celular, a translocacdo de microrganismos
provenientes do trato gastrointestinal, a desregulacdo do sistema imunitario e a disfuncao
mitocondrial. Embora o MODS pareca resultar de uma combinacdo destes mecanismos (entre

outros ainda néo identificados), a desregulagdo imunitaria e consequente disfungdo mitocondrial
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constituem, aparentemente, os fendmenos predominantes, sendo discutidos de seguida
(Osterbur et al., 2014). A figura 11 representa de forma esquematica e simplificada a

fisiopatogenia da disfuncéo multipla de érgaos.

PAMP’s
DAMP's

Resposta imunitaria

Libertagao de
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anti-inflamatdrios

Perda do ténus Disfungao do Ativagao da Desregulagao Disfungéo
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Diminuigao da perfuséo
Hipoxia tecidular
Alteragdes do metabolismo celular
Apoptose (morte celular)

()

Figura 11 — Fisiopatogenia do MODS (adaptado de Goggs & Lewis, 2014)

3.2.1 — Disfuncédo imunitaria

A disfuncéo imunitaria consiste num desequilibrio entre os mecanismos pro-inflamatorios
e anti-inflamatérios. A fisiopatogenia dessa perda de homeostasia encontra-se descrita
anteriormente e com maior pormenor no ponto 3.1.3, admitindo-se que tanto o SIRS como o
CARS possam resultar no desenvolvimento de MODS (Goggs & Lewis, 2014; Osterbur et al.,
2014).

Sabe-se ainda que, além do desequilibrio dos mecanismos inflamatérios, também os
neutréfilos exercem um papel importante na fisiopatogenia da disfuncdo imunitaria. Os neutrofilos
sinalizados pelas citoquinas como o TNF-a originam diversas alteragées, interagindo com o
endotélio vascular, migrando para varios locais no espaco extravascular e produzindo ROS. Além
disso, os neutrofilos parecem escapar a apoptose celular durante a inflamacao desregulada, o

que resulta numa relativa “imortalidade” deste tipo de células. Desta forma, instala-se um cenario
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de infiltracdo neutrofilica nos tecidos, com producdo aumentada de ROS e indugdo de lesédo
tecidual (Osterbur et al., 2014).

3.2.2 — Disfun¢éo mitocondrial

A disfuncdo mitocondrial e a resultante hipoxia citopatica desempenham, também, um
papel central na fisiopatogenia do MODS. Durante a inflamacado sistémica, verifica-se uma
diminuicdo da perfusdo dos tecidos, originando niveis insuficientes de oxigénio a nivel das
mitocéndrias. Adicionalmente, a produgdo excessiva de NO, ROS e outras substancias inibe
diretamente a respiracao mitocondrial, danificando componentes da sua estrutura (e.g. proteinas
mitocondriais). Todos estes mecanismos alteram o metabolismo celular e sdo referidos como
hipoxia citopética, afetando a producdo de energia (ATP) por parte das mitocdndrias (Osterbur
et al., 2014; Singer, 2014).

A diminui¢do da producéo de energia consequente a disfuncdo mitocondrial origina uma
reducdo da atividade celular, que pode voltar a aumentar se houver recuperacéo clinica do
paciente. Este fendmeno tem sido referido como um estado de “hibernacgéao celular’. A diminuicao
da funcionalidade celular pode resultar, se suficientemente grave, em morte celular e alteracdes
fisioldgicas e bioquimicas dos 6rgédos (i.e. disfungdo organica) (Osterbur et al., 2014; Singer,
2014).

3.2.3 — Disfuncéo gastrointestinal

O trato gastrointestinal esta sujeito a agressbes derivadas de variadas doencas
sistémicas, encontrando-se frequentemente afetado no contexto do sindrome da disfuncéo
multipla de 6rgéos. As manifestacdes de disfuncao gastrointestinal abrangem anorexia, diarreia
hemorragica, voémito, ulceragdo gastrica, incapacidade de tolerar alimentagéo por via entérica,
diminuicdo da motilidade gastrointestinal, entre outros (Johnson et al., 2004; Hackett, 2011;
Osterbur et al., 2014).

A translocag8o bacteriana é muitas vezes mencionada no contexto do MODS e
corresponde ao processo mediante o qual as bactérias do trato gastrointestinal atravessam a
barreira mucosa e atingem os linfonodos mesentéricos. Os principais mecanismos envolvidos na
translocacéo bacteriana incluem a alteragéo da flora gastrointestinal e a rotura fisica da barreira
mucosa intestinal. ApGs uma agressdo grave (e.g. trauma grave, paragem cardiaca), a flora
intestinal é destruida e o niumero de bactérias intestinais patogénicas sofre um aumento. O
mecanismo através de qual a flora intestinal € destruida no contexto de uma agresséo grave
permanece pouco esclarecido, embora seja proposto que a hipoperfusao intestinal seja um dos
principais fendmenos causadores. Além disso, pode ainda existir rotura da barreira mucosa

intestinal por acdo de mediadores da inflamacéo (e.g. NO) ou endotoxinas, por exemplo.
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Adicionalmente as alteracdes da barreira intestinal, a fisiopatogenia da disfuncao
organica passa também por alteracbes da motilidade intestinal e absorcdo de nutrientes
(Hayakawa et al., 2001; Wiest & Rath, 2003; Osterbur et al., 2014). Num estudo experimental
efetuado numa populacdo canina, constatou-se a diminuicdo da absorcéo jejunal de agua,

eletrdlitos e glucose apés a administragdo endovenosa de endotoxinas (Cullen et al, 1997).

3.2.4 — Disfuncao hepética

A disfuncéo hepatica em pacientes com MODS pode resultar de causas primarias (i.e.
com origem hepatica) ou, mais frequentemente, ser secundéria a estimulos inflamatérios com
origem noutros locais. Independentemente da causa, a leséo hepatica desencadeia alteragdes
que afetam as func¢des do figado e que incluem: reducdo da gliconeogénese e glicélise, com
consequente hipoglicémia; alteracdes no metabolismo dos aminoacidos e producdo de
proteinas; reducdo da clearance de lactato; e reducdo da sintese de fatores de coagulacéo
(McCord & Webb, 2011; Osterbur et al., 2014).

No contexto do MODS, a disfuncao hepética €, geralmente, definida pela presenca de
hiperbilirrubinémia na auséncia de afecdo hepatica anterior. O aumento dos niveis séricos das
enzimas alanina transaminase (ALT) ou FAS constitui outro pardmetro utilizado, por vezes, para
definir disfungdo hepatica (Osterbur et al., 2014).

3.2.5 - Disfuncéo renal

A disfuncéo renal, referida como lesé@o renal aguda (acute kidney injury, AKI) constitui
um fenémeno consistente com o desenvolvimento e progressdo do MODS. Tal como outras
formas de disfuncéo orgénica, a AKI pode ser causada por diferentes mecanismos. No ambito
do MODS, a morte celular por apoptose induzida por citoquinas inflamatérias e endotoxinas
parece ser o mecanismo predominante no desenvolvimento da AKI. As manifesta¢Bes de AKI
incluem a elevacdo dos niveis séricos de creatinina e a presenca de oliglria apesar de
fluidoterapia adequada (Johnson et al., 2004; Chovjka et al., 2010; Osterbur et al., 2014).

3.2.6 — Disfuncéo cardiovascular

A disfuncdo cardiovascular é caraterizada, entre outros, por diminuicdo do débito
cardiaco, dilagao biventricular, hipotenséo refrataria a fluidoterapia e pela presenca de arritmias.
A origem de disfungéo cardiovascular no MODS é muitas vezes multifatorial e pensa-se que
esteja associada a producdo de substéncias que afetam a contratilidade cardiaca e a
funcionalidade das mitocondrias. Dentro dessas substéncias incluem-se mediadores da

inflamacéo (e.g. TNF-a e NO) e endotoxinas. Sabe-se, por exemplo, que a produgéo excessiva
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de NO leva a redugédo da contratilidade cardiaca através da desregulacdo de recetores beta-
adrenérgicos do miocardio e diminui¢cdo dos niveis de célcio citoplasmatico (Osterbur et al.,
2014).

3.2.7 — Disfunc¢éo respiratoria

O pulmé&o constitui um 6rgéo frequentemente envolvido no MODS, utilizando-se, na sua
abordagem, as definicdes de lesdo pulmonar aguda (acute lung injury, ALI) e sindrome de stress
respiratério agudo (acute respiratory distress syndrome, ARDS). O fendmeno ALI/ARDS pode
resultar de mecanismos primarios, com causas pulmonares diretas (e.g. pneumonia bacteriana
ou contusao pulmonar), ou mecanismos secundarios, com lesao pulmonar indireta (e.g. por acéo
de mediadores da inflamacdo em caso de SIRS/sepsis) (Carpenter et al., 2001; Osterbur et al.,
2014).

De forma muito resumida, a fisiopatogenia do ALI/ARDS envolve acéo de mediadores da
inflamacéo e lesao a nivel do endotélio alveolar pulmonar, com aumento da permeabilidade dos
capilares pulmonares e consequente formacéao de edema pulmonar e afe¢cdo das trocas gasosas.
As manifestacfes clinicas de ALI/ARDS incluem taquipneia, dispneia e mucosas ciandticas,
sendo o inicio subito dos sinais de stress respiratério um dos critérios para o diagndstico desta
condicéo (Johnson et al., 2004; DeClue & Cohn, 2007).

3.2.8 — Disfuncédo da hemostase

A fisiopatogenia da disfuncdo da hemostase que se desenvolve no contexto do MODS
esta relacionada com a inflamacé&o sistémica e consequente ativacdo excessiva da cascata da
coagulacéo, um mecanismo ja abordado anteriormente no ponto 3.1.3. A forma mais grave de
disfuncdo hemostética € a coagulagdo intravascular disseminada (CID), sendo que 0s animais
que manifestam um quadro de CID podem desenvolver trombose microvascular e hemorragias,
secundarias ao consumo e exaustédo dos fatores de coagulacdo, em simultdneo. A disfuncéo da
hemostase pode ser agravada se houver disfuncéo hepética concomitante, devido a diminui¢éo
da sintese de fatores da coagulagdo pelo figado (Johnson et al., 2004; Osterbur et al., 2014).

Em cées, a disfuncao da hemostase é reconhecida através de um aumento do tempo de
protrombina ou do tempo parcial de tromboplastina superior a 25%, através de uma contagem
plaguetaria inferior a 100000/pL ou ambos. H4 menos informag8es relativas a disfuncdo da
coagulacéo na espécie felina, mas de acordo com estudos efetuados nessa area as alteracoes
no perfil de coagulagdo em gatos com CID parecem ser similares as que se verificam no céo
(Estrin et al., 2006; Osterbur et al., 2014).

48



3.2.9 — Disfunc¢éo do sistema nervoso central

As afecdo do sistema nervoso central também é comum em pacientes com MODS,
sendo que a literatura existente relativamente a este tema refere o termo “encefalopatia
associada a sepsis” (sepsis-associated encephalopathy, SAE) para descrever a deterioracéo
aguda do estado mental nestes pacientes. As alteracdes neuroldgicas que se verificam na SAE
incluem alteracédo do estado de consciéncia e, em casos mais graves, estados de estupor ou
coma. A fisiopatogenia deste fendmeno encontra-se pouco esclarecida, mas parece haver
envolvimento de toxinas microbianas, mediadores da inflamacédo, alteracbes vasculares e
metabolicas e apoptose celular. A SAE encontra-se melhor descrita no ambito da medicina
humana, sendo escassa a literatura relativa a este fendbmeno em medicina veterinaria (Goggs &
Lewis, 2014; Osterbur et al., 2014).

3.2.10 — Disfuncéao adrenal

Para descrever a disfun¢éo adrenal que se verifica em pacientes criticos € utilizado o
termo “insuficiéncia de corticosteroides relacionada com doenga critica” (critical illness-related
corticosteroid insufficiency, CIRCI). Na fisiopatogenia da CIRCI parece estar envolvida uma
inibicao reversivel do eixo hipotalamo-hipéfise-adrenal que se deve, aparentemente, a acao de
mediadores inflamatdrios como o TNF-a, cuja agdo parece diminuir a libertagdo da hormona
adrenocorticotropica. Adicionalmente, em estados inflamatérios agudos, como os que se
verificam no SIRS e na sepsis, ha uma resisténcia dos tecidos a agcao dos corticosteroides (Marik,
2009; Osterbur et al., 2014). Os estudos existentes relativos a CIRCI em medicina veterinaria
sd0 poucos, mas a maioria sugere que 0s animais com doencas criticas experienciam uma

disfuncdo adrenal semelhante & que se verifica em humanos (Osterbur et al., 2014).

4 — Diagnostico

4.1 — Critérios para o diagnéstico de SIRS e sepsis em cédes e gatos

Os critérios para o diagnéstico de SIRS foram definidos em 1991 para pacientes
humanos. Os critérios de SIRS foram posteriormente extrapolados dos estudos efetuados em
medicina humana e adaptados a medicina veterinéria para a espécie canina e felina. Contudo,
s&0 escassos 0s estudos prospetivos realizados para a validacao destes critérios (deLaforcade,
2014).

Em 1997 uma populacgéo de 350 cées foi alvo de um estudo, cujo objetivo era a avaliacédo

da adaptabilidade dos critérios de SIRS definidos para humanos ao diagndéstico de sepsis em

49



cédes. Dos 350 animais estudados 30 foram classificados como sépticos e os restantes 320 como
“nao sépticos”. Os critérios utilizados para o diagndstico definitivo de sepsis na populagdo alvo
foram os seguintes: confirmacgéo de infecao através de comprovacao histolégica, microbiol6gica
ou comprovacéo da presenca de exsudado purulento e a concomitante existéncia de doenca
sistémica. Entre as causas de sepsis identificadas incluiram-se, entre outras, peritonite, infe¢édo
uterina, pancreatite e abcessos de variada origem. Com base na ideia de que os critérios para o
diagnéstico de SIRS aplicados a medicina humana seriam adaptaveis a medicina veterinaria foi
entdo avaliada a sensibilidade e especificidade para cada um desses critérios (temperatura,
frequéncia cardiaca, frequéncia respiratéria e contagem leucocitaria) na populacéo alvo canina.
Os resultados obtidos e os critérios propostos por este estudo encontram-se representados na
tabela 26, assumindo-se que para o diagndstico de SIRS em cdes devem estar presentes, pelo

menos, dois de quatro critérios (Hauptan et al., 1997).

Tabela 26 — Critérios propostos para o diagnostico de SIRS na espécie canina (Hauptan et al., 1997)

Critérios propostos para o diagndstico de SIRS na espécie canina ( 2 2 de 4 critérios)

Temperatura (° C) <38 ou >40

Frequéncia cardiaca (bpm) >120

Frequéncia respiratéria (rpm) >20

Contagem leucocitéaria (células/pL; % de formas imaturas) <6000 ou >16000; >3%

Y

Relativamente a espécie felina, os critérios propostos para o diagndstico de SIRS
derivam de um estudo retrospetivo entre 1986 e 1998 dirigido a 29 gatos com sepsis severa
identificada na necrépsia. Os critérios para a inclusédo dos individuos no referido estudo foram a
detecdo de evidéncia histopatolégica de infecdo bacteriana com necrose multiorganica, a
identificacdo de inflamag&o com bactérias intralesionais, ou ambos. Os diagnosticos clinicos
incluiram, entre outros, piotérax, peritonite séptica, pneumonia e pielonefrite. Deste estudo
resultou a criagdo de critérios para o diagnostico de SIRS em gatos, tendo sido proposto que
para o diagndstico de SIRS devem ser contemplados, no gato, pelo menos trés dos quatro
critérios (tabela 27) (Brady et al., 2000).

Tabela 27 — Critérios propostos para o diagnéstico de SIRS na espécie felina (Brady et al., 2000)

Critérios propostos para o diagnostico de SIRS na espécie felina ( 2 3 de 4 critérios)

Temperatura (° C) <37.8 ou >39.7
Frequéncia cardiaca (bpm) <140 ou >225
Frequéncia respiratéria (rpm) >40

Contagem leucocitaria (células/uL; % de formas imaturas) <5000 ou >19500; >5%
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Dependendo dos critérios e valores de referéncia utilizados a sensibilidade e
especificidade dos critérios de SIRS variam entre 77% e 97% no cao e 64% e 77% no gato. Os
critérios para o diagnostico de SIRS devem, portanto, ser utilizados pelo médico veterinario no
contexto clinico de um quadro inflamatério no sentido de aumentar a especificidade do
diagndstico (Silverstein, 2015).

Tal como em medicina humana, a sepsis em animais de companhia € definida como a

existéncia concomitante de SIRS e infeg&o (Silverstein, 2015).

4.2 — Abordagem diagndstica e manifesta¢gdes clinicas de SIRS e

sepsis em cées e gatos

Os sinais clinicos de SIRS e sepsis dependem da causa ou doenca subjacente e, como
tal, variam bastante (Randels, 2013). Algumas das condi¢cdes associadas a SIRS e sepsis em

animais de companhia encontram-se resumidas na tabela 28.

Tabela 28 — Algumas condi¢Bes associadas a SIRS e sepsis em animais de companhia (Randels, 2013;
Moore, 2016)

Pancreatite aguda Peritonite
Trauma severo Pidbmetra
Queimaduras Piot6rax
Neoplasias Enterite parvovirica
Golpe de calor Feridas por mordedura

As manifestacdes clinicas de SIRS e sepsis sdo semelhantes e frequentemente
inespecificas. Achados comuns retirados na anamnese incluem depressao, letargia, anorexia,
vomito e diarreia (deLaforcade, 2014; Silverstein, 2015). Além da reduzida especificidade, é
importante ter em conta que os sinais clinicos de SIRS e sepsis podem diferir no cdo e no gato.
No céo é frequente, num periodo inicial, uma fase hiperdindmica caraterizada por um elevado
débito cardiaco, baixa resisténcia vascular sistémica e pressao sanguinea aumentada ou normal.
Estas alteracdes manifestam-se clinicamente através de febre, taquicardia, taquipneia, mucosas
congestionadas e pulso forte. Contudo, este “estado hiperdindmico” raramente se verifica na
espécie felina, sendo mais comum a existéncia de hipotermia, bradicardia, palidez das mucosas,
pulso fraco e ictericia (Silverstein, 2006). As causas para a ocorréncia de bradicardia em gatos
permanecem pouco esclarecidas, tendo sido proposto que no gato ndo se desenvolve
taquicardia em resposta a hipotensao devido a estimulacdo simultdnea do sistema nervoso

simpatico e parassimpatico por barorecetores (Brady et al., 2000).
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Outra diferenca aparente entre cées e gatos diz respeito a vulnerabilidade dos 6rgéos
nas duas espécies em casos de SIRS/sepsis. No cdo, o trato gastrointestinal constitui o “érgao
de choque”, com manifestagdes clinicas que compreendem ulceragéo, melena e ileus. O pulméo
parece ser, por sua vez, o 6rgao mais vulneravel na espécie felina, sendo a falha respiratéria um
achado frequente em gatos com sepsis (Brady & Otto, 2001).

A abordagem diagnostica deve abranger, em todos os pacientes com SIRS/sepsis, a
obtencdo de um hemograma e perfil bioquimico completos (Silverstein, 2015). A
hemoconcentracdo € um achado comum em cédes com sepsis, sendo secundaria a contracao
esplénica, deplecdo de volume, ou ambos. Ja no gato, a anemia constitui um achado muito mais
frequente podendo dever-se a varios fatores especificos inerentes aos felinos que incluem: um
volume intravascular proporcionalmente inferior relativamente a espécie canina; uma reduzida
capacidade regenerativa para reposi¢cdo de perdas de eritrocitos em caso de doenga; e a
suscetibilidade da hemoglobina felina ao stress oxidativo, que pode resultar em hemdlise. A
leucocitose ou leucopenia, monocitose, trombocitopenia e a presenca de neutréfilos toxicos
constituem outras alterac6es hematol4gicas que podem ser detetadas em casos de SIRS/sepsis
(Randels, 2013; Silverstein, 2015).

Relativamente aos achados bioguimicos em SIRS/sepsis, estes abrangem hiperglicemia
ou hipoglicemia, hipoalbuminemia, alteragées nos niveis de enzimas hepéticas e, em alguns
casos, hiperbilirrubinemia. As variagdes nos niveis de glucose sanguinea estédo relacionadas
com alteragBes no metabolismo dos carbohidratos, verificando-se hiperglicemia secundaria a um
aumento da gluconeogénese numa fase inicial do processo inflamatério/infecioso seguida de
hipoglicemia numa fase mais tardia, quando a utilizagdo de glucose excede a sua producao.
Estas oscilagbes dos niveis de glicose sdo vistas com maior frequéncia no cdo, sendo que no
gato as opinides diferem, havendo estudos que sugerem uma predominancia da hiperglicemia e
outros que concluem que a hipoglicemia € mais frequente (Brady et al., 2000; Greiner, 2008;
delLaforcade, 2014; Silverstein, 2015).

A hipoalbuminemia constitui outro achado laboratorial consistente em animais com
SIRS/sepsis ocorrendo secundariamente a diferentes fenémenos que abrangem: diminuigcdo da
sintese de albumina pelo figado em detrimento da producdo de APP’s ou devido a disfungéo
hepética; perda de albumina para o espaco intersticial induzida por alteracfes da permeabilidade
do endotélio vascular; e perda de albumina por outras vias como o trato gastrointestinal ou
mordeduras (deLaforcade, 2014; Silverstein 2015).

As alteracdes na perfusao sistémica que se verificam nos casos de SIRS/sepsis podem
levar a uma reduzida entrega de oxigénio ao figado, que se reflete numa alteracdo dos niveis
séricos de enzimas hepaticas, nomeadamente na elevacao dos niveis de ALT e aspartato
aminotransferase. A hiperbilirrubinemia constitui outro achado bioquimico possivel, sendo mais
frequente no gato do que no céo. E sugerido que a hiperbilirrubinemia possa ser secundaria a

hemdlise no gato e a colestase no cdo (Randels, 2013; Silverstein 2015).
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A urianalise deve também fazer parte da abordagem diagnéstica nestes casos, sendo
que as alteracOes detetadas podem incluir: isostendria, devido a perda de capacidade de
concentracao renal; proteindria devida a dano glomerular e/ou tubular; glicosiria secundaria a
dano tubular ou e/ou hiperglicemia; bacteridria; pidria; hematdria; e presenca de cristais
(Silverstein, 2015).

Outros passos da abordagem diagnéstica a pacientes com SIRS/sepsis compreendem:
a obtencéo dos valores de gasimetria venosa e arterial, verificando-se com frequéncia a presenga
de acidose metabdlica; a medicdo dos niveis de lactato sérico, sendo comum ocorrer
hiperlactatemia; e a execucgéo de provas de coagulagdo, que revelam muitas vezes alteracées
relacionadas com a CID. Adicionalmente, devem ser efetuados exames de diagndstico
imagiolégico como a radiografia e a ecografia, com o intuito de detetar o processo
inflamatério/infecioso subjacente (e.g. pancreatite) ou a existéncia de lesdo secundéria de érgaos
(e.g. stress respiratorio agudo) (Silverstein, 2015). Por fim, e embora nédo faga normalmente parte
da avaliagdo diagndstica inicial, podem ser executados testes para a avaliagdo da funcgéo
tiroideia, havendo um estudo efetuado em cées com SIRS/sepsis que constata uma diminuicdo

nos niveis séricos de TT4nesses animais (Pashmakova et al, 2014; Silverstein, 2015).

4.3 — Utilizacdo de biomarcadores no diagnostico de SIRS e sepsis

Atualmente, tém sido estudados varios biomarcadores no sentido de investigar a
utilidade dos mesmos na detecéo do desenvolvimento de SIRS ou sepsis antes do aparecimento
de sinais clinicos. Os biomarcadores de SIRS/sepsis podem também ser utilizados na
diferenciagdo entre processos inflamatorios e infeciosos e na determinacdo da severidade da
doenca e resposta a terapia (deLaforcade, 2014; Randels 2013).

Hé alguns anos, foi proposto para medicina humana que a proteina C reativa (C reactive
protein, CRP) e a procalcitocina (PCT) constituissem marcadores de infecdo confiaveis,
demonstrando-se também (teis na distincdo entre SIRS e sepsis. Diversos investigadores
constataram, ainda, que embora ambos os marcadores se apresentem aumentados durante a
sepsis, em pacientes sépticos os niveis de PCT sao superiores e variam de forma mais rapida e
consistente com o curso clinico comparativamente com os niveis de CRP (Berlot et al., 2003).
Apesar dos estudos suportarem o aumento da CRP em humanos com sepsis, a elevagéo dessa
proteina de fase aguda verifica-se também numa variedade de processos inflamatérios (e.g.
trauma, cirurgia, enfarte do miocardio), tendo sido considerado mais recentemente que a CRP
nao constitui um marcador ideal para o diagnéstico de sepsis (deLaforcade, 2014).

Em medicina veterinaria, a CRP constitui o marcador de inflamac¢éo que tem recebido
maior atencdo até a data (deLaforcade, 2014). Um estudo efetuado em caes com pancreatite
aguda confirmou um aumento nas concentracbes de CRP em todos os 16 caes afetados
comparativamente ao grupo controlo (Holm et al., 2004). Outro estudo, destinado a investigacéo

de alteracges inflamatorias em 32 cadelas com piémetra, constatou que os animais com pidmetra
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e SIRS apresentavam niveis de IL-7 mais elevados comparativamente a animais saudaveis e
gue o aumento da IL-10 era exclusivo de casos de pidbmetra associada a SIRS (Karlsson et al.,
2012). Um estudo mais recente estudou, ainda, a hipétese de utilizar o nivel de ferro plasmatico
como um marcador fiavel de SIRS, tendo concluido que a hipoferremia constitui um marcador
sensivel de inflamacéo sistémica em cées. Neste estudo foi também constatado que um aumento
da concentragdo de ferro durante o periodo de hospitalizagdo de cdes com SIRS/sepsis esta
associado a um melhor progndstico (Torrente et al., 2015).

Relativamente a espécie felina, um estudo direcionado a gatos com SIRS e sepsis
demonstrou, entre outros, uma maior atividade do TNF plasmatico em gatos com SIRS/sepsis
relativamente a gatos saudaveis e que 0s gatos com sepsis S0 mais propicios a apresentar
niveis de concentracdes detetaveis de IL-6 relativamente a gatos com SIRS néo infecioso ou
gatos saudaveis. Este estudo concluiu, também, que existe uma moderada mas, ainda assim,
significativa associagdo entre as concentracdes plasmaticas de IL-6 e a morte em gatos com
sepsis, um fendmeno também verificado nas espécies humana e canina (deClue et al., 2011).
Entretanto, a utilidade dos biomarcadores parece variar entre cdes e gatos e, como tal, é

necesséria uma investigacdo mais aprofundada (Randels, 2013).

4.4 — Identificacdo da fonte de infecdo em sepsis

Quando a sepsis é reconhecida num paciente, a fonte de infecdo deve ser determinada
(Randels, 2013). Assim, devem ser colhidas as amostras necessarias (e.g. sangue, urina,
contelido de abcessos, fluido broncoalveolar, etc.) para posterior cultura e testes de sensibilidade
a antibidticos, no sentido de identificar a causa de sepsis e a antibioterapia mais adequada. E
importante ter em conta que a obtencdo de amostras nem sempre é segura, especialmente em
pacientes onde ha comprometimento pulmonar ou coagulopatias. Focos comuns de sepsis no
cdo e no gato incluem peritonite, piémetra, pneumonia e pielonefrite e os microrganismos mais
frequentemente envolvidos na sepsis em animais de companhia sdo bactérias entéricas gram-
negativas, embora infe¢es por bactérias gram-positivas ou infe¢cdes mistas estejam igualmente
descritas (Brady & Otto, 2001; Boller & Otto, 2014; Silverstein, 2015).

A histéria clinica do paciente e os achados do exame fisico podem ajudar na localizacéo
da fonte de infecdo, assim como meios complementares de diagnéstico como a radiografia
torécica, ecografia abdominal e andlise do sedimento urinario que podem permitir,
respetivamente, a identificagdo de pneumonia, liquido abdominal livre e bacteridria ou pidria.
Adicionalmente, devem testar-se 0s gatos para retroviroses (FIV e FelLV) e os cdes para
riquetsioses, doencas fungicas e outros agentes infeciosos com base na epidemiologia regional,
devendo ainda considerar-se a andlise fecal em animais com diarreia hemorragica (e.g.

parvovirose e salmonelose) (Randels, 2013; Silverstein, 2015).
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E importante ter em conta que, em aproximadamente 20% a 30% dos casos, a fonte de
infecdo nédo é identificada (Silverstein, 2006). Os principais focos sépticos e agentes envolvidos

na sepsis no cao e no gato encontram-se representados na tabela 29.

Tabela 29 — Principais focos, afecdes e microrganismos associados a sepsis no céo e no gato
(Boller & Otto, 2014)

Staphylococcus spp.; Enterococcus spp.;
5 Streptococcus spp.; Escherichia coli;
) ) Perfuracao _
Cavidade peritoneal ) ) Klebsiella spp.; Enterobacter spp.; Pasteurella
gastrointestinal .
spp.; Corynebacterium spp.

Streptococcus spp.; Escherichia coli;
Bordetella bronchiseptica; Staphylococcus
Parénquima pulmonar, ) spp.; Klebsiella spp.; Pseudomonas spp.;

Pneumonia ) )
cavidade pleural Enterococcus faecalis; Acinetobacter spp.;
Pasteurella spp.

Enterite, translocagéo

Trato gastrointestinal ) Escherichia coli
bacteriana
) y ) Streptococcus spp.; Enterococcus spp.;
Trato reprodutivo Pidmetra, prostatite o ) )
Escherichia coli; Klebsiella spp.
Pielonefrite, cistite Streptococcus spp.; Escherichia coli;

Trato urinario ) _
bacteriana Acitenobacter spp.; Enterococcus spp.

Staphylococcus lugdunensis; Staphylococcus
. aureus; Bartonella spp.; Streptococcus spp.;
Sistema . .
) Endocardite Brucella spp.; Enterococcus faecalis;
cardiovascular .
Granulicatella spp.

) Trauma, osteomielite, R
Osso, tecidos moles } Escherichia coli; Enterobacter spp.
feridas por mordedura

4.5 - Sistema PIRO na abordagem a sepsis

Na conferéncia de consenso realizada em 2001 foi proposta, como referido
anteriormente, a criacdo do sistema PIRO para a “estratificacdo” de pacientes diagnosticados
com sepsis (Levy et al, 2003). Este sistema de abordagem a sepsis nao foi validado, mas possui
algumas caracteristicas aplicaveis a medicina veterinaria. O primeiro componente do acrénimo
PIRO diz respeito a Predisposicdo (predisposition), sendo reconhecido que certos individuos

podem experienciar uma resposta mais severa a Ssepsis Ou uma pior recuperagao
comparativamente a média de individuos perante uma agressao semelhante. Em medicina
humana sabe-se que, por exemplo, a idade, o género, fatores genéticos e o estado nutricional

tém impacto no resultado da sepsis. J& em medicina veterinaria, € igualmente possivel verificar
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a importancia da genética, principalmente em pacientes de racga pura (Otto, 2007). Num estudo
realizado em cédes saudaveis da raca Rottweiler e Doberman Pinscher, racas onde é reconhecida
uma predisposicao para 0 parvovirus canino, verificou-se que a resposta inflamatéria era mais
marcada nesses cdes comparativamente com cades sem raca definida. O estudo baseou-se na
colheita de sangue dos animais e posterior incubacdo do mesmo com LPS, tendo sido verificado
que a producdo de TNF-a era mais exacerbada na populacdo canina de raca pura (Nemzek et
al., 2007). Assim, assume-se que o conhecimento do papel das variaces individuais e dos
fatores genéticos na resposta inflamatoria € importante, podendo ajudar criar novas abordagens
adaptadas ao tratamento dos pacientes com sepsis (Otto, 2007).

O segundo elemento do sistema de estadiamento PIRO esta relacionado com a Infecéo
(infection), admitindo-se que o tipo, local e extensdo do processo infecioso tém um impacto
significativo nos sinais clinicos e progndstico em casos de sepsis (Otto, 2007).

Como terceiro constituinte do sistema PIRO temos a Resposta (response), que diz
respeito a resposta do hospedeiro a infecdo. A identificacdo de biomarcadores de sepsis, ja
abordados anteriormente, pode ser (til na avaliacdo da evolucdo do processo, além de auxiliar
na escolha do tratamento. Por exemplo, se o paciente puder ser identificado como estando num
estado “hiper-inflamatério” através da detecao de biomarcadores como a IL-6, uma abordagem
baseada em terapia anti-inflamatéria pode ser benéfica (Otto, 2007).

Por fim, como ultimo componente do PIRO surge a Disfuncdo orgénica (organ
disfunction). Por analogia ao sistema TNM para classificacdo de tumores, a disfuncéo de 6rgaos
na sepsis pode ser comparada a presenca de metdstases em doencgas tumorais, admitindo-se
que pacientes com disfuncdo organica mais severa tenham um pior progndstico. O grau de
disfuncdo orgénica pode ser avaliado recorrendo a sistemas de score, abordados de seguida
(Levy et al, 2003).

Resumindo, o sistema PIRO constitui um modelo que, incorporando varios componentes,
tem o objetivo de identificar fatores que possam contribuir para a morbilidade e mortalidade da
sepsis. A abordagem baseada no PIRO pode requerer técnicas de diagndstico sofisticadas
indisponiveis em medicina veterinaria podendo, contudo, servir como guideline (Boller & Otto,
2014).

4.6 — Sistemas de score de disfuncao organica

Diversos sistemas de score tém sido propostos em medicina humana para pacientes
com MODS, no ambito de definir a disfuncdo orgénica de uma forma mais clara, identificar
pacientes em alto risco de disfuncéo/falha de 6rgdos, comparar protocolos de tratamento e
determinacdo do progndstico (Johnson et al., 2004). Os principais sistemas de score
desenvolvidos e utilizados em medicina humana nas Unidades de Cuidados Intensivos
abrangem sistemas para avaliacdo da severidade da doenca, como o Acute Physiology and

Chronic Health Evalutaion I, e modelos para a quantificacdo de disfuncdo orgénica, onde se
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insere, entre outros, 0 SOFA (Ripanti et al.,, 2012). Em medicina veterinaria, embora existam
sistemas de score para doencas especificas (e.g. trauma, pancreatite e CID), ndo foi
desenvolvido, ainda, nenhum sistema de score para quantificar o grau disfungéo organica em
pacientes com MODS. A aplicacdo de sistemas de score utilizados em pacientes humanos com

MODS aos animais de companhia encontra-se sob investigacdo (Goggs & Lewis, 2014).

4.6.1 — SOFA: Sequential Organ Failure Assessment

O sistema SOFA foi desenvolvido h& alguns anos pelo Working Group on Sepsis-related
Problems of the European Society of Intensive Care Medicine, com o intuito de descrever
objetivamente e quantitativamente o grau de disfungcéo orgénica em pacientes humanos com
sepsis. Este sistema de score foi inicialmente chamado de Sepsis-related Organ Failure
Assessment, mas mais tarde, e assumindo que este modelo seria também aplicavel a pacientes
“ndo sépticos”, o acrénimo SOFA passou a significar Sequential Organ Failure Assessment
(Ripanti et al., 2012). Considerado o menos complexo dos principais sistemas utilizados em
medicina humana, o score o obtido no SOFA baseia-se na avaliacdo de seis sistemas de 6rgaos,
sendo eles o sistema cardiovascular, respiratorio, neurolégico, renal, hepéatico e hematologico.
Os seis sistemas de 6rgaos avaliados tém peso igual para o score final obtido, sendo atribuidas
pontuacdes entre 0 e 4 pontos dependendo do nivel de disfuncdo, o que resulta, no fim, num
score total que pode variar entre 0 e 24 (Goggs & Lewis, 2014). Um score de 2 ou mais pontos
€ representativo de disfuncdo multipla orgénica (Singer et al., 2016). Os critérios para atribui¢cdo

de score através da utilizacdo do sistema SOFA encontram-se representados na tabela 30.
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Tabela 30 — Critérios para atribuicdo do score SOFA (Goggs & Lewis., 2014)

Score SOFA atribuido

SIMCINET
2 3
. Dopa** < 5
Cardiovascular Dopa>5ou Dopa > 15 ou
ou Dobu** a ) )
PAM (mmHg), ou PAM < 60 Epi**< 0.1 ou Epi > 0.1 ou
PAM = 60 qualquer . )
vasopressores* q Norepi** < 1 Norepi > 1
ose

Respiratdrio <200 <100

> 400 <400 <300 i i
PaO2/FiO2 (mmHg) (ventilado) (ventilado)
Neurolégico

> 14 13-14 10-12 6-9 <6
Escala de Glasgow
Renal

<l4 1.4-1.9 2.0-34 3.5-4.9 >5
Creatinina (mg/dL)
Hepético

<0.6 0.6-1.4 1.5-5.0 5.1-11.0 >11.1
Bilirrubina (mg/dL)
Hematoldgico

> 150 150-100 100-50 50-20 <20

N° plaquetas (103/uL)

*Vasopressores administrados pelo menos durante 1 hora (dose em pg/kg/min)
** Dopa = dopamina; Dobu = dobutamina; Epi = epinefrina; Norepi = norepinefrina

Embora este sistema de score nao tenha sido desenvolvido para prever resultados ou o
risco de mortalidade, tem sido demonstrado por varios estudos que existe uma relacéo entre o
grau de disfung&o orgénica e a mortalidade (Ripanti et al., 2012).

A utilizacdo do modelo SOFA em animais tem sido alvo de investigacdo. Um estudo
recente, realizado numa populacéo de cées com SIRS e sepsis, averiguou a aplicabilidade do
sistema de score SOFA (com altera¢gdes minimas) a medicina veterinaria para determinacéo do
grau de disfuncdo organica e previsdo da evolucdo do estado clinico. De acordo com os
resultados deste estudo, e em concordancia com o que se verifica em medicina humana, o SOFA
constitui um método simples e uma ferramenta importante na dete¢cdo precoce do
desenvolvimento de disfungéo de érgdos em caes, podendo facilitar a deciséo de instituir suporte
a determinados 6rgdos. O estudo constatou ainda que, tal como em medicina humana, o score
SOFA possui uma boa capacidade para diferenciar cdes em risco de vida, com valores de score
SOFA mais elevados associados a um pior prognéstico. Apesar das conclusdes retiradas, o0s
resultados deste estudo s&o preliminares, sendo necessarios mais ensaios para determinar a
aplicabilidade do sistema SOFA em animais de companhia (Ripanti et al., 2012).

Recentemente, na conferéncia de consenso realizada em 2016, foi proposta a criacdo
de uma forma simplificada do score SOFA, o gSOFA, para identificar pacientes humanos com
suspeita de infecdo e aparente evolucdo clinica menos favoravel. O qSOFA baseia-se em 3
critérios principais, sendo eles uma frequéncia respiratoria igual ou superior a 22 respiragfes por

minuto, alteracdo do estado mental e presséo sistélica igual ou inferior a 100 mmHg. A
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confirmacgédo da presenca de 2 destas 3 varidveis permite identificar pacientes de risco superior,
tendo a vantagem de ser um método de execucao rapida e que ndo requer testes laboratoriais
(Singer et al., 2016). Até a data, a bibliografia relativa a utilizagdo do gSOFA em animais de

companhia é reduzida.

5 — Tratamento

O tratamento médico do SIRS e sepsis baseia-se na identificacéo e tratamento da causa
subjacente e no tratamento de suporte (Randels, 2013). Os pontos principais do tratamento de
suporte abrangem, entre outros, a estabilizacdo dos parametros cardiovasculares e o tratamento
agressivo da infecdo, se presente, 0 mais precocemente possivel. Um plano de fluidoterapia
adequado a cada caso que tenha em conta o nivel de desidratacdo e as necessidades de
manutencéo é parte essencial do tratamento. Além disso, e dependendo de cada caso, a terapia
com vasopressores, a utilizagdo de protetores gastrointestinais, a oxigenoterapia e o suporte
nutricional podem também estar indicados, como discutido de seguida. O grande objetivo do
tratamento é evitar que os casos de SIRS ou sepsis evoluam para MODS, onde o progndstico é

significativamente mais reservado (Moore, 2016).

5.1 — Fluidoterapia de ressuscitacao

A fluidoterapia é componente essencial do tratamento em todos os pacientes com SIRS
ou sepsis. O choque constitui uma condi¢cdo frequentemente encontrada nestes pacientes e o
seu tratamento é fundamental para melhorar a perfusdo e restaurar a entrega de oxigénio e
nutrientes aos tecidos (Balakrishnan & Silverstein, 2014). Desta forma, deve instituir-se
fluidoterapia agressiva até ser reestabelecido um padrao de perfusdo adequado (Randels, 2013).
Os vaérios tipos de fluidos disponiveis para fluidoterapia de ressuscitacdo incluem cristaléides
isoténicos e hipertonicos, colbides sintéticos, albumina e outros produtos sanguineos (e.qg.
sangue inteiro, plasma fresco congelado e concentrado de eritrécitos), podendo ser utilizados
em associagdo e sendo escolhidos de acordo com o quadro clinico (Balakrishnan & Silverstein,
2014).

5.1.1 — Cristal6ides isotdnicos

Os cristal6ides isotonicos sédo fluidos cuja composigdo € similar a do fluido extracelular,
sendo o NaCl o principal constituinte deste tipo de fluidos. Devido ao seu custo econdémico
reduzido e ao seu facil acesso, os cristaléides isotdnicos constituem frequentemente a primeira
escolha como fluidos de ressuscitacdo na maioria dos casos. A dose utilizada no tratamento de

pacientes com sinais de choque varia bastante de acordo com a espécie, com fatores individuais
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do paciente e com a severidade do choque. Uma recomendacdo comum para iniciar o tratamento
€ a administracéo de bolus de cristaldides na dose de 20 ml/kg no cdo e 10-15 mi/kg no gato ao
longo de 15 a 30 minutos e repetida conforme necessario (Balakrishnan & Silverstein, 2014;
Randels, 2013).

A administracdo em excesso de cristaléides isotonicos pode levar rapidamente a uma
sobrecarga de volume e consequente edema pulmonar cardiogénico, pelo que a resposta do
paciente a administracédo do bolus deve ser rigorosamente monitorizada, devendo reduzir-se a
velocidade ou descontinuar-se a administracdo caso sejam observados efeitos adversos. A
antiga pratica de utilizagdo de uma “dose unica de choque” de 90 ml/kg no cdo e 50 ml/kg no
gato ndo é, atualmente, recomendada devido ao risco de sobrecarga de fluidos (Balakrishnan &
Silverstein, 2014; McGowan & Silverstein, 2015).

5.1.2 — Cristaldides hiperténicos

Os cristaldides hipertonicos s@o solugdes salinas cuja osmolaridade é superior a do
plasma, encontrando-se disponiveis em diversas concentra¢des que variam de 3% a 23,4%. A
concentracdo utilizada com mais frequéncia é a de 7,5%, administrando-se tipicamente uma
dose entre 3 a 5 ml/kg para ressuscitacdo de pequenas quantidades de volume. As solucdes
hipertdnicas causam um aumento abrupto da osmolaridade plasmatica, gerando um gradiente
osmético que permite uma expansdo do volume intravascular muito superior ao volume
infundindo, fazendo destas solu¢des uma excelente escolha para reposi¢éo rapida de pequenos
volumes na ressuscitacdo de pacientes com choque (Balakrishnan & Silverstein, 2014).

Adicionalmente a sua capacidade de expansdo de volume, as solu¢des hipertonicas
possuem outras propriedades que tornam o seu uso atrativo para ressuscitacdo em casos de
choque, particularmente em animais com choque séptico, choque hemorragico e trauma
craniano. Essas propriedades incluem efeitos imunomodulatérios, como a reducéo da ativacdo
e aderéncia de neutrdfilos, a estimulacéo da proliferacao de linfcitos e a inibicdo da producédo
de citoquinas pro-inflamatérias pelos macréfagos (Balakrishnan & Silverstein, 2014).

A capacidade de expanséo de volume dos cristal6ides hiperténicos € maxima 30 minutos
apo6s a sua administragdo, diminuindo gradualmente ao longo de 2 a 4 horas. Além disso, a
administragdo deste tipo de fluidos causa diurese osmdtica, pelo que terapia adicional com
cristaldides isoténicos ou colbides esté indicada para prevenir desidratacdo e manter a expanséo

de volume (Balakrishnan & Silverstein, 2014; McGowan & Silverstein, 2015).

5.1.3 — Colobides sintéticos

Os coldides constituem moléculas de grandes dimensdes (peso molecular superior a

10,000-20,000 Da) que, teoricamente, quando infundidos, tendem a permanecer no espago
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intravascular em vez de sofrerem redistribui¢cdo para o espaco intersticial como acontece com 0s
cristaloides. Este facto faz com que os coléides consigam manter mais eficazmente a expanséo
do volume intravascular, aumentando a pressdo osmética e criando uma forca que contraria a
pressao hidrostatica na vasculatura que auxilia a retencéo de fluido no espaco vascular. Os
coldides sintéticos comercialmente disponiveis consistem em moléculas coloidais suspensas
numa solugdo de cristaldides isotonicos, sendo os derivados do hidroxietilamido o tipo de
coldides utilizado com maior frequéncia (Balakrishnan & Silverstein, 2014).

Os coldides sintéticos podem ser Uteis em pacientes com SIRS/sepsis, especialmente
em animais com hipoproteinémia. Uma vez que os coldides séo retidos no espago vascular
durante um periodo muito mais prolongado comparativamente aos cristaléides, os volumes e
taxas para a administracdo deste tipo de fluidos sdo muito mais reduzidas. A dose recomendada
para o uso de coléides sintéticos vai até 20 mL/kg por cada 24 horas em caes e gatos, embora
esta dose possa ser excedida quando necessario e sob monitorizacdo cuidada. A administragédo
deste tipo de fluidos é muitas vezes efetuada através de bolus infundidos ao longo de 10 a 30
minutos, cuja dose varia de 5 a 20 ml/kg no cdo e 3 a 10 ml/kg no gato. A administracdo de
coléides sintéticos pode, ainda, ser feita sob a forma de infuséo continua na dose de 1 a 2 ml/kg/h
para aumentar a pressao oncotica em pacientes hipoproteinémicos estabilizados (Balakrishnan
& Silverstein, 2014; McGowan & Silverstein, 2015).

A utilizagdo de coldides sintéticos esta associada a diversos efeitos adversos, havendo
estudos efetuados em animais que revelam que, quando utilizadas a uma dose superior a 20
ml/kg/dia, as solu¢bes de hidroxietilamido afetam de forma negativa a coagulacdo, provocando
coagulopatias e disfungcdo plaquetaria. Outras complicacdes associadas ao uso de colbides
sintéticos incluem sobrecarga de volume, hemodiluicdo e leséo renal aguda (Balakrishnan &
Silverstein, 2014; McGowan & Silverstein, 2015).

5.1.4 — Albumina

A albumina é um coléide natural, constituindo uma das proteinas plasmaticas mais
importantes devido ao seu papel em varios processos fisioldgicos, nomeadamente a manutencao
da pressao oncotica e integridade endotelial, cicatrizacédo de feridas, coagulacéo e transporte de
farmacos, toxinas, bilirrubina e enzimas. Os pacientes criticos, incluindo aqueles com SIRS,
sepsis grave e choque séptico, encontram-se muitas vezes hipoalbuminémicos (i.e. niveis
séricos de albumina <2 g/dL), podendo beneficiar de terapia com albumina (Balakrishnan &
Silverstein, 2014; McGowan & Silverstein, 2015).

A albumina sérica humana (ASH) tem sido utilizada em medicina veterinéria devido a
falta de produtos animais comercialmente disponiveis, sendo a ASH a 25% (250 mg/mL) a
solugdo de albumina utilizada com mais frequéncia (Vigan6 et al., 2010; Balakrishnan &
Silverstein, 2014). Diversos estudos tém sido efetuados para avaliar os efeitos da ASH a 25%

em animais e, embora alguns estudos revelem que administragdo de ASH a 25% a animais
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resulte num aumento dos niveis de albumina e da pressao oncética, outros constatam que a
administracdo de ASH a 25% pode ocasionar reacdes de sensibilidade e complicacdes
potencialmente letais. Devido a estas potenciais consequéncias, o tratamento com albumina
deve ser reservado a pacientes com hipoalbuminemia severa (Balakrishnan & Silverstein, 2014).
A abordagem a adotar para a dosagem e administracdo de ASH a 25% em animais deve ser a
seguinte (McGowan & Silverstein, 2015):
e Calcular o défice de albumina do paciente (em gramas) = 10 x (nivel de albumina
pretendido — nivel de albumina do paciente) x peso (kg) x 0.3 ou aproximadamente 2 a
3 g/kg
e Administrar parte da dose calculada numa dose até 2 mL/kg durante 1 a 2 horas
e Monitorizar atentamente e administrar o restante da dose sob a forma de infusédo

continua a taxa de 0.3 mL/kg/h

5.1.5 — Produtos derivados do sangue

A necessidade de utilizar produtos derivados do sangue (e.g. sangue inteiro, plasma
fresco congelado e concentrado de eritrécitos) em pacientes com SIRS/sepsis depende da
patologia priméria associada e de fatores individuais do paciente. A administracao deste tipo de
produtos € particularmente significativa em animais que apresentam sinais de choque
hemorragico secundéario a trauma, hemorragia gastrointestinal, intoxicacdo por rodenticidas ou
outras coagulopatias primarias/secundarias. Embora a fluidoterapia convencional com
cristaldides e coldides possa ajudar na reposicéo do volume intravascular, os produtos derivados
do sangue sdo necessarios nestes pacientes para repor hemoglobina, necesséria ao transporte
de oxigénio, e fatores de coagulacéo perdidos e consumidos no decorrer da hemorragia. A
transfusdo de concentrado de eritrécitos pode ser benéfica, por exemplo, em pacientes com
hematdcrito inferior a 25%, enquanto pacientes com prolongamento dos tempos de coagulagao
podem beneficiar de tratamento com plasma fresco congelado. As doses sugeridas para
transfusBes de concentrado de eritrocitos, plasma fresco congelado e sangue inteiro sdo de 10-
15 ml/kg, 15 ml/kg e 20-25 ml/kg respetivamente, devendo efetuar-se a transfusdo num periodo
entre 2 a 4 horas (Balakrishnan & Silverstein, 2014; McGowan & Silverstein, 2015).

5.2 — Terapia vasopressora e inotrépica

Se ap6s uma adequada fluidoterapia de ressuscitacdo e reposigdo do volume
intravascular o paciente continuar hipotenso, pode assumir-se que o animal se apresenta em
choque séptico. Os pacientes com SIRS/sepsis podem desenvolver esta hipotenséo refrataria a
fluidoterapia de ressuscitacdo devido a deficiéncia em vasopressina e outros mediadores que

regulam o ténus vascular, resultando numa vasodilatagdo excessiva. Assim, estd indicado,
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nestes pacientes, o tratamento com recurso a agentes vasopressores e/ou inotropicos para
regulacdo do ténus vascular e maximizacdo da funcdo cardiaca A maioria dos farmacos
vasopressores sao administrados sob a forma de infusdo continua, iniciando-se o tratamento
com a dose mais baixa recomendada que é depois gradualmente aumentada com base na
resposta do paciente. O objetivo principal do tratamento da hipotensao persistente é a obtencéo
de um valor de PAM entre 65 a 70 mm Hg (McGowan & Silverstein, 2015; Randels, 2013). Os
principais agentes vasopressores e inotropicos sdo discutidos de seguida, encontrando-se 0s

seus efeitos e dosagens resumidos na tabela 31.

5.2.1 — Dopamina

A dopamina é o percursor endégeno da norepinefrina e constitui um importante
neurotransmissor do sistema nervoso central, possuindo efeitos dopaminérgicos, beta-
adrenérgicos e alfa-adrenérgicos que variam de acordo com a dose utilizada (Haskins, 2014).

Para haver resposta nos valores de pressdo sanguinea é necessaria uma dose de
dopamina superior a 10 pg/kg/min. A dopamina pode ser utilizada como agente Unico de
tratamento, providenciando efeitos vasopressores e inotropicos em pacientes com vasodilatagdo
e diminuicdo da contratilidade cardiaca. Apesar dos efeitos benéficos da dopamina a nivel da
contratilidade cardiaca e presséo sanguinea, a sua utilizacdo est4 associada a efeitos negativos
sobre a circulacdo gastrointestinal, pelo que deve evitar-se o seu uso prolongado a doses

elevadas (Silverstein, 2006 ).

5.2.2 — Norepinefrina

A norepinefrina possui sobretudo efeitos alfa-adrenérgicos, atuando como agente
vasopressor em animais com débito cardiaco normal ou aumentado. De uma forma geral a
norepinefrina causa vasoconstricdo e aumenta a pressao sanguinea, tendo efeitos variaveis
sobre a frequéncia e débito cardiaco. A norepinefrina é utilizada com frequéncia para aumentar
a pressao sanguinea ap0s terapia ineficaz com dopamina, podendo apenas substitui-la se os

efeitos inotrépicos providenciados pela dopamina ja ndo forem necessarios (Haskins, 2014).

5.2.3 — Epinefrina

A epinefrina € um agente vasopressor e inotropico potente com atividade mista alfa- e
beta-agonista. A administracdo de epinefrina leva a um aumento da frequéncia cardiaca, débito
cardiaco, resisténcia vascular periférica e pressdo sanguinea arterial e, quando comparada a
outras drogas vasopressoras, possui mais efeitos pro-arritmogénicos e uma maior tendéncia

para afetar de forma negativa a perfuséo organica. Assim, devido aos seus efeitos adversos, a
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epinefrina é pouco utilizada como agente vasopressor de primeira escolha, podendo, contudo,
estar indicada no tratamento de pacientes criticos quando a dopamina e outros vasoconstritores

se revelam pouco eficazes (Haskins, 2014; McGowan & Silverstein, 2015).

5.2.4 — Dobutamina

A dobutamina consiste num anélogo sintético da dopamina cuja administracdo esta
associada a um aumento marcado do débito cardiaco e vasodilatacdo moderada com altera¢cbes
minimas na pressdo sanguinea. E sobretudo atil em pacientes com diminuicdo da funcgéo
sistolica, mas pode agravar taquiarritmias e aumentar o consumo cardiaco de oxigénio (Haskins,
2014; McGowan & Silverstein, 2015).

5.2.5 - Vasopressina

A vasopressina constitui um agente vasoconstritor ndo-adrenérgico com efeitos diretos
e indiretos sobre a musculatura lisa vascular e em efeito direto no coragao. A sua administragao
esta normalmente associada a um aumento da resisténcia vascular sistémica e diminui¢édo da
frequéncia cardiaca, ndo tendo efeito sobre a contratilidade cardiaca. A utilizacdo de
vasopressina pode ser benéfica em pacientes pouco responsivos ou refratarios ao tratamento
com catecolaminas, dado que a vasopressina atua em recetores diferentes. A vasopressina pode
também ser mais efetiva em pacientes com acidose, uma vez que um valor de pH mais baixo

pode reduzir a resposta as catecolaminas (Haskins, 2014; McGowan & Silverstein, 2015).

Tabela 31 — Efeitos e dosagens dos principais agentes vasopressores utilizados em animais de
companhia (adaptado de Haskins, 2014)

Efeitos sobre*

Farmaco contatiidage  rE0UENCA  Débito Tonus Presséo Dosag e.m
cardiaca cardiaco vascular sanguinea (ng/kg/min)
Dobutamina ™~ T 0 N2 Variavel 5-20
Dopamina ™~ ™~ Variavel ™~ ™~ 5-20
Epinefrina TP TP ™~ T TP 0.05-0.2
Norepinefrina 0 Variavel  Variavel O NN 0.1-2
Vasopressina 0 N% N ™~ ™~ 0.5-5

*Efeito suave = 1 ; efeito moderado = P 1; efeito marcado = PP 1; sem efeito =0
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5.2.6 — Escolha do agente vasopressor

De uma forma geral, a dopamina ou a dobutamina sdo consideradas as drogas de
primeira escolha para suporte cardiovascular em pacientes criticos e a escolha entre as duas
para iniciar o tratamento depende do problema em questdo. Se a hipotenséao for o problema o
farmaco mais indicado é a dopamina, uma vez aumenta de forma moderada o ténus vascular e,
consequentemente, a pressdo sanguinea. Quando o0s niveis de pressdo sanguinea sé&o
aceitaveis a dobutamina é o farmaco de eleicédo para aumentar o fluxo sanguineo. A norepinefrina
e a vasopressina tém um poder vasoconstritor muito forte para serem utilizadas como primeira
escolha, mas néo se deve protelar a sua administracdo quando a dopamina ou a dobutamina se
revelam ineficazes. Quanto a epinefrina, a sua utilizagédo €, normalmente, reservada a situacdes
de colapso cardiovascular grave (e.g. anafilaxia) podendo, no entanto, ser utilizada como droga
de dltimo recurso para suporte cardiovascular em pacientes criticos quando as restantes

alternativas ndo exercem efeito (Haskins, 2014).

5.3 — Antibioterapia em sepsis

Um dos passos mais importantes no tratamento do paciente com sepsis € a identificacao
da fonte de infecdo e a administragdo precoce de antibidticos. Quando possivel devem ser
obtidas amostras provenientes do local que constitui, aparentemente, o foco de infecdo, para
posterior cultura e TSA. Contudo, em pacientes com instabilidade cardiopulmonar ou
coagulopatias a colheita de amostras torna-se muito complexa. A impossibilidade de obter
amostras ndo deve, no entanto, causar um adiamento da administragdo de antibioticos (Boller &
Otto, 2014). Um estudo efetuado em pacientes humanos com choque séptico constatou uma
diminuicdo de 7,6% na taxa de sobrevivéncia por cada hora de adiamento da administracéo de
antibiéticos adequados (Kumar et al., 2006). Em medicina veterinaria parece acontecer o mesmo,
havendo um estudo efetuado em caes com peritonite séptica que concluiu que a administracao
de antibioterapia nas primeiras horas apds o diagndéstico aumenta a taxa de sobrevivéncia
(Abelson et al., 2013).

A selecdo de antibioterapia empirica adequada pode ser um desafio, devendo ter-se em
conta diversos fatores que incluem: o local da infe¢éo e a capacidade de difusédo do antibiotico
nesse local; o microrganismo suspeito; a duragdo da hospitalizacdo; e a exposi¢do prévia a
antibioticos. A utilizac@o de antibiéticos bactericidas é preferivel comparativamente ao uso de
antibioticos bacteriostaticos e o espectro de acdo deve ser o mais abrangente possivel, sendo
mais aconselhada a associagéo de antibiéticos do que a utilizacdo de agentes isolados (Boller &
Otto, 2014; Randels, 2013). As associa¢cBes de agentes antimicrobianos utilizadas com maior

frequéncia em casos de sepsis e respetiva dosagem encontram-se representados na tabela 32.
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Tabela 32 — Alguns exemplos de associagdes de antibiéticos utilizadas em casos de sepsis
(Boller & Otto, 2014)

Ampicilina 22 mg/kg IV q8h

Enrofloxacina 15 mg/kg IV g24h (cao); 5 mg/kg IV g24h (gato)
Ampicilina 22 mg/kg IV q8h

Amikacina 15 mg/kg IV g24h (cdo); 10 mg/kg IV g24h (gato)
Ampicilina 22 mg/kg IV g8h

Gentamicina 10 mg/kg q24h IV (cdo); 6 mg/kg g24h (gato)
Clindamicina 8-10 mg/kg IV g8-12h

Enrofloxacina 15 mg/kg IV g24h (cdo); 5 mg/kg IV g24h (gato)
Clindamicina 8-10 mg/kg IV g8-12h

Gentamicina 10 mg/kg gq24h IV (cdo); 6 mg/kg q24h (gato)

5.4 — Oxigenoterapia

A distribuicdo de oxigénio aos tecidos encontra-se muitas vezes comprometida em
afecdes sistémicas como o SIRS e a sepsis. A hipoxemia (i.e. oxigenacao inadequada do sangue
arterial) pode ocorrer devido a diferentes fendmenos que incluem hipoventilacéo,
incompatibilidade entre a ventilacdo e perfusédo, diminuicdo da difusdo de oxigénio e conteddo
do ar inspirado com baixo nivel de oxigénio (Mazzaferro, 2014). A oxigenoterapia esta indicada
em pacientes com SPO2<93% ou PaO2 <80 mmHg e nos pacientes em que o SIRS evoluiu para
MODS com afecao da parte respiratoria (Moore, 2016). A terapia com oxigénio pode ser instituida
de diversas formas, abrangendo métodos nao invasivos, como as jaulas de oxigénio, e métodos

mais invasivos como a aplicacdo de cateteres nasais de oxigénio (Mazzaferro, 2014).

5.5 — Terapia gastrointestinal

O tratamento de pacientes com SIRS/sepsis deve abranger, se necessario, 0 uso de
farmacos para suporte gastrointestinal (Silverstein, 2006). A disfung&o gastrointestinal € comum
em pacientes com SIRS/sepsis abrangendo uma variedade de sinais clinicos que vdo desde
alterag@es ligeiras do apetite a vomito e diarreias hemorragicas. A disfun¢@o gastrointestinal
ocorre, no geral, secundariamente a diminuicdo da perfusdo dos tecidos, sendo os 6rgaos
irrigados pela circulagéo esplancnica particularmente vulneraveis a hipoxia (Hackett, 2011).

A diminuicdo da perfusdo da mucosa gastrointestinal pode originar uma secrecdo
excessiva de acido gastrico e diminuicdo da secrecdo de muco protetor com consequente
ulceragdo. Além disso, pode verificar-se também diminui¢c@o do transito gastrointestinal. Desta

forma, as estratégias para minimizar e tratar as consequéncias a nivel gastrointestinal em
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pacientes com SIRS/sepsis incluem a utilizacdo de protetores gastricos (e.g. sucralfato e
antidcidos como o omeprazol, pantoprazol e famotidina), antieméticos (e.g. maropitant e
ondasetron) e agentes procinéticos (e.g. metoclopramida e eritromicina) (McGowan & Silverstein,
2015).

5.6 — Suporte nutricional

O suporte nutricional é essencial em todos os animais com SIRS ou sepsis (Randels,
2013). Em pacientes hospitalizados o aporte calérico €, muitas vezes, insuficiente por diversos
motivos que incluem dor, nausea e ansiedade. Além disso, em pacientes criticos verificam-se,
com frequéncia, alteracdes do metabolismo mediadas por catecolaminas, glucocorticoides e
mediadores da inflamag¢do como a IL-1 e o TNF que culminam, geralmente, num estado
catabdlico. O aporte calérico reduzido aliado ao estado de catabolismo que se verifica em
pacientes criticos coloca os mesmos em elevado risco de desnutrigao, justificando a necessidade
de suporte nutricional (Eirmann & Michel, 2014).

Os pacientes com hipotensédo ou hipotermia possuem muitas vezes fraca motilidade e
perfusdo intestinal e, como tal, devem ser estabilizados antes de se iniciar o plano nutricional
(Eirmann & Michel, 2014). O suporte nutricional deve ser iniciado 0 mais cedo possivel, havendo
um estudo retrospetivo efetuado em cées com peritonite séptica onde a instituicdo precoce de
suporte nutricional se revelou benéfica, logo associada a um periodo de hospitalizacdo mais
reduzido (Liu et al., 2012).

5.6.1 — Alimentacéao entérica versus alimentacao parentérica

O suporte nutricional pode ser providenciado através do trato gastrointestinal
(alimentacdo entérica), por via endovenosa (alimentagdo parentérica) ou por combinagdo das
duas. A figura 12 representa o processo de decisédo para escolha da forma de alimentacdo mais
adequada. De uma forma geral, a alimentacdo entérica € preferivel a alimentagéo parentérica,
pois é mais fisiol6gica, mais segura e menos dispendiosa. Os beneficios fisiol6gicos da
alimentacdo entérica incluem a prevencéo da atrofia das vilosidades intestinais, a manutencéo
da integridade da mucosa intestinal com consequente reducdo do risco de translocagdo
bacteriana e a preservacao da funcao imunolégica gastrointestinal. A alimentacéo entérica esta
contraindicada em casos de vomito incontrolavel, obstrucao intestinal, méa digestéo ou absorcao,

ileus ou incapacidade de protecdo das vias aéreas (Eirmann & Michel, 2014).
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Figura 12 — Arvore de decis&o para escolha entre alimentacéo entérica e parentérica (adaptado de
Eirmann & Michel, 2014); NG (nasogastrico); NE (nasoesofagico)

A alimentacao parentérica esta indicada quando a alimentagdo entérica parece nado ser
bem tolerada, sendo administrada por via endovenosa através de um cateter venoso central.
Uma vez que o conteddo administrado possui osmolaridade elevada, a administracéo atraves de
um cateter periférico pode causar tromboflebites mais facilmente. Outra complicagéo associada
a alimentacao parentérica é o risco acrescido de infe¢do associada a cateterizacéo. Os eletrélitos
devem ser administrados conforme necessario e a hiperglicemia deve ser evitada, uma vez que
em humanos se encontra associada a um maior risco de infe¢do e maior morbilidade (Michel &
Eirmann, 2014; McGowan & Silverstein, 2015).

5.7 — Utilizacao de corticosteroides

A utilizacéo de corticosteroides constitui um dos aspetos mais controversos em cuidados
intensivos (Goggs & Lewis, 2014). De acordo com as guidelines da Surviving Sepsis campaign,

a utilizacdo de corticosteroides em medicina humana esta contraindicada em casos de
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sepsis/choque séptico, a ndo ser em pacientes com choque séptico refratario ao tratamento com
agentes vasopressores. Nesse caso, esta recomendada a administracdo de hidrocortisona por
via endovenosa na dose de 200 mg/dia (Dellinger et al., 2013).

Em medicina veterinaria sdo poucos os estudos existentes relativamente a possivel
vantagem de utilizacdo de corticosteroides a dose baixa em cées e gatos em estado critico
(Creedon, 2014). Ha, no entanto, dois estudos, um efetuado num céo e outro num gato, que
relatam resolugdo da hipotensédo refrataria com a adigdo de hidrocortisona a doses baixas ao
tratamento (Durkan et al., 2007; Peyton & Burkitt, 2009). A possivel abordagem a adotar
relativamente a utilizacao de corticosteroides em cées e gatos com choque séptico encontra-se

representada na figura 13.

O animal encontra-se em choque
séptico (hipotensao refrataria a
fluidoterapia de ressuscitagao)?

NAO SIM

N&ao administrar corticosteroides Hipotensao refrataria ao
tratamento com agente
vasopressor?
SIM

Efetuar teste de estimulagdo com ACTH
Iniciar tratamento com hidrocortisona
(dose: 2.5-3 mg/kg/dia)

Ao 2° dia de tratamento:
Redugao da dose do agente vasopressor > 50%7?
ou
Aumento dos niveis de cortisol?

NAO SIM
O animal nao esta a responder Continuar o tratamento com
ao tratamento: parar a hidrocortisona por 5 dias na
administragao de mesma dose + 2-3 dias com
corticosteroides dose mais baixa

Figura 13 — Arvore de decis&o para a utilizacéo de corticosteroides em
cées e gatos com choque séptico (adaptado de Creedon, 2014)

6 — Monitorizacao

Os pacientes com SIRS/sepsis apresentam mudancgas constantes no estado clinico,
requerendo alteracdes e ajustes frequentes no tratamento. Como tal, a monitorizac&o deste tipo
de paciente é de extrema importancia (McGowan & Silverstein, 2015). Os principais parametros
a monitorizar em pacientes criticos encontram-se resumidos na tabela 33, sendo alguns deles

discutidos com maior pormenor posteriormente.
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Tabela 33 — Principais parametros a ter em conta na monitoriza¢do de pacientes com SIRS/sepsis
(adaptado de McGowan & Silverstein, 2015)

Temperatura retal e temperatura das extremidades
Cor das mucosas
Exame fisico Pulso (qualidade e ritmo)
Frequéncia e esforgo respiratorio
Auscultagéo toracica
Gasimetria: pH; PCOz2; PO2; HCOg; lactato

Glicémia
Analise Hemograma
laboratorial Parametros bioquimicos (creatinina, bilirrubina e albumina)

Parametros da coagulacéo
lonograma (sédio, potassio, cloro, magnésio, fosfato)
Peso corporal
Press6es sanguineas
Outros Pulsoximetria
Débito urinario

Eletrocardiografia

6.1 — Pressao venosa central

A pressdo venosa central (PVC) consiste na pressdo hidrostatica da veia cava
intratoracica e, na auséncia de obstrucdo vascular, é aproximadamente igual & pressédo existente
no atrio direito (Waddell & Brown, 2014). A PVC reflete a quantidade de sangue que regressa ao
coracdo e a capacidade do mesmo de impulsionar sangue para a circulacéo arterial. O ponto de
acesso mais comum para colocagdo de um cateter venoso central é a veia jugular externa,
podendo também colocar-se um cateter venoso central de inser¢@o periférica na veia safena
medial (no gato) ou lateral (no cdo). Os valores de PVC podem ser medidos utilizando um
transdutor eletrénico (Pachtinger, 2013).

A avaliacdo da PVC constitui uma ferramenta simples que ajuda a guiar e monitorizar a
fluidoterapia. Os valores de PVC sao influenciados pelo volume sanguineo, ténus venoso, fungéo
cardiaca e pressdo intratoracica, considerando-se normais se situados entre 0 a 5 cm H20
(Pachtinger, 2013). Valores baixos de PVC (<0 cm Hz20) indicam hipovolemia devida a perda de
fluidos ou vasodilatagdo secundaria a diminuicdo da resisténcia venosa periférica, enquanto
valores elevados de PVC (>10 cm H20) podem indicar sobrecarga de fluidos, falha cardiaca

direita ou efuséo pleural (Waddell & Brown, 2014).
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6.2 — Pressao arterial

A monitorizagdo da pressao arterial € extremamente importante em pacientes criticos,
sendo frequentemente utilizada para ajustar a fluidoterapia as necessidades do paciente,
principalmente quando combinada com parametros do exame fisico, avaliacdo do débito urinario
e mensuracao da PVC. A medicdo da pressao arterial € ainda essencial para guiar e monitorizar
a terapia com agentes vasopressores ou inotrépicos, ndo devendo estes ser usados se a pressao
arterial ndo puder ser medida com frequéncia (Waddell & Brown, 2014). Os métodos para
monitorizacdo da presséo arterial podem ser divididos em métodos invasivos e métodos néo
invasivos. Em medicina veterinaria a monitorizagao néo invasiva é utilizada com maior frequéncia
e abrange métodos oscilométricos e com recurso a doppler. Os métodos invasivos, por sua vez,
baseiam-se na medicdo direta da pressdo sanguinea através da cateterizacdo de uma artéria
periférica (e.g. femoral) (Butler, 2011).

Os valores normais de pressao arterial sanguinea no cao sao os seguintes: 150 £ 20 mm
Hg para a presséo sistolica (PAS); 105 £ 10 mm Hg para PAM; e 85 = 10 mm Hg no caso da
pressao diastélica. No caso do gato, os valores de pressao arterial considerados normais sao,
pela mesma ordem: 125 + 10 mm Hg; 105 + 10 mm Hg; e 90 £ 10 mm Hg. Para ambas as
espécies, valores de presséo sistolica inferiores a 90 mm Hg ou uma PAM mais baixa que 60
mm Hg correspondem a um quadro de hipotensdo. As causas de hipotensdo em animais de
companhia incluem baixo débito cardiaco (que pode ser secundério a situacdes como redugéo
do volume circulatorio, faléncia do miocéardio e arritmias cardiacas) e diminuicao da resisténcia
vascular sistémica, comum nos pacientes com SIRS/sepsis devido a vasodilatagdo periférica
(Waddell & Brown, 2014).

6.3 — Eletrocardiograma

A avaliacdo do ECG em pacientes criticos constitui uma forma de monitorizar a
frequéncia e ritmo cardiaco, permitindo a detecdo precoce de alteracdes. A detecdo de
taquiarritmias pode indicar, por exemplo, hipovolemia, anemia, hipercapnia ou hipoxemia. As
bradiarrtimias, por sua vez, podem ser indicativas de alteracdes eletroliticas (e.g. hipercalemia)
ou aumento do ténus vagal (e.g. devido a aumento da presséo intracraniana) (Rozanski & Rush,
2007).

6.4 — Débito urinario

O débito urinério constitui uma ferramenta Util na determinagéo do estado de hidratagéo,
estando indicada a sua mensuracéo para monitorizar a funcéo e perfuséo renal em pacientes

criticos, além de ajudar a regular o plano de fluidoterapia. Os valores normais do débito urinario
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véo de 1 a 2 ml/kg/h, sendo que valores fora deste intervalo devem alertar o clinico para possiveis
problemas e necessidade de ajustes no tratamento. A mensuracdo do débito urinario é
geralmente efetuada através da colheita de urina por via de um cateter urinario (Smarick &
Hallowell, 2014).

Uma diminuicdo do débito urinario até valores inferiores a 0.5 ml/kg/h ou a auséncia total
de produgcdo de urina em pacientes com hidratagcdo e perfusdo adequadas designam-se,
respetivamente, oliglria e anuria. Além do débito urinario, também a densidade urinaria fornece
informacdes relativas ao estado de hidratacdo do paciente, devendo ter-se em conta ambos os
paréametros para avaliagdo do quadro clinico do paciente. Por exemplo, uma densidade urinaria
elevada e um débito urinario concomitantemente diminuido sao sugestivos de desidratacéo,

exigindo fluidoterapia mais agressiva (Pacthinger, 2011).

6.5 — Lactato

O lactato é produzido durante periodos de oxigenacdo insuficiente dos tecidos, sob
condigdes de anaerobiose. A sua producao ocorre no citoplasma das células a partir do piruvato,
sobretudo a nivel do trato gastrointestinal e musculo-esquelético. O figado é o érgdo responsavel
pela eliminacdo do lactato produzido, mas 0s niveis sanguineos de lactato podem elevar-se
guando a producéo excede a clearance. A hiperlactatemia € definida como um nivel de lactato
plasmatico superior a 2.5 mmol/L (Butler, 2011; Pachtinger, 2013; Waddell & Brown, 2014).

De uma forma geral reconhecem-se dois tipos principais de hiperlactatemia: o tipo Ae o
tipo B. A hiperlactatemia do tipo A ocorre quando a distribuicdo de oxigénio aos tecidos é
insuficiente (e.g. choque, insuficiéncia cardiaca, anemia e tromboembolismo), enquanto o tipo B
pode ocorrer devido a uma clearance reduzida do lactato (e.g. falha hepética), utilizagdo anémala
do oxigénio ou exposi¢do a certos farmacos. Os pacientes com SIRS/sepsis podem desenvolver
ambos os tipos de hiperlactatemia, uma vez que o SIRS e a sepsis podem originar hipoperfusédo
dos tecidos (tipo A) e disfun¢éo mitocondrial (tipo B) (Butler, 2011).

A monitorizagdo dos niveis de lactato em pacientes criticos, como aqueles com
SIRS/sepsis, é importante, podendo funcionar como um indicador de prognéstico. Séo diversos
os estudos que demonstram o valor progndstico do lactato em humanos e animais de companhia,
nomeadamente estudos efetuados em animais com SIRS, babesiose, dilatagao-volvo gastrico e
peritonite (Bulter, 2011). O lactato constitui, no entanto, um indicador tardio de hipoperfusdo, uma
vez que apenas comeca a ser produzido apés esgotamento total do oxigénio. Assim, embora um
nivel elevado de lactato plasmatico seja indicador de hipoperfusdo, um nivel diminuido nao
exclui, necessariamente, esse quadro. Desta forma, conclui-se que a clearance do lactato
constitui um indicador de prognostico muito mais importante, assumindo-se que as
probabilidades de sobrevivéncia diminuem se a concentracéo plasmatica de lactato ndo diminuir

nas primeiras 24 a 48 horas apd@s inicio de tratamento (Butler, 2011; Rosenstein & Hughes, 2014).
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As guidelines de medicina humana propostas em 2012 pela Surviving Sepsis campaign
recomendam a medicao dos niveis de lactato dentro das primeiras seis horas apds admisséao do
paciente, devendo iniciar-se fluidoterapia de ressuscitacédo imediata em pacientes com niveis de

lactato iguais ou superiores a 4 mmol/L (Dellinger et al., 2013).

6.6 — Saturacdo venosa mista e central de oxigénio

A saturacao venosa de oxigénio corresponde ao nivel de saturacdo da hemoglobina com
oxigénio no sangue venoso e reflete a diferenca entre a entrega e consumo de oxigénio. A
saturagdo venosa mista de oxigénio (SvO2) refere-se a saturagéo do sangue venoso presente na
artéria pulmonar, enquanto a saturacdo venosa central de oxigénio (ScvO2) diz respeito a
saturacao do sangue na veia cava cranial. Numa situa¢éo normal, a ScvO:2 é ligeiramente mais
baixa que a SvO: devido, em parte, a elevada taxa metabdlica do cérebro e metade cranial do
corpo. No entanto, numa situagdo de choque devido a redistribuicdo do sangue da circulagao
esplancnica para a circulacéo corondria e cerebral a ScvO2tende a ser mais elevada que SvO:2
(Boller & Otto, 2014).

A monitorizacdo da saturagdo venosa de oxigénio constitui uma recomendacdo das
guidelines propostas pela Surviving Sepsis campaign, sugerindo-se a medi¢c&o da ScvOz2em vez
da SvO:2 por ser tecnicamente mais facil. De acordo com as recomenda¢des destas mesmas
guidelines o objetivo durante a ressuscitacao de pacientes humanos com sepsis/choque séptico
€ uma ScvO2 na ordem dos 70%, ou superior (Dellinger et al., 2013; Boller & Otto, 2014). Um
estudo efetuado em cdes com sepsis/choque séptico sugeriu, igualmente, a importancia da
medicao deste parametro em medicina veterinéria. Neste estudo, constatou-se que valores mais
baixos de ScvO: estavam associados a menores probabilidades de sobrevivéncia, tendo sido
concluido que este parametro constitui um bom indicador de prognoéstico (Conti-Patara et al.,
2012).

7 — Progndéstico

O prognéstico para pacientes com SIRS/sepsis depende da doenca subjacente, da
possibilidade de corrigir essa doenca e da resposta do paciente ao tratamento de suporte
providenciado, sendo mais favoravel quanto mais precoce for o diagnéstico de SIRS/sepsis € a
instituicBo de fluidoterapia e antibioterapia e quanto mais rigorosa for a monitorizagdo do
paciente. As causas mais comuns de deterioracdo do estado geral destes pacientes, mesmo
com instituicdo tratamento agressivo, incluem colapso cardiovascular, alteracdes da coagulacéo
e lesdo pulmonar aguda (McGowan & Silverstein, 2015).

O desenvolvimento de MODS e o numero de sistemas de 6rgdos afetados esta também

associado a um prognéstico mais reservado em medicina humana e em medicina veterinaria
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(Osterbur et al., 2014). Num estudo efetuado em 114 caes com sepsis de origem abdominal, os
animais com MODS apresentaram uma taxa de mortalidade de 70%, comparativamente a taxa
de 25% verificada nos animais sem desenvolvimento de disfungdo multipla de 6rgéos. Este
estudo constatou, ainda, uma relacédo inversamente proporcional entre a taxa de sobrevivéncia
€ 0 numero de sistemas de 6rgaos disfuncionais. De acordo com os resultados obtidos, a taxa
de sobrevivéncia em pacientes com disfuncdo de 2, 3, 4 ou 5 sistemas de 6rgédos foi de 46%,
24%, 9% e 0% respetivamente (Kenney et al., 2010). Num outro estudo realizado em céaes com
babesiose complicada pela presenca de SIRS/MODS, o progndstico revelou-se mais afetado
pela disfuncao de sistemas de érgéos especificos do que propriamente pela presenca de MODS.
Segundo este estudo, os animais com afecdo do sistema nervoso central, pulmdes ou rins
revelaram um prognéstico menos favoravel comparativamente a animais com envolvimento de
outros orgaos (e.g. figado) (Welzl et al., 2001).

Por fim e tal como referido anteriormente noutros topicos, existem certos parametros que
podem funcionar como indicadores de prognéstico, incluindo a clearance de lactato, os niveis de
glicemia (estando a hiperglicemia associada a pior progndstico), a ScvO:2 e os niveis de ferro e

de alguns biomarcadores.

8 — Caso clinico

Nome: Roncéo

Idade: 6 anos

Peso: 30 kg

Raca: ndo definida

Diagnostico: peritonite séptica com desenvolvimento de
SIRS, sepsis e MODS

Periodo de hospitalizagdo: 05/01/2017 — 11/01/2017

Figura 14 — Roncéo. Fotografia de
autor.

8.1 — Anamnese/histoéria clinica

O Roncéo apresentou-se a consulta no HYME no dia 5 de Janeiro de 2017. O animal ja
tinha sido observado noutro CAMV, onde foram efetuadas andlises e administrados farmacos. O
tipo de analises efetuadas, os resultados das mesmas e o tipo de farmacos administrados nédo
foram esclarecidos. Sabe-se apenas que o animal ndo melhorou.

Da anamnese obtida foi possivel retirar os seguintes dados relativos & histéria clinica do

animal:
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¢ Animal ndo vacinado

e Prostracdo ha uma semana
e Anorexia ha cerca de 5 dias
e Episodios de vomito

e Episddios de diarreia

e Perda de peso

8.2 — Exame fisico

No exame fisico efetuado na primeira consulta do Roncéo foram detetadas diversas
alteracdes, das quais se podem destacar:
e Sinais de desidratacédo grave (ha ordem dos 10%)
e Temperaturaretal: 37,0°C
e Mucosas ligeiramente ictéricas
e Taquicardia (cerca de 180 bpm) e pulso rapido
e Dor a palpacéo abdominal

e Distensao abdominal evidente

8.3 — Exames complementares

Com o intuito de obter mais informac¢des importantes para o diagnéstico foi colhida uma
amostra de sangue para realizacdo de hemograma e bioquimicas séricas. Parte do sangue foi
centrifugado para obtencao de soro e envio do mesmo para andlise laboratorial externa (IgM)
para despiste de leptospirose. Os resultados obtidos no hemograma e no painel bioquimico do
Roncdo encontram-se representados nas tabelas 34 e 35 e as alteracdes mais importantes
encontradas incluiram:

e Anemia macrocitica hipocrémica

e Leucocitose (granulocitose)

e Uremia

e Creatinemia

¢ Aumento dos niveis de fosfatase alcalina sérica

e Hiperglicemia
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Tabela 34 — Valores obtidos no hemograma do Roncéo no dia 05/01/2017 (VCM: volume corpuscular
médio; HCM: hemoglobina corpuscular média; CHCM: concentragdo média de hemoglobina corpuscular)

Hemograma

Leucécitos (109/L) 6,0-17,0 2124
Linfécitos (109/L) 0,8-5,1 2,8
Monécitos (109%/L) 0,0-1,8 0,5
Granuldcitos (10°/L) 4,0-12,6 17,9 v
Eritrécitos (10%2/L) 5,50 — 8,50 314
Hemoglobina (g/dL) 11,0 -19,0 6,4 4
Hematocrito (%) 39,0 -56,0 228 4
VCM (fL) 62,0 - 72,0 73,8 P
HCM (pg) 20,0 — 25,0 20,3
CHCM (g/dL) 30,0 - 38,0 28,0 ¥
Plaquetas (10°%L) 117,0 — 460,0 451

Tabela 35 — Valores obtidos no painel bioquimico do Roncéo no dia 05/01/2017

Painel bioquimico

Parametro Valor normal Valor obtido

Ureia (mg/dl) 6,0-24,0 179,0 4
Creatinina (mg/dl) 04-12 241
FAS (UI/L) 0-85,0 444
ALT (UI/L) 13,0-92,0 <10
Glucose (mg/dl) 81,0-121,0 199 4
Proteinas totais (g/dl) 55-7,5 59

Além das andlises sanguineas, recorreu-se ainda a meios complementares de
diagnéstico imagioldgicos, tendo sido efetuadas uma radiografia abdominal e uma ecografia
abdominal.

Dentro dos achados radiograficos encontrados podem destacar-se perda de definicdo
radiogréfica evidente, e a dilatag&o e radiolucéncia da parede colonica em toda a sua extenséo
(figura 15 e 16).

Através da ecografia abdominal constatou-se a presenca de liquido abdominal livre e
apos colheita do mesmo por abdominocentese, este demonstrou ter um aspeto purulento.



Figura 15 — Radiografia abdominal do Roncéo Figura 16 — Radiografia abdominal do
(projecéo latero-lateral. Fotografia cedida pelo HVME. Roncéo (projegdo ventro-dorsal).
Fotografia cedida pelo HYME.

8.4 — Diagnostico presuntivo

Apos verificar que a serologia de leptospirose foi negativa, a histéria clinica do animal,
os achados do exame fisico, as alteracdes detetadas no hemograma e no painel bioquimico e
os achados imagiologicos permitiram o estabelecimento de um diagnéstico presuntivo, tendo
sido admitido que o quadro clinico do Roncédo corresponderia a peritonite séptica. Foi entdo
explicado ao proprietario do animal que estavamos perante um caso urgente que exigia uma
abordagem cirlrgica de emergéncia — laparotomia exploratéria — para identificacdo da causa

primaria, colheita de amostras e lavagem peritoneal.

8.5 — Estabilizacdo do paciente e terapéutica cirurgica

A estabilizacdo do paciente iniciou-se com a colocacdo de um cateter endovenoso na
veia cefalica para administracdo de NaCl 0,9%. Uma vez que paciente se encontrava
taquicardico e hipotenso (PAM = 55 mmHG) foram administrados dois bolus na dose 20 ml/kg
durante 15 minutos (com intervalo entre si de 15 minutos a taxa de manutencdo). ApoOs estes
bolus as pressdes sanguineas do animal apresentaram-se normais, tendo sido estabelecida uma
taxa de fluidoterapia de 10 ml/kg/h. Enquanto se administrava a fluidoterapia preparou-se a
medicacao pré-anestésica, tendo sido administrada uma associagdo de metadona na dose de
0,1 mg/kg IV e midazolam na dose de 0,25 mg/kg IV. De seguida, procedeu-se a tricotomia e
assepsia da zona abdominal. A inducéo anestésica foi efetuada ja na sala de cirurgia com recurso
a propofol na dose 4 mg/kg IV, tendo sido administrados dois bolus deste farmaco. Procedeu-se,
de seguida, a entubacdo endotraqueal do animal, para oxigenagcdo e manutencdo da anestesia
com isoflurano.
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Durante o procedimento cirdrgico foi garantida uma monitorizagdo anestésica rigorosa,
dando especial atencao aos valores de frequéncia cardiaca, frequéncia respiratéria, temperatura
retal, pressdes sanguineas e saturacdo de Oz e CO2, entre outros. A hipotensdo constituiu a
complicacdo anestésica com maior importancia, tendo havido momentos em que se registaram
valores de PAS e PAM de 71 mmHg e 50 mmHg, respetivamente. Na tentativa de reverter o
quadro de hipotensao foram administrados 2 bolus de cristaloides isoténicos (NaCl 0,9% numa
dose de 20 ml/kg durante 15 minutos), com 15 minutos entre ambos a taxa de 10 ml/kg/h, aos
quais o animal ndo respondeu. Prossegui-se com a administracdo de 2 bolus de coloides
sintéticos (5 ml/kg durante 15 minutos), com 15 minutos entre ambos a taxa de 10 ml/kg/h, tendo
havido uma resposta ligeira ap6s o segundo bolus. Contudo, passado algum tempo ocorreu um
novo episddio de hipotenséo, desta vez acompanhada de bradicardia, tendo-se optado pela
administragcdo de dobutamina, ap6s a qual houve resposta positiva.

A abordagem cirdrgica consistiu, de forma muito resumida, numa laparotomia
exploratéria com remocao de tecidos infetados, drenagem de abcessos e lavagem abdominal.
Quando se acedeu a cavidade abdominal do Roncéo foi possivel observar maltiplos abcessos
na zona duodenal com infitracdo mesentérica e afecdo do peritoneu em contacto, que
apresentava um aspeto irregular. Foram removidos os tecidos infetados e as aderéncias
fibréticas presentes, drenados os abcessos e efetuada lavagem peritoneal, tendo sido utilizados
para o efeito cerca de 8 litros de NaCl a 37°C.

Ainda durante a cirurgia foram administrados antibiéticos, mais especificamente

cefazolina na dose de 25 mg/kg IV e metronidazol na dose de 10 mg/kg IV.

8.6 — Maneio pés-cirurgico e terapéutica médica

Depois da cirurgia, o Roncéo foi rigorosamente monitorizado, tendo sido dada especial
atencdo a temperatura corporal, frequéncia cardiaca e respiratéria e pressfes sanguineas. Foi
imprescindivel o aquecimento do animal com recurso a uma lampada de luz infravermelha, tendo
sido também necessario administrar bolus de cristaloides (NaCl 0,9%) devido a novo episodio
de hipotensao depois da cirurgia. A monitorizac@o das primeiras horas do periodo pés-cirirgico
e as algumas medidas tomadas encontram-se resumidas na tabela 36.

A antibioterapia com cefazolina e metronidazol manteve-se, tendo sido adicionada a
enrofloxacina na dose de 5 mg/kg IV ao plano de antibioterapia apds a cirurgia. A terapéutica
médica adicionou-se, ainda, a administracdo de metoclopramida e omeprazol na dose de 0,5
mg/kg e 1 mg/kg IV, respetivamente, e a aplicacao de um patch transdérmico de fentanil de 100
pg/h. Os farmacos incluidos na terapéutica médica inicial do Roncdo encontram-se

representados na tabela 37.
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Tabela 36 — Monitorizac&o das primeiras horas do pés-cirdrgico (PAS: pressao arterial sistélica em
mmHg; PAM: presséo arterial média em mmHg; FC: frequéncia cardiaca em bpm; FR: frequéncia
respiratéria em rpm; T: temperatura retal em graus Celsius)

Monitorizag8o das primeiras horas do pds-cirirgico do Roncao

Hipotenséo. Bolus de cristaloides na dose
18h00m 16 324
de 20 ml/kg durante 20 min
Respondeu ao bolus.

18h20m 100 77 95 16 324
Taxa = 80 ml/h (2X taxa de manutencéo)

18h45m 130 88 93 14 33,2 Mantém taxa de 80 ml/h
19h25m 136 95 98 16 33,7 Mantém taxa de 80 ml/h

Mantém as pressdes constantes.
20h45m 137 95 115 16 356
Taxa = 60 ml/h (1,5X taxa de manutencao)
Detetado sopro cardiaco.
22h00m 125 88 125 20 37,1
Taxa =50 ml/h

Tabela 37 — Farmacos incluidos na abordagem médica inicial
(TID: trés vezes ao dia; BID: duas vezes ao dia; SID: uma vez ao dia)

Farmaco Dosagem e via de administracdo Frequéncia

Cefazolina 25 mg/kg IV TID
Metronidazol 10 mg/kg IV BID
Enrofloxacina 5 mg/kg IV SID

Metoclopramida 0,5 mg/kg IV BID

Omeprazol 1 mg/kg IV BID

Fentanil Patch transdérmico de 100 pg/h com acao de 3 dias

8.7 — Evolucdo clinica

A evolucao clinica do Roncéo ao longo dos dias de hospitalizagdo encontra-se resumida

na tabela 38. O desfecho do caso clinico foi a eutanasia do animal.
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Tabela 38 — Evolugao clinica do Roncéo ao longo dos dias de hospitalizagédo

Exame fisico

06/01/2017
Prostrado; desidratacéo (6%); hipotermia (36,7°C aquecido com

lampada); mucosas ictéricas; dor abdominal

Andlises laboratoriais

Hemograma: anemia (hematdcrito = 17,5%) e leucocitose;

Lactato: 4,5 mmol/L

Fluidoterapia

Manteve taxa de 50 mi/h (suplementagdo com Duphalyte®)

Outras observacoes

Exame fisico

Foi introduzida agua e comida 12 horas ap0s a cirurgia (bebeu
agua mas recusou comida); manteve pressdes arteriais estaveis;
foi algaliado uma vez que estava recumbente

07/01/2017

Prostrado, mas mais alerta; desidratacao (5%); hipotermia
(36,6°C aquecido com lampada); mucosas ictéricas/palidas; dor

abdominal

Andlises laboratoriais

Hemograma: anemia (hematdcrito = 20,5%) e leucocitose

Fluidoterapia

Manteve taxa de 50 ml/h (suplementagdo com Duphalyte®)

Outras observacgdes

Colocou-se um tubo NG para facilitar a alimentag&o entérica;
manteve pressdes arteriais estaveis; fez urina; ndo fez fezes; ndo

vomitou

08/01/2017

Exame fisico

Prostrado; desidratacéo (5%); hipotermia (36,7°C aquecido com

lampada); mucosas ictéricas/palidas; dor abdominal

Andlises laboratoriais

Lactato: 5,3 mmol/L

Fluidoterapia

Manteve taxa de 50 ml/h (suplementacdo com Duphalyte®)

Outras observacgdes

Manteve pressdes arteriais estaveis; fez urina; ndo fez fezes; nao
vomitou; colocou-se dreno para drenagem abdominal

(Pleurocan®)




Exame fisico

Tabela 38 (continuacao)

09/01/2017
Prostrado; desidratacéo (8%); hipotermia (36,0°C aquecido com

lampada); mucosas ictéricas/palidas; dor abdominal

Andlises laboratoriais

Hemograma: anemia (hematdcrito = 20,8%), leucocitose e
trombocitopenia (82 x 10°/L); Painel bioquimico: aumento da
ureia, creatinina, FAS e diminuicéo das proteinas totais;
Bilirrubina total: 5,6 mg/dI (hiperbilirrubinemia); Albumina: 1,8 g/dL

(hipoalbuminemia)

Fluidoterapia

Subiu a taxa para 60 ml/h (1,5X taxa de manutencao)

(suplementagdo com Duphalyte®)

Outras observacdes

Exame fisico

Vomitou conteddo sanguinolento; retirou-se o tubo NG; PAM
perto limite inferior; fez urina; ndo fez fezes; acrescentou-se
maropitant a terapéutica médica

10/01/2017
Prostrado/estuporado; desidratacao (6%); hipotermia (35,6°C
aquecido com lampada); mucosas ictéricas/palidas; dor

abdominal

Andlises laboratoriais

Fluidoterapia

3 bolus de NaCl 0,9% na dose de 20 ml/kg durante 20 minutos
cada para corrigir hipotensdo; depois manteve taxa de 60 ml/h

(suplementacéo com Duphalyte®)

Outras observacées

Exame fisico

Teve novos episodios de hipotenséo, atingindo valor minimo de

PAM de 44 mmHG; conseguiu manter pressdes arteriais estaveis

apos 3 bolus de cristaloides isoténicos; comeu comida humida

(alimentacéo for¢ada); fez urina; néo fez fezes; ndo vomitou
11/01/2017

Prostrado/estuporado; desidratacdo (8%); hipotermia (35,8°C
aquecido com lampada); mucosas ictéricas/palidas; dor

abdominal

Andlises laboratoriais

Fluidoterapia

Manteve taxa de 60 ml/h; fez 4 bolus de NaCl 0,9% na dose de

20 ml/kg durante 20 minutos cada

Outras observacgdes

Teve novos episddios de hipotensdo (PAM minima de 44 mmHg),
com resposta fraca a fluidoterapia; fez fezes (melena); voltou a
vomitar; foi eutanasiado por decisdo do proprietario



8.8 — Discussao do caso

O caso clinico do Roncao permite demonstrar a progressdo de um caso de SIRS
infecioso (sepsis), causado por uma peritonite, para MODS e morte, demonstrando a importancia
do reconhecimento precoce destes casos para uma evolucao clinica mais favoravel.

Como referido anteriormente, o Roncao apresentou-se a consulta no HVME no dia 5 de
Janeiro de 2017. Os dados retirados da anamnese, as alteracdes de exame fisico, as alteracdes
laboratoriais e os achados imagioldgicos levaram a equipa médica a ponderar a peritonite séptica
como o diagnéstico mais provavel. De facto, a peritonite séptica é caraterizada por sinais
inespecificos como prostragao, anorexia, vomito e diarreia e os achados de exame fisico podem
incluir febre ou hipotermia, distenséo e dor abdominal, ictericia, todos eles presentes no caso do
Roncédo. A taquicardia detetada a auscultacdo podera ser indicativa de que o animal ja se
encontrava em choque (fase hiperdindmica). Além dos dados da anamnese e das alteracdes
detetadas no exame fisico, o Roncdo apresentou também alteracbes a nivel laboratorial
compativeis com o diagnostico de peritonite séptica. No hemograma detetou-se uma diminuigédo
do hematdcrito (i.e. anemia) e um aumento do numero dos leucécitos (i.e. leucocitose), sendo
que este Ultimo pode indicar a presenca de um quadro infecioso, como o € a peritonite séptica.
Uma vez que o animal apresentava sinais de desidratacao severa, o aumento dos niveis de ureia
e creatinina detetado no painel bioguimico corresponde, provavelmente, a um quadro de
azotemia pré-renal secundaria a hipoperfuséo renal. A hiperglicemia é, por sua vez, e como ja
foi referido anteriormente, comum nas fases iniciais de sepsis na espécie canina (Brady et al.,
2000; Kelmer & Tobias, 2009; Culp & Holt, 2010; Silverstein, 2015).

Relativamente aos achados imagiolégicos, também estes se demonstraram
concordantes com um quadro de peritonite. A radiografia abdominal revelou perda de definicdo
radiografica, um achado imagiolégico compativel com a existéncia de liquido abdominal livre,
cuja etiologia abrange a peritonite, entre outros (e.g. hemoabdémen, uroabdémen, etc.). Além
disso, na radiografia abdominal foram também observados sinais de ileus, como a inflamacéo da
parede intestinal (traduzida pela radiolucéncia da mesma) e a dilatacdo do intestino caudal com
acumulacéo de gés. O ileus pode dever-se a obstrucdo intestinal secundéaria a neoplasia ou corpo
estranho, mas pode, também, ser induzido por uma peritonite. A ecografia confirmou, por sua
vez, a presenca de liquido abdominal livre. Durante a ecografia foi colhido fluido abdominal por
abdominocentese, 0 que permitiu constatar o aspeto purulento do mesmo. Idealmente, o fluido
deveria ter sido analisado, estando indicado o exame citolégico e a medi¢do de pardmetros como
0 pH e os niveis de lactato (Rudloff, 2009; Culp & Holt, 2010).

Uma vez que o Roncdo apresentava, no dia da primeira consulta, uma TR inferior a
38,0°C (37,0°C), uma FC superior a 120 bpm (180 bpm) e leucocitose, pode afirmar-se que o
mesmo contemplava os critérios suficientes e necesséarios para o diagnostico de SIRS.
Adicionalmente, havendo um quadro infecioso de peritonite associado, o animal encontrava-se

em sepsis (Silverstein, 2015).
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Considerando o facto de o animal ndo estar devidamente vacinado e sabendo que os
achados do exame fisico (e.g. desidratagéo e as mucosas ictéricas), e as alteracdes laboratoriais,
(e.g. leucocitose, a azotemia e o aumento dos niveis de FAS) se verificam, com frequéncia, em
casos de leptospirose, optou-se por enviar parte do sangue recolhido para analise laboratorial
no sentido de despistar esse quadro clinico (Gaschen, 2008).

A maior parte dos casos de peritonite séptica requer uma abordagem cirdrgica. Os
objetivos da terapéutica cirdrgica incluem a correcdo da causa subjacente e a redugdo da
infecdo/carga bacteriana, estando indicada a lavagem abundante da cavidade abdominal com
solugdo salina tépida (Kelmer & Tobias, 2009). Assim, e ap0s concordancia do proprietario
relativamente a cirurgia, deu-se inicio a estabilizacéo pré-cirirgica do paciente. Como o animal
manifestava sinais graves de desidratacdo procedeu-se a administragdo de um bolus de NaCl
0,9% numa dose de 20 ml/kg (25% da taxa de choque) durante 15 minutos. Depois deste primeiro
bolus foram monitorizadas as press@es arteriais do Roncé&o, concluindo-se que o animal estava
hipotenso (PAM =59 mmHg), requerendo uma fluidoterapia mais intensa. Assim, administrou-se
um novo bolus de cristaloides isotonicos de forma semelhante ao descrito. Apds o0 segundo bolus,
a PAM do Roncéo normalizou (76 mmHg) e continuou a fluidoterapia com NaCl 0,9% a uma taxa
de 10 ml/kg/h. Durante a cirurgia as pressodes arteriais do animal voltaram a diminuir, tendo sido
registada uma pressao sistélica de 71 mmHg e uma PAM de 50 mmHg. A hipotensédo, que ja
tinha sido detetada durante a estabilizagdo pré-cirargica, pode, eventualmente, ter sido agravada
pelos efeitos adversos dos anestésicos, sendo sabido que os opidides (e.g. metadona) podem
diminuir o débito cardiaco e, mais raramente, a pressao arterial (Mazzaferro & Wagner, 2001).
Perante este episédio de hipotensdo, procedeu-se a fluidoterapia de ressuscitacdo como
relatado na descrigdo do caso, tendo sido necesséria a introdu¢éo de um agente vasopressor
por resposta fraca aos coléides. Optou-se, assim, pela administracdo de dobutamina, tendo
havido resposta positiva do paciente. Uma vez que o animal apresentava simultaneamente
hipotenséo e bradicardia, a dopamina seria, possivelmente, um vasopressor mais indicado por
possuir efeito inotrépico e vasopressor, ao contrario da dobutamina que, apesar de ter efeitos
inotrépicos, induz uma resposta variavel no que respeita a presséo sanguinea (Haskins, 2014).
A dopamina estava, no entanto, indisponivel na farmécia do hospital. A existéncia de um quadro
de sepsis e o0 estado refratario a fluidoterapia de ressuscitagéo indica-nos que o Roncéo se
encontrava em choque séptico (Silverstein, 2015).

Relativamente a terapéutica médica instituida no caso do Roncéo, a mesma teve por
base uma cobertura antibiética de largo espectro, o uso de protetores gastrointestinais e
antieméticos e a utilizagdo de analgésicos, sem nunca negligenciar a fluidoterapia. A
antibioterapia deve ser instituida o mais rapidamente possivel em casos de sepsis. Idealmente,
deveria ter sido envida uma das amostras colhidas de fluido peritoneal para posterior cultura e
TSA, mas nao foi possivel devido a restricdo orcamental do proprietario. Assim, foi instituida
antibioterapia agressiva nédo especifica, tendo sido utilizada uma associa¢éo de trés antibiéticos

para garantir um espectro de acao que fosse o mais abrangente possivel. A cefazolina consiste
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numa cefalosporina de primeira geracdo, garantindo uma acado eficaz contra bactérias gram-
positivas. A adicdo da enrofloxacina a antibioterapia assegurou, por sua vez, uma atividade
excelente contra agentes gram-negativos. Uma vez que nos casos de peritonite séptica podem
igualmente estar envolvidos microrganismos anaerébios optou-se, também, por incluir o
metronidazol na abordagem terapéutica (Culp & Holt, 2010; Ragetly et al., 2011).

A maioria dos pacientes com peritonite séptica beneficia de terapia gastrointestinal,
tendo sido utilizado o omeprazol para protegdo gastrica e a metoclopramida para efeito
antiemético, uma vez que o animal tinha histéria clinica de vomito (Culp & Holt, 2010).

A analgesia é crucial em casos de peritonite séptica, uma vez que a dor abdominal pode
ser severa. Os opidides sao, regra geral, os agentes analgésicos de primeira escolha nestes
casos, tendo sido aplicado um patch transdérmico de fentanil. O fentanil € um opidide com efeito
analgésico muito potente (50 vezes mais potente que a morfina) (Ragetly et al., 2011; Ramsey,
2014).

A evolucéo clinica do Roncéo ao longo dos dias de internamento foi pouco favoravel,
tendo sido registadas poucas melhorias. De uma forma resumida, o animal manteve-se prostrado
e hipotérmico durante todo o periodo de internamento. A fluidoterapia manteve-se a uma taxa de
50 ml/h (pouco acima da taxa de manutenc¢éo), tendo sido aumentada para 60 ml/h (1,5X taxa
de manuteng¢&o) no quinto dia de internamento por agravamento do estado de desidratacdo e
descida ligeira da PAM. A taxa de manutencao utilizada no HVME é a seguinte: (30 x peso vivo
(kg) + 70):24, sendo o resultado expresso em mililitros por hora.

Relativamente a alimentacéo, tentou-se, inicialmente, providenciar suporte nutricional
através do trato gastrointestinal (alimentacdo entérica). Dado que o Roncéo rejeitava a comida
na maioria das vezes, procedeu-se a colocacdo de um tubo nasogastrico para facilitar a
alimentacéo entérica. Porém, o animal teve um episédio de vémito no quinto dia de internamento.
Uma vez que a alimentacao entérica esta contraindicada em casos de vomito, o ideal nesta
situagdo teria sido considerar a alimentagdo parentérica, mas devido ao custo mais elevado da
mesma, e havendo restricao or¢amental do proprietario, acrescentou-se maropitant a terapéutica
médica para um efeito antiemético mais potente. O tubo nasogastrico foi removido e a
alimentacéo passou, hovamente, a ser forgcada. (McGowan et al., 2015).

A trombocitopenia detetada ao quinto dia de internamento e os episédios de
hematemese e melena verificados podem indicar o desenvolvimento de um quadro de
coagulacéo intravascular disseminada, embora fossem necessarios testes de coagulacdo para
um diagnadstico definitivo (Bruchim et al., 2008). Este fator aliado & hipoalbuminemia (1,9 g/dL)
detetada no dia 09/01/2017 fazia do Roncdo um candidato a transfusdo de plasma fresco
congelado, mas, mais uma vez, também néo foi possivel por restricdo orgamental.

O caso do Roncédo demonstra de forma clara a progresséo de um caso de SIRS/sepsis
para um MODS. Se for aplicado o sistema de score SOFA (tabela 30) ao caso do Roncéo,
podemos afirmar que o Roncéo apresentava disfuncéo de diferentes sistemas de 6rgdos. Assim,

podemos concluir que (Goggs et al., 2014):
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e Os episddios de hipotensdo manifestados (PAM < 60 mmHg) traduzem envolvimento
cardiovascular, correspondendo a um score de 1 ponto de disfuncéo cardiovascular
e O nivel elevado de creatinina (2,4 mg/dl) traduz envolvimento renal, correspondendo a
um score de 2 pontos de disfuncéo renal
e A hiperbilirrubinemia (5,6 mg/dl) traduz envolvimento hepético, correspondendo a um
score de 3 pontos de disfungéo hepatica
e A trombocitopenia (82 x 10° plaquetas/L) traduz envolvimento hematolégico,
correspondendo a um score de 2 pontos de disfuncdo hematol6gica
e O score final de 8 pontos é representativo de disfuncao multipla de 6rgéos
Uma vez que que a clearance do lactato constitui um fator de prognoéstico importante,
efetuou-se a mensuracao dos niveis de lactato no dia 06/01/2017 e, novamente, 48 horas depois.
Sendo sabido que as probabilidades de sobrevivéncia diminuem se a concentragéo plasmatica
de lactato ndo diminuir nas primeiras 24 a 48 horas, os valores obtidos no caso do Roncéao (4,5
mmol/L e 5,3 mmol/L) indicaram, a priori, que o prognostico era reservado. O prognéstico dos
casos de SIRS/sepsis depende, também, da causa subjacente, admitindo-se que a mortalidade
nos casos de peritonite séptica varie entre 20% e 68% (Butler, 2011; Ragetly et al., 2011).
Adicionalmente, o desenvolvimento de MODS no caso do Roncé&o levou a uma evolucéo clinica
ainda mais desfavoravel. O caso culminou, por fim, na eutanasia do animal por decisdo do

proprietario.

O SIRS, sepsis e MODS constituem sindromes graves que podem levar rapidamente a
morte se 0s sinais clinicos ndo forem reconhecidos precocemente. A compreensdo da
fisiopatologia e das consequéncias destas sindromes é imperativa para entender a importancia
do reconhecimento precoce destas condi¢des. Embora o reconhecimento precoce dos sinais
clinicos e a terapéutica de suporte possibilitem uma evolugdo mais favoravel, quando ha
desenvolvimento de disfungcdo multipla de 6rgdos o prognéstico € significativamente mais
reservado.

A escolha deste tema recaiu no gosto pessoal do autor relativo a medicina interna e aos
cuidados intensivos. Sendo um tema muito abrangente, acaba por ser bastante completo, tendo
permitido a aquisicdo de muitos conhecimentos, principalmente no que respeita a terapéutica de
suporte no paciente critico.

A elaboracéo do relatorio de casuistica permitiu ter uma percecao da frequéncia com que
algumas afec¢des surgem no dia-a-dia da clinica de animais de companhia, possibilitando,
também, a consolidacdo de conhecimentos relativos as patologias alvo de reviséo bibliogréafica.

A realizacdo do estagio curricular no HVME conduziu a aquisicdo de competéncias

tedrico-praticas que serdo, com certeza, essenciais para o futuro profissional, permitindo a
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consolidacéo e a aplicacdo dos conhecimentos adquiridos no decorrer do mestrado integrado

em medicina veterinaria pela Universidade de Evora.
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