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11 INTRODUGAO

A hipotensdo em caes e gatos geralmente estd relacionada a uma condicédo
subjacente grave e requer avaliagdo e tratamento imediatos. Quando o animal comeca
a apresentar pressdo arterial sistélica (PAS) menor que 90 mmHg os mecanismos
intrinsecos e extrinsecos de controle da presséo arterial se esgotaram e por esse motivo
ndo conseguem realizar uma compensacao de forma efetiva (Landry; Oliver, 2001; Murphy
et al.,2022; Shoemaker et al., 1995).
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Aabordageminicial do paciente hipotenso deve-se basear na estabilizagcdo do mesmo,
para tanto, é necessario aumentar a oferta de oxigénio caso haja hipoxemia, aquecimento
do paciente se estiver hipotérmico, reanimacao volémica (Silverstein et al., 2012) caso
esteja hipovolémico e até mesmo transfusédo sanguinea, em casos de hemorragias graves
(Murphy et al.,2022). Apo6s iniciar a estabilizagdo do paciente € necessario realizar uma
avaliagdo completa para determinar a causa subjacente, pois s6 assim sera possivel
determinar qual a medida terapéutica adequada a ser instituida. Isso pode incluir exame
fisico, analises laboratoriais (hemograma completo, bioquimica sérica, eletrolitos), FAST
(Focused Assessment with Sonography for Trauma), radiografias, ecocardiografia, e outros
exames conforme necessario. A causa da hipotensao pode variar amplamente, incluindo
condigbes como choque séptico, insuficiéncia cardiaca, desidratagéo grave, hemorragia e
anafilaxia (Landry; Oliver, 2001).

De acordo com a causa base da hipotensdo, podem ser necessarios farmacos que
auxiliam na normalizag¢do da pressao arterial (PA), visando restabelecer a perfusao tecidual.
Isso pode incluir agentes vasoconstritores, inotropicos positivos, e reposicao volémica.
Dentre os farmacos mais utilizados estdo a noradrenalina, adrenalina, vasopressina e
dobutamina (Russell, 2019).

E importante ressaltar que o uso desses farmacos vasoativos deve ser realizado com
cautela e somente se houver indicagao, pois eles podem ter efeitos colaterais significativos
e sua administracdo requer monitoramento rigoroso dos sinais vitais do paciente,
incluindo pressao arterial, frequéncia cardiaca, frequéncia respiratoria, temperatura
corporal e indicadores de perfusdo tecidual (Shoemaker et al., 1995). O tratamento deve
ser individualizado para cada animal, levando em consideragdo a causa subjacente da
hipotenséo, a resposta ao tratamento e quaisquer condicbes médicas pré-existentes.

O manejo da hipotensdo em cées e gatos pode ser desafiador e requer uma
abordagem multidisciplinar. O tratamento deve ser adaptado as necessidades individuais
de cada paciente e a causa subjacente da hipotensédo. Portanto, descrever um POP
detalhando a sequéncia l6gica de abordagem e manejo do paciente hipotenso é de grande
valia, visto que otimiza a tomada de decisdes assertivas em cada caso.

21 METODOLOGIA

Os POPs sao documentos que buscam padronizar determinado procedimento, de
forma que haja otimizagéo e eficacia do mesmo, visto que diante de um ambiente hospitalar
no qual hd uma equipe com grande numero de integrantes € necessario alinhar as condutas
terapéuticas, principalmente em casos emergenciais, como a abordagem e manejo do
paciente hipotenso, o qual corre risco iminente de 6bito caso ndo seja feita a estabilizacdo

da maneira correta.
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Diante do exposto, os POPs devem obedecer a critérios técnicos e observar normas
e legislacbes das éareas pertinentes, servindo de veiculo para que informacdes sobre
diversos processos cheguem com seguranga ao executor.

O POP deve conter uma parte com informagbes gerais relacionadas a tarefa a
ser padronizada, a fim de esclarecer duvidas a respeito do processo, para sua melhor
compreensado. Essas informagbes podem ser trechos de leis, normas, abordagem
situacional, descricdes de situacdes criticas, dentre outros materiais teéricos. E importante
ressaltar que o POP deve responder as seguintes perguntas: a) quem faz? b) o que faz? c)
quando faz? d) como faz? e) onde faz?.

Portanto, & fundamental que na rotina onde ha necessidade de um POP todos os
profissionais em atividade conhecam o contetdo do documento e que este fique em local
de facil acesso. Além disso, é necessario que periodicamente sejam realizadas revisées
e atualizagbes nos POPs, para evitar praticas ultrapassadas e garantir sempre a melhor
qualidade do servigo prestado.

Tendo esses dados em vista, este projeto visa elaborar um POP sobre a abordagem
e manejo do paciente hipotenso.

Considerando-se os aspectos abordados acima, € possivel perceber a relevancia
da elaboragédo de um POP para identificar o problema rapidamente quando o paciente &
admitido no atendimento emergencial, bem como para estabelecer a conduta terapéutica a
ser executada, minimizando o tempo gasto na tomada de decisdes e 0s erros na sequéncia
de atividades. Assim, o POP garantira maior seguranca ao paciente e aos profissionais
responsaveis pelo servico de UTI.

A proposta do POP ¢ fazer uma revisao de literatura sobre o tema escolhido e por
fim criar um fluxograma que aborde o0 passo a passo desde a identificacdo do paciente
hipotenso até a estabilizagdo do quadro, sendo necessario informar a sequéncia de
condutas terapéuticas a serem instituidas, considerando o sucesso e o fracasso de cada
uma delas e o que deve ser feito a seguir em cada situacao.

Vale destacar que essa proposta deve contemplar o aspecto visual do ambiente
de emergéncia, bem como a individualidade de cada paciente, criando uma sequéncia
que seja facil de entender e executar, evitando elementos que causem duvida e atrasos
na tomada de decisdo. Além de deixar claro a fungéo do profissional em atividade e todo
material necessario, de modo que todos eles estejam disponiveis no local em que o POP
deve ser executado.

31 REVISAO DE LITERATURA

A hipotensédo é uma condicdo clinica caracterizada por uma pressao arterial
insuficiente para garantir a perfusdo adequada dos érgaos vitais, ou seja, a entrega de
oxigénio se torna prejudicada. Em caes e gatos, considera- se que uma pressao arterial
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sistolica (PAS) inferior a 90 mmHg ou uma presséo arterial média (PAM) inferior a 65 mmHg
indica hipotenséo significativa, com risco para faléncia orgéanica (Landry; Oliver, 2001;
Murphy et al.,2022; Shoemaker et al., 1995). O tratamento precoce e eficaz € crucial para
evitar complicagdes como choque, insuficiéncia renal aguda, disfuncéo cerebral e 6bito.

O estado de choque pode ser definido com condicdo na qual ha diminuicdo na
producao celular de adenina trifosfato (ATP), o que resulta em disfungéo e morte celular.
O estabelecimento do choque ocorre quando ha um desequilibrio entre o fornecimento de
oxigénio (DO2) e o consumo de oxigénio pelos tecidos (VO2), pois em um animal saudavel
e que se encontra em repouso, 0 VO2 se mantém em torno de 25% do DO2, parametro
que é conhecido como taxa de extragdo de oxigénio (TO2). Quando a homeostase da
oxigenacao dos tecidos é quebrada por algum insulto patolégico, o DO2 se mantém normal
as custas de uma elevagao na TO2, contudo, esse mecanismo compensatério se esgota e
o ponto critico de DO2 é alcancado, no qual VO2 se torna extremamente dependente de
DO2 e os tecidos passam a utilizar o metabolismo anaerébico (Ettinger et al., 2024).

A hipotenséo é resultado de um desequilibrio nos mecanismos que controlam a
presséo arterial, envolvendo interacdes complexas entre o sistema cardiovascular, renal
e nervoso. A presséao arterial é determinada pelo débito cardiaco (DC) e pela resisténcia
vascular periférica (RVP), ou seja, condicbes como insuficiéncias cardiaca, arritmias e
perda de volume circulante afetam diretamente o DC, assim como a vasoplegia causada
pelo choque séptico ou anafildtico diminuem a RVP, ambos pode agir como causas
determinadoras de hipotenséao.

As causas de hipotensdo vao depender do mecanismo fisiopatolégico envolvido,
e podem ser agrupadas em alteragGes hipovolémicas, obstrutivas, cardiogénicas, e
distributivas. Dentre elas, o choque vasoplégico é um subtipo critico e muito comum, que
geralmente esta associado a processos sépticos, reagbes anafilaticas, ou uso excessivo
de vasodilatadores, que levam a producao de mediadores inflamatérios e a disfuncéo do
endotélio vascular, resultando em um aumento da permeabilidade capilar e na vasodilatagéo
difusa. Isso leva a uma queda acentuada na RVP e na pressao arterial, com redugéo na
perfuséo dos 6rgaos vitais (Landry & Oliver, 2001, Russel 2019).

O choque hipovolémico é causado por perda do volume circulante, de forma grave,
impedindo o organismo de realizar a entrega adequada de oxigénio pois ndo ha volume
suficiente para manutencéo do DC. Pode ocorrer em funcéo de hemorragias, desidratagéo,
queimaduras extensas e perda de liquido corporal por sintomas como émese e diarreia.
O choque cardiogénico é resultante da falha do coragdo em bombear o sangue, mais
comumente causado por doencas de valvulas que culminam em insuficiéncia cardiaca
congestiva esquerda e/ou direita, arritmias com alto grau de malignidade e menos
comumente, por infarto no miocardio, anomalias congénitas (Shoemaker et al., 1995).

O choque obstrutivo ocorre por bloqueio do fluxo sanguineo de forma mecanica,
como nos casos de tamponamento cardiaco, tromboembolismo pulmonar e tor¢do voélvulo
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gastrica. Por fim, o choque distributivo abrange o choque séptico, anafilatico e neurogénico,
pois nos trés casos o mecanismo envolvido é caracterizado por vasodilatacao generalizada
em diversos graus, o que causa reducdo na RVP e consequentemente na PA, pois ha
hipovolemia relativa devido a vasoplegia do sistema vascular (Landry & Oliver, 2001).

O estado de choque também pode ser classificado de acordo com a fase em que se
encontra, visto que na instauragéo choque os mecanismos compensatorios estdo ativados
e sdo capazes de manter a perfuséo tecidual de forma adequada, esse estagio pode ser
denominado como choque compensado ou oculto. Dentre os mecanismos compensatérios
podemos incluir a ativacdo do sistema nervoso simpatico, sistema renina-angiotensina-
aldosterona e a liberacdo de horménio antidiurético, que juntos sustentam o volume
sanguineo e a RVP, evitando reducdes acentuadas no DC. Se a causa base do choque
nao for tratada, tais mecanismos se tornam insuficientes para manter o DC, resultando
no choque descompensado ou central, que é caracterizado por depressdo miocardica em
fungé@o a diminui¢do da perfusd@o coronariana, permeabilidade capilar alterada, liberagdo de
toxinas por tecidos isquémicos, disfungdo mitocondrial e celular, acidose metabdlica, entre
outras alteragdes que podem culminar no ébito do paciente (Ettinger et al., 2024).

Acausadochoque deve ser investigada simultaneamente a estabilizagdo do paciente,
visto que é necessario interromper o mecanismo subjacente para que o estado de choque
possa ser revertido. Para tanto, € importante que seja realizada uma anamnese detalhada
a respeito do quadro do paciente, bem como sua curva de progressao e tratamentos ja
realizados. De acordo com as suspeitas, exames como hemograma completo, bioquimica
sérica de funcao renal e hepética, coagulograma, ultrassonografia abdominal, radiografia
toracica, ecocardiograma, eletrocardiograma, sorologias e PCRs para doencas infecciosas,
além de culturas microbioldgicas provenientes de amostras de secrecdes, urina e até
mesmo do sangue do paciente vao ajudar a guiar o diagnoéstico e consequentemente a
terapéutica mais adequada.

O monitoramento hemodinadmico é essencial para o diagnostico e tratamento da
hipotenséo, pois através de pardmetros avaliados, que podem ser classificados do basico
ao avangado € possivel direcionar o as medidas terapéuticas a serem instituidas, bem como
o progndstico daquele animal, que ir4 variar de acordo com a gravidade do quadro, causa
subjacente e resposta ao tratamento utilizado. O monitoramento inclui parametros que estao
relacionados com a macrocirculagéo, isto é, refletem diretamente o estado cardiopulmonar,
como por exemplo presséo arterial (PA), frequéncia cardiaca (FC), pressdo venosa central
(PVC) e débito urinario (DU). Os parametros microvasculares estédo ligados a entrega de
oxigénio tecidual, o que engloba os niveis séricos de lactato, saturagdo venosa central
(SvCO2) e excesso de base (BE) na gasometria (Butler, 2011). A monitorizagédo cardiolégica
por meio de eletrocardiograma também é essencial para arritmias, alteracées que podem
sugerir anormalidades eletroliticas ou mudangas abruptas na frequéncia cardiaca, o que

pode preceder parada cardiorrespiratéria, por exemplo (Ettinger et al., 2024).
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Agasometria arterial pode ser utilizada para descartar hipoxemias, além de identificar
distdrbios hidroeletroliticos e acidobasicos que podem necessitar de correcdo ou mesmo
reposicdes. Os niveis séricos de lactato também podem ser mensurados pela gasometria,
seja ela arterial ou venosa, e quando ha hiperlactatemia podemos estar diante de uma
diminuicdo de DO2, levando a hipoxia, além de estar sendo usado como fator prognostico,
visto que esta associado a gravidade da doenca e mortalidade (Ettinger et al., 2024).

O tratamento da hipotensdo deve se concentrar na otimizagdo da entrega de
oxigénio para os tecidos. Para tanto, como medidas iniciais se torna necessério corrigir
a pré-carga para incrementar o DC e desta forma, obter melhora na PAS. Dentre essas
terapias podemos incluir a reposi¢cdo volémica, que pode ser feita utilizando solugbes
cristaloides, coloides ou em casos de choque hemorragico, sera necessario associar
cristaloides com hemoconcentrados, de acordo com a disponibilidade e necessidade do
paciente. Por exemplo, solugéo salina hipertonica (3,5%, 4 a 6 ml/kg em 10 a 20 minutos)
pode ser considerada nos animais que tem hipovolemia e traumatismo cranio-encefalico,
assim como o plasma pode ser utilizado em casos nos quais ha coagulopatias associadas
a hipovolemia (Ettinger et al., 2024).

A ressuscitagdo volémica com fluido tem se mostrado eficaz no tratamento da
hipotensdo quando h& hipovolemia Silverstein et al. (2012), contudo, o tratamento deve
ser feito com cautela e de forma individualizada em cada paciente, visto que a fluidoterapia
quando realizada de forma inadequada, levando ao quadro de hipervolemia pode induzir
edema pulmonar e piora no estado do paciente (Vanderpump & Smith, 2016). A reposicéo
deve ser feita em bolus e pode chegar até 90 ml/kg em cées e 50 ml/kg em gatos, sendo que
20 a 25% desse volume é realizado em cerca de 10 a 20 minutos, e ap0s essa aplicacéo
a hemodinamica do paciente deve ser reavaliada, o procedimento é repetido até que a PA
seja normalizada ou o animal ndo seja mais responsivo a fluidos (Ettinger et al., 2024).

O mecanismo de Frank-Starling descreve a relagcdo entre a pré-carga, ou seja,
volume que chega ao coragdo e a pOs carga, que é caracterizada pela resisténcia que
0 coracgdo tem que vencer para ejetar sangue para grande circulagdo. De acordo com
esse mecanismo, quanto maior o volume de pré- carga maior sera a distenséo das fibras
musculares do miocéardio, o que gera maior forca de contragcdo e consequentemente ha
incremento no volume sistélico (VS), contudo, € um mecanismo finito que atinge um plato,
ou seja, em certo ponto, mesmo que seja haja aumento na volemia, o VS se mantém e a
partir desse momento, a ressuscitacao volémica pode ser prejudicial, principalmente em
pacientes com doengas cardiovasculares pré existentes (Hoffman & O’Neil, 2014).

O uso de vasopressores e inotropicos positivos (tabela 1) é frequentemente
necessario nos casos de hipotensédo persistente apds correcdo da hipovolemia. Cées e
gatos em choque cardiogénico podem necessitar de suporte inotropico, € nos casos de
choque distributivo pode ser necessario associar a terapia vasopressora com 0s inotropicos.

ApOs inicio da terapia com vasoativos e/ou inotropicos o paciente deve ser reavaliado a
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cada 15 minutos e as dosagens tituladas até que a PA meta seja atingida, para cées e gatos
utilizamos de forma geral PAS 90 mmHg, PAM 65 mmHg e a presséo arterial diastdlica
(PAD) maior que 40 mmHg (Ettinger et al., 2024). O mecanismo dos vasopressores se
concentra em aumentar o ténus arterial e venoso, pois dessa forma o retorno venoso é
maior e consequentemente a PA também.

A vasodilatacdo excessiva € comum em pacientes com SIRS ou sepse, 0 que
ocorre em fungéo de uma resposta vascular inadequada as catecolaminas, diminuicdo dos
estoques de vasopressina ou instauracao de insuficiéncia adrenal relativa (Butler, 2011).
Os vasopressores mais utilizados na rotina incluem norepinefrina, vasopressina, epinefrina
e dopamina, mas ainda ndo h& evidéncias consolidadas entre a superioridade de tais
medicagdes (Shapiro & Loiacono, 2010; Mullner et al., 2004). O farmaco de escolha para
inicio na terapia vasopressora em humanos € a norepinefrina, que atua como agonista
alfa-1. Nos animais ainda faltam evidéncias e estudos que estabelegcam tais diretrizes, de
acordo Murphy, et al 2023 a norepinefrina também é a primeira opg¢ado para terapia com
vasopressores em animais.

A dopamina é a substéncia precursora da norepinefrina e epinefrina, e seus efeitos
s@o dose dependente. Quando utilizado em doses mais baixas (0,5-2,0 mcg/kg/min 1V),
causa vasodilatag@o renal sem aumentar a taxa de filtragdo glomerular, além de inibir o
transporte de sodio nos tubulos renais, levando a natriurese (Schenarts et al., 2006). Em
doses médias (2—10 mcg/kg/min 1V), os efeitos beta1-adrenérgicos se sobressaem, gerando
inotropismo positivo com aumento no débito cardiaco (Long K & Kirby, 2008). Em doses
altas (=10 mcg/kg/ min IV) ha predominéncia de efeitos a- adrenérgicos e b-adrenérgicos
criando um efeito vasopressor (Wohl & Clark, 2000).

A norepinefrina é um farmaco que tem acdo mista nos receptores adrenérgicos,
que atua principalmente no receptor alfal-adrenérgico, com acdo em menor poténcia nos
receptores b1-adrenérgicos (Shapiro & Loiacono, 2010). As doses variam de 0,05 a 2 mcg/
kg/min IV, tituladas de acordo com a resposta do paciente (Jhanji et al., 2009). Avasopressina
€ um horménio liberado pela hipo6fise e atua em varios receptores, incluindo o V1, que pode
ser encontrado no musculo liso vascular e sua estimulacéo gera vasoconstricdo (Scroggin
& Quandtin, 2009). A recomendacéo das doses varia de 0,5 a 2,0 mU/kg/min IV (Silverstein,
2009) e atualmente é considerada a segunda linha para tratamento de choque séptico em
humanos (Ettinger et al., 2024).

A epinefrina € um potente agonista a-adrenérgico e b-adrenérgico, ou seja, além
de causar vasoconstricdo também auxilia no aumento do débito cardiaco (Wohl & Clark,
2000). Como efeito colateral causa aumento na demanda de oxigénio nos tecidos e
vasoconstricdo esplénica grave, o que limita seu uso, sendo recomendada apenas como
agente de segunda ou terceira linha (Shapiro & Loiacono, 2010). As doses variam de 0,02 a
0,2 mg/kg/min IV e infusdes prolongadas estéo associadas a taquifilaxia, isto é, diminuicéo
de seus efeitos terapéuticos (Long K & Kirby, 2008).
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A dobutamina € um farmaco agonista-adrenérgico que atua principalmente em
receptores beta-adrenérgicos mas tem acao discreta nos receptores alfa- adrenérgicos.
Nos receptores betal-adrenérgicos, que estéo localizados no coragéo, a dobutamina induz
inotropismo e cronotropismo positivo, 0 que significa que aumenta a forca de contracdo
e a frequéncia cardiaca para incrementar o DC (Guyton & Hall, 2016). Os receptores
beta2- adrenérgicos esté@o localizados nos vasos sanguineos e sua ativagdo pode gerar
vasodilatagcdo e consequente piora na resisténcia vascular periférica, principalmente nos
casos de choque distributivo. Nos receptores alfal- adrenérgicos a dobutamina induz
leve vasoconstricdo, efeito que geralmente é limitado e ofuscado pela agcdo em beta2-
adrenérgicos. E indicada em casos de choque cardiogénico e miocardite causada por SIRS
e/ou sepse, suas doses variam de 5 a 20 mcg/kg/min, e os efeitos colaterais como arritmias
estdo relacionados as doses mais altas (Ettinger et al., 2024).

Além da dobutamina e dopamina existem outros agentes inotropicos que podem
ser utilizados na medicina veterinaria, dentre eles estdo o pimobendan, levosimendan
e milrinona. O pimobendan aumenta contratilidade cardiaca por meio da sensibilizacéo
da troponina C ao calcio, e também possui um efeito vasodilatador por meio da inibigdo
da fosfodiesterase 11l (PDE l1ll) (Boswood & Rishniw, 2019). O levosimedan age de forma
similar ao pimobendan, acrescido de efeitos cardioprotetores pois previne danos celulares
ao miocardio assim como apoptose (Papp et al., 2012; Mebazaa et al., 2010). Por fim, a
milrinona também bloqueia a PDE lll, resultando em um aumento AMP ciclico (cAMP),
resultando em vasodilatacao e inotropismo positivo (Packer et al., 1991; Elahi et al., 2013).

Em casos de hipotensao causada por choque séptico, ndo responsiva a ressuscita¢ao
volémica associada ao uso de terapia vasopressora e/ou inotropica, pode haver insuficiéncia
adrenal relativa pois o estresse metabdlico gerado pela infec¢édo/inflamacao generalizada
pode incapacitar as glandulas adrenais de produzirem cortisol (Brodbelt, 2008). O cortisol
€ um horménio essencial para regulagcéo da funcéo cardiovascular, incluindo a manutencéao
da presséo arterial, e por esse motivo, os estudos tém mostrado que a suplementagcéo
com hidrocortisona pode auxiliar pacientes sépticos, melhorando a hemodinamica, induz
vasoconstricdo, aumenta a resposta a catecolaminas reduzindo assim a necessidade de
vasopressores e modulando a resposta inflamatéria (Papich, 2016; Lumsden & Schultheiss,
2018). As doses variam de 0,25 a 1 mg/kg a cada 6 horas (QID) ou infusdo continua (0,1 -
0,16 mg/kg/h) (Ettinger et al., 2024).

Dando sequéncia ao paciente hipotenso em funcdo da vasoplegia induzida por
choque séptico, caso o0 mesmo ndo seja responsivo as terapias citadas anteriormente,
incluindo ressuscitacdo volémica, inotrépicos, vasopressores e suplementacdo com
glicocorticorticoides, a literatura aponta a terapia com azul de metileno com uma opg¢éo
para essa refratariedade (Fukumoto et al., 2009, Zhang et al., 2017). O azul de metileno
atua como modulador da via do éxido nitrico (NO), mediador importante no processo de
vasodilatacdo (Chawla et al., 2016).
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O NO é produzido de forma excessiva no choque séptico, o que resulta em
vasoplegia, dessa forma, o azul de metileno inibe a guanilato ciclase soluvel, enzima
ativada pelo NO, reduzindo a produgédo de GMP ciclico, que leva a melhora do ténus
vascular e consequentemente da pressao arterial (Fukumoto et al., 2009; Chawla et al.,
2016). Além disso, o azul de metileno possui efeitos antioxidantes e anti- inflamatorios que
podem auxiliar na modulagcéo da resposta inflamatéria da sepse. A literatura sobre o azul
de metileno em cées com choque séptico ainda é limitada, mas estudos apoiam a evidéncia
de que os animais apresentem melhora na hemodindmica e reducédo na necessidade de
vasopressores apos a infusdo continua intravenosa de azul de metileno (Reimer et al.,
2018, Yager et al., 2012, Miksa et al., 2014), contudo, mais estudos precisam ser realizados.

VASOPRESSOR MECANISMO DE DOSE EFEITO EFEITOS
ACAO DESEJADO COLATERAIS
Norepinefrina Alfai-agonista e 0,05-2 Vasoconstricdo | Arritmias; Isquemia
menor agao em mcg/kg/min Inotropismo + tecidual; LRA.
beta1- agonista Cronotropismo +
Vasopressina Agonista de V1 0,5-5 Vasoconstricao | Arritmias; Isquemia
e menor efeito mU/kg/min tecidual; Retencao
em V2 H20.
Dobutamina Beta1-agonista 5-20 Inotropismo + Hipotensao
com menor mcg/kg/min Cronotropismo paradoxal;
acao em beta2- + Arritmias;
agonista Vasodilatagdo Taquicardia.
Epinefrina Alfa e beta- 0,05-1 Vasoconstricao Vasodilatagao;
agonista mcg/kg/min Inotropismo + Isquemia tecidual,
Cronotropismo Hiperglicemia;
+ Hiperventilacao
Dopamina Doses baixas: 1-3 Aumento do fluxo | Isquemia tecidual;
D1 e D2 mcg/kg/min renal Inotropismo Arritmias;
Doses médias: 3-5 + Cronotropismo | Nauseas; Emese;
beta1-agonista mcg/kg/min + Vasoconstricao Hiperatividade;
Dose altas: >5 Necrose de
alfal-agonista mcg/kg/min extremidades.
Pimobendan Sensibilizagéo 0,25-0,3 Inotropismo + Arritmias;
da troponina C mg/kg VO, Vasodilatagao Taquicardia;
ao célcio e BID ou TID Hipotensao;
inibicdo da Nauseas.
PDE Il
Hidrocortisona Potencializagao 0,25-1 Vasoconstricao Hiperglicemia;
da acéo das mg/kg QID Imunossupresséo;
catecolaminas ou Ulceras gastricas;
0,1-0,16 Emese;
mg/kg/h Retencao H20.
Azul de metileno Modulagéo do Bolus inicial: 1 - 2 Inibicéo da Reacdes alérgicas;
oxido nitrico mg/kg vasodilatagéo Toxicidade;
Tremores;
Inibigéo da Manutencéo: Convulsoes;
enzima guanilato 0,25-0,2 Vasoconstricdo Sindrome
ciclase mg/kg/h serotoninérgica.

Tabela 1. Agentes vasopressores e inotropicos para tratamento de hipotenséo.

Adaptado de Ettinger, Feldman (2024). LRA: Les&o renal aguda; H20: Agua; VO: Via oral; BID: Duas
vezes ao dia; TID: Trés vezes ao dia; PDE llI: Fosfodiesterase Ill; QID: Quatros vezes ao dia.
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41 PROCEDIMENTO OPERACIONAL PADRAO DA ABORDAGEM E MANEJO
DO PACIENTE HIPOTENSO

Na figura 1 é possivel identificar o organograma que busca direcionar o médico
veterinario durante a abordagem e manejo do paciente hipotenso. Este método busca
alcancar a otimizacdo e eficdcia na conduta terapéutica do paciente que apresenta
hipotenséo, visto que & uma situacdo de carater emergencial e 0 mesmo corre risco
iminente de dbito caso nado seja feita a estabilizacdo da maneira correta e agil.

HIPOTENSAO

J 1 .
AVALIAGAO ABC DO TRAUMA INVESTIGAR CAUSA
LABORATORIAL

I :

RESSUSCITAGCAO

VOLEMICA
NAO RESPONSIVO RESPONSIVO
NOREPINEFRINA RESPONSIVO
- AVALIAGAO
NAO RESPONSIVO > CARDIOLOGICA

/\

DISFUNGAO AUSENCIA DE
VENTRICULAR DISFUNGAO

R

DOBUTAMINA —l L2

VASOPRESSINA

RESPONSIVO OU EPINEFRINA
J
NAO T
RESPONSIVO
sim SIRS OU SEPSE NAO
RESPONSIVO

!

HIDROCORTISONA |—>| RESPONSIVO

l NAO
NAO AZUL DE
RESPONSIVO METILENO

Figura 1. Fluxograma do procedimento operacional padréo para abordagem e manejo do paciente
hipotenso.
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51 CONCLUSAO

A abordagem e o manejo do paciente hipotenso no setor de UTI sdo complexos
e multifatoriais, além de exigir rapidez na decisdo pelas condutas terapéuticas que
serdo definitivas para garantir a estabilizacdo do paciente. Portanto, criar um POP para
estabelecer um fluxograma que direcione o médico veterinario responsavel & de extrema
importancia, visto que dessa forma ha reconhecimento precoce da situagéo, aumento na
otimizacao e eficacia da terapéutica escolhida, além de diminuir a porcentagem de erros
cometidos diante de uma situa¢do de carater emergencial.
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