Cuidados intensivos em
caes e gatos

A relacdo entre o proprietario e seu animal de estimacao
tornou-se bastante estreita nos Ultimos anos. Estes proprietarios
mostram-se dispostos a oferecer melhor assisténcia médica ve-
terinaria aos seus animais de companhia. A internagao para tra-
tamento intensivo muitas vezes define o progndstico bem como
acelera e assegura a recuperacédo pds-operatoria.

Ainda que recentemente 0s avangos tecnoldgicos corrobo-
rem com a monitoracdo de pacientes graves, € importante res-
saltar a atencdo integral do veterinario a estes pacientes, com
0 intuito de observar e intervir nas discretas alteracdes clinicas
que podem ser letais.

O objetivo do tratamento intensivo é detectar alteragdes na
funcdo organica, antes que essas disfuncdes se tornem faléncia
organica. Na admissdo do paciente na UTI o foco do exame
fisico deve ser o sistema cardiaco e respiratério, priorizando a
oferta de oxigénio aos tecidos. (HACKETT, 2009). Os exames
complementares, a monitoracdo da hemodindmica, da ventila-
cdo e da oxigenacdo suplementara as informacdes obtidas no
exame fisico (BOAG; HUGHES, 2005).

A monitoracdo hemodinamica permite a deteccdo preco-
ce de alteracdes nos parametros fisioldgicos. AlteragBes estas
que muitas vezes necessitam de intervencéo terapéutica rapida
(RHODES; GROUNDS; BENNET, 2005). Compreende desde
0s parametros obtidos com o exame fisico até a observagdo ele-
trocardiogréfica continua, a monitoracdo da pressdo arterial e
da pressao venosa central, bem como as técnicas mais invasivas
como a monitoragdo da pressdo de oclusdo da artéria pulmo-
nar, raramente utilizada na medicina veterinaria (WADDELL;
BROWN, 2009)

Em pacientes graves, o decréscimo da pressao arterial pode
significar perfusdo inadequada de 6rgéos vitais como cérebro
e rins (ANDREWS; NOLAN, 2006). Os métodos ndo invasi-
vos incluem o sistema Doppler e 0 monitor oscilométrico. O
Doppler mensura somente a pressdo arterial sistolica (PAS)
e seus valores sdo mais fidedignos que os valores fornecidos
pelo método oscilométrico, especialmente quando se trata de

EVOLUCAD CLINICA

Andreza Conti-Patara
UTI-Vet Support / Instituto Sirio-Libanés de Ensino e Pesquisa.

Silvia Renata Gaido Cortopassi
Profa. Livre Docente da FMVZ-USP

animais com hipotensdo grave ou com taquiarritmias (BOAG;
HUGHES, 2005). O método invasivo por meio da canulacdo
de uma artéria fornece medidas mais acuradas. Valores de PAS
abaixo de 90 mm Hg e de presséo arterial média menor que 60
mm Hg promovem hipoperfusdo grave, necessitando de trata-
mento de urgéncia (BOAG; HUGHES, 2005). A presséo arterial
é um parametro pouco sensivel para determinar hipoperfusao de
moderada a grave, uma vez que mecanismos compensatorios
aumentam a frequiéncia cardiaca e o volume sistélico com o ob-
jetivo de manter a presséo arterial dentro dos valores normais
(BOAG; HUGHES, 2005). Assim, a presséo arterial deve ser
avaliada em conjunto com outras variaveis clinicas e hemodi-
namicas.

A pressdo venosa central (PVC) é um parametro hemodi-
namico comumente utilizado em terapia intensiva em pacien-
tes submetidos a reposi¢do volémica. A PVC é mensurada por
meio de um cateter inserido na veia jugular e localizado na veia
cava intratorécica (Figura 1). Os valores normais de pressdo ve-
nosa central estdo entre 0 e 5 cm H20 e refletem o equilibrio
entre 0 volume sanguineo venoso central, a capacitancia venosa
e a funcdo miocardica direita (GOOKIN, 1999).

A mensuracdo do débito urinario avalia indiretamente o
débito cardiaco, a perfusdo esplancnica e a fungdo renal em
pacientes graves. Valores anormais podem alertar sobre a exis-
téncia de algum problema, bem como sobre a necessidade de
ajustar a reposicao volémica destes animais. Os valores normais
devem exceder 2 ml/kg/hora, mas vale ressaltar que a interpre-
tacdo do débito urinario deve estar associada ao exame fisico e
a outros pardmetros avaliados (MATHEWS, 2006).

Segundo Rivers e colaboradores (2001 a), a ocorréncia de
hipoperfuséo pode ser concomitante @ melhora dos pardmetros
clinicos rotineiros. Nestas situacdes, é importante avaliar as va-
ridveis de oxigenacdo tecidual como a saturacdo venosa central
de oxigénio (SvcO2), obtida por meio da andlise de gases no
sangue venoso central (BOAG; HUGHES, 2005). No homem, a
monitoragdo continua da (SvcO2) tem sido utilizada como guia
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Figura 1. A - Radiografia tordcica. A seta mostra o posicionamento do cateter venoso central. B — Curva da pressao venosa central. Hovet-USP. Sao

para o tratamento de pacientes graves, demonstrando reducédo
da mortalidade (RIVERS, 2001b).

Com a progressédo da hipoperfuséo, os tecidos sofrem hip6-
Xia, desencadeiam o metabolismo anaerébico produzindo lacta-
to e promovendo acidose metabdlica. A hipoperfusao sistémica
leve esta associada a concentragdes plasmaticas de lactato entre
2,5 e 4,9 mmol/L e hipoperfusdo moderada a 5 e 7 mmol/L
(BOAG; HUGHES, 2005). Entretanto, o lactato parece ser um
marcador de perfusdo tecidual tardio, uma vez que elevados ni-
veis séricos s6 ocorrem quando a extracdo de oxigénio pelos
tecidos ja foi maximizada e a hipoxia tecidual persiste. Assim,
o lactato deve ser avaliado em conjunto com outros marcadores
de hipoperfusdo tecidual (BOAG; HUGHES, 2005).

Assim como 0s niveis séricos de lactato, o déficit de base
ou excesso de base também pode ser utilizado para monitorar
de maneira indireta a hipoperfuséo tecidual em pacientes graves
(SMITH et al., 2001; KARAGIANNIS et al., 2006). Em geral,
valores negativos (diferenca ou déficit de base) indicam acidose
metabdlica, enquanto valores positivos indicam alcalose meta-
bdlica. (KARAGIANNIS et al., 2006).

A administracdo intravenosa de fluidos é uma pratica bas-
tante comum em unidades de terapia intensiva com o intuito de
restaurar o equilibrio entre o a oferta e 0 consumo de oxigénio
tecidual (RIVERS et al., 2005; HOTCHKISS; KARL, 2003).
Os cristaloides e os coldides sdo solugdes comumente utilizadas
durante o tratamento intensivo de acordo com a avaliagdo fisi-
ca do paciente e de seus exames complementares (GROCOTT;
HAMILTON, 2002).

Quando a hipotenséo arterial persiste apds a reposicdo vo-
Iémica, é recomendada a terapia com vasopressores e fArmacos
inotrépicos com o intuito de elevar a pressao arterial e promo-
ver a manutengdo do fluxo sanguineo aos tecidos (BOLLER;
OTTO, 2009). A dopamina, f&rmaco mais comumente utiliza-

do, atua na ativacdo dos receptores dopaminérgicos promoven-
do vasodilatagdo esplancnica e maior fluxo sanguineo aos rins
e sistema gastrintestinal. Em doses de 5 a 10ug/kg/min, a dopa-
mina estimula os receptores beta-adrenérgicos e em menor grau
0s receptores alfa-adrenérgicos. Assim, aumenta a contratilida-
de cardiaca e a frequiéncia cardiaca com moderado aumento na
resisténcia vascular sisttmica (MARIK, 2002).

A admissdo em terapia intensiva de animais com districéo
respiratoria € bastante freqiiente. A insuficiéncia respiratéria
ocorre quando a pressao parcial arterial de oxigénio (PaO?2) é
menor que 60 mm Hg com fragdo inspirada de oxigénio (FiO2)
acima de 50% ou pressao parcial de diéxido de carbono arterial
acima de 50 mm Hg. Clinicamente o animal apresenta aumento
da frequéncia e do trabalho respiratério, bem como alteracéo
postural. A insuficiéncia respiratéria pode ser hipoxémica, se-
cundéria a doenca que acomete o parénquima pulmonar como
nos casos de pneumonias, edemas, e hemorragias pulmonares,
ou hipercapnica, secundéria a alteragbes no sistema nervoso
central (SNC), musculos respiratorios e parede toracica como
nos casos de overdoses de farmacos depressores do SNC, trau-
ma cranio-encefalico, efusdo pleural e pneumotdrax entre outras
(BARTON, 2009). Independente da causa da districdo respira-
toria, todos os animais devem receber suplemento de oxigénio
via mascara ou cateter nasal. Se a causa da faléncia respiratéria
n&o pode ser rapidamente identificada e tratada como no caso,
por exemplo, da drenagem da efuséo pleural, o paciente deve
ser intubado e submetido a ventilacdo mecanica. A monitoracao
deve ser realizada por meio da oximetria de pulso bem como
pelos valores obtidos na gasometria arterial.

A manutencdo da normoglicemia também é muito impor-
tante nos pacientes graves. A glicose é fonte de energia funda-
mental para o tecido do sistema nervoso que possui habilidade
limitada na utilizacdo de outros substratos (KOENIG, 2009).
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Figura 2- Animal com caquexia que necessitava de intervengdo cirtrgica. Recebeu nutricdo parenteral no SIM-Hovet-USP durante 4 dias
quando pdde ser anestesiado em melhor estado e com maior seguranca.

O suporte nutricional € um componente fundamental em-
bora muitas vezes subestimado durante o tratamento inten-
sivo. Os animais graves desenvolvem balango energético e
protéico negativo que comprometem o sistema imunologico,
tornando-os susceptiveis a infecgdes e aumentando a morta-
lidade. A avaliacdo fisica deve ser diaria e a dieta planejada
conforme o quadro clinico apresentado. A via de escolha é a
enteral, no entanto em situagdes nas quais o trato gastrointes-
tinal estd comprometido, a via parenteral deve ser considerada
(ELLIQT, 2009).

O prognostico da doenca de base, a resposta ao tratamento
estabelecido, a qualidade de vida prévia e a possibilidade de
qualidade de vida apds a internacdo na UTI sdo fatores mui-
to importantes para a tomada de decisdo quanto a admissdo na
UTI e quanto a manutencéo do tratamento intensivo. O médico
veterinario deve estar apto a reconhecer e intervir em situacdes
emergenciais, bem como garantir o bem estar animal.
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