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RESUMO - A sindrome da resposta inflamatdria sistémica caracteriza-se por uma reagdo inflamatdria sistémica
de origem infecciosa, metabdlica ou traumdtica. Mediadores quimicos inflamatérios como as moléculas de
adesdo, o oxido nitrico, produtos do metabolismo &4cido aracddnico, fator ativador plaquetdrio (PAF), as
citocinas, e o fator de necrose tumoral (TNF), poderdo produzir alteracdes metabdlicas e celulares,
desencadeando a perda da capacidade regulatéria da homeostase do organismo. Reconhecer, diagnosticar e
instituir a terapéutica precoce € um desafio para o médico veterindrio, com extrema importancia para o paciente
acometido, diminuindo nesses casos as chances da evolugdo clinica para a disfuncdo ou faléncia multipla dos
orgios (SDMO).

Palavras-Chave: Inflamagao, disfuncéo, choque.

ABSTRACT - The systemic inflammatory response syndrome (SIRS) is characterized by a systemic
inflammatory reaction of infectious, metabolic or traumatic origin. Inflammatory chemical mediators such as
adhesion molecules, nitric oxide, products of the arachidonic acid metabolism, platelet activator factor (PAF),
cytokines and tumor necrosis factor (TNF), can produce metabolic and cellular alterations, unchaining the loss
of the regulatory capacity of organic homeostasis. Recognizing, diagnosing and instituting an early therapeutic is
a challenge to the veterinary doctor, with extreme importance to the patient involved, lowering, in these cases, the
chances of clinical evolution to dysfunction or multiple organ failure (MODS).

Keywords: Inflammation, dysfunction, shock.

INTRODUCAO defini¢des, com descritas no Quadro 1 (Salles et
al.,1999).

A sindrome da resposta inflamatéria sistémica Uma caracteristica marcante e invaridvel da SRIS
(SRIS) é caracterizada por seqiiéncias de eventos consiste na indugdo e liberacdo de citocinas e
fisiolégicos envolvendo todas as células do corpo, proteinas de fase aguda, tanto pré-inflamatdrias
desencadeada frente a uma agressdo fisica, quimica quanto antiinflamatdrias, elevando os valores séricos
ou biolégica, levando ao processo inflamatério com durante a resposta sist€émica (Brito, 2007), fazendo
liberagdo dos mediadores quimicos (Salles et com que pacientes portadores da sindrome tornem-se
al.,1999; Junior, 2003; Silva & Vicent, 2008; um desafio para a medicina humana e veterindria, em
Fragata et al. 2008). A sepse, também pode ser virtude da alta morbidade, mortalidade e implicagdes
definida como SRIS, mas com origem decorrente de econdmicas (Basso et al., 2008).
um foco infeccioso (bactérias, fungos, helmintos e
virus), e a sepse grave estd associada a disfungdo Com isso, o objetivo do trabalho é promover o
multipla de 6rgdos (Benjamim, 2001; Silva, 2008). aprimoramento tedrico e clinico sobre a SRIS,
Devido o grande nimero de definicdes semelhantes enfatizando sua etiologia, fisiopatogenia, exames
variando conforme a gravidade clinica, o American diagndsticos, e as terapéuticas indicadas para o
College of Chest Phisician e Society of Critica Care quadro clinico, com a finalidade de restabelecer a
Medicine (ACCP/SCCM) buscou uniformizar essas homeostase corporal do paciente.

* Autor para correspondéncia. E-mail: andressa_kotleski @hotmail.com.
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Quadro 1. Definicdo de SIRS, sepse, sepse grave, choque séptico, sindrome da disfungdo de miltiplos 6rgaos (SDMO),
segundo Conferéncia de Consenso 2001 (American College of Chest Phisican e Society of Critical Care Medicine, 1992 ).

Resposta inflamatdria sist€émica a uma variedade de agressdes clinicas graves que se manifesta
por duas ou mais das seguintes condigdes:
-Temperatura acima de 39,7°C ou abaixo de 37,5°C;

SRIS - FC acima de 160 bpm em cées e 250 bpm em gatos;
- FR acima de 20 mpm ou PaCO, menos que 32 mmHg;
- Leucécitos acima 12000 cél/mm® ou 4000 cél/mm’ ou com mais
de 10% de formas jovens.
Sepse Sindrome da resposta inflamatdria sist€mica causada por infeccéo.
Bacteremia Presenca de bactérias vidveis na corrente sanguinea.

Sepse Grave

Sepse associada com disfung¢do de 6rgdos, hipoperfusdo ou hipotensao. Hipoperfusdo e
anormalidades de perfusdo podem incluir, mas ndo estdo limitadas a acidose latica, oligiria ou
alterac@o aguda do estado metal.

Choque Séptico Sepse grave associada com hipotenséo resistente a ressuscitacdo fluida adequada.
Hipotensao Pressio sist6lica sanguinea <90 mmHg ou uma redugio de 40 mmHg da linha base na auséncia
induzida por sepse de outras causas para hipotensdo.
SDMO Prejuizo da funcdo dois ou mais 6rgdos num paciente com enfermidade aguda, em que a
homeostasia ndo pode ser mantida sem intervengdes terapéuticas.
ETIOLOGIA Com o desenvolvimento da resposta inflamatéria, ha

A SRIS pode ser desencadeada por indmeras
patologias como trauma, hipovolemia, peritonite,
pneumonia, tor¢do voélvulo gdstrica, neoplasia,
pancreatite e procedimentos anestésicos e ciriirgicos,
justificando a importdncia do diagndstico precoce
(Lavans, 2008). Para isso, Salles et al. (1999)
enfatizaram a importancia da compreensdo dos
mecanismos bdsicos da resposta inflamatéria na
escolha do protocolo terapéutico correto. Devido os
mediadores quimicos, mecanismos fisiolégicos,
metabdlicos, celulares e endoteliais, estarem
diretamente ligados com a perda da capacidade de
homeostase do organismo, ndo significando garantia
do sucesso no tratamento da SRIS o bloqueio do
agente causador ou dos mecanismos envolvidos,
elevando a taxa de mortalidade dos pacientes
(Cicarelli et al., 2007; Silva, 2008).

FISIOPATOGENIA

A fisiopatogenia da SRIS pode ser dividida em trés
estdgios. O primeiro € exclusivamente local e
mediado pela produgdo de citocinas, e o segundo,
representado  pela  liberacdo de  pequenas
concentragdes dos mediadores quimicos, acentuando
os efeitos locais e iniciando os sistémicos, a fase
aguda inflamatéria. J4 o terceiro estdgio, ocorre
quando ndo hd reestabilizacio da homeostase do
organismo, com evolucdo para um quadro
generalizado e a ocorréncia dos efeitos colaterais da
SRIS (Junior, 2003).
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uma vasodilatacdo periférica acompanhada do
aumento na permeabilidade vascular, gerando
diminui¢do do volume intravascular. Além disso, hd
liberagcdo do fator depressor do miocardio liberado
pelo pancreas isquémico, resultando na redugdo
drastica da perfusdo sanguinea tecidual, levando a
isquemia e hip6xia. Com a resposta pré-inflamatéria
exacerbada ocorre a liberagio de mediadores
quimicos, em virtude da hipoperfusdo, acarretando
no desenvolvimento dos sinais clinicos: hipertermia,

hipotensdo arterial, disfuncdo pulmonar com
seqiiestro de neutréfilos, quimiotaxia neutrofilica,
anorexia, anomalias metabdlicas, ativacdo
plaquetdria, vasoconstricio ou  vasodilatacdo,

isquemia e ulceracdo gastrointestinal (Salles et al.
1999). Com a evolugdo do processo inflamatério,
inicia-se a fase dos efeitos colaterais gerados pela
resposta do organismo, como lesdes celulares,
fechamento do esfincter pré-capilar, “shunt”
arteriovenoso, vasodilatacdo, depressdo miocdardica,
excessiva permeabilidade vascular, formacdo de
“microtrombos” leucocitarios, agregacdo plaquetaria

juntamente com  coagulagdo intravascular
disseminada e ativacdo do sistema reticulo endotelial
levando a gravissimas alteragdes metabdlicas

(Junior, 2003).

As citocinas quando liberadas acarretam em injurias
endoteliais, levando ao aumento da permeabilidade
vascular, vasodilatag¢@o arteriolar, hipotensao arterial
e hipoperfusdo tecidual com danos isquémicos,
podendo resultar na sindrome de disfuncdo de
multiplos 6rgdos (SDMO). Em resposta a hipotensdo
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arterial, hd ativag@o do sistema renina-angiotensina-
aldosterona (SRAA) como tentativa de aumentar o
volume circulatério, evitando o desenvolvimento da
insuficiéncia renal aguda. No sistema
gastrointestinal, hd diminuicdo do peristaltismo
devido a isquemia vascular, facilitando a adesdo e
translocacdo bacteriana, além das erosdes ulcerativas
na mucosa intestinal, potencializando o quadro da
SIRS (Basso et al., 2008).

A funcdo hepética com a ocorréncia da hipotensdo
arterial poderd sofrer uma diminuicdo no
metabolismo de substincias téxicas provenientes do
intestino, levando ao acimulo das mesmas na
circulagio sistémica, agravando o0 processo
inflamatério. O sistema cardiorrespitardrio também &
acometido, resultando na insuficiéncia miocardica
com diminui¢do da funcao sistélica, levando a queda
do débito cardiaco e o aparecimento de arritmias
cardiacas graves. Com as injirias endoteliais nos
alvéolos pulmonares, edemas, hemorragia
microvascular, trombose e a perda da substancia
surfactante, podem ocorrer, resultando em
hipoxemia profunda, denominada Sindrome da
Angustia Respiratéria Aguda (SARA) (Basso et al.,
2008). Com a evolugdo do quadro clinico, hd
ativacdo endotelial e migracio neutrofilica,
lesionando o tecido sauddvel com a liberagdo de
substancias citotéxicas precursoras da coagulagdo
intravascular disseminada (CIVD) (Hopper, 2005).
Com a ativag@io dos fatores de coagulacdo e inibi¢do
da fibrindlise, ocorre o depdsito de fibrina com sua
remoc¢do ficando deficiente da microcirculacio, a
formagdo de trombos, deplecdo dos fatores de
coagulacdo e ativagdo plaquetdria, resultando em
manifestacdes hemorragicas (Pintdo & Franco, 2001)
que agravam todo o quadro clinico do paciente
acometido pela sindrome.

Os principais mediadores inflamatérios envolvidos
na SRIS sdo as moléculas de adesdo (selectinas,
integrinas e imunoglobulinas), o 6xido nitrico (NO),
os produtos do metabolismo do &cido aracddnico
(tromboxano A2, prostaglandinas e os leucotrienos),
o fator ativador plaquetdrio (PAF) e principalmente
as citocinas (Brasil et al., 1999). O 6xido nitrico
(NO), um importante neurotransmissor, atua na
imuno-regulagdo do processo inflamatério de forma
benéfica ou tdxica, conforme sua concentracio ou
depuragdo tecidual. Sua func@o € regular a pressdo
arterial, sinalizacdo intercelular, antagonizar as
contragdes da musculatura lisa vascular, inibir a
ativacdo plaquetdria, modificar a adesdo leucocitdria
com diapedese dos neutréfilos (Filho & Zilberstein,
2000). Liberado pela musculatura lisa venosa,
miocérdica e endocdrdica, sua produgdo excessiva
contribui para a ocorréncia da vasodilatagdo ou

125

vasoconstri¢do, caracteristicas estas do choque
séptico, com estudos sugerindo a administracdo de
arginina em altas dosagens, para o bloqueio
completo de sua produgdo (Salles et al., 1999, Leite
& Sarni, 2003). Carvalho & Trotta (2003)
demonstram que a inibi¢do do NO em animais com
sepse, pode levar a normalizacdo da pressdo arterial,
mas efeitos indesejdveis, como a reducdo do indice
cardiaco e aumento da pressdo pulmonar podem
ocorrer. Citando ainda, que seu inibidor (N-nitro-L-
arginina metil-ester) pode também promover a
inibicdo de seus efeitos benéficos.

Outra caracteristica marcante na SRIS € a liberagdo
de diversas citocinas e proteinas de fase aguda, como
o aumento do TNF-alfa e interleucinas (IL-1, IL-6,
IL-8, IL-10, IL-12 e IL-18) (Carvalho & Trotta,
2003). O TNF-qa, IL-1 a IL-8 e as demais, promovem
o recrutamento de leucdcitos para o sitio
inflamatério com o aumento da atividade
microbicida, resposta fundamental para o controle da
infeccdo no caso de sepse. A IL-8 é um potente
agente quimiotdxico e ativador neutrofilico, que
aumenta a resposta inflamatéria pela indugdo da
liberacdo de radicais livres e enzimas proteoliticas,
contribuindo para a eliminagdo dos
microorganismos. A IL-6 participa na indugdo da
febre, da sintese protéica na fase aguda pelo figado e
na evolugdo clinica do paciente, sendo
correlacionada com aumento da mortalidade em
modelos experimentais de sepse (Benjamim, 2001;
Filho et al., 2001).

O fator de necrose tumoral (TNF-o), poliptideo
importante para desencadeamento da SRIS, ¢&
considerado o principal mediador quimico da
resposta inflamatéria aguda e a unica citocina capaz
de induzir de maneira isolada a SIRS. Sua liberagado
através dos macrdfagos ativados estimula a fungdo
de adesdo neutrofilica as células endoteliais,
aumentando a atividade fagocitica das células
polimorfonucleares, a permeabilidade capilar e o
sistema complemento, com a indugdo da coagulagdo
intravascular disseminada (CIVD) (Paixdo, 2005;
Kahvegian & Fantoni, 2010). Outros mediadores
inflamatérios envolvidos no mecanismo de agdo da
SRIS sdo: a histamina e serotonina, com a finalidade
de aumentar a permeabilidade vascular e a contragdo
da musculatura lisa; o fator de adesdo plaquetdria
(PAF) que promove a liberagdo de mediadores
plaquetarios, ativagdo de neutréfilos e ha evidéncias
de sua participagdo na necrose intestinal, os
tromboxanos que promovem a agregacao plaquetdria
e dos polimorfonucleares, com as prostaglandina E2
(PGE-2) levando ao aumento da vasodilatagdo pela
acdo da histamina (Tello, 2007).
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Em relagdo a apoptose celular na SRIS, em seres
humanos hd diminuicdo da taxa de apoptose nos
neutrdfilos, devido a¢do de endotoxinas e citocinas,
que aumentam o tempo de sobrevida e o nimero de
neutréfilos circulantes, na tentativa de fortalecer as
defesas orgénicas (Neto & Ferraz, 2000). Ja no
tecido linféide o aumento da apoptose &
significativa, contribuindo para hipofuncdo do
sistema imune, prejudicando a terapéutica na
intervencdo da sindrome. Além disso, os linfécitos e
as células dendriticas sdo os mais atingidos com a
apoptose, com essa ultima, tendo a fungdo de
apresentagdo dos antigenos para resposta imune inata
e adquirida (Basso et al., 2008). Gonzilez et al.
(2001) descrevam que a apoptose ocorre com maior
incidéncia nos O6rgdos com as fungdes ja
comprometidas, como no endotélio vascular, na
reparagdo e remodelacdo pulmonar depois da SARA
e macréfagos com disfuncio e infectados.

DIAGNOSTICO

Caracteristicas Clinicas

O grande desafio no diagndstico da SRIS ¢é
estabelecer parametros com alta sensibilidade e
especificidade para a resposta inflamatdria,
principalmente quando o processo passa de
localizado para generalizado, gerando riscos maiores
a homeostasia do organismo (Brito, 2007).

O paciente na fase aguda da SRIS caracteriza-se por
sinais clinicos de metabolismo hiperdindmico como
hipertermia, taquicardia, mucosas congestas,
aumento no tempo de preenchimento capilar,
extremidades quentes, taquipnéia, letargia, anorexia,
vOmito ou diarréia, dor generalizada ou localizada.
Na espécie felina esse quadro clinicos é raramente
citado, mas caracterizado por letargia, mucosas
pélidas, dor abdominal, taquipnéia, bradicardia,
pulso fraco, anemia, hipoalbuminemia, hipotermia,
ictericia e predispostos para o desenvolvimento da
SARA (Paixdo, 2005; Silverstein, 2006). Bassos et
al. (2008) afirmaram que a SARA ¢é observada na
rotina clinica de cdes atropelados com contusdo
pulmonar, com evolu¢do clinica de 6 al2 horas,
levando esse processo a retencdo liquida
progressiva, hemorragias e pneumotorax.

As primeiras alteragdes clinicas tipicas na sindrome
que demonstra o comprometimento da homeostase
do organismo sdo: arritmias cardiacas com
diminuicdo da contratilidade do miocérdio
secunddrias a isquemia e a liberagdo do fator
depressor do miocdrdio, trombose e acidose
metabdlica, edema pulmonar alveolar e intersticial
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devido o aumento na permeabilidade vascular
pulmonar, levando ao comprometimento na
oxigenagdo tecidual. Além da oligiria pela
hipoperfusdo renal, indicando uma insuficiéncia
renal aguda. A ictericia pode ser secunddria a
necrose hepato-celular e colestase, e a ulceragdo
gastrointestinal ocasionada devido a hipoperfusdo
dos enterdcitos com possivel ruptura da barreira
hemato-intestinal (Rabelo & Crowe, 2005). Fragata
et al. (2008) apds estudarem pacientes caninos
portadores de SRIS, os caracterizaram com
temperaturas acima de 39,7 °C ou abaixo de 37,5 °C;
freqiiéncia cardiaca acima de 160 batimentos por
minuto (bpm) para cdes e 250 bpm para gatos;
freqiiéncia respiratéria acima de 20 movimentos por
minutos ou PaCO, (pressdo parcial de gds carbdnico)
menor que 32 mmHg; contagem leucocitdria acima
de 12.000 ou abaixo de 4000 com mais de 10% de
neutréfilos em formas imaturas. Sempre com o
paciente portador da SRIS apresentando dois ou
mais dos sinais clinicos citados acima. Igualmente,
Silva & Vicent (2008) evidenciaram a sensibilidade
dos sinais clinicos, correlacionando o agravamento
da SRIS ao aumento do niimero dos parimetros
clinicos.

Exames Laboratoriais

Na SRIS ¢ de fundamental importancia a detecgdo da
origem do processo, iniciando medidas terapéuticas
com a solicitacio de exames laboratoriais como:
hemograma completo, proteinas totais, glicose
sérica, enzimas hepdticas, eletrdlitos, perfil de
coagulagdo, hemogasometria e hemocultura sérica.
Exames de diagndstico por imagem também sdo
recomendados, conforme a localizacio do foco
inflamatdrio ou infeccioso, mas nunca colocando em
risco a vida do paciente (Paixao, 2005).

Com a evolucdo para sepse grave, o quadro
laboratorial inicial caracteriza-se por leucocitose,
hiperbilirrubinemia, hipoxemia, hipocapnia, acidose
metabdlica, intolerdncia periférica a glicose com
aumento sérico da uréia e creatinina (Filho et al.,
2001). A funcdo hepdtica é deteriorada com o
aumento do metabolismo energético dos pacientes
susceptiveis a SDMO, levando a insuficiéncia
hepdtica secunddria a hip6xia tissular. Os valores do
lactato sérico podem ser utilizados para sugerir uma
isquemia e disfuncdo hepatoesplénica, antes do dano
endotelial sisttmico, com a preservacdo da
funcionalidade podendo diminuir a mortalidade dos
pacientes com SRIS (Martinez, 2000).

A hiperglicemia € encontrada normalmente na fase
inicial da SRIS, com a hipoglicemia caracteriza por
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sinal tardio que evidencia a deficiéncia metabdlica e
o avango do processo inflamatério. Os eletrdlitos
podem sofrer alteracdes, juntamente com a
ocorréncia da trombocitopenia sérica, acidose
metabdlica com compensacdo respiratéria e o
aumento no anion gap, devido excesso da produgdo
do acido latico (Paixao, 2005).

Estudo realizado por Brandao et al. (1999) relataram
que a hipoglicemia e a hipocalemia sdo os principais
fatores responsaveis pelo 6bito de cdes portadores da
SRIS, indicando a correcio dos valores glicémicos e
do potdssio como progndstico favordvel para o
paciente.

Para o sucesso na terapéutica clinica, a mensuragao,
restauracdo e manutengdo da oxigenacdo tecidual sdo
fundamentais, com avaliagdo através dos valores
séricos da hemoglobina, hematdcrito, hemadcias,
saturagdo de oxigénio e gds carbdnico. Nos casos de
acidose metabdlica, devido produgdo do é4cido latico
em resposta a hipoxemia e hipoperfusdo celular, ha
elevacio nos valores do lactato  sérico
(hiperlactatemia), mesmo quando os indicadores da
perfusdo tecidual, como a pressdo arterial, débito
cardiaco e débito urindrio, estejam com valores
aceitaveis (Paixdo, 2005; Rabelo, 2008). O lactato
quando formado, pode ser captado pelo figado e
convertido em glicose como fonte de energia, via
esta, utilizada durante exercicios e nas fases iniciais
do choque. Cicarelli et al. (2007) citaram que a
hiperlactatemia € um marcador progndstico de
estresse metabdlico, correlacionando seus valores
com o indice de mortalidade dos pacientes.
Indicando sua dosagem para a detec¢do precoce da
hipéxia tecidual, evitando a disfuncdo organica
progressiva e morte. As causas mais comuns da
acidose ldtica nos centros de terapia intensiva
humana €é a SRIS, com pacientes instdveis
hemodinamicamente, relacionados ao aumento do
lactato a oxigenacdo inadequada, com progndstico
favordvel quando ha sua normalizag@o nas primeiras
48 horas (Rabelo, 2008). Sua mensurag@o nao deve
ser utilizada como pardmetro para o uso de
bicarbonato de sédio para correcdo da acidose latica
(Wilkins, 2008).

Na ultima década, indmeros marcadores tém sido
sugeridos para o diagnéstico precoce da SRIS, como
as dosagens séricas das IL1, IL6, IL8, IL10, TNF e
seus receptores, proteinas de fase aguda (proteina C
reativa), procalcitonina, lactato sérico, fator
estimulante das colonias de granuldcitos e 6xido
nitrico plasmético (através dos niveis plasmadticos de
nitrato/nitrito); mas ainda néo estdo disponibilizados
significativamente (Carvalho & Trotta, 2003).
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Quantos aos achados de necropsia, os pacientes com
SRIS apresentam alteracdes morfolgicas como:
edema pulmonar com alteragdes de permeabilidade,
necrose tubular aguda, inflamacdo aguda e ulceras
em trato gastrointestinal, esteatose hepaitica,
coleocistite aguda, pancreatite e miocardite focal
inespecifica, edema e hip6xia cerebral, infarto do
subendocdrdio, agotamento lipidico da glandula
adrenal, coagulacdo intravascular disseminada,
tumefacdo celular hepdtica, renal, cardiaca e
pancredtica (Gonzélez et al., 2001).

TRATAMENTO

No tratamento da SRIS o atendimento basea-se nas
prioridades diagndstica, terapéutica e suspeita
clinica, iniciando essas medidas e as laboratoriais
nas primeiras 6 horas, como a oxigenioterapia, a
mensuracdo do lactato sérico, a realizacdo de
hemocultura, a antibioticoterapia endovenosa e o
controle da hipotensdo arterial com utilizacdo, se
necessdrio, de vasopressores. Nas primeira 24 horas,
a terapéutica de manutengdo ¢é indicada,
considerando o uso de dosagens baixas de sedativos
ou hipndticos, heparina na prevengdo ao
tromboembolismo venoso e ainda, a utilizacdo de
antagonista H, para o controle das ulceras géstricas
ocasionadas por estresse (Silva, 2008).

Um fator determinante para o sucesso do tratamento
¢ a restauracdo da oxigenacdo celular, através da
realizacdo da oxigenioterapia em casos de saturagdo
parcial de oxigénio (SpO,) menor que 93%, PaO,
menor que 80mmHg ou hematdcrito abaixo de 24%
(Silverstein, 2006). Além do inicio da fluidoterapia
adequada, procedimento este fundamental para a
correcdo hipovolémica, hoje considerada um potente
estimulador da resposta inflamatéria. A melhora da
hemodindmica € indicada mesmo quando ndao ha
perda de fluido aparente, pois a diminuicdo do
volume circulatério € dado pelo processo
inflamatério devido as modificagdes na barreira
endotelial com o aumento da permeabilidade
vascular. Sugerindo nestes casos, administragdo de
fluidos em volume e velocidade adequados para a
estabilizacdo da pressdo venosa central. A
combinacdo de coldides com cristaléides diminuem
a probabilidade da ocorréncia da hemodiluicdo,
hipoproteinemia, edema e disfungdo orgénica devida
o uso de volumes aumentados de cristaldides. A
administracdo de 5Sml/kg de solug@o hipertdnica
7,5%, associada a 5 mL/kg de coldide, seguido de
20 mL/kg de ringer com lactato de forma rdpida pela
via endovenosa, é uma alternativa para manutencio e
estabilizacdo dos valores de pressdo arterial,
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avaliando sempre a perfusdo do oxigénio tecidual
(Paixdo, 2005; Kahvegian & Fantoni, 2010).

Como prevencdo da insuficiéncia renal aguda (IRA)
causada pela hipoperfusdo renal, indica-se a
realizacdo da fluidoterapia no intuito de restabelecer
o débito urindrio, associado com a administracdo de
diuréticos (Walton, 2004). A hemocultura sérica,
antes da administracdo de antibidticos deve ser
considerada, mas a prética é recente na medicina
veterindria, com a recomendacdo da utilizacdo de
antibiéticos endovenosos com amplo espectro de
acdo no tratamento da sepse grave, principalmente as
associacdes de aminoglicosideos ou cefalosporinas
ao metronidazol. Nos casos de disfun¢do renal,
indica-se a utilizacdo das quinolonas (enrofloxacina,
levofloxacino, ciprofloxacino), juntamente com o
monitoramento da funcdo renal do paciente (Silva
2008; Paixdo 2005).

Uma complicagdo terapéutica comum nos pacientes
com SIRS € a utilizacdo de antibidticos e farmacos
que interferem nas alteragdes cardiovasculares e ndo
na resposta inflamatdria, podendo nestes casos, ser
um dos motivos da alta mortalidade dos pacientes
(Benjamim, 2001). O uso de corticosterdides ainda é
bastante controverso, apesar de alguns autores
indicarem sua administragdo antes do aparecimento
dos sinais do choque, para a redug¢do da mortalidade
(Paixdo, 2005). O uso de baixas dosagens, como da
hidrocortisona, deve ser considerado em pacientes
com hipotensdo refratiria a reposicdo volémica,
necessitando a administragdo de vasopressores e
redugdo nas dosagens dos corticosterdides apds a
estabilizagdo clinica do paciente (Silva, 2008).
Entretanto, a monitoracdo do cortisol basal e testes
de estimulagio do horménio liberador de
corticotrofinas (ACTH) foram estabelecidos para
pacientes humanos com a SRIS nos casos de sepse,
devido a diminui¢do grave nos valores do cortisol
endégeno (Paixdo, 2005). Mas Cicarelli et. al.
(2006) descreveram em estudo ha auséncia no
aumento da sobrevivéncia de pacientes com sepse,
com a utilizacdio de doses suprafisiolégicas de
corticosterdides, além do aumento na taxa de
infeccdo associada a sua utiliza¢do, indicando ainda,
a realizacdo de novas pesquisas que comprovem O
efeito. Mas como a sepse grave pode estar associada
a insuficiéncia adrenal relativa ou a resisténcia dos
receptores de glicocorticéides devido a inflamag@o
sisttmica, pode-se indicar a utilizacdo dos
corticdides em dosagens baixas, sensibilizando
também os receptores das drogas vasopressoras
(Carvalho & Trotta, 2006; Cicarelli et al., 2006).

Os antiinflamatérios ndo esteroidais também podem
ser utilizados pela inibicdio na liberagdo de
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prostaglandinas. Contudo, o desenvolvimento de
efeitos colaterais como ulceragdo gdstrica e
insuficiéncia renal aguda podem ser desencadeadas.
Virios inibidores da cicloxigenase parecem ter efeito
benéfico em pontos especificos da cascata
inflamatdria, apesar de ndo possuir efeito sobre o
TNF e IL-1 (Carvalho & Trotta, 2003; Paixao,
2005).

Os vasopressores sdo indicados nos casos da
hipotensdo arterial sist€émica com risco eminente de
vida ou quando a reposi¢do volémica nao foi efetiva
na estabilizacdo dos valores (Silva, 2008). Riesco
(2008) relata que a pressdo arterial ndo pode ser
considerada um indicador exato da perfusdo
microcirculatéria, mas € determinante para a
avaliac@o da perfusdo de maneira global, garantindo
niveis minimos de 65 mmHg de PAM, além da
utilizacdo dos valores séricos do lactato como
critério para avaliacdo da perfusdo tecidual. Para o
aumento da pressdo arterial e manutencio do débito
cardiaco, utiliza-se a dopamina e se ndo for
responsiva podemos utilizar a combinacdo de
noradrenalina-dobutamina.  Entretanto, devemos
descartar a hipovolemia oculta, insuficiéncia da
adrenal relativa e sindrome compartimentalizagdo
intra-abdominal, antes de fazer uso dos
vasopressores. Caso haja evidéncias da diminui¢do
da contratilidade miocdardica, indica-se a utilizagdo
do inotrépico positivo como a dobutamina (Hopper,
2008). Inicialmente podemos utilizar a dopamina na
dosagem de 7 a 20 ug/ kg/ minuto, como inotrépico
positivo e vasopressor. Ji nos casos de hipotensdo
grave ou refratdria, utiliza-se a dobutamina na
dosagem de 2,5 a 20pg/kg/minuto associada a
noradrenalina (0,5 a 1 pg/kg/min) (Rabelo & Crowe,
2005).

A mensuragio do lactato sérico é um fator
progndstico importante para pacientes criticos,
devendo ser utilizado em todos os pacientes com a
finalidade de identificar a hipoperfusdo tecidual. A
reducdo dos valores séricos do lactato para valores
basais nas primeiras 24 a 48 horas é essencial para a
terapéutica, ndo indicado a utilizaciio do bicarbonato
de sédio para controle da acidose metabdlica de
origem extra-renal (acidose latica). O bicarbonato
leva ao o aumento dos niveis de didxido de carbono
no sangue, que com a hipoperfusdo ou
hipoventilagdo, aumento os valores do sddio sérico e
o risco de alcalose metabdlica, aumentando a
producdo do lactato (Santos & Fragata, 2008; Silva,
2008).

Referente as alteracdes gastricas, os bloqueadores H,
(ranitidina e cimetidina) sdo as drogas de escolha,
devido os mesmos nao inibirem a bomba de prétons
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gastrica, mas bloquearem a acidez. Mas a utilizagdo
do sucralfato como citoprotetor € mais indicado,
juntamente com a metoclopramida na dosagem de 1
a 2 mg/kg a cada 8 ou 12 horas, nos casos de ileo
paralitico devido a md nutri¢cdo, hipocalemia ou
doenga gastrointestinal evidente (Rabelo & Crowe

2005; Mazza et al., 2005; Silva, 2008).

A utilizacio de sedativos ou hipnéticos é
considerada para pacientes expostos a fatores
dolorosos, atentando-se sempre quanto aos efeitos
sinérgicos dos farmacos, com a utilizacdo de
dosagens reduzidas. J4 para o controle do
tromboembolismo venoso, a heparina ndo fracionada
ou de baixo peso molecular deve ser adotada como
terapéutica profilatica (Mazza et al., 2005; Silva,
2008).

Os antioxidantes, vitaminas C e E, podem ser
utilizadas para estimular a resposta imune celular,
devido os pacientes com SRIS terem redugdo
evidente das defesas antioxidantes. A suplementagdo
terapéutica com antioxidantes enddégenos parece
atrativa (vitaminas C e E, B-caroteno, catalase e
superéxido-dismutase), mas acredita-se serem
insuficientes para neutralizar os radicais livres e
evitar o dano celular nos paciente (Carvalho &
Trotta, 2003; Leite & Sarni, 2003).

Apds a definicdo da terapéutica clinica a ser
emprega, a monitoraciio clinica desses pacientes é
fundamental, com a realizacdo de exames fisicos
rotineiros (4 vezes por dia), mensuracdo de pressao
sanguinea arterial continua e peso corpéreo (3 vezes
por dia), eletrocardiograma, temperatura corporea,
pressdo venosa central, débito urindrio com sistema
de coleta fechado, oximetria de pulso, glicemia
sérica, hemogasometria, concentragdo do lactato e
eletrélitos séricos (a cada 4 horas), proteina total
(cada 8 horas), hemograma, perfil de coagulagdo,
bioquimica sérica (cada 2 dias) e radiografias
tordcicas em casos de angustia respiratdria. Qualquer
anormalidade detectada durante o monitoramento
clinico deve ser intervido imediatamente para o
sucesso no manejo destes pacientes (Paixdo, 2005;
Hopper, 2008). Apesar das terapéuticas terem como
finalidade o suporte clinico, objetivando atuar
sempre nos diversos estdgios da cascata do processo
inflamatério e na imunocompeténcia do paciente.
Atualmente, a prevengdo continua sendo a estratégia
de maior sucesso, mas promessas terapéuticas estao
sob estudos, como a utilizagdo dos inibidores de
oxido nitrico, antagonistas de opidides, anticorpos
monoclonais, inibidores de cicloxigenase,
antagonistas de PAF e a terapia genética (Silverstein,
2006).
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PROGNOSTICO

O progndstico do paciente com SRIS é sempre
reservado, devido o &bito agudo estar associado
principalmente a gravidade da resposta inflamatdria
ou as caracteristicas clinicas da patologia primdria.
Complicagdes clinicas como SDMO, SARA e
CIVD, aumentam o indice de mortalidade ou de
danos irreversiveis. Na medicina humana, os indices
de mortalidade chegam a 75% (Silva & Vicent,
2008), correlacionando este dado com os altos
valores do lactato sérico.

Na medicina veterindria observamos a mesma
correlacdo, com valores séricos de 3,2 mmol/L para
cies e 2,5 mmol/L em gatos do lactato, para
qualquer enfermidade. Pacientes sépticos com altos
valores do lactato sérico persistentemente durante
horas sdo considerados os mais graves. Mas quando
esses valores sdo identificados no inicio do
atendimento clinico, com posterior normalizacdo, o
prognéstico € favoravel. Com isso, € de extrema
importancia sua avaliacdo nas primeiras 48 horas
como fator prognéstico da evolugdo clinica do
paciente (Rabelo, 2008). Estudo realizado por
Cicarelli et al (2007) com pacientes seres humanos,
demonstram em seus resultados, que valores séricos
elevados do lactato nas primeiras 24 horas
posteriormente ao diagndstico da SRIS, ndo
indicavam predisposi¢do positiva para a SDMO
quando comparados aos pacientes com valores
séricos de lactato normais. Porém, o risco de ébito
era maior nos préximos sete dias.

CONCLUSAO

Com a atualizagdo cientifica retratada, podemos
concluir a gravidade do quadro clinico e a
necessidade de constantes estudos na medicina
veterindria sobre a SRIS. Sempre com o intuito da
atualizacdo quanto as caracteristicas clinica dos
pacientes, técnicas diagndsticas € no monitoramento
clinico.  Possibilitando  estabelecer  condutas
terapéuticas eficientes, reconhecendo precocemente
o quadro clinico, evitando danos a homeostase do
organismo.

REFERENCIAS

American College of Chest Physicians/Society of Critical Care
Medicine Consensus Conference. 1992. Definitions for sepsis
and organ failure and guidelines for the use of innovative
therapies in sepsis. Critical Care Medicine. 20 (6): 864-874.



Acta Veterinaria Brasilica, v.3, n.4, p.123-131, 2010

Basso, P. C. et. al. 2008. Apoptose na sepse e sindrome da
resposta inflamatéria sistémica: revisdo. Revista Veterindria em
Foco. 6 (1): 63-74.

Benjamim, C. F. 2001. Atualizagdo sobre mediadores e modelos
experimentais de sepse. Revista Medicina Ribeirdo Preto. 34 (1):
18-26.

Branddo, L. P. et al. 1999. Varia¢Ges nos niveis séricos de sddio,
potédssio e glicose de cdes em choque séptico. Revista Ciéncia
Rural. 29 (4): 675-679.

Brasil, L. A. et al. 1999. Uso de corticéide como inibidor da
resposta inflamatéria sistémica induzida pela circulagdo
extracorpérea. Revista Brasileira de Cirurgia Cardiovascular. 14
(3): 254-268.

Brito, M. F. M. 2007. Sindrome da resposta inflamatdria
sistémica: denominacgio possivelmente aplicdvel a fendmenos
dermatoldgicos. Anais Brasileiros de Dermatologia. 82 (3): 359-
361.

Carvalho, P.R.A. & Trotta, E. A. 2003. Avangos no diagndstico e
tratamento da sepse. Jornal de Pediatria. 79 (2): 195-204.

Cicarelli, D.D., Vieira, J.E. & Bensefior, F. E. M. 2007. Lactado
como progndstico de mortalidade e faléncia orgénica em
pacientes com sindrome da resposta inflamatéria sistémica.
Revista Brasileira de Anestesiologia. 57 (6): 630-638.

Cicarelli, D.D., Bensefior, F. E. M. & Vieira, J.E. 2006. Effects
of single dose of dexamethasone on patients with systemic
inflammatory response. Sdo Paulo Medical Journal. 124 (2): 90-
95.

Filho, A. B. et al. 2001. Monitorizag¢do da resposta organica ao
trauma e a sepse. Revista Medicina Ribeirdo Preto.34: 5-17.

Filho, R. F. & Zilberstein, B. 2000. Oxido nitrico: o simples
mensageiro percorrendo a complexidade. Metabolismo, sintese e
funcdes. Revista da Associacdo Médica Brasileira. 46 (3): 265-
271.

Fragata, F. S., Marques, A. F. & Mansur, A. P. 2008. Choque:
Defini¢des e Tratamento em Medicina Veterindria. P. 72-83. In:
Santos, M. M.; Fragata, F. S. (ed.) Emergéncia e Terapia
Intensiva Veterinaria em Pequenos Animais. Editora Roca, Sdo
Paulo.

Gonzélez, T. M., Amat, J. H. M. & Rosell, P. C. 2001. Dafio
multiple de 6rganos: Morfologia de la respuesta inflamatoria
sistémica. Revista Cubana de Medicina Militar. 30 (5): 77-88.

Hopper, K. 2005. SRIS-MODS-Sepsis. Itdlia. Anais 50°
Congresso Nazionale Multisala SCIVAC, Rimini, Itdlia. 1 CD-
ROM.

Hopper, K. 2008. Systemic Inflammation and Sepsis — Why
Should I care? Ireland. Anais WSAVA/ FECAVA World Small
Animal Congress, Dublin, Ireland. 1 CD-ROM.

Kahvegian, M. & Fantoni, D. T. 2010. Fluidoterapia e sua
Influéncia Sobre a Resposta Inflamatéria. Revista Clinica
Veterindria. 85: 48-64.

Kreimer, F. et al. 2005. Resposta terapéutica e inflamatéria de
ratos com peritonite secunddria submetidos ao uso tépico de
penicilina/sulbactam. Revista Acta Cirtrgica Brasileira. 20 (1):
31-39.

Lavans, L. 2008. Temperatura Corpérea, p. 126-133. In: Santos,
M. M.; Fragata, F. S. (ed.) Emergéncia e Terapia Intensiva

130

Veterindria em Pequenos Animais, 1° ed. Editora Roca, Sio
Paulo.

Leite, H. P. & Sarni, R.S. 2003. Radicais Livres, anti-oxidantes e
nutri¢do. Revista Brasileira de Nutri¢ao Clinica. 18 (2): 87-94.

Martinez, C. M. R. 2000. Possible patogenia de falla hepatica en
el sindrome de respuesta inflamatéria sistémica SRIS. Revista da
Faculdade de Medicina UNAM. 43(6): 226-229.

Mazza, B. F., Machado, F. R., Mazza, D. D. & et. al. 2005.
Evaluation of blood transfusion effects on mixed venous oxygen
saturation and lactate levels in patients with SRIS/ sepsis.
Revista Clinics. 60 (4): 311-316.

Netto, F. A. C. S. & Ferraz, E. M. 2000. Apoptose, Neutréfilos e
o Cirurgido. Revista do Colégio Brasileiro de Cirurgides. 28 (1):
56-61.

Paixdo, N. 2005. Sepse e Sindrome da Resposta Inflamatdria
Sistémica (SRIS), p. 112-113. In: Rabelo, R. C. & Crowe Junior,
D.T. (ed.) Fundamentos da Terapia Intensiva Veterindria:
Condutas no Paciente Critico. 1° ed. Editora L. F. Livros de
Veterinaria LTDA, Rio de Janeiro.

Pintdao, M. C. T. & Franco, R. F. 2001. Coagulacao Intravascular
Disseminada. Revista Medicina Ribeirdo Preto. 34 (3-4): 282-
291.

Rabelo, R. C. 2008. Lactato de Sepsis no Rio de Janeiro. Anais I
Congresso Latinoamericano de Medicina Veterindria de
Emergéncias y Cuidados Intensivos, Rio de Janeiro, RJ. 1 CD-
ROM.

Rabelo, R. C. & Crowe Junior, D.T. 2005. Fundamentos da
Terapia Intensiva Veterindria: Condutas no Paciente Critico. 1°
ed. Editora L. F. Livros de Veterindria LTDA, Rio de Janeiro,
p.772.

Riesco, C. V. 2008. Vasopresores em shock séptico no Rio de
Janeiro. Anais I Congresso Latinoamericano de Medicina
Veterinaria de Emergéncias y Cuidados Intensivos, Rio de
Janeiro, RJ. 1 CD-ROM.

Salles, M. J. C., Sprovieri, S. R. S., Bedrikow, R. & et. al. 1999.
Sindrome da resposta inflamatdria sistémica/sepse — revisiao e
estudo da terminologia e fisiopatologia. Revista da Associagdo
Meédica Brasileira 45 (1): 86-92.

Santos Junior, J. C. M. 2003. Rubor, calor, Tumor e dor e o
paciente grave. Revista Brasileira de Coloproctologia. 23: 206-
210.

Santos, M. M. & Fragata, F. S. 2008. Emergéncia e Terapia
Intensiva Veterindria em Pequenos Animais. 1° ed. Editora Roca,
Séao Paulo, p.890.

Silva, E. & Vincent, J. 1999. Sindrome da Resposta Inflamatéria
Sistémica (SRIS), Sepse, Choque Séptico e Sindrome da
Disfuncio de Muiltiplos Orgdos: Defini¢des e Implicacdes
Clinicas, p. 1-12. In: Silva, E. & Friedman, G. (ed.) Séries
Clinicas Brasileiras de Medicina Intensiva de Adultos e
Pediatrica. Vol. 7. Editora Atheneu, Sdo Paulo.

Silva, E. 2008. Sepse e Choque Séptico no Rio de Janeiro. Anais
I Congresso Latinoamericano de Medicina Veterinaria de
Emergéncias y Cuidados Intensivos, Rio de Janeiro, RJ. 1 CD-
ROM.

Silverstein, D. 2006. SRIS, MODS, and sepsis in small animals.
Italia. Anais International Congress of the Italian Association of
Companion Animal Veterinarians, Rimini, Italy. 1 CD-ROM.



Acta Veterinaria Brasilica, v.3, n.4, p.123-131, 2010

Tello, L. H. 2007. Septic Shock: What, When and How.
Austrdlia. Anais WSAVA Congress, Sidney, Australia. 1 CD-
ROM.

Walton, R.S. 2004. Emergéncias com risco de vida, p.53-64. In:
Wingfield, W. E. (ed.) Segredos em Medicina Veterindria de
Emergéncia. 2% ed. Editora Artimed, Porto Alegre.

Wilkins, P. A. 2008. Quali informazioni ricavare dai valori di
lattato nel paziente. Italy. Anais European Equine Meeting of the
year 2008 - XIV SIVE — FEEVA Congress, Venice, Italy. 1 CD-
ROM.

131



