
UNIVERSIDADE FEDERAL DO RIO GRANDE DO SUL 

FACULDADE DE VETERINÁRIA 

DISCIPLINA DE ESTÁGIO CURRICULAR EM MEDICINA VETERI NÁRIA 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

CHOQUE EM FELINOS 

 

 

 

 

 

 

 

Raquel Redaelli 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

PORTO ALEGRE 

2008 



 1 

UNIVERSIDADE FEDERAL DO RIO GRANDE DO SUL 

FACULDADE DE VETERINÁRIA 

DISCIPLINA DE ESTÁGIO CURRICULAR EM MEDICINA VETERI NÁRIA 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

CHOQUE EM FELINOS 

 

 

 

 

Aluna: Raquel Redaelli 

 

Monografia apresentada à  

Faculdade de Veterinária da UFRGS  

como requisito parcial para obtenção da  

Graduação em Medicina Veterinária 

 

Orientador: Rafael Stedile 

Co-orientador: Rodrigo Cardoso Rabelo 

 

 

 

 

PORTO ALEGRE 

2008

 



 2 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Orientador:  Rafael Stedile 

MV, MSc.  

Professor substituto do Departamento de Medicina Animal da UFRGS, Porto Alegre, RS 

 

Co-orientador: Rodrigo Cardoso Rabelo 

DVM, EMT, CertFCCS, MSc., PhD 

Intensivet Consultoria em Emergências e Cuidados Intensivos, Belo Horizonte, MG 

 



 3 

AGRADECIMENTOS 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Ao meu orientador, Rafael Stedile, pelo apoio e por todo auxílio 

 no desenvolvimento desta monografia; 

 

ao meu co-orientador, Rodrigo C. Rabelo, pelos ensinamentos durante o estágio realizado 

sob sua supervisão, pela ajuda na escolha do tema, pelo carinho, pela amizade e pelo apoio; 

 

à colega e amiga Roberta (Baiana) pela companhia e 

pela ajuda durante o período de estágio curricular; 

 

aos meus pais, por acreditarem em mim e viabilizarem 

a minha busca por experiências no âmbito profissional e pessoal; 

 

ao amor da minha vida e melhor amigo, Matias, 

 por sonhar comigo, me apoiar e incentivar em todas as decisões, por compreender a 

importância das nossas vivências e que todo tempo passado longe é importante não só para o 

meu futuro profissional, mas como para a nossa vida juntos; 

 

e finalmente às minhas gatinhas Jeannie, Trip e Zuca por me inspirarem na minha profissão.    

 



 4 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
“Enquanto não amamos um animal, 

uma parte da nossa vida permanecerá adormecida.” 

Anatole France 

(1844-1924) 

 

 

 

 

“O menor dos felinos é uma obra-prima” 

Leonardo da Vinci 

(1452-1519) 

 



 5 

RESUMO 

 

Muitos dos mecanismos desencadeados durante o choque são semelhantes em cães e 

gatos; porém os gatos apresentam anatomia e fisiologia distinta em determinados aspectos, 

diferenciando em sinais clínicos, na conduta terapêutica e no prognóstico.  

Choque é uma anormalidade no sistema circulatório que resulta em inadequada 

perfusão orgânica e oxigenação tecidual 6, desencadeando um metabolismo anaeróbico 54. 

Decorrente desta hipoperfusão sobrevém alterações funcionais que se somam e, quando não 

corrigidas, conduzem à irreversibilidade da síndrome 14,47. 

Os gatos respondem ao choque de forma distinta às outras espécies, apresentando 

sinais clássicos de descompensação conhecidos como tríade da morte dos felinos, 

caracterizada por hipotensão, bradicardia e hipotermia, em que cada ponto do triângulo causa 

ou contribui para o agravamento e severidade do outro sinal, e devem ser priorizados como 

metas de atendimento ao paciente 4,33,34,44. Em sepse severa, a fase hiperdinâmica clássica 

presente em outras espécies não é evidenciada em gatos 9,24,32,44. Estas diferenças ocorrem 

pois, em resumo, os gatos, diferentes dos cães, não realizam contração esplênica com sucesso, 

as fibras vagais estão alinhadas às fibras simpáticas, os pulmões são mais sensíveis à 

hipoxemia e possuem menor complacência, apresentam maior sensibilidade à hipotermia e 

possuem debilidade quanto à resposta adrenérgica 44. 

Inicia-se a terapêutica proporcionando ventilação adequada e estabilizando a volemia 
47, voltando a terapia para a remoção das causas desencadeantes e a correção das variáveis 

fisiológicas alteradas, restabelecendo a volemia e otimizando a perfusão tecidual 
12,20,29,40,44,47,50,52. A monitoração de sistemas orgânicos vitais é necessária para detecção 

precoce de disfunções 7,35 e para direcionar a terapia 40. 

 

Palavras-chave: gato, emergência, hipovolemia, perfusão tecidual, sepse, terapia intensiva, 

tríade da morte. 
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ABSTRACT 

 

Many mechanisms developed during the shock in dogs and cats are similar; but the cat 

has distinct anatomy and physiology in some aspects, differ the clinical signs, the therapeutic 

and the prognostic. 

Shock is an abnormality at the circulatory system that results in inadequate organ 

perfusion and tissue oxygenation 6, triggering an anaerobic metabolism 54. Because of that 

hypoperfusion, functional alterations happening progressively and, when not treated, leaves to 

the irreversibility of the syndrome 14,47.     

The cat’s response to shock is distinct of other species, showing classic sings of 

decompensation known as shock triads, characterized for hypotension, bradycardia and 

hypothermia, in what each point of the triangle will cause or contribute to the severity of the 

other, and must be prior like points to the patient first treatment 4,33,34,44. In severe sepsis, the 

classic hyperdynamic phase saw in other species isn’t evident in cats 9,24,32,44. That differences 

happens because, resumed, the cats, different for the dogs, don’t realize successful splenic 

contraction, the vagals fibers are ranged with the sympathetic fibers, the lungs are more 

sensible to the hypoxemia and have worst complacence, have more sensibility to the 

hypothermia and have a poor adrenergic response 44. 

The therapeutic starts providing adequate ventilation and establishing the blood 

volume 47, with the therapeutic to the removal of the causes and the correction of the altered 

physiologic variables, restoring the blood volume and improvement the tissue perfusion 
12,20,29,40,44,47,50,52. Monitoring organic vitals systems are necessary for early detection of 

dysfunctions 7,35 and to direct the therapy 40.    

 

Key-words: cat, emergency, hypovolemia, tissue perfusion, sepsis, critical care, shock triad. 
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1  INTRODUÇÃO 

 

O atendimento de emergência na clínica de pequenos animais é um desafio, 

especialmente quando se trata da complexa síndrome choque. No entanto, a dificuldade na 

abordagem terapêutica torna-se ainda mais difícil e duvidosa quando se trata de um paciente 

da espécie felina. A frustração freqüentemente faz parte desses atendimentos, pois os gatos 

respondem de forma muito particular em condições emergenciais e de estresse, exigindo 

atenção especial e maior conhecimento quanto às suas necessidades, pois existe um grande 

risco de morte ao menor erro ou negligência por parte do clínico.  

As falhas que acompanham os atendimentos de emergência em felinos devem-se, em 

grande parte, à falta de informação quanto à resposta fisiológica dessa espécie ao estado de 

choque, que deve ser diferenciada das outras espécies. Muitos dos mecanismos desencadeados 

durante o choque são semelhantes em cães e gatos; porém os gatos apresentam anatomia e 

fisiologia distinta em determinados aspectos, diferenciando em sinais clínicos, na conduta 

terapêutica e no prognóstico. A literatura disponível, destinada à medicina de cães e gatos, ou 

mesmo aquela específica de medicina felina, quando trata do assunto choque, o que é raro, 

não esclarece as particularidades quanto à resposta fisiológica e à abordagem terapêutica que 

deve ser empregada em especial aos gatos na tentativa de aumentar suas chances de 

sobrevivência, mesmo sabendo que esta é uma realidade que faz parte da clínica de pequenos 

animais.  

Sendo assim, este estudo visa abordar de maneira diferenciada os mecanismos de 

resposta fisiológica do felino ao choque, apresentando as particularidades desta espécie. Para 

facilitar o entendimento, este trabalho descreve a síndrome choque como é descrita na 

literatura convencional, de maneira generalista, baseada na resposta fisiológica das espécies 

canina e humana, e em paralelo ao entendimento da síndrome, serão abordadas as 

características anatômicas próprias dos felinos, relacionadas às diferenças na resposta 

fisiológica desta espécie, especificando a razão da diferente resposta, geralmente insuficiente 

para a manutenção da vida, do insucesso do tratamento e da abordagem diferenciada que deve 

ser realizada quando do atendimento de um gato na situação de choque e as particularidades 

para a espécie em situações emergenciais de forma geral, buscando sucesso no atendimento. 
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2  CHOQUE EM FELINOS 

 

Choque não é uma doença, e sim um estado fisiológico complexo 40. Embora 

comumente confundido com uma enfermidade do sistema cardiovascular, suas conseqüências 

ocorrem em nível celular e resultam da distribuição inadequada de oxigênio (O2) e nutrientes 

aos tecidos, em razão da disfunção do sistema cardiovascular 14,20. O choque é responsável 

pelo óbito em diversos pacientes submetidos à terapia intensiva veterinária e humana, 

decorrente durante o diagnóstico e o tratamento de várias enfermidades médico-cirúrgicas ou 

no pós-operatório. Em medicina veterinária, todas as síndromes que envolvem o choque 

podem resultar em alta taxa de mortalidade caso não sejam imediatamente detectadas e 

tratadas 14.  

Mesmo que cães e gatos apresentem diversas doenças de etiologias semelhantes, 

muitas delas podem se manifestar com sinais clínicos distintos para cada uma das espécies, e 

não poderiam ser abordadas da mesma maneira, devendo-se respeitar as particularidades de 

cada espécie, para causar benefícios, e não prejudicar o animal. É o que acontece na síndrome 

choque. O felino apresenta detalhes anatômicos diferentes de outras espécies, que são 

importantes para o entendimento da resposta fisiológica distinta que apresentam frente à 

hipovolemia, ao choque, às manobras de ressuscitação volêmica e para a compreensão dos 

parâmetros que requerem monitoração intensiva 33,34,46. Sendo assim, é essencial para o 

sucesso na abordagem terapêutica reconhecer como os felinos respondem e como o plano de 

reposição de volume afeta a resposta à terapia, direcionando o protocolo em pontos 

fisiológicos para a reanimação volêmica 44. 

Os estudos a respeito da fisiopatologia do choque e de suas síndromes e o avanço nas 

técnicas de monitoração propiciam maior habilidade para prever, reconhecer e tratar de forma 

mais efetiva esta síndrome 14.  

 

 

2.1  Definição 
 

 Choque é definido como uma anormalidade no sistema circulatório que resulta em 

inadequada perfusão orgânica e oxigenação tecidual 6, desencadeando um metabolismo 

anaeróbico 54. O choque pode ser entendido como uma grave insuficiência da perfusão 

capilar, incapaz de manter a função normal das células 6,8,10,20,47. Decorrente desta 

hipoperfusão sobrevém várias alterações funcionais que se somam e, quando não corrigidas, 
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conduzem à irreversibilidade da síndrome 14,47. A baixa perfusão tecidual estimula uma série 

de eventos complexos que provocam alteração do metabolismo celular, insuficiência orgânica 

e, finalmente, a morte do animal 6,8,14,20. 

O choque é um estado dinâmico, onde a condição clínica do paciente pode mudar em 

questão de minutos, horas ou dias 40. Os estágios iniciais de choque que ocorrem na maioria 

das espécies podem não ser evidentes clinicamente, pois os mecanismos compensatórios são 

ativados para manter o débito cardíaco e a perfusão tecidual 14,40. Em estágios mais avançados 

de choque, os mecanismos compensatórios falham e a inflamação sistêmica ocasiona 

disfunção de múltiplos órgãos e morte 14,40,47. Nesses estágios avançados, é pouco comum o 

sucesso na intervenção clínica 40.  

Choque não reconhecido ou não tratado dá início a uma cascata deteriorativa. 

Portanto, o reconhecimento precoce da síndrome baseado nos sinais clínicos e laboratoriais e 

na suspeita diagnóstica, associado com monitoração intensiva em pacientes de risco e 

apropriada intervenção são fatores essenciais para o sucesso no tratamento de animais em 

choque 40.  

 

 

2.2  Classificação 

  

Diferentes fatores interferem com a dinâmica circulatória. Dependendo do mecanismo 

pelo qual estes fatores desencadeantes diminuem o fluxo circulatório, o choque pode ser 

classificado em quatro tipos principais: hipovolêmico, cardiogênico, obstrutivo e 

vasculogênico, conforme ocorram respectivamente diminuição efetiva na volemia, deficiência 

da bomba cardíaca, impedimento ou restrição do retorno venoso na grande circulação por 

obstáculo circulatório e aumento na capacitância vascular 8,14,20,29,47.  

O tipo de choque varia em etiologia, sinais clínicos e tratamento, e mais de uma forma 

pode ocorrer simultaneamente 8,20,40. O comprometimento circulatório é fator comum nos 

choques hipovolêmico, vasculogênico e cardiogênico 8,47. Pacientes com septicemia 

apresentam evidências de choque hipovolêmico e vasculogênico, e podem ainda apresentar 

componentes de choque cardiogênico 8. A hipovolemia relativa ou absoluta determina 

hipotensão arterial em choque cardiogênico e obstrutivo, ou arteriovenosa em choque 

hipovolêmico e vasculogênico 47. A associação de choque vasculogênico e hipovolêmico pode 

levar à ocorrência de choque cardiogênico 40.  
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As causas mais comuns de choque na clínica de pequenos animais são traumatismos, 

associado ao choque hipovolêmico, e a septicemia e Síndrome da Resposta Inflamatória 

Sistêmica (SIRS), relacionados ao choque vasculogênico 14. 

 

2.2.1  Choque Hipovolêmico 

 

O choque hipovolêmico ocorre por diminuição no volume sangüíneo circulante devido 

a perdas para fora do espaço vascular, refletindo em inadequada distribuição de oxigênio e 

nutrientes aos tecidos e acúmulo no organismo de produtos do metabolismo celular 40. Pode 

ser ocasionado pela perda de volume intravascular de qualquer etiologia, sendo os fatores 

etiológicos mais comuns hemorragia e hemoconcentração 47, caracterizando respectivamente 

hipovolemia absoluta e hipovolemia relativa 14.  

 

a)  Choque Hemorrágico 

As hemorragias são causa de hipovolemia absoluta, pois ocorre perda efetiva de 

volume sangüíneo intravascular, podendo ser externa ou interna 14,47. Na hemorragia externa 

são mais comuns os ferimentos traumáticos na superfície externa e as cirurgias prolongadas 

que decorram com sangramento abundante. Na hemorragia interna o sangue drena para 

determinada cavidade ou para o interior de grandes massas musculares, mais freqüentemente 

decorrente de ruptura de vísceras parenquimatosas, especialmente fígado ou baço, podendo 

ocorrer hemorragias importantes por ruptura de grandes vasos e por fraturas de pelve e ossos 

longos, tornando-se mais preocupante quando ocorre no tórax devido à pressão negativa desta 

cavidade que favorece a saída do sangue dos vasos, estabelecendo rápido hemotórax. O 

choque hemorrágico é estabelecido em hemorragias equivalentes a 40% da volemia no gato e 

30% no cão, alcançando 100% de mortalidade em perdas de 50% do volume circulante 47.  

 

b)  Choque Não-Hemorrágico 

A hipovolemia relativa ocorre por perda indireta de sangue em decorrência da perda 

de volume plasmático, caracterizado por hemoconcentração 14. O choque não-hemorrágico 

deve-se à diminuição no volume de plasma circulante, que ocorre em desidratação grave e 

perda de fluido do terceiro espaço, decorrente de queimaduras, gastroenterite, peritonite e 

pleurite, insuficiência adrenocortical e obstrução e torção gástrica e intestinal 8,47.  
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2.2.2  Choque Cardiogênico  

 

O choque cardiogênico pode ser decorrente de qualquer anormalidade cardíaca, 

adquirida ou congênita, que cause insuficiência no sistema de bombeamento, como 

cardiopatia, lesão miocárdica ou arritmia, raramente ocorrendo na ausência de insuficiência 

cardíaca congestiva 14. O fator primordial é a deficiência na bomba cardíaca, podendo ocorrer 

tanto na fase sistólica quanto diastólica 47. Nos fatores etiológicos responsáveis pela 

ocorrência deste tipo de choque estão todas as causas que interfiram com a repleção e 

esvaziamento das câmaras cardíacas, podendo ser divididos em fatores intrínsecos e 

extrínsecos. Os fatores intrínsecos devem-se a alterações estruturais, como ruptura de cinta 

tendinosa, distúrbios de condução, bloqueio total ou parcial e às arritmias, que podem ser a 

principal causa da diminuição do débito cardíaco e da distribuição de oxigênio 14, pois tornam 

as sístoles ineficientes. Entre os fatores extrínsecos estão depressão do miocárdio causada por 

distúrbios eletrolíticos e ácido-básicos, fármacos depressores do miocárdio e peptídeos 

tóxicos liberados pelo pâncreas isquêmico, complicando ainda outros tipos de choque, como 

hipovolêmico e vasculogênico, devido ao comprometimento cardíaco 47. 

 

2.2.3  Choque Obstrutivo 

 

O choque obstrutivo ocorre em decorrência de qualquer obstrução do fluxo sangüíneo 

na entrada ou saída do coração 14, com comprometimento na dinâmica circulatória por 

impedimento ou restrição do retorno venoso na grande circulação, devido a fatores como 

pneumotórax, efusão pleural, hérnia diafragmática, efusão pericárdica com tamponamento 

cardíaco, neoplasia intra-cardíaca, hiperinsuflação pulmonar, tromboembolismo pulmonar, 

hipertensão portal aguda, síndrome dilatação volvo-gástrica e compressão das veias cavas, 

levando a interferência no fluxo cardíaco e retorno venoso efetivo ou pela ocupação de espaço 

torácico que diminui a pressão negativa intrapleural 14,20,40,47. A localização, grau de obstrução 

e comprometimento na perfusão sistêmica são determinantes importantes se a oclusão do 

fluxo irá levar ao choque 40.   

 

2.2.4  Choque Vasculogênico 

  

O choque vasculogênico, também referido como choque distributivo, decorre de 

disfunção da microcirculação que ocasiona vasodilatação inapropriada por aumento agudo na 
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capacitância do leito vascular devido à incapacidade dos vasos em manter a resistência 

periférica 14,29,40,47, levando a uma situação de hipovolemia relativa, com volume circulante 

insatisfatório para promover adequada perfusão tecidual 40,47. Freqüentemente a vasodilatação 

é decorrente da ação de mediadores inflamatórios que estimulam a enzima óxido nítrico 

sintetase a produzir grande quantidade de óxido nítrico que age como potente citocina 

vasodilatadora 14.  No choque vasculogênico em que haja bloqueio simpático, não ocorre a 

fase adrenérgica 47. Os choques neurogênico, anafilático e séptico ou endotóxico estão aqui 

relacionados.  

 

a)  Choque Neurogênico 

Os fatores etiológicos mais freqüentes incluem paralisia vasomotora do Sistema 

Nervoso Simpático (SNS), que leva a choque neurogênico devido a trauma medular ou 

depressão devido à intoxicação por fármaco hipotensor 47. 

 

b)  Choque Anafilático 

O choque anafilático envolve importantes componentes hipovolêmicos e 

vasculogênicos 14. É caracterizado por reação alérgica mediada pela imunoglobulina E, em 

decorrência imediata da inoculação de agentes vasoativos de anafilaxia, como picada de 

inseto, reação transfusional, peçonhas de serpentes, aranhas e escorpiões e fármacos 

depressores do Sistema Nervoso Central (SNC) 14,20,47, que ocasionam vasodilatação marcante 

e queda relativa da volemia de até 60 a 80% do volume sangüíneo circulante (choque 

vasculogênico), assim como lesão endotelial e extravasamento de grande volume de fluido e 

proteínas plasmáticas do espaço intravascular ao espaço intersticial (choque hipovolêmico) 14. 

 

c)  Choque Séptico ou Endotóxico 

A SIRS é descrita como ampla atividade imune e inflamatória do organismo contra 

causas infecciosas ou não infecciosas, como em resposta a traumatismo tecidual, lesão ou 

necrose grave, levando à disfunção orgânica e choque 7,14,41. Sepse é o termo usado para 

descrever pacientes com infecção induzindo SIRS, cuja etiologia comprovadamente envolve 

microorganismos, apresentando pus e outros organismos patogênicos ou suas toxinas no 

sangue ou tecidos 7,9,14,24. Animais com infecções localizadas e conhecidas têm elevado risco 

de desenvolver sepse 41. A ocorrência de disfunção orgânica secundária à sepse é definida 

como sepse severa, enquanto que disfunção cardiovascular e alteração da perfusão tecidual 

com desenvolvimento de hipotensão não responsiva à fluidoterapia intravenosa (IV) é 
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definido como choque séptico 7,14. Mortalidade devido à sepse severa ocorre como resultado 

de anormalidades adquiridas e progressivas na função orgânica, processo conhecido como 

Síndrome de Disfunção de Múltiplos Órgãos (SDMO) 25. Toxinas bacterianas responsáveis 

por um quadro de septicemia levam a choque séptico ou endotóxico, exemplo clássico de 

choque vasculogênico, que tem como causas mais comuns queimaduras contaminadas, 

traumatismo extenso, peritonite séptica, pancreatite, intermação, obstrução intestinal, 

isquemia intestinal, enterite, pericardite, abscesso, osteomielite, enfermidades hepáticas, 

meningite e choque hemorrágico 16,40,41,47. 

 

 

2.3  Fisiopatologia 

 

Distúrbios ou disfunções em qualquer componente do sistema cardiovascular podem 

ocasionar perfusão tecidual inadequada, pois a alteração em qualquer elemento envolvido na 

distribuição de oxigênio propicia concentração inadequada de oxigênio nos tecidos. A 

liberação de oxigênio aos tecidos deve atender as demandas de consumo, sendo que no animal 

saudável o consumo de oxigênio pelos tecidos é relativamente constante 14.  

A avaliação das variáveis e das fórmulas de distribuição de oxigênio auxilia na 

identificação dos mecanismos pelos quais ocorre alteração na distribuição de oxigênio e, 

conseqüentemente, choque. A distribuição de oxigênio depende do débito cardíaco e da sua 

concentração no sangue arterial; o débito cardíaco depende da freqüência cardíaca e do 

volume de contração cardíaca, que por sua vez consiste em pré-carga, pós-carga, 

contratilidade miocárdica e sincronismo miocárdico (ritmo cardíaco). O conteúdo de oxigênio 

do sangue arterial envolve a quantidade de hemoglobina (Hb) e sua saturação com o oxigênio. 

O coração deve bombear com concentração de hemoglobina e volume de sangue intravascular 

adequados e resposta normal dos vasos às necessidades do fluxo sangüíneo local, 

proporcionando perfusão tecidual efetiva. A pressão sangüínea, dependente do débito 

cardíaco e da resistência vascular sistêmica, é a força lateral exercida pelo sangue sobre a 

parede do vaso sangüíneo em qualquer parte do sistema vascular, interferindo no fluxo 

sangüíneo, perfusão sangüínea e no débito cardíaco 14.  

Em resposta ao colapso circulatório que se apresenta, o organismo inicia com 

mecanismos compensatórios simultâneos na tentativa de conter o ciclo de deterioração 

hemodinâmica que se estabelece. Se for possível conter o fator desencadeante e a queda na 

volemia não for muito aguda, ou seja, não exceda 30 ou 40% do volume sangüíneo, há 
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possibilidade de compensação; no entanto, se o fator desencadeante continuar atuando, houver 

diminuição do débito cardíaco e perda da auto-regulação, esses mecanismos sofrerão oposição 

de mecanismos descompensatórios, progredindo para os estágios descompensado inicial e 

descompensado terminal, ciclo mortal para o paciente devido ao agravamento da hipotensão 
14,47. 

 

2.3.1  Mecanismos Compensatórios 

 

Na maioria das espécies, a alteração da perfusão tecidual, decorrente da disfunção do 

sistema cardiovascular, é detectada por vários dispositivos ou sensores presentes no 

organismo, iniciando uma resposta neuro-hormonal compensatória 14,20, caracterizando a fase 

I do choque, conhecida como adrenérgica, com marcada insuficiência microcirculatória 

isquêmica. Os mecanismos ocorrem simultaneamente na tentativa de restaurar a volemia, 

principalmente através da vasoconstrição, que pode ou não restaurar a pressão sangüínea. O 

estágio compensatório do choque pode manter um débito cardíaco adequado durante perda 

aguda discreta a moderada do volume intravascular 14. Em hemorragia aguda, a resposta 

fisiológica depende do tempo transcorrido e da capacidade do animal em mobilizar o sangue 

esplênico, margeando e agrupando células vermelhas. Essas diferenças em autotransfusão 

variam com a espécie 13. Em felinos o mecanismo compensatório é deficiente, e será descrito 

posteriormente. 

A resposta fisiológica diante da baixa perfusão tecidual consiste em elevar o tônus 

simpático, iniciando o reflexo simpatoadrenal mediado pelos barorreceptores, localizados nos 

seios carotídeos e arco aórtico, capazes de diminuir os estímulos aferentes ao SNC. Em 

resposta, a atividade vagal (parassimpática) eferente é reduzida, induzindo taquicardia e 

vasoconstrição arteriolar reflexa, mais acentuada em órgãos ricos em alfa receptores, como 

pele, músculo esquelético, rins, trato gastrointestinal e leito vascular esplâncnico, 

conseguindo desta forma desviar o sangue para a circulação central, mantendo a atividade dos 

órgãos essenciais à sobrevivência imediata, como coração, SNC e pulmões 8,14,20,40,47,58. A 

resposta simpática leva à redução na pressão arterial sistólica, diastólica e no pulso, aumento 

na freqüência de pulso e queda no volume sistólico cardíaco, reduzindo o débito cardíaco 20,58. 

A anóxia, que se instala nos tecidos devido à baixa perfusão, estimula os quimiorreceptores 

periféricos, acentuando a vasoconstrição periférica e levando à taquipnéia, estímulo 

respiratório que melhora o retorno venoso pela ação bombeadora auxiliar que o pulmão 

realiza durante a inspiração. Com pressão sangüínea abaixo de 40 mmHg o afluxo de sangue 



 18 

aos órgãos e tecidos é inadequado, resultando em isquemia do SNC, fato que desencadeia 

descarga simpática mais intensa que a soma daquela desencadeada anteriormente pelos 

receptores, acentuando a vasoconstrição e aumentando a contratilidade do miocárdio. Quando 

decresce a pressão sangüínea e conseqüentemente a perfusão capilar, ocorre afluxo de líquido 

intersticial para o lúmen capilar, contribuindo para a reposição de volume circulante, porém, 

diminuindo a pressão coloidosmótica devido à diluição das proteínas do plasma 47.  

Em meio a esse mecanismo, respondendo ao estímulo simpático, ocorre a liberação de 

hormônios pelo organismo na tentativa de compensar a hipotensão persistente e promover a 

conservação do volume, sendo eles as catecolaminas, ativação do sistema renina-

angiotensina-aldoterona, hormônio antidiurético (ADH, vasopressina) e hormônio 

adrenocorticotrófico (ACTH) 47,58.  

A medula adrenal é ativada pelo aumento do estímulo simpático e a liberação de 

catecolaminas ocorre em quantidades expressivas, favorecendo a contração esplênica, a 

vasoconstrição periférica e ainda apresenta estímulo cronotrópico e inotrópico sobre o 

miocárdio, com elevação na freqüência e contratilidade cardíaca 16,58.  

A baixa perfusão renal na hipotensão estimula a ativação do sistema renina-

angiotensina-aldosterona 20,29,58. A renina, liberada pelo aparelho justaglomerular, age na 

transformação do angiotensinogênio do plasma em angiotensina, hormônio com potente ação 

vasoconstritora; estimula a liberação de catecolaminas, que também causam vasoconstrição e 

aumento da pressão arterial; induz sede para, mediante ingestão de água, elevar o volume e a 

pressão sangüínea; além de estimular a secreção de aldosterona pelas glândulas adrenais, 

responsável por promover reabsorção de sódio e água a nível de túbulos renais e ductos 

coletores com conseqüentemente aumento do volume intravascular 14,17,20,29,56,57.  

A pressão baixa nos átrios e nos barorreceptores promove a liberação de ADH e 

ACTH pelo lobo posterior da hipófise. O ADH é um dos mais potentes vasoconstritores 

liberados no organismo e atua controlando a excreção renal de água nos ductos coletores no 

néfron distal, elevando significativamente seu nível em pressão sangüínea inferior a 50 mmHg 
14,20,29,47. O ACTH estimula a secreção de glicocorticóides, que potencializam o efeito das 

catecolaminas e estimulam a gliconeogênese, promovendo liberação, imobilização e 

conversão de substratos energéticos para ajudar a suprir as demandas metabólicas 14,20,47,57. 
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2.3.2  Mecanismos Descompensatórios 

 

O estado hipermetabólico não pode ser mantido de maneira indefinida 14. À medida 

que o fator desencadeante do choque continua atuando, que o volume intravascular se mantém 

inadequado, a resistência vascular sistêmica diminui e a disfunção cardíaca é instalada, o 

organismo reage com mecanismos descompensatórios, que encaminham o animal à morte 

devido ao agravamento da hipotensão 8,14,47. Estes mecanismos estão inter-relacionados, e 

caracterizam-se por falência cardíaca, alterações microcirculatórias, acidose metabólica, 

depressão dos centros cardíaco e vasomotor, depressão do sistema histiolinfoplasmocitário e 

diátese hemorrágica. As fases II, III e IV do choque ocorrem conforme os mecanismos 

descompensatórios evoluem, sendo caracterizadas, respectivamente, por expansão do leito 

vascular, coagulação intravascular disseminada (CID) e insuficiência múltipla de órgãos 47.  

O estágio descompensado inicial do choque é caracterizado pela redistribuição do 

fluxo sangüíneo aos órgãos como coração e cérebro, com menor distribuição de oxigênio aos 

demais órgãos 14. O consumo de oxigênio tecidual torna-se dependente da distribuição de 

oxigênio, resultando em metabolismo anaeróbico, acidose lática e hipóxia tecidual 14,20. A 

hipóxia tecidual prolongada pode resultar no fenômeno de escape auto-regulador, onde as 

respostas locais inibem a vasoconstrição mediada pelo SNC, ocorrendo vasodilatação em 

todos os órgãos, inclusive no coração e no cérebro. O colapso circulatório total é o ponto final 

do escape auto-regulador; as funções do centro simpático cerebral encontram-se diminuídas, 

há perda das respostas cronotrópicas e inotrópicas, representando o estágio de choque 

descompensado terminal 14.   

A hipotensão diminui o fluxo de sangue para as artérias coronárias, deprimindo a 

função cardíaca, e esta depressão do miocárdio agrava a pressão que está precariamente baixa, 

complementando um ciclo que tende a tornar-se irreversível, com falência cardíaca por 

influxo coronariano. Em quadro de hipotensão grave, a acidose resultante da hipóxia celular 

deprime diretamente o miocárdio e diminui a resposta deste à estimulação simpática das 

catecolaminas; assim, ocorre perda da resposta simpática, predominando o estímulo 

parassimpático, com conseqüente diminuição do tono vascular periférico e do débito cardíaco 
47.  

Alterações microcirculatórias por insuficiência constritiva ou vasoplégica estão 

presentes. Os capilares sangüíneos e suas estruturas são controlados por fatores vasoativos 

locais e gerais. Os fatores vasotrópicos sistêmicos têm efeito vasoconstritor, sendo os mais 

comuns adrenalina, noradrenalina, angiotensina e ADH; os fatores vasotrópicos locais 
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possuem efeito vasodilatador, levando a vasoplegia, e são produtos do catabolismo tecidual, 

como as enzimas lisossomais, proteases, serotonina, histamina, bradicinina e ácido lático. A 

maioria dos capilares são isquêmicos em condições fisiológicas, perfundidos alternadamente 

conforme o requerimento celular em determinada área, armazenando, em condições de 

volemia estável, apenas 5% do volume sangüíneo total; o controle da microcirculação é 

realizado pelo Sistema Nervoso Autônomo (SNA) e pelos catabólitos locais. Os tecidos, 

quando isquêmicos, produzem catabólitos que possuem efeito vasotrópico local, 

possibilitando, pela vasodilatação, o enchimento capilar e a nutrição celular. O sangue 

proveniente da grande circulação, além de trazer nutrientes para a célula, contém fatores 

vasotrópicos sistêmicos e carreia produtos do metabolismo local (vasodilatadores) que serão 

metabolizados ou eliminados. Com o predomínio de fatores sistêmicos no local, os esfíncteres 

pré-capilares fecham e o sangue é desviado para metarteríolas, e assim o sangue circulante é 

suficiente para manter a extensa rede capilar do organismo. No paciente em choque a 

diminuição da perfusão periférica determina insuficiência na microcirculação, que evolui em 

duas fases, uma isquêmica e outra vasoplégica de estase. A insuficiência microcirculatória 

isquêmica é estabelecida pela constrição decorrente dos mecanismos compensatórios do 

choque (fase adrenérgica), onde inicialmente o sangue flui apenas pelas metarteríolas devido 

ao fechamento dos esfíncteres pré-capilares, havendo passagem de líquido intersticial para a 

luz capilar na tentativa de repor a volemia, e à medida que se acentua a constrição na arteríola 

terminal o fluxo é desviado pelas comunicações arteriovenosas para as vênulas distais. Com a 

persistência da constrição sistêmica, os tecidos entram em acidose metabólica devido à 

hipóxia tecidual, fenômeno que intensifica a produção de fatores vasotrópicos locais que 

agem diminuindo o tono vascular periférico, agravando ainda mais a hipotensão devido ao 

relaxamento dos esfíncteres pré-capilares e expansão do leito vascular, caracterizando a fase 

II do choque. Ao receber o fluxo sangüíneo, a quantidade de sangue é insuficiente para irrigar 

todo leito capilar distendido, mesmo em condições de normovolemia, resultando em 

diminuição no retorno venoso, na pressão venosa e no débito cardíaco; o fluxo capilar sofre 

estase e não supre as necessidades da célula, que se torna anóxica; a pressão hidrostática 

sistêmica não é transmitida ao sangue estagnado e os catabólitos não retornam pela circulação 

sistêmica, consistindo em seqüestro sangüíneo, que no cão ocorre predominantemente no 

baço, e no gato ocorre nos pulmões 47.  

Com o fluxo reduzido ao fígado e baço, principais órgãos do sistema 

histiolinfoplasmocitário, responsável pela destoxificação de toxinas bacterianas, ocorre 

isquemia nesses órgãos e acúmulo de mediadores vasotrópicos locais, levando a depressão 
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desse sistema, incapacitando a função detoxificante do paciente.  A dilatação capilar e estase 

sangüínea favorecem a migração de colóides para o interstício favorecendo a ocorrência de 

edema 47.  

A fase III do choque é caracterizada pela ocorrência de CID, decorrente da diminuição 

no fluxo capilar e liberação de material tromboplastínico no sangue, decorrente de trauma 

tecidual, hemólise, toxinas bacterianas ou pelo contato do sangue com superfícies estranhas, 

como cânulas ou cateteres. A coagulação e fibrinólise, em condições fisiológicas, são ativados 

de maneira equilibrada; quando houver distúrbios neste equilíbrio ocorre a síndrome da 

coagulação intravascular disseminada, separada em duas fases: a primeira denomina-se 

coagulopatia de consumo, com consumo dos fatores de coagulação e formação intravascular 

de microtrombos, que quando se situam nos capilares alteram a perfusão celular determinando 

acidose lática com morte celular; na segunda fase ocorre ativação da fibrinólise com lise dos 

coágulos e sangramento difuso pelas mucosas e soluções de continuidade, como por exemplo 

locais de cateterização venosa, acompanhado de diarréia sanguinolenta nos cães 47.  

Os distúrbios circulatórios e hidroeletrolíticos propiciam a formação e liberação de 

mediadores que levam a comprometimento sistêmico com insuficiência de múltiplos órgãos, 

caracterizando a fase IV do choque, mediados por CID, radicais livres, prostaglandinas, 

leucotrienos, citocinas, complemento, fator ativador plaquetário, entre outros 47. 

 

2.3.3  Resposta Fisiológica do Felino 

 

O choque em gatos tipicamente se manifesta na fase hipodinâmica e descompensada 
24,44. Em gatos hipotensos detecta-se freqüência cardíaca normal ou bradicardia, mesmo com 

temperatura retal acima de 35,5ºC 9,24,33. O mecanismo exato da bradicardia no felino em 

choque é desconhecido, porém há contribuição de diversos fatores 4,24. Em resumo, diferente 

dos cães, os gatos não realizam contração esplênica com sucesso, as fibras vagais estão 

alinhadas às fibras simpáticas, os pulmões são mais sensíveis à hipoxemia e possuem menor 

complacência, são animais muito mais sensíveis à hipotermia e possuem debilidade quanto à 

resposta adrenérgica 44. 

Quando os barorreceptores detectam expansão arterial inadequada, as fibras vagais são 

estimuladas simultaneamente com as fibras simpáticas 9,33,34,42. A perfusão sangüínea para a 

periferia está prejudicada, contribuindo com a hipotermia, e como a temperatura corporal cai, 

a freqüência cardíaca também tende a cair. Como o débito cardíaco está relacionado com 

freqüência cardíaca e contratilidade, a resposta compensatória ao choque fica deficiente 33,34. 
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A resposta simpática e às catecolaminas em gatos não é eficaz como em outras espécies, 

principalmente na presença de hipotermia e choque 27,28,30,34,43,53. Durante a hipóxia, a resposta 

simpática depende da interação da estimulação de quimiorreceptores e da hiperventilação 

associada; os gatos perdem o balanço autônomo e o controle da resposta em situações graves, 

e apresentam uma resposta parassimpática, representada pelo nervo vago, muito mais 

importante que outras espécies 3,39,42,43,48,53. Alguns gânglios nervosos importantes (celíaco, 

mesentérico, torácico) sofrem fusões com ramos simpáticos e suprimem seu efeito 

adrenérgico em muitas situações 43,48. O tronco vagal dorsal emite ramos celíacos que atingem 

a face direita do plexo celiacomesentérico evidenciando a existência de conexões 

vagossimpáticas 48. 

A queda na temperatura corporal diminui a pressão parcial de O2, aumenta a 

permeabilidade e desvia a curva de dissociação O2-Hb para a esquerda, impedindo que o 

oxigênio chegue aos tecidos. Existe relação direta entre a temperatura corporal e a resposta 

adrenérgica, e em gatos esta relação é mais acentuada. Por possuir anatomia distinta do ponto 

de vista neurológico, com relação à distribuição e função das fibras vagais, os gatos 

hipotérmicos não respondem de forma adequada aos mecanismos compensatórios do choque. 

Temperatura abaixo de 33ºC suprime a atividade adrenérgica quase por completo em gatos, 

enquanto que em outras espécies há um intervalo de quase 2ºC mais até a supressão completa 

da atividade simpática, refletindo em maior sensibilidade e riscos da hipotermia na espécie 

felina 3,33,34,39,42,43,48. Assim, a resposta termorregulatória normal induzindo vasoconstrição é 

perdida em quadro de hipotermia, respondendo com vasodilatação arterial que, associado com 

bradicardia, resulta em hipotensão, fatores interrelacionados da chamada tríade da morte dos 

felinos. Em resposta ás alterações cardiovasculares vistas em condições de hipotermia, a 

resposta dos barorreceptores diminui assim como a liberação de catecolaminas, levando a 

quedas ainda mais severas de temperatura 33,34.   

A baixa capacidade dos felinos em manter a resposta simpática reflete nos valores de 

pressão arterial 3,43. A elevação intermitente da pressão arterial previne o aparecimento de 

significativa depressão do miocárdio 53. A ativação do sistema vagal em felinos parece possuir 

uma função ainda não bem conhecida na proteção do miocárdio em condições isquêmicas, 

principalmente prevenindo as arritmias de reperfusão 43,60. Isquemia aguda no miocárdio pode 

causar excitação das fibras vagais aferentes e inibição simpática, resultando em bradicardia 

transitória 9,24,60. O efeito protetor da bradicardia é melhor estabelecido durante isquemia 

aguda do miocárdio, mas é controverso durante a reperfusão. A baixa freqüência cardíaca no 

momento da reperfusão, especialmente associado com relativa baixa pressão de perfusão, 
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pode diminuir a liberação de metabólitos tóxicos e amenizar a rápida modificação do espaço 

extracelular que ocorre durante a reperfusão 60. A estimulação vagal pode interferir em 

diversos mecanismos responsáveis pela ocorrência e perpetuação das arritmias de reperfusão 
30.  

O baço tem papel influente na compensação da hipovolemia no choque, decorrente de 

esplenocontração, podendo repor até 20% do volume circulante no cão 47, não sendo tão 

efetivo no gato 13,44. Os gatos não apresentam a mesma capacidade de armazenamento de 

sangue no baço quanto os cães e, subsequentemente, de mobilizá-lo na tentativa de 

restabelecer a volemia em situações de hemorragias agudas; acredita-se que gatos apresentam 

somente até 5 mL/kg, enquanto que cães até 10 a 20 mL/kg 13. 

 

2.3.4  Fisiopatologia do Choque Séptico 

 

O choque séptico apresenta fisiopatologia distinta dos demais tipos descritos 

anteriormente. Os principais efeitos dos mediadores inflamatórios no sistema cardiovascular 

são vasodilatação, lesão de células endoteliais, aumento da permeabilidade vascular e 

disfunção miocárdica 14,23,25. A disfunção do sistema cardiovascular, decorrente dessas lesões, 

pode ocasionar hipovolemia, em função da maior permeabilidade vascular; disfunção, 

decorrente de menor contratilidade cardíaca; arritmias induzidas pelos mediadores 

inflamatórios circulantes, como o fator depressor do miocárdio; ou algumas dessas 

combinações 14,23.  

Clinicamente notam-se efeitos hemodinâmicos de alto e baixo débito 14,47. Nos estados 

de alto débito (hiperdinâmico), a discreta vasodilatação, provocada pela ação das citocinas, 

resulta em aumento do débito cardíaco; assim, as membranas mucosas se apresentam de 

coloração vermelho-brilhante, o tempo de preenchimento capilar (TPC) diminui, a 

temperatura corporal na maioria das vezes aumenta e o pulso periférico torna-se evidente 14. 

Muitos animais manifestando choque vasculogênico apresentam algum grau de hipovolemia, 

pois a SIRS leva ao aumento da permeabilidade vascular e perda de fluido 40. No estado de 

baixo débito (hipodinâmico), a dilatação periférica se sobrepõe ao sistema cardiovascular e, 

combinada ao baixo desempenho ventricular nos estágios tardios da sepse, reduz o débito 

cardíaco; as membranas mucosas tornam-se pálidas, o TPC se prolonga, a temperatura 

corporal diminui, o pulso é fraco e a pressão sangüínea diminui 14.   

 Como efeitos hematológicos verificados no choque séptico estão rápida neutropenia e 

após algumas horas neutrofilia com aumento de células imaturas, devido a um fenômeno de 
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marginalização dos neutrólifos no vasos e liberação de formas imaturas pela medula, que 

ocorre por ativação da cascata do sistema complemento devido à interação do complemento 

da entotoxina com aquele circulante no plasma, além de seqüestro e degranulação dessas 

células devido à formação de anafilotoxinas pela reação antígeno-anticorpo-complemento 47. 

Entre os produtos da ativação do complemento estão as anafilotoxinas, que induzem aumento 

da permeabilidade vascular, liberação de histamina pelos mastócitos, constrição dos músculos 

lisos dos vasos e quimiotaxia neutrofílica. As calicreínas são ativadas diretamente pelas 

endotoxinas, responsáveis por aumentar a permeabilidade capilar, induzir vasoconstrição e 

hipotensão (bradicinina), leucotaxia e dor (cininas). As endotoxinas induzem ainda a 

diminuição de plaquetas circulantes por retenção na microcirculação pulmonar e renal, e 

devido a estase e hipoxemia que sofrem, liberam substâncias vasoativas que ativam a via 

intrínseca da coagulação, fenômeno que, associado à eritroestase e hemoconcentração nos 

microvasos, resulta em lesão tecidual hipóxica e predispõe à CID 47.  

Entre os efeitos metabólicos presentes no choque séptico, verifica-se que as 

endotoxinas comprometem o metabolismo dos carboidratos, lipídeos e proteínas, sendo mais 

conhecidas as alterações relacionadas ao metabolismo dos carboidratos. Experimentalmente, 

observa-se que choque causado por inoculação de toxinas é acompanhado por rápida 

hiperglicemia e posteriormente hipoglicemia, resultando em acentuada diminuição nas 

reservas de hidrato de carbono, aumento no metabolismo da glicose e diminuição na sua 

síntese, causado pela capacidade que as endotoxinas têm de atuarem como falsos mensageiros 

para a ativação de enzimas responsáveis por glicogenólise hepática. As endotoxinas inibem a 

conversão de glicose em glicogênio hepático e a indução da síntese das enzimas 

gliconeogênicas pelos glicocorticóides endógenos, inibindo a ocorrência de glicogenólise e 

gliconeogênese 47. No estresse, a lipólise é iniciada por ação das catecolaminas e 

glicocorticóides, convertendo em intermediários do ciclo energético para produzir ATP 47, 

sendo que no choque séptico, aparentemente, a resposta dos ácidos graxos é mediada por uma 

via mais complexa que a estimulação hormonal. No metabolismo protéico verificou-se 

experimentalmente que as endotoxinas bloqueiam o metabolismo do triptofano, precursor do 

ácido nicotínico, componente do NAD (nicotinamina dinucleotídeo) 47.   

 

2.3.5  Lesões de Isquemia e Reperfusão 

 

Durante a ocorrência da síndrome, a resposta orgânica à redistribuição do fluxo 

sangüíneo é variável, ocorrendo alterações particulares nos principais órgãos. A perfusão aos 
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leitos teciduais individuais depende de sua importância e atividade metabólica. Os órgãos que 

sofrem maiores alterações são intestino, rins, pulmões e pâncreas, com agravamento do 

quadro. O cérebro e o coração são relativamente capazes de se auto-regularem de forma 

efetiva, enquanto que a maioria dos outros leitos teciduais apresenta mecanismos auto-

reguladores menos efetivos e se tornam vítimas da menor perfusão com a progressão do 

choque 14.  

Com a falha na distribuição de oxigênio e nutrientes, lesões celulares importantes 

ocorrem 8,14. De forma geral, a maioria das células torna-se temporária ou permanentemente 

lesionadas após 5 a 10 minutos de privação de oxigênio, e irreversivelmente lesionadas após 

isquemia de 15 a 20 minutos, pois o deficiente aporte de oxigênio bloqueia o ciclo do ácido 

cítrico e reduz em 94% a produção de energia por moléculas de glicose, aumentando a 

dependência por glicólise anaeróbia e a conseqüente produção de lactato. O acúmulo de 

lactato e outros elementos do catabolismo protéico e lipídico produz acidose intracelular, e 

pelo efeito diluição decorre acidose extracelular, estabelecendo acidemia, que estimula os 

centros respiratório e simpático, desencadeando os mecanismos compensatórios do choque e 

prejudicando a função enzimática, tornando as células suscetíveis a outras lesões 8,14,47. Com o 

acúmulo de lactato haverá bloqueio da glicose anaeróbica e morte celular por falta de energia; 

diminuindo a produção de energia cessam os mecanismos de transporte ativo, as membranas 

sofrem alterações de permeabilidade e ocorre passagem de sódio, cálcio e água para dentro da 

célula, caracterizando edema, com conseqüente saída de potássio para a circulação sangüínea 

levando à hipercaliemia 14,47. Com o edema instalado, ocorre destruição da matriz intracelular 

e instabilidade das membranas lisossomais, levando à autofagia celular e à irreversibilidade 

do choque 8,14,47.  

A receptação de oxigênio pelos tecidos após período variável de isquemia parcial ou 

completa causa alterações celulares conhecidas como lesões de isquemia e reperfusão, 

caudada pela produção acentuada de radicais livres de oxigênio no tecido pós-isquêmico 
14,47,55. O restabelecimento do fluxo sangüíneo após períodos curtos de isquemia ou 

hipoperfusão tecidual, menores que 5 minutos, decorre com hiperemia, causada pela liberação 

de fatores vasotrópicos locais, que têm efeito dilatador; períodos de completa isquemia por 

mais de 5 minutos resultam em incapacidade de reperfusão, lesão de reoxigenação, produção 

de enzimas e metabólitos de autodestruição e distúrbios de coagulação 47. 

O cérebro é o órgão que menos sofre interferência das variações sistêmicas da 

volemia, pois o fluxo sangüíneo para este órgão tem regulação local, não sendo regulado pelo 

sistema nervoso simpático, e sim por agentes da circulação, principalmente oxigênio, dióxido 
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de carbono e prótons de hidrogênio, cujas concentrações, ao serem alteradas, provocam 

vasodilatação na circulação da região cerebral. No entanto, durante a acidose, pode diminuir a 

pressão parcial de dióxido de carbono (PCO2) devido ao aumento reflexo na freqüência 

respiratória, mantendo normal a pressão parcial de oxigênio (PO2), combinação que pode 

causar vasoconstrição na microcirculação cerebral e diminuir a perfusão quando associado à 

hipotensão 47. Estudos recentes demonstram que há variações no fluxo sangüíneo em 

diferentes regiões do cérebro em resposta à hipovolemia, resultando em distribuição do 

sangue que parece favorecer as áreas onde se localizam neurônios relacionados ao controle 

cardiovascular; no entanto, pressão sangüínea em torno de 35 mmHg por mais de duas horas 

produz lesão irreversível no SNC 14,47. O coração pode sofrer depressão funcional devido à 

redução na tensão de oxigênio nas coronárias, acidose mista, perfusão reduzida e substâncias 

liberadas pelos tecidos hipoperfundidos, como peptídeos tóxico liberados pelo pâncreas 

isquêmico (fator depressor do miocárdio) e fatores cardiodepressores liberados no intestino 

em hipóxia 23,47,53. Quando a pressão arterial estiver abaixo de 70 mmHg o fluxo coronariano 

diminui, assim como o débito cardíaco 23,47.  

A hipotermia é um dos mecanismos moduladores mais poderosos na redução das 

lesões de isquemia no SNC, coração e outros órgãos, pois induz a um estado hipometabólico 

nos tecidos e balança o fornecimento e a demanda energética 30. Quando a hipotermia é 

induzida antes do choque, ela tem efeito protetor por reduzir o uso de ATP quando as reservas 

corpóreas ainda estejam normais 60. O cérebro pode suportar 5 a 6 minutos de isquemia em 

estado normotérmico, dobrando o período de resistência a cada 5ºC de decréscimo na 

temperatura corporal; portanto, durante períodos de baixo fluxo sangüíneo, associado com 

hipotermia, o cérebro se torna menos suscetível a sofrer os efeitos da hipóxia 27,28,33. Embora 

certo grau de hipotermia possa ter efeitos protetores durante estados de baixo fluxo, pode 

também causar diversos efeitos deletérios 33. Hipotermia severa deprime o SNC e a 

termorregulação é completamente perdida em temperatura corporal inferior a 31ºC 33,34. 

Aumento na viscosidade sangüínea e acidose metabólica acompanham a hipotermia, 

reduzindo a função do miocárdio 33.  

Fígado, intestino delgado, estômago e baço no início da síndrome sofrem isquemia, 

mas depois se tornam os locais de seqüestro sangüíneo 47. No entanto, ocorrem alterações 

importantes no intestino delgado, que pode ter a integridade comprometida, resultando em 

microulceração 14, pois na fase final do choque sofre hipóxia isquêmica por estimulação 

adrenérgica, causando diminuição na produção de muco, ativação de leucócitos, indução de 

necrose epitelial e desintegração da lâmina própria. Como conseqüência ocorre aumento da 
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permeabilidade capilar e edema intersticial, fatores que desencadeiam de diarréia, perda de 

proteínas do plasma e produção e liberação da xantina oxidase na circulação, lesões que 

surgem precocemente e de forma intensa. Nas vilosidades intestinais os ramos arterial e 

venoso das alças vasculares, responsáveis pela irrigação sangüínea, estão muito próximos, e 

com isso cria-se um fluxo sangüíneo contracorrente e o sangue que chega à extremidade do 

vilo, embora de fluxo mais lento, carreia pouco oxigênio, resultando em hipóxia 47. 

Posteriormente à hipóxia celular, também relacionada à baixa pressão arterial nas vilosidades 

intestinais, ocorre estase na circulação deste órgão devido à vasoconstrição portal, permitindo 

a proliferação de bactérias na luz intestinal, sendo que a perda da linha de defesa favorece a 

translocação bacteriana, de endotoxinas e de catabólitos, que são absorvidos na mucosa 

através das áreas ulceradas e atingem a circulação portal, levando a um quadro de 

endotoxemia e sepse 23,47. Como no choque o sistema histiolinfoplasmocitário está deprimido, 

a perda na capacidade detoxificadora permite que as toxinas bacterianas e as endotoxinas de 

bactérias da luz intestinal atuem livremente de forma deletéria. O fígado, principal órgão 

desse sistema destoxificador, suporta um período máximo de 40 minutos de isquemia antes de 

sofrer acentuada depressão funcional e distúrbios metabólicos 13,44. No baço, em SIRS e 

endotoxemia, ocorre restrição na perfusão ao órgão 23. O estômago não apresenta alterações 

significativas no choque, podendo ocorrer formação de úlceras quando houver associação de 

anóxia celular com ação do suco gástrico 47.  

O pâncreas na hipovolemia potencializa o choque, pois responde à hipóxia liberando o 

fator depressor do miocárdio, que diminui a contratilidade miocárdica, predispõe a arritmias 

cardíacas e diminui a atividade do sistema reticuloendotelial 14, além de promover ativação e 

liberação de enzimas na circulação, induzindo a formação de peptídeos tóxicos que diminuem 

gravemente o débito cardíaco e a função do sistema histiolinfoplasmocitário, ainda mais 

agravante quando associado com comprometimento hepático 47.  

Os rins são ricos em � -receptores, sendo assim, sofrem intensa isquemia durante o 

choque. A vasoconstrição que se estabelece na fase adrenérgica, proporcional ao grau de 

hipotensão, diminui a filtração glomerular, fator que agrava a acidose pois reduz a capacidade 

renal para utilização do lactato 47. Em pressão arterial inferior a 50 mmHg ocorre 

redistribuição do fluxo sangüíneo renal da camada cortical para os néfrons justaglomerulares, 

perfundindo adequadamente a região medular e inadequadamente a região cortical. Para 

ocorrer a insuficiência renal no choque há necessidade de lesão nos túbulos renais, que 

acontece após mais de 12 horas de hipoperfusão. A vasoconstrição renal pode permanecer 

após o retorno da pressão arterial sistêmica a níveis fisiológicos, quadro caracterizado 
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clinicamente por oligúria ou anúria, isostenúria, glicosúria e presença de células renais na 

urina 14,47.  

Nos pulmões, ao contrário dos rins, a microcirculação pulmonar é pobre em � -

receptores, podendo assim ocorrer edema pulmonar agudo em decorrência da sobrecarga de 

volume ao órgão que ocorre na fase do choque de intensa vasoconstrição sistêmica 47. A 

constrição de vasos pulmonares resulta em shunt microvascular e prejuízo ao transporte de 

oxigênio 14. Além disso, trombos, toxinas bacterianas e outros elementos deletérios podem 

afluir para a microcirculação pulmonar nesta fase, desencadeando, devido à hipóxia que 

acompanha a microtrombose e à formação de membrana hialina, progressiva insuficiência 

respiratória 47. Em gatos, os pulmões parecem ser especialmente suscetíveis a lesões durante o 

choque e é o principal órgão de remoção de bactérias nesta espécie 9,56.   

 

 

2.4  Avaliação Clínica do Paciente em Choque 

 

 O exame clínico do paciente em choque inclui a mensuração da pressão sangüínea, 

mas esse parâmetro deve ser interpretado juntamente com o histórico do paciente, outros 

sinais clínicos e outras variáveis mensuráveis 14,47. Animais em choque não estão estáveis o 

suficiente para obter testes diagnósticos extensos; para que a terapia adequada seja instituída, 

é necessário detectar as anormalidades evidenciadas pelo organismo e as complicações que 

delas resultam na vigência do choque 40,47.  

Quando bem orientada, a anamnese proporciona informações sobre os fatores 

desencadeantes do choque e permite orientar a terapia 47. É importante verificar com o 

proprietário se houve ou se viu a ocorrência de traumatismo, perda de sangue e o volume 

estimado, presença de diarréia ou vômito e o tempo de evolução, se o paciente recebeu 

alguma medicação ou atendimento, o tempo decorrido desde o início dos sinais e se o animal 

apresenta evolução favorável ou desfavorável em relação ao momento em que foram feitas as 

primeiras observações 47. 

 O choque por hemorragia aguda ou insuficiência respiratória é desencadeado em 

poucas horas, enquanto que nas infecções ou perdas hidroeletrolíticas ocorre após várias horas 

ou dias de evolução; o choque anafilático instala-se em poucos minutos 47. 

 É recomendado, para a avaliação clínica do paciente em choque, uma seqüência 

sistemática de exames para evitar algum lapso em decorrência da excitação que acompanha os 

casos de emergência 47. O exame inicial é feito de maneira rápida e paralelamente são 
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tomadas medidas de emergência para ressuscitação ou manutenção da vida, e assim que for 

instituído o tratamento de emergência, os exames são complementados de forma mais 

rigorosa 26,47. Indica-se a seguinte prioridade na seqüência de avaliação: sistema respiratório, 

sistema cardiovascular, sistema nervoso central, grandes órgãos, massa muscular e avaliação 

da temperatura retal 8,26,47.  

 É essencial que as vias aéreas estejam intactas para permitir o suprimento de oxigênio 

a um paciente que se encontra hipoxêmico. É necessário avaliar a condição respiratória por 

exploração física, através de observação, palpação, percussão e auscultação. Estar atento para 

obstruções das vias aéreas por hemorragia e coágulos de lesões nas cordas vocais e cavidade 

oral. Pela observação, verifica-se se o tórax expande, se a expansão é bilateral, se há 

deformidade torácica, tipo, freqüência e amplitude respiratória; através da palpação do tórax 

identifica-se o grau de mobilidade, presença de fraturas, simetria e frêmito; a percussão pode 

detectar aumento de densidade parenquimatosa, líquido ou ar no espaço pleural; pela 

auscultação deve-se buscar ausência de ruídos ou presença de crepitações, estridores ou 

sibilos. Quando for possível fazer gasometria torna-se mais fácil identificar a real necessidade 

para instituir apoio com ventilação positiva 47. Em animais dispnéicos, mesmo o estresse de 

uma breve avaliação clínica pode ser fatal, especialmente em gatos 26. 

Em relação ao sistema cardiovascular, a preocupação inicial deve ser com o coração e 

grandes vasos, necessários para a manutenção da pressão arterial 47. Deve-se observar a 

freqüência cardíaca, intensidade das bulhas e presença de arritmias 8,26,47. Taquicardia pode 

ser indicativo de choque e excitação; arritmias podem ser devido à hipóxia, acidose, 

comprometimento do miocárdio ou liberação de catecolaminas endógenas; bulhas cardíacas 

abafadas à auscultação podem indicar tamponamento cardíaco, efusão, pneumotórax ou 

hérnia diafragmática. O controle da pressão venosa central (PVC) é importante para a 

avaliação do retorno venoso; será baixa nos choques hipovolêmico e vasculogênico e alta no 

choque cardiogênico 47. Outro parâmetro útil é a determinação da pressão arterial média 

(PAM), associado à palpação do pulso periférico para avaliar a perfusão tecidual, pois nos 

choques com resistência periférica elevada a pressão pode ser mantida normal, porém com 

baixa perfusão de tecidos 8,47. A avaliação da coloração das mucosas e TPC são indicadores 

dos níveis da pressão sangüínea e perfusão tecidual 8,26,47. Mucosa de coloração rosa-pálida e 

TPC entre 1 e 3 segundos indica intensa constrição reflexa, pressão e débito cardíaco baixos; 

mucosa azulada com TPC acima de um segundo indicarão pressão sangüínea e débito 

cardíaco muito baixos, hipóxia e possível dilatação venular ou refluxo de sangue venoso em 

leito capilar; mucosa congesta com TPC normal ou aumentado indicam vasodilatação 
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periférica e diminuição no débito cardíaco. Para avaliar criteriosamente a função cardíaca 

recomenda-se associar também a monitoração com eletrocardiógrafo ou monitor cardíaco, 

essencial para detectar os tipos de arritmias que reduzem o débito cardíaco. Nível elevado de 

potássio no sangue é exemplo de fator que altera o traçado elétrico e complica a função 

cardíaca 47. A função cardíaca sofre alterações graves em gatos com SIRS, fator que afeta a 

decisão em relação à fluidoterapia. Nestes gatos, a contratilidade cardíaca geralmente está 

diminuída e o coração pode aparecer aumentado, especialmente o átrio esquerdo, sinais que 

mimetizam uma cardiomiopatia. A avaliação da freqüência cardíaca pode ser útil como 

indício de disfunção cardíaca em gatos sépticos, pois gatos com alteração miocárdica devido à 

sepse apresentam-se bradicardíacos, e podem desenvolver sopro cardíaco ou ritmo de galope à 

auscultação. Estas alterações cardíacas parecem ser reversíveis com a resolução da sepse 32. 

A avaliação do sistema nervoso mostra o grau de depressão e as possibilidades 

anestésicas, principalmente quando o paciente requerer intervenção cirúrgica para corrigir a 

causa desencadeante do choque. Inicialmente pode haver excitação, depressão, e depois 

estupor e coma; nesta fase a sensibilidade estará diminuída e não haverá resposta consciente 

aos estímulos externos. A diminuição do nível de consciência e debilidade muscular serão 

reflexos da baixa oxigenação e nutrição celular, hipercaliemia e acidemia. Alterações de 

consciência são mais preocupantes em gatos do que em outras espécies e a evolução é mais 

rápida; a melhora do estado mental indica melhora clínica. Nos animais submetidos a 

traumatismos o exame deve incluir verificação da integridade do esqueleto axial além da 

função nervosa. Durante a inspeção, avaliar o diâmetro e simetria da pupila, assim como o 

reflexo pupilar à luz, pois a estimulação simpática produz excitação e midríase. A hipóxia 

também dilata a pupila e provoca depressão ou inconsciência 29.  

Dentre os órgãos da cavidade abdominal é dada maior atenção ao fígado e rins por sua 

importância na regulação metabólica. Suas funções são melhor avaliadas mediante dados 

laboratoriais 47. Ao examinar a cavidade abdominal verificar a presença de distensão, hérnia, 

ferida penetrante, avulsão tecidual e sensibilidade à dor 26,47. A palpação deve ser cuidadosa 

para evitar o deslocamento de coágulos aderidos a vísceras lesionadas. Quando não se 

consegue palpar a bexiga em um animal atropelado deve-se concluir que houve esvaziamento 

por micção ou ruptura. Casos de ruptura de baço, fígado ou rins podem conduzir a perdas 

agudas de sangue. Todo paciente de traumatismo que apresente hipotensão sem evidência de 

hemorragia externa deve ser submetido à abdominocentese ou toracocentese para identificar 

possível hemorragia interna 47. 
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 É possível detectar a presença de hematomas ou áreas de necrose decorrentes de 

fraturas ou contusões nas regiões de grandes massas musculares 47. Em acidentes traumáticos 

os animais de pequeno porte podem sofrer significativa diminuição da volemia por perda de 

líquido intersticial em esmagamentos ou por formação de hematomas, podendo haver 

seqüestro de até 30% da volemia 29,47. As infecções nos músculos podem evoluir para choque 

séptico 47.  

Ao ser procedido o exame clínico do paciente em choque podem ser observados vários 

sinais físicos, a maioria deles demonstrativos das alterações produzidas pela hipotensão e 

anóxia tecidual 47.  

Os sinais clínicos do choque em estado compensado, visualizados em cães e humanos, 

podem ser negligenciados pelos clínicos, pois o sistema cardiovascular em estado 

hiperdinâmico facilmente pode ser considerado como normal; as freqüências cardíaca e 

respiratória na maioria das vezes encontram-se aumentadas; as membranas mucosas 

apresentam-se hiperêmicas; o TPC diminui (menor que 1 segundo); a pressão sangüínea e a 

pressão do pulso encontram-se normais ou aumentadas; há normotermia 8,14,19,26. Justifica-se a 

reposição adequada imediata de volume para inibir o estímulo ao hipermetabolismo e prevenir 

o desenvolvimento do estágio descompensado 14.  

Com o tempo e a progressão ao estágio intermediário ou estágio descompensado 

inicial, os sinais clínicos incluem taquicardia (bradicardia em gatos), taquipnéia, pressão de 

pulso normal ou diminuída, PVC baixa, tempo de enchimento jugular (TEJ) prolongado, 

hipotensão, palidez de membranas mucosas, alteração no estado de consciência, oligúria, 

vasoconstrição periférica caracterizada por TPC prolongado, globos oculares hipotônicos, 

extremidades frias e hipotermia 8,14,19,20,26,40,44,47,50,sinais estes que coincidem com os sinais 

hemodinâmicos de perda de volume sangüíneo, também visíveis por resultados laboratoriais 

que incluem urina concentrada, hemoconcentração e anemia 44. É característica a retração da 

comissura bucal durante a fase inspiratória ou a respiração com a boca aberta e o pescoço 

esticado em casos de acidose grave 47. Há colabamento das veias devido ao baixo retorno 

venoso e redução na volemia 47. 

Na progressão da síndrome choque, o estágio descompensado terminal cursa com 

sinais clínicos de baixa freqüência cardíaca devido ao baixo débito cardíaco, hipotensão 

grave, membranas mucosas pálidas ou cianóticas, ausência de preenchimento capilar, pulso 

fraco ou imperceptível, diminuição dos sons cardíacos, baixa temperatura corporal, ausência 

de produção de urina e estupor ou coma. A parada cardiopulmonar é eminente quando não se 

instituem procedimentos de reanimação agressivos e tratamento de suporte aos órgãos 14,19.  
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O estágio descompensado do choque em geral não responde exclusivamente à 

reposição de fluido agressiva, necessitando de monitoração intensiva e tratamento de suporte 

aos múltiplos sistemas orgânicos, ao mesmo tempo 14. Nesses estágios avançados, é pouco 

comum o sucesso na intervenção clínica 40. 

Os sinais de falência cardíaca incluem ausência de pulso periférico e bulhas cardíacas, 

não detecção de batimentos cardíacos pela palpação pré-cordial, pupilas dilatadas e fixas, 

córnea ressecada, inconsciência e falta de reflexos, membranas mucosas pálidas ou cianóticas, 

respiração agônica ou apnéia, fluxo sangüíneo pobre, ausência de sangramento em área 

operatória ou ferida recente, tecidos de aspecto cianótico, hipotonicidade muscular e assistolia 

ou arritmias ao eletrocardiograma 47.  

Os gatos respondem ao choque de forma distinta às outras espécies, apresentando 

sinais clássicos de descompensação conhecidos como tríade da morte dos felinos, 

caracterizados por hipotensão, bradicardia e hipotermia, em que cada ponto do triângulo causa 

ou contribui para o agravamento e severidade do outro sinal, e devem ser priorizados como 

metas de atendimento ao paciente 1,4,33,34,44 , podendo estar relacionado também fraqueza 

generalizada ou paralisia flácida e taquipnéia 4,59. Os gatos podem apresentar oligúria ou 

anúria devido à falência renal aguda decorrente de isquemia renal 29.  

 Conforme a eficiência do tratamento, as alterações detectadas quando do diagnóstico 

do choque começam a ser corrigidas; caso não ocorra essa involução, o choque pode ser 

irreversível ou a terapia inadequada 47.  

 Os sinais clínicos indicadores de recuperação do quadro de choque envolvem a 

melhora da perfusão tecidual, confirmados por testes laboratoriais, e incluem normalização do 

pulso femoral, estabilização do ritmo cardíaco, retorno do débito urinário, regularização da 

respiração, reperfusão capilar regularizada, mucosas rosadas e brilhantes, normotermia e 

normalização ou tendência de redução dos níveis de lactato nas primeiras 24 horas de 

atendimento 6,47, melhora no nível de consciência 32, além de normalização do déficit de bases 

(BE) e aumento da extração de oxigênio, mensurada pela saturação de oxigênio no sangue 

venoso ou misto (SvO2) 
6.   

Embora a resposta compensatória seja consistente apesar da etiologia, a marca do 

choque vasculogênico é a falha em uma vasoconstrição relativa 40. Os sinais clínicos de sepse 

variam conforme a fase em que se recebe o paciente 41. A fase precoce do choque 

vasculogênico, fase hiperdinâmica, manifesta-se com extremidades quentes e bem 

perfundidas, animais febris, taquicardia, com mucosas congestas, TPC diminuído e TEJ 

normal 8,9,14,40,41,47. Outros sinais incluem taquipnéia, letargia, anorexia, vômito ou diarréia, 
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dor generalizada ou associada ao local da infecção e convulsões 9,42,59. Na fase hipodinâmica, 

conforme a sepse progride para o choque séptico, pode-se encontrar hipotermia, extremidades 

frias, mucosas pálidas, pulso fraco, fraqueza muscular, TEJ e TPC aumentado ou ausência de 

enchimento, melena e evolução para o coma 9,14,41,47. O animal fica moribundo, a pressão 

arterial cai abaixo de 90 mmHg, apresentam hipoglicemia e podem existir evidências de falha 

orgânica sistêmica 14,41. Pode-se verificar em cães com peritonite séptica inapropriada baixa 

freqüência cardíaca, possivelmente devido à estimulação vagal intra-abdominal 8. 

Experiências clínicas sugerem que as alterações hemodinâmicas relatadas em outras 

espécies podem não ser típicas em gatos com sepse severa, em que a fase hiperdinâmica 

clássica associada com sepse não é evidenciada 9,24,32,44. As anormalidades clínicas mais 

comuns em gatos com sepse severa incluem letargia, membranas mucosas pálidas, sinais de 

dor abdominal difusa, taquipnéia, bradicardia, pulso fraco, anemia, hipoalbuminemia, 

hipotermia e icterícia 8,9,32. A sepse induz a colestase em cães, mas não é característico em 

gatos. Ao contrário de outras espécies, a atividade da enzima alanina aminotransferase (ALT) 

pode não se apresentar elevada. Como a anemia é um achado comum em gatos sépticos, 

hemólise é a provável causa de icterícia. Sinais de dor difusa à palpação abdominal é comum 

e evidente mesmo em gatos que não apresentam evidências de doença abdominal 9. 

Os sinais clínicos do choque cardiogênico são semelhantes àqueles de outros tipos de 

choque, podendo ser verificado ainda angústia respiratória, intolerância ao exercício ou 

colapso, crepitações pulmonares bilaterais provocadas por edema, sopro cardíaco, arritmias 

cardíacas, repleção da veia jugular e cianose de membranas mucosas 8,14,47. Apesar da 

hipotensão arterial, muitos destes pacientes apresentam aumento no volume intravascular 

secundário a uma resposta neuro-hormonal crônica em decorrência de falência cardíaca 

eminente 8. Os sinais clínicos de choque obstrutivo são variáveis, dependendo do local da 

obstrução 14. 

 

 

2.5  Terapêutica 

 

  O sucesso na abordagem do paciente em choque envolve reconhecimento e 

intervenção precoce, conhecimento da fisiopatologia, previsão dos possíveis eventos que 

podem ocasionar perfusão inadequada, estabelecendo um plano de tratamento rápido e 

efetivo, voltando a terapia para a remoção das causas desencadeantes e a correção das 
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variáveis fisiológicas alteradas, restabelecendo a volemia e otimizando a perfusão tecidual 
12,14,20,29,40,44,47,50,52.  

Alterações importantes no exame clínico do paciente em choque devem ser 

classificadas como os parâmetros mais importantes para se instituir a terapêutica, baseado na 

determinação do estágio clínico específico da síndrome em que o animal se encontra 14,16. A 

anotação dos dados em uma base de dados diária assegura que os principais sistemas 

orgânicos não sejam menosprezados, e fornece meios para integrar e relacionar mudanças nas 

funções de diferentes sistemas orgânicos 19. O tratamento imediato e eficiente nos estágios 

iniciais pode dar bons resultados, porém a abordagem tardia, mesmo que adequada, pode ser 

ineficaz devido ao avanço do quadro clínico 14. Em estágios avançados, o restabelecimento da 

perfusão isoladamente pode ser insuficiente para impedir o progresso da cascata inflamatória 
40. 

Inicia-se a terapêutica proporcionando ventilação adequada e estabilizando a volemia 
47. Outros tratamentos devem ser utilizados após a reposição de volume, especialmente 

quando o paciente não responde à terapia inicial 14. A classificação etiológica do choque, a 

resposta à terapia inicial, as avaliações laboratoriais e outros diagnósticos indicam a 

necessidade de intervenções terapêuticas adicionais 14.   

No atendimento inicial, deve-se fazer rápida avaliação, procurar determinar o grau de 

comprometimento sistêmico e oferecer sustentação à vida adotando medidas de estabilização 

temporárias, utilizando como base para o tratamento de todos os pacientes em choque o 

algoritmo ABC padrão de reanimação. Do inglês, airway, breathing e circulation, ou seja, vias 

aéreas patentes, boa respiração e circulação, e quando estiver assegurada a sobrevivência 

imediata, deverão ser adotadas medidas para avaliação completa e detalhada do paciente e de 

estabilização definitiva 12,14,47,55. 

 

2.5.1  Ventilação 

 

 Este cuidado relaciona o aporte de oxigênio aos alvéolos e seu alcance os tecidos, 

estando dependente das condições da volemia, pois a oxigenação tecidual depende da pressão 

sangüínea e saturação de oxigênio 47. Deve ser fornecido a todos os pacientes, independente 

do tipo de choque 16,25,40. 

Procurar remover sujidades, secreções, coágulos e corpos estranhos da cavidade 

orofaríngea e colocar o paciente em tenda ou incubadora com oxigênio, ou adotar máscara, 

cateter nasal, cateter intratraqueal, cricotireoideostomia ou traqueostomia, dependendo das 
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condições para o fornecimento de oxigênio 12,38,47. A terapia com oxigênio visa diminuir o 

esforço respiratório para manter a tensão de O2 nos alvéolos, no miocárdio e nas artérias 
47. 

Muitos gatos dispnéicos serão beneficiados pelo fornecimento de oxigênio a 100% por um 

período antes de realizar avaliação clínica completa 26,34. 

A oferta de O2 do ar em ambiente fechado é de apenas 21%, insuficiente para animais 

em choque, que apresentam reduzida capacidade de captação de O2 devido à distensão 

abdominal, atelectasia posicional ou shunt pulmonar induzidos pelo choque. A oferta de 

oxigênio por vaporização na mucosa oronasal já permite algum aproveitamento por difusão 47. 

A oxigenação pode ser fornecida por sistemas abertos em alto ou baixo débito; o sistema em 

alto débito, efetuada com ventiladores mecânicos ou respiradores que permitem a inalação de 

O2 puro, supre a total necessidade respiratória do paciente; o sistema de baixo débito, através 

da utilização de cateter nasal e máscara facial, supre parcialmente a necessidade de O2, 

complementada pela inalação de ar ambiental 14,47. A ventilação boca-tubo oferece 16 a 18% 

de O2; o reanimador manual (conhecido como ambu) oferece 20 a 21%; ambu associado ao 

O2 oferece 30 a 40%; ambu com bolsa oferece 80 a 90%; e circuitos anestésicos ou 

respiradores oferecem 100% de O2 
47. O fluxo de oxigênio fornecido deve ser de 50 a 125 

mL/kg/min para animais com menos de 25 kg.  

       

2.5.2  Fluidoterapia 

 

 O tratamento de suporte circulatório inicia pelo controle da hemorragia interna ou 

externa 12,13,14. Nos animais que apresentem hipotensão aguda devido à hemorragia por 

ferimentos externos, fazer hemostasia temporária, estabilizar a volemia e somente então fazer 

a abordagem cirúrgica 12,47. 

O principal método de suporte circulatório para todas as formas de choque é a 

fluidoterapia, com exceção do choque cardiogênico 10,14,20. A fluidoterapia no choque 

apresenta como objetivo elevar o volume circulante para estabilização da volemia, visando 

diminuir a viscosidade sangüínea, melhorar o transporte de O2, o retorno venoso, a perfusão 

tecidual, melhorando assim o débito cardíaco, revertendo a acidose celular e restabelecendo 

os sinais vitais, devendo ser instituída precocemente, por via intravenosaa 10,22,32,40,47. A 

administração de fluidos por via subcutânea ou intraperitoneal não é adequada ao tratamento 

do choque pois a resposta neuro-hormonal ao baixo débito cardíaco resulta em vasoconstrição 

periférica e baixa absorção do fluido administrado por essas vias 14,20. A via de administração 

intra-óssea pode ser útil em pacientes com menos de 2 kg de peso, especialmente filhotes 14,22. 
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Em animais hipovolêmicos, o acesso venoso pode se tornar difícil, e assim se faz necessário 

realizar dissecção para acesso à veia 22.  

Os choques hipovolêmico e vasculogênico são aqueles que melhor respondem à 

fluidoterapia, dependendo do estágio do quadro clínico; a resposta das formas obstrutivas do 

choque à reposição de fluido é variável, dependendo do local da obstrução. A fluidoterapia de 

reanimação com qualquer tipo de fluido na maioria das vezes é contra-indicada aos pacientes 

com choque cardiogênico 14,40. O principal objetivo da terapia neste tipo de choque é a 

correção da causa predisponente ao choque 8,40. Em disfunção sistólica, tratamento com 

antiarrítmicos, diuréticos, vasodilatadores ou inotrópicos pode ser necessário; 

pericardiocentese e toraconcentese serão necessárias quando houver efusão; a resolução da 

obstrução do fluxo pode requerer intervenção cirúrgica ou medicamentosa, após estabilização 

da volemia e da perfusão tecidual 40. Recomenda-se a fluidoterapia quando houver 

desidratação e depleção de volume, através de monitoração adequada para definir o tipo e a 

taxa de infusão de fluido 22,47. Se houver suspeita de doença cardíaca, o volume de fluido 

utilizado para ressuscitação deve ser pequeno, utilizando somente cristalóides, porém quando 

não houver evidência clínica de cardiopatia, associação de cristalóides com colóides é 

recomendada 33. 

  Existem diversas diferenças em relação à fluidoterapia em cães e gatos, que merecem 

atenção para a instituição da terapia 18,32. Considerando que a fluidoterapia no choque é 

administrada conforme o volume sangüíneo, a primeira e mais importante diferença entre as 

duas espécies é que o volume circulante do gato normal é de 60 mL/kg, reduzido em relação 

aos cães, que apresentam 90 mL/kg de sangue. O volume administrado é menor, e também a 

velocidade de infusão deve ser mais lenta que em cães. A fluidoterapia deve ser fornecida de 

maneira mais conservadora a felinos, evitando as conseqüências do excesso de volume 32; 

pode ocorrer edema pulmonar antes que a volemia esteja restabelecida 10,44. 

As soluções cristalóide isotônicas (Ringer lactato, NaCl a 0,9%) contém a mesma 

osmolaridade do fluido extracelular, e são o tipo mais comum de fluido recomendado no 

início da terapia para pacientes em choque, indicadas como fluidoterapia de reanimação aguda 

e para reposição de fluido intersticial, no combate à desidratação, por ser de fácil acesso, fácil 

administração e baixo custo 10,14,20,29,40,50,52. Recomenda-se iniciar a fluidoterapia sempre com 

Ringer lactato, pois é o fluido que apresenta menos contra-indicações no paciente emergencial 

e as propriedades mais fisiológicas; ao longo da reposição, pode ser necessária a troca do tipo 

de fluido de acordo com a necessidade do paciente 10,16,44. Existem controvérsias sobre a 

utilização de Ringer lactato no tratamento do choque devido à hemodiluição e por fornecer 
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lactato ao paciente supostamente em acidose lática; atualmente sabe-se que a hemodiluição 

favorece a perfusão tecidual por facilitar a capacidade de transporte de oxigênio devido ao 

aumento do débito cardíaco e melhor fluxo 10, ajudando a combater a acidose lática 47, e que 

não ocorre aumento nos níveis sangüíneos de lactato do paciente normal ou em choque com a 

administração de lactato exógeno 10,24. No entanto deve-se considerar que o fígado pode estar 

comprometido no choque, e como a ação alcalinizante do lactato, pela conversão a 

bicarbonato, depende de metabolização hepática, deve-se associar o uso de bicarbonato de 

sódio para controlar a acidose se as medidas de ventilação e expansão da volemia não forem 

suficientes 20,47. Fluido contendo lactato não está indicado para pacientes com doença hepática 

severa 24. O Ringer acetato apresenta vantagens para o paciente em choque por apresentar 

metabolização muscular e em outros tecidos periféricos, e sua metabolização requer menor 

consumo de oxigênio 52. 

As soluções cristalóides necessitam ser aplicadas o mais rapidamente possível, de 

modo a expandir efetivamente o volume intravascular 14. Alguns autores recomendam a dose 

de ataque de 60 a 90 mL/kg para cães e 40 a 60 mL/kg para gatos administrado dentro de uma 

hora em razão do rápido extravasamento dos cristalóides ao espaço intersticial 7,8,10,14,34,36,40. 

Pode-se fracionar esta dose de choque em várias pequenas alíquotas, avaliando novamente o 

paciente antes da administração da alíquota seguinte 14. Recomenda-se realizar provas de 

carga, através da administração de solução cristalóide na dose de 5 mL/kg administrados 

durante 15 minutos ou 3 mL/kg durante 10  minutos (dose para gatos) 44, sempre reavaliando 

a melhora dos sinais e administrando novo bolus caso necessário 32,44. Nem todos os pacientes 

possuem o mesmo déficit de volume, portanto a fluidoterapia deve ser administra de modo a 

se obter o efeito desejado 7,14,20,35,40.  

As soluções cristalóides preenchem de maneira efetiva o espaço intersticial; 

aproximadamente 75 a 85% dos fluidos cristalóides isotônicos se transferem ao espaço 

intersticial na primeira hora após a aplicação intravenosa; dessa forma, não mantém o volume 

intravascular ou a perfusão tecidual por longo período, e não devem ser considerados a única 

fonte para fluidoterapia de suporte intravascular aos pacientes em choque 14,20,50.  

 As soluções colóides são classificadas em biológicas, que inclui sangue total, 

albumina e plasma, e sintéticas, produzidos com peso molecular semelhante ou maior que o 

da albumina. Os colóides biológicos são indicados em condições específicas, e raramente 

utilizados de maneira isolada na terapia do choque, sendo utilizados em combinação com 

outros tipos de fluido. A albumina pode ser considerada o colóide ideal; ela distribui-se por 

todo o compartimento extracelular e o tempo que permanece no meio intracelular é maior que 
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o constatado para os cristalóides; mais de 90% da albumina administrada permanece no 

compartimento intravascular 14; infelizmente este produto é pouco disponível para uso 

veterinário. Os colóides sintéticos são substâncias de alto peso molecular, que permanecem no 

compartimento vascular; sendo assim, propicia expansão de volume e pressão oncótica, além 

de atrair sódio e água do meio intersticial 10,14,50. Os colóides são utilizados em especial no 

tratamento de choque descompensado inicial e terminal, também durante pós-operatório 

quando já estiver saturado o espaço intersticial com solução cristalóide 14. Se não houver 

resposta satisfatória após duas provas de carga com solução cristalóide isotônica, deve-se 

optar por bolus de colóide de 10 mL/kg durante uma hora ou 20 mL/kg durante duas horas de 

infusão intravenosa, e após em infusão contínua de 20 mL/kg/dia 8,14,20,44.  

Pode ser necessária transfusão sangüínea para aumentar a capacidade de transporte de 

oxigênio; a taxa de transfusão de sangue total recomendada não deve exceder 22 mL/kg/hora 
14,40. Estima-se que a cada 20 mL de sangue total transfundido por quilograma de peso do gato 

receptor, o hematócrito (Ht) aumenta em cerca de 10% 18. 

   A administração de soluções salinas hipertônicas (NaCl a 7,5%, manitol, glicose) pode 

ser utilizada como terapia adjuvante para o rápido restabelecimento da função circulatória 
20,40,50, por mobilizar fluido endógeno do espaço intersticial e intracelular para o meio 

intravascular 8. Um único bolus de 4 mL/kg propicia expansão de volume plasmático 

comparável àquela induzida por colóides, com um quarto de volume, pois permite a 

transferência de água do espaço intersticial para o compartimento intravascular 14,20,47. Porém, 

a duração do efeito é semelhante àquela das soluções cristalóides isotônicas, sendo necessária 

a reposição intravascular com colóide para manter efetiva a expansão plasmática 8,14,20,47,50. 

Em cães e gatos a taxa de infusão de salinas hipertônicas não deve exceder 1 mL/kg/min ao 

longo de 5 minutos 14,47,50. A dose total é de 4 a 7 mL/kg em cães e 2 a 4 mL/kg em gatos 8. 

As soluções hipertônicas são contra-indicadas em pacientes com hipernatremia, cetoacidose 

diabética, choque cardiogênico, falência renal e gravemente desidratados 14,20,47,50.   

Após a prova de carga e a estabilização do estado de choque, pode-se entrar com um 

protocolo de fluidoterapia para reposição durante 24 horas, somando o volume de 40 

mL/kg/dia para reposição de perdas diárias à porcentagem de desidratação (em mL), mais 50 

mL/kg/dia caso haja vômitos e 50 mL/kg/dia caso haja diarréia, sempre descontando ao final 

do cálculo o volume infundido de cristalóide durante a prova de carga 14,32,44.  

O volume de cristalóide necessário para expandir o volume intravascular é cerca de 

três vezes o volume de colóide necessário, e apenas os colóides repõem o déficit intravascular 
14,50. Os fluidos cristalóides devem ser administrados em associação para repor o déficit de 
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fluido intersticial que pode ocorrer secundariamente à administração de soluções colóides e 

hipertônicas 14,47,50.  As soluções hipertônicas, isoladamente ou em combinação com colóides, 

são alternativas valiosas na fluidoterapia intravascular de reanimação de pacientes que 

necessitam de grande volume de fluido cristalóide 7,14,36. O uso de colóides reduz a quantidade 

total de cristalóides isotônicos em 40 a 60% 14.  

A ressuscitação volêmica em gatos é melhor alcançada com a associação de 

cristalóides e colóides, seguido a procedimentos de reaquecimento 34. O volume de fluido 

administrada no choque hemorrágico costuma ser duas a quatro vezes o volume perdido, pois 

o leito vascular está aberto no gato que está acidótico e hipotenso; porém deve-se ter cautela, 

pois quando o animal é aquecido ocorre vasoconstrição e pode fazer edema pulmonar 29. 

No choque hemorrágico pode-se iniciar a fluidoterapia associando solução salina 

hipertônica e solução colóide em baixas doses de infusão, enquanto monitora a pressão 

sangüínea, seguido por administração de cristalóides isotônicos até que a hemorragia esteja 

controlada 12. 

O paciente com SIRS ou choque anafilático se beneficia da administração de 

expansores de volume intravascular associados aos cristalóides, pois um importante 

componente dessa síndrome é a diminuição da permeabilidade da membrana capilar; o 

objetivo é manter o volume intravascular com colóides e evitar o edema intersticial que pode 

ocorrer com doses muito altas de cristalóides 14,23. Se estiver presente bradicardia ou sopro 

cardíaco, a administração de fluido deve ser cautelosa, pois há risco de desenvolvimento de 

efusão pleural e edema pulmonar 32. 

O uso de reposição eletrolítica não está indicado entre as medidas fundamentais a 

serem tomadas no paciente em choque, pois a adequada reposição de volume e o retorno da 

perfusão renal equilibram transtornos hidro-eletrolíticos 47.  

A hipercaliemia no choque é conseqüência da acidose; uma vez controlada, o potássio 

tende a retornar para o meio intracelular 47. Se o rim estiver insuficiente e não responder a 

diuréticos pode ser necessário a administração de cloreto de cálcio a 10% para compensar os 

efeitos da hipercaliemia. Como as soluções eletrolíticas são pobres em potássio pode ser 

necessária a administração de cloreto de potássio 47. Em felinos, ocorre hipocaliemia com 

facilidade, e é vital a reposição de potássio na fluidoterapia, trabalhando com um 

requerimento mínimo de 20 mEq/L  de cloreto de potássio para 24 horas de fluidoterapia, a 

ser adicionado à fluido pré-calculada, não excedendo o limite de 0,2 a 0,3 mEq/kg/h; para 

cães o limite é de 0,5 mEq/kg/h de infusão 20,44,47. 
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A glicose ajuda a aliviar o déficit energético desenvolvido no choque 29. A 

hipoglicemia pode ser corrigida administrando glicose com insulina e potássio, na proporção 

respectiva de 3g/kg, 1 UI/kg e 0,5 mEq/kg, diluídos em 250 mL de Ringer com lactato, 

administrado IV em 4 a 6 horas 47. Quando utilizado solução hipertônica de glicose, ocorre 

elevação da pressão arterial e do débito cardíaco, além de efeito inotrópico positivo 29. 

 

2.5.3   Analgesia e Anestesia 

 

Pesquisas comprovam que gatos são menos tratados para dor que cães; as razões 

citadas para evitar o uso de analgésicos em gatos incluem a dificuldade em reconhecer e 

avaliar a dor, o número limitado de analgésicos autorizados para uso nesta espécie, falta de 

informações publicadas e o receio de ocorrência de efeitos adversos 49. 

A dor e a ansiedade devem ser tratadas para prevenir seus efeitos adversos, que podem 

levar a menor sobrevivência 12. A dor intensa pode promover importante ativação simpática, 

com intenso efeito vasoconstritor em muitos leitos teciduais, resultando em menor fluxo 

sangüíneo, menor débito cardíaco e alterações de perfusão. O animal pode apresentar sinais de 

choque sem perda de sangue significativa, e sim ocasionados pela dor, não manifestando 

sinais clínicos compatíveis com hemorragia interna ou externa e apresentando pressão 

sangüínea muito elevada, aumento da freqüência cardíaca e arritmias 47. É vital para a 

manutenção da função cardiovascular e mental do gato promover controle de dor 33, que 

promove melhor estabilidade cardiovascular, redução na resposta metabólica e hormonal, e 

menor catabolismo e imunossupressão 49.  

Deve-se realizar analgesia adequada e segura em pacientes em choque que exibem 

sinais de dor; recomenda-se o uso de analgésicos opióides 14,24,49. Cães e gatos são 

relativamente resistentes aos efeitos depressores do sistema respiratório provocados pelo uso 

de opióides em doses clínicas 24,49, e este efeito ocorre principalmente quando associado com 

outras drogas depressoras do SNC, como agentes anestésicos 24. Drogas como butorfanol, 

buprenorfina, fentanil, meperidina e morfina tem sido utilizadas em gatos 16,34,49. A segurança 

em relação ao uso de opióides também ocorre por apresentarem reversibilidade de efeitos com 

o uso de naloxona ou naltrexone 49. Devem ser administrados por via intravenosa, pois a 

absorção por via subcutânea e intramuscular é imprevisível na condição em que o paciente se 

encontra; nos casos de dor profunda a infusão contínua pode ser uma alternativa 16. Em 

pacientes criticamente enfermos, é melhor dosar analgésicos e sedativos a efeito 24,33,34, pois a 
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resposta é variável de acordo com o paciente e pode ser afetada por disfunção renal e hepática 
33,34. 

Deve-se fazer uma rápida avaliação do anestésico a ser utilizado no pré-operatório. 

Todos os anestésicos que ocasionam efeito prejudicial ao sistema cardiovascular devem ser 

antagonizados ou interrompidos 14. O protocolo anestésico do paciente em choque vai 

depender do estado geral, do tipo de choque e priorizando fármacos que melhor mantenham 

as condições hemodinâmicas do paciente, como os benzodiazepínicos, opióides e o etomidato 
38.  Os anestésicos inalatórios são excretados principalmente pelas vias respiratórias; halotano 

e isoflurano podem induzir efeitos deletérios ao sistema cardiovascular, inclusive a 

diminuição do débito cardíaco (halotano) e diminuição da resistência vascular sistêmica 

(isoflurano, que também é um potente depressor respiratório) 14. Porém, deve-se considerar 

que, em determinadas situações, a boa condição clínica do paciente só será estabelecida 

através de intervenção cirúrgica de emergência 16.    

 

2.5.4  Terapia Antimicrobiana 

 

 Considerada medicação adjuvante no tratamento do choque, os antimicrobianos 

podem ser usados de forma profilática nos choques hipovolêmico, cardiogênico, 

vasculogênico e obstrutivo, ou como terapêutica no choque séptico 29,47.  

O uso de antimicrobianos deve ser introduzido precocemente no tratamento do 

choque, principalmente quando a etiologia for séptica 47. Em pacientes em fase de 

compensação do choque, os antimicrobianos são indicados a pacientes na presença de feridas 

cutâneas contaminadas ou outras razões que justifiquem o uso 47. Em choques não bacterianos 

a isquemia esplâncnica favorece o aumento na produção de endotoxinas pelas bactérias 

existentes no tubo digestivo, podendo desenvolver choque séptico; deve-se administrar ao 

paciente em choque descompensado antimicrobiano de amplo espectro durante, no mínimo, 

24 horas 14,29,47.  

Pacientes em choque séptico necessitam de instituição imediata de terapia bactericida 

de amplo espectro por via IV por no mínimo 5 a 7 dias. É ideal que se realize hemocultura, 

urocultura ou cultura microbiológica de fluido peritoneal ou pleural ou de qualquer outra 

secreção envolvida. A escolha do princípio ativo deve se basear nas características do 

microorganismo suspeito, na capacidade de difusão do antimicrobiano no tecido infectado e 

no conhecimento do padrão de resistência bacteriana local ou hospitalar 7,14,20,25,35,36,47. Como 

a precocidade da medicação é vital, até que se obtenha o resultado do teste de sensibilidade a 
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antimicrobianos deve-se iniciar o tratamento com associação de fármacos eficientes contra a 

maioria das bactérias causadoras de choque séptico; contra microorganismos Gram negativos 

sugere-se gentamicina, amicacina, tobramicina e enrofloxacina; contra Gram positivos, 

ampicilina, cefalosporinas e imipenem; contra anaeróbios, clindamicina e metronidazol 47. A 

terapia deve estar associada à drenagem cirúrgica de abscesso e debridamento de infecções ou 

tecidos desvitalizados para remoção de focos de infecção e inflamação 7,25. 

 

2.5.5  Corticoterapia 

 

 O uso de glicocorticóides como terapia adjuvante para pacientes em choque é 

controverso 14,20,47. O principal benefício e o melhor argumento para sua utilização no choque 

é o potente efeito anti-inflamatório, além de atenuar os efeitos das lesões de reperfusão 14. O 

cortisol ainda potencializa o efeito vasoconstritor das catecolaminas 5. Em pacientes em 

choque, os glicocorticóides apresentam efeito inotrópico sobre o coração, diminuem a 

resistência periférica, aceleram o ciclo do ácido cítrico, estabilizam membranas celulares, 

previnem adesão plaquetária e formação de microtrombos, diminuem a transmissão simpática 

e previnem a formação da anafilotoxina 5,20,25,47. 

Existem muitas questões sobre a correta dosagem e tempo de tratamento com 

glicocorticóides 5. O choque anafilático é o único tipo de choque em que seu uso ainda faz 

parte da rotina de atendimento 11. Pesquisas demonstram que o nível de glicocorticóides está 

normal ou elevado nas formas graves do choque; sendo assim, o uso de doses farmacológicas 

não apresenta efeito nestes pacientes. Alguns autores indicam que, se o clínico optar pela 

aplicação de glicocorticóides, esta deve ser precoce para prevenir a liberação de enzimas 

lisossomais e corrigir a constrição microcirculatória, porém deve ser precedida da reposição 

volêmica e da correção do pH sangüíneo, pois pode ocorrer aumento na capacitância vascular 

devido ao seu efeito na microcirculação e ocasionar hipotensão 14,20,25,47. Nesta linha, 

recomenda-se usar doses maciças para que sejam efetivas no combate à potente ação 

adrenérgica e na profilaxia à formação de anafilotoxinas 5,47. Os dois glicocorticóides mais 

utilizados são o fosfato sódico de dexametasona (na dose de 0,25 a 1 mg/kg IV) e succinato 

sódico de prednisolona (na dose de 10 a 20 mg/kg IV) 14; a dosagem poderá ser repetida em 4 

a 6 horas enquanto persistirem os sinais de choque, podendo ser suspensa abruptamente 47. A 

dexametasona apresenta menor custo, enquanto a prednisolona apresenta ação mais rápida 29. 

Outras teorias indicam a administração de baixa dose de glicocorticóide durante longo 

período, mostrando benefícios a pacientes em estágios avançados de choque séptico refratário 
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às terapias instituídas; estudos avaliam o risco do desenvolvimento de uma insuficiência 

adrenal relativa neste protocolo 5,11.  

Os efeitos adversos relatados com o uso de glicocorticóides no choque incluem 

aumento na suscetibilidade a infecções, hemorragia gastrointestinal e hiperglicemia 25.  

 

2.5.6  Combate à Acidose 

 

 A acidose pode ser respiratória, quando houver problema com a ventilação pulmonar, 

ou metabólica nos casos de acúmulo de catabólitos ácidos decorrentes do metabolismo 

tecidual anaeróbico 31,47. A neutralização da acidose pode ocorrer mediante correção da causa, 

que é a hipoperfusão tecidual 10,14,31,47.  

A administração de bicarbonato de sódio (NaHCO3) pode ser feita por seu efeito 

alcalinizante, de preferência com acompanhamento através de gasometria sangüínea 14,55; o 

cálculo é feito baseado no déficit básico (BE), quando o pH for inferior a 7,2, e em dose 

suficiente para elevá-lo a 7,2, de acordo com a fórmula NaHCO3(mEq) = peso (kg) x 0,3 x BE 
14,31,47, administrando metade da dose lentamente por via intravenosa no mínimo a cada 6 

horas, reavaliando os valores ácido-básicos para dar continuidade à terapia 31. Para avaliar o 

efeito da dose inicial, devem ser realizadas dosagens seriadas dos gases sangüíneos 14. Se 

houver suspeita de acidose severa sem o acompanhamento ácido-básico sangüíneo, pode ser 

fornecido empiricamente, podendo levar a ocorrência de alcalose metabólica 20; as doses 

recomendadas variam de 0,5 a 2 mEq/kg na forma de bolus IV lento, ao longo de 10 a 15 

minutos 20,55.  

 

2.5.7  Catecolaminas 

 

 A evidência de baixa perfusão após a fluidoterapia inicial, especialmente em animais 

com evidência de choque prolongado, choque descompensado e SIRS, justifica o uso de 

medicamentos que atuem no sistema cardiovascular e melhorem o débito cardíaco e a pressão 

arterial 14,54. A administração de substâncias vasoativas no choque visa modificar a resposta 

do organismo para restaurar a perfusão sangüínea através dos capilares teciduais 8,14,20.  

Pacientes hipotensos refratários à fluidoterapia agressiva de ressuscitação necessitam 

uso de vasopressor com efeitos � -adrenérgicos; dopamina é o fármaco de eleição. 

Noradrenalina é o agonista � -adrenérgico mais potente, para pacientes que não respondem 
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adequadamente à dopamina. Se não houver evidências de redução na contratilidade cardíaca, 

um inotrópico positivo como a dobutamina pode ser indicado 8,25.  

Os inotrópicos, como a dobutamina e a dopamina, são os medicamentos mais 

utilizados; no entanto são eficazes somente quando o volume intravascular é adequado, não 

atuando no caso de hipovolemia 14,20. A dobutamina aumenta a força de contração e ocasiona 

discreta vasodilatação, aumentando o débito cardíaco sem causar elevação grave na pressão 

arterial e com mínimo efeito na freqüência cardíaca 14. A dose é variável (2 a 15 mg/kg/min) 
8,14; recomenda-se iniciar o tratamento com 2 a 5 mg/kg/min em infusão IV contínua, 

ajustando a dose de acordo com a necessidade com base na monitoração hemodinâmica. A 

dopamina é precursora da noradrenalina e seu efeito é dose-dependente; a baixas doses (1 a 5 

mg/kg/min) provoca vasodilatação, aumenta o fluxo sangüíneo mesentérico e renal e a 

produção de urina; em doses maiores (5 a 10 mg/kg/min) o débito cardíaco se eleva em 

decorrência do aumento da freqüência cardíaca e da força de contração miocárdica; em altas 

doses (maior que 10 mg/kg/min), resulta em vasoconstrição, aumento da pressão sangüínea 14, 

melhora o índice cardíaco e a resistência vascular periférica, com efeitos similares à 

adrenalina 47. A dose indicada de dopamina para gatos é de, inicialmente, 5 mg/kg/min e pode 

ser aumentada em intervalos de 2 mg/kg/min, até o máximo de 15 mg/kg/min, até obtenção do 

efeito desejado 34. Ambos os fármacos apresentam como principal efeito adverso o 

desenvolvimento de arritmias ventriculares 14. 

 Os vasopressores, como adrenalina, noradrenalina, e a dopamina (administrada em 

altas doses), podem ser utilizados em hipotensão grave refratária à fluidoterapia de 

reanimação inicial, com a finalidade de aumentar a pressão sangüínea suficientemente para 

manter o fluxo de sangue ao coração e ao cérebro 14. A adrenalina induz vasoconstrição, 

aumenta a freqüência sinusal, a taxa de condução, a força e a contração do miocárdio, sendo o 

fármaco de eleição em reações anafiláticas agudas 47; a dose indicada é de 0,1 a 0,3 mg/kg/min 

por via intravenosa, subcutânea, intracardíaca e endotraqueal. A noradrenalina é empregada 

como agente vasoconstritor em crises de hipotensão para manter a perfusão tecidual, por sua 

ação vasoconstritora e efeito inotrópico sobre o coração; a dosagem indicada é de 0,1 a 10 

mg/kg/min 14. 

 Terapia antiarrítmica é indicada em gatos com arritmias mais complexas resultando 

em comprometimento hemodinâmico 20; porém é sempre melhor procurar tratar a causa da 

arritmia antes de fazer uso de drogas antiarrítmicas 34. Lidocaína é um excelente antiarrítmico 

para o tratamento de taquicardia ventricular 24. 
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2.5.8  Diuréticos 

 

 Após adequada reposição de volume o fluxo urinário geralmente retorna aos 

parâmetros fisiológicos (1 a 2 ml/kg/hora) 47. Os diuréticos estarão indicados quando a 

dinâmica circulatória for restabelecida, mantida estável e não houver melhora no débito 

urinário, permanecendo abaixo de 1 mL/kg/hora 20,47. Estão indicados também nos casos de 

choque com insuficiência cardíaca congestiva ou reposição excessiva de volume em que for 

observada elevação na pressão venosa e diminuição ou ausência de fluxo urinário 47,52. 

 Pode-se considerar o uso intravenoso de furosemida (2 a 5 mg/kg), seguido por 

segunda dose após 20 minutos se não obtiver efeito, manitol (1 g/kg) e dopamina (1 a 2 

mg/kg/min) 20. 

 

2.5.9  Nutrição 

 

 Deve-se preservar a função e a integridade do intestino, melhorar a imunocompetência 

e proporcionar nutrição conforme o requerimento energético basal (REB) do paciente, pois há 

um metabolismo hiperdinâmico no choque, especialmente na sepse, que produz um balanço 

energético negativo 7,21,36,47. A nutrição enteral evita a translocação bacteriana e sepse 

secundária à falta de atividade intestinal 12,21,47. Em animais em choque o REB aumenta em 75 

a 100% 47. 

  

2.5.10  Cuidados de Enfermagem 

 

São cuidados que se deve ter com o paciente visando seu bem estar em ambiente 

hospitalar, favorecendo a recuperação. Os primeiros cuidados envolvem posicionamento que 

cause mínimo estresse ao paciente; se tolerado, o decúbito lateral com a cabeça distendida em 

plano levemente inferior ao restante do corpo e com tracionamento da língua favorece a 

ventilação pelas vias aéreas superiores. Esta posição facilita o aporte de sangue por gravidade 

ao SNC e evita falsa via em caso de regurgitação 47. 

São medidas importantes na internação acomodar o paciente em cama macia e limpa, 

alternando a postura a cada 4 horas; monitorar cateteres e sondas, fazendo cultura 

bacteriológica e higienização; tratar as soluções de continuidade protegendo com bandagens; 

favorecer evacuação e micção; instituir fisioterapia, como movimentos de flexão e extensão 

dos membros, massagem vigorosa em todo corpo, tapotagem torácica para drenar secreções; 
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minimizar o estresse; manipulação carinhosa; estimular visita do proprietário; diminuir a 

luminosidade para favorecer o sono 34,47. 

 O aquecimento é requerido em pacientes hipotérmicos. Porém, deve ser providenciado 

somente após a adequada estabilização da volemia, pois o aquecimento precoce ou muito 

rápido provoca vasodilatação e pode agravar a hipotensão; evitar que a temperatura eleve 

mais de 1ºC a cada 30 minutos 19,47. Como a resposta corporal aos medicamentos é 

imprevisível, se possível evite administrá-los até que a temperatura volte ao normal. As 

complicações observadas durante o reaquecimento incluem CID, arritmias cardíacas, 

inclusive parada cardíaca, edema pulmonar, edema do SNC, Síndrome da Angústia 

Respiratória Aguda (SARA) e insuficiência renal 19.  

Uma vez que o volume intravascular esteja restabelecido e as maiores conseqüências 

da hipotermia forem revertidas, aquecimento através de fontes passivas de calor poderá ser 

suficiente para permitir um lento retorno à normotermia enquanto o sistema cardiovascular do 

paciente se recupere. Em gatos hipovolêmicos, a fonte de calor deve ser colocada próximo ao 

tórax e abdome, mantendo as extremidades frias para impedir vasodilatação periférica. É vital 

monitorar o paciente cuidadosamente quanto à hipotensão, arritmias, anormalidades hidro-

eletrolíticas e ácido-básicas, depressão do SNC e complicações pulmonares durante o 

reaquecimento e o período imediato que segue, sendo que qualquer anormalidade existente 

deve ser tratada agressivamente 33,34.  

Alguns autores recomendam utilizar fontes externas de calor somente até que a 

temperatura retal atinja 37ºC, pois neste estado ligeiramente hipotérmico as funções de 

coagulação e cardiovasculares são restauradas sem exceder a capacidade do sistema 

circulatório 33,34. Quando a temperatura corporal é menor que 32ºC é requerido o aquecimento 

central do organismo, através de fluidoterapia IV aquecida (35ºC), lavagem estomacal, retal e 

de cavidades corpóreas abertas com fluido isotônico aquecido, e promover ar aquecido e 

umidificado 34. 

 

2.5.11  Ressuscitação Cárdio-Respiratória e Cerebral 

 

 O objetivo principal da ressuscitação cardiopulmonar (RCP) é prevenir a lesão 

cerebral irreversível e restaurar o funcionamento efetivo do coração e pulmão. Os 

procedimentos básicos compreendem medidas de apoio respiratório e circulatório 47.  

Fluidoterapia intravenosa deve ser administrada em alta dose durante a RPC em 

animais hipovolêmicos, para expandir o volume sangüíneo e elevar o fluxo sangüíneo ao 
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coração e cérebro 24. Proceder a intubação orotraquel e assegurar ventilação pulmonar, 

utilizando alta concentração de oxigênio; fazer cinco movimentos insuflatórios antes de 

iniciar a circulação artificial. Simultaneamente, suspender a administração de anestésicos, 

elevar os quadris e baixar a cabeça do paciente, evitar que a cabeça esteja acima do plano 

cardíaco durante a manipulação 47. Instituir massagem cardíaca externa, colocando o paciente 

em decúbito lateral direito e efetuando movimentos compressivos na parede torácica com uma 

mão em gatos ou ambas as mãos em cães sobre a sexta costela. Se for adotada bandagem 

compressiva do abdome, maior fluxo sangüíneo será dirigido ao cérebro 20,47. A freqüência 

dos movimentos compressivos pode ser ao redor de 120 por minuto para animais de pequeno 

porte; a insuflação pulmonar pode ser de uma a cada cinco compressões ou duas insuflações a 

cada 15 compressões. A eficiência da massagem pode ser comprovada pela presença de pulso 

correspondente a cada movimento compressivo 47.  

 

2.5.12  Perspectivas 

 

Adicionalmente às terapias tradicionais destinadas ao restabelecimento da perfusão 

tecidual e do suprimento de O2, as opções para futuro tratamento dos vários sinais do choque 

incluem o emprego de substâncias bloqueadoras, inibidoras ou controladoras dos efeitos 

mediadores do choque, a monitoração da ativação da cascata de coagulação, bem como a 

adoção de medidas que propiciem proteção às células diante das seqüelas decorrentes do 

menor suprimento de O2. Outras opções futuras ao tratamento de choque incluem uso de 

substâncias que sofreram depleção, como a proteína C, medicamentos que controlem os 

efeitos prejudiciais do óxido nítrico e técnicas que limitam a apoptose celular 51. 

 

 

2.6  Monitoração  

  

O paciente deve ser monitorado rigorosamente enquanto é feita a ressuscitação, 

enquanto está sob risco de morte e até 24 a 48 horas após a recuperação 35,36,40,41,47. A 

monitoração de sistemas orgânicos vitais, como cardiovascular, pulmonar, de coagulação, 

renal, gastrointestinal e sistema nervoso central, é necessária para detecção precoce de 

disfunções 7,35 e para direcionar a terapia 40. A freqüência de monitoria depende da condição 

clínica do paciente; pacientes gravemente enfermos necessitam de monitoração contínua, 

minuto a minuto; pacientes mais estáveis necessitam de monitoria menos freqüente 14. 
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 É possível monitorar vários parâmetros do paciente em choque, como os achados 

físicos e sinais vitais, pressão arterial sangüínea, hematócrito, produção de urina, PVC, débito 

cardíaco, gases sangüíneos, eletrocardiograma e oximetria de pulso 8,14,16,35,36,3841. O 

parâmetro mais importante ou mais confiável depende da fisiopatologia do tipo de choque 

apresentado pelo paciente 14. De forma geral, as variáveis referentes ao transporte de oxigênio 

proporcionam as informações mais importantes e confiáveis 14,40. Parâmetros como sólidos 

totais, glicose e eletrólitos são ditos como parâmetros iniciais a serem avaliados, sendo ideal 

acompanhar também com hemograma completo, bioquímica sérica, urinálise e fatores de 

coagulação após a ressuscitação volêmica 12,16,35,36,38.  

 

2.6.1  Exame Clínico 

 

 Os achados físicos são importantes e uma forma simples de monitorar tendências que 

podem indicar precocemente a deterioração ou melhora da condição cardiovascular e da 

perfusão tecidual 8,14,45. A interpretação desses achados é subjetiva e a decisão final deve se 

basear em técnicas de monitoração mais objetivas 14.  

Os parâmetros analisados incluem qualidade, freqüência e ritmo do pulso periférico; 

freqüência cardíaca; freqüência, ritmo e esforço respiratório; coloração de membranas 

mucosas e TPC, propiciando informações subjetivas sobre a função cardiopulmonar e da 

perfusão tecidual. Outros achados físicos importantes incluem temperatura retal, avaliação do 

nível de consciência e aspecto da veia jugular através do TEJ 12,14,45. É importante verificar a 

temperatura entre os dígitos, associado à avaliação da temperatura retal; diferença maior de 

3,5ºC entre a temperatura retal e a medida no espaço interdigital indica baixa perfusão 

periférica 45. Em pacientes gravemente hipotensos ou em intensa bradicardia, a introdução de 

termômetros retais devem ser evitadas pois podem induzir uma parada vagal 16,45. 

 

2.6.2  Hemograma e Perfil Bioquímico 

 

A verificação do hematócrito e das proteínas totais fornece dados para avaliação da 

necessidade de uma transfusão sangüínea 44. O hematócrito freqüentemente estará elevado no 

choque, particularmente no choque séptico, possuindo mais valor na orientação terapêutica do 

que diagnóstica, pois não reflete a quantidade de volume circulante, além de sofrer diversas 

influências. Na fase inicial do choque pode estar normal ou elevado devido à 

esplenocontração e, mais tarde, diminuído pela diluição do líquido extravascular que migra do 
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interstício para os vasos. Por outro lado, pacientes que se apresentavam anêmicos antes de 

iniciar a síndrome já possuíam o hematócrito comprometido, mascarando o possível efeito 

determinado pelo choque 47. O hematócrito acima de 45% indica tendência a aumentar a 

viscosidade sangüínea favorecendo a agregação de células circulantes. Esta 

hemoconcentração pode significar elevado teor de hemoglobina e, conseqüentemente, maior 

capacidade de transporte de oxigênio; esta vantagem é antagonizada pela maior viscosidade, 

que dificulta a passagem de sangue pela microcirculação. Nos choques com perda de líquido 

intersticial a hemoconcentração é um achado comum 47. A mensuração do hematócrito indica 

o potencial de transporte de O2 no sangue, pois a hemoglobina é o principal carreador de O2 

no sangue arterial. Deve-se considerar o uso de sangue e seus derivados na terapia quando o 

hematócrito está menor de 20% de forma aguda e o animal apresenta sinais de diminuição na 

distribuição de oxigênio, como taquipnéia, intolerância ao exercício e diminuição na atividade 

mental; pacientes com diminuição crônica no hematócrito podem não requerer derivados de 

sangue até que esteja inferior a 15% 14.  

Anemia é achado comum em gatos com sepse severa. Este achado geralmente é 

associado com doenças inflamatórias em felinos e sua patogenia em gatos com sepse é 

complexa e multifatorial. Foi demonstrado que ocorre acelerada destruição eritrocitária em 

gatos com abscessos induzidos experimentalmente, e que a ativação de macrófagos e 

neutrófilos aumentam o nível de IgG da superfície do eritrócito, o que inicia prematura 

remoção eritrocitária, resultando em anemia hemolítica de baixo grau; ainda, os eritrócitos 

felinos são excepcionalmente suscetíveis a danos oxidativos por reação à  hemoglobina 9.  

No choque séptico, pode se encontrar ao hemograma leucocitose ou leucopenia, desvio 

à esquerda, neutrófilos tóxicos e bactérias intracelulares 29,41.  

Através da mensuração do teor plasmático de proteína total pode-se identificar 

hemólise ou icterícia pela coloração do plasma e a leitura de refratômetro indica 

subjetivamente a pressão oncótica colóide 14. Em condições fisiológicas a pressão hidrostática 

é superior à coloidosmótica nos capilares arteriais, o que permite a passagem de líquidos para 

o interstício; no lado venoso a pressão hidrostática é inferior e os líquidos tendem a retornar 

para o lúmen vascular. Na fase vasoplégica do choque ocorre passagem de colóides para o 

interstício devido ao efeito vasodilatador dos fatores vasotrópicos locais, com o carreamento 

de proteínas e líquido vascular, favorecendo a incidência de edema. Pacientes com choque 

cardiogênico apresentam alta pressão venosa resultando em aumento da pressão hidrostática 

do lado venoso, e o retorno do líquido do interstício para o leito vascular será diminuído. 

Casos de hemorragia aguda podem reduzir a pressão coloidosmótica devido à diluição 
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compensatória com líquido intersticial 47. A concentração plasmática de proteínas deve 

permanecer maior que 3,5 g/dL, com albumina acima de 1,5 - 2,0 g/dL, a fim de manter 

pressão coloidosmótica adequada; a terapia com colóide deve ser considerada quando estiver 

abaixo deste nível 14,20. Hipoalbuminemia é achado comum em animais sépticos. É atribuída 

ao aumento na permeabilidade vascular com perda de proteínas plasmáticas e a alterações na 

síntese hepática de proteínas. A queda na pressão colóide osmótica predispõe à formação de 

edema, particularmente quando soluções cristalóides são administradas 9. 

Outros exames laboratoriais incluem a avaliação hepática e renal, principais órgãos de 

destoxificação e eliminação de catabólitos. A função hepática pode ser avaliada pela 

determinação da glicemia, ALT sérica, fosfatase alcalina, proteínas do plasma e bilirrubina 47. 

A glicemia pode proporcionar importante dado de prognóstico, pois no início do choque há 

hiperglicemia, a qual diminui na medida da utilização dos estoques hepáticos e musculares de 

glicogênio 9,40. Em gatos, euglicemia é relatada com maior freqüência 9. Em cães sépticos, as 

enzimas hepáticas apresentam-se elevadas devido à situação de hipóxia 29,41; ao contrário de 

outras espécies, a atividade de ALT pode não se apresentar elevada em gatos 9. A ALT deve 

ser determinada a cada 12 horas, sendo que um aumento contínuo indica progressão na lesão 

hepática 29,47. Pode haver elevação do nitrogênio no plasma e urina devido ao catabolismo das 

proteínas e incapacidade do fígado para utilizar aminoácidos. A função e perfusão renal 

podem ser monitoradas pela urinálise, débito urinário, uréia nitrogenada do sangue, creatinina 

e taxa de filtração glomerular. Um decréscimo no volume urinário pode ser conseqüência da 

vasoconstrição ou perfusão inadequada do rim, perda da integridade uretral, vesical ou 

ureteral, trauma renal, débito cardíaco inadequado ou profunda hipovolemia 47.  

 

2.6.3  Eletrólitos 

 

Os distúrbios eletrolíticos mais importantes no choque são a hiponatremia e a 

hipercaliemia 47. O sódio apresenta participação ativa no controle hemodinâmico, na 

regulação do equilíbrio ácido-básico, e é o eletrólito que ocorre em maior concentração no 

meio extracelular 29,47. O conhecimento da concentração plasmática de sódio é importante 

para a escolha da solução adequada na reposição hídrica; hiponatremia ocorre em choque 

hipovolêmico associado à diarréia, causando apatia, flacidez muscular e hipotensão 47.  

A determinação dos níveis sangüíneos de potássio é valiosa pela depressão cardíaca 

que pode causar quando houver concentração excessiva deste eletrólito no meio extracelular; 

na acidose metabólica por baixa perfusão tecidual, a passagem de potássio para a célula é 
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retardada pelo acúmulo de íons hidrogênio, permitindo sua concentração no plasma, e o 

excesso de potássio que seria eliminado pelo rim é retido pois há maior eliminação de 

hidrogênio. Outro fator limitante na excreção do potássio é a oligúria ou anúria que se 

estabelece no choque 47. Níveis séricos de potássio acima de 8 mEq/L normalmente associam-

se com bradicardia e parada cardíaca 55.  

  

2.6.4  Pressão Arterial 

 

 A pressão arterial é correlacionada com débito cardíaco, volemia, resistência e 

capacidade vascular 45; sua medida, associada ao débito cardíaco, é o principal determinante 

da perfusão dos órgãos 54. 

 É possível mensurar a pressão arterial por método direto (invasivo), e indireto (não 

invasivo). O método direto é dificultado em animais menores de 10 kg, sendo desaconselhado 

o uso em gatos; requer a colocação de um cateter em uma artéria periférica, um transdutor de 

pressão e um monitor. Através do posicionamento apropriado do transdutor ao nível do 

coração e da calibração adequada do equipamento pode-se obter a mensuração exata das 

pressões sistólica, diastólica e arterial média e ainda analisar a onda arterial a fim de avaliar a 

deterioração do sistema cardiovascular 8,14. Seu uso é justificado na rotina de monitoração 

hemodinâmica e gasometria contínua em pacientes com comprometimento cardiovascular 

grave ou que serão submetidos a procedimentos cirúrgicos extensos e invasivos 45. 

 A mensuração indireta da pressão arterial é viável, porém os valores obtidos podem 

não ser exatos 14, perdendo confiabilidade à medida que a hipotensão é mais grave ou quando 

da utilização de altas doses de drogas vasoativas 54. Os métodos disponíveis são o método 

oscilométrico e através de ultra-sonografia doppler 8,14,38. O método oscilométrico envolve a 

colocação de um manguito de pressão sangüínea de tamanho apropriado sobre uma artéria 

periférica; o equipamento determina a oscilação da artéria nas pressões sistólica e arterial 

média, convertendo para um valor numérico, fornecendo pressões sistólica, diastólica e 

arterial média, assim como a freqüência cardíaca 8,14,32,45. O método doppler detecta o som do 

pulso sangüíneo 14, avaliando especialmente a pressão sistólica 8,32; detecta o fluxo sangüíneo 

através do vaso 32,45, permitindo ainda a avaliação de ritmo e características do pulso 45. É 

realizado através da colocação de cristal que detecta as ondas sobre uma artéria periférica e 

um manguito próximo ao cristal acoplado a um esfignomanômetro, que é inflado até que não 

detecte ruído e então liberado lentamente até que se detecte o primeiro som audível, indicativo 

da pressão arterial sistólica 14,32,45. Em gatos, alguns autores sugerem um acréscimo de até 
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14,7 mmHg na medida gerada pelo doppler para a pressão sistólica 45. O uso de doppler para 

aferição não-invasiva da pressão arterial pode não detectar pulso audível em vasos periféricos 

na avaliação inicial do paciente felino hipotenso 33; no entanto, fornece leituras mais 

significativas nesta condição clínica ou na presença de arritmias do que o método 

oscilométrico 8. 

 O débito urinário deve ser monitorado nos pacientes em choque pois é reflexo indireto 

do restabelecimento do volume sangüíneo, da pressão arterial e da perfusão renal 38,54,55. O 

controle á feito através da colocação de sonda uretral e registro do volume produzido de hora 

em hora 14. Em gatos o procedimento de sondagem uretral pode não ser indicado, e métodos 

alternativos devem ser pesquisados. 

 O acompanhamento por eletrocardiograma (ECG) é indicado a pacientes com 

distúrbios cardíacos conhecidos e para aqueles em condição hemodinâmica crítica que 

predispõe a arritmias. O ECG é uma ferramenta importante de monitoração não-invasiva 

utilizada para ter acesso à freqüência e ao ritmo cardíaco 46.  

 

2.6.5  Pressão Venosa Central 

 

 A monitoração da PVC é valiosa no choque para determinar o volume sangüíneo e 

guiar a ressuscitação volêmica 8,40. A PVC fornece informações sobre a função do ventrículo 

direito, a condição do volume intravascular e da capacitância venosa. O método envolve a 

colocação de um cateter na jugular, com a extremidade alcançando a veia cava cranial 

torácica, acoplado a um manômetro de água ou transdutor 8,14,32,45. Se o animal tem a função 

do lado direito do coração apropriada, a PVC traduz o retorno venoso ao coração direito, ou 

seja, a pressão de preenchimento do coração 14,45,54. Nos gatos, as pressões da veia cava 

caudal, via colocação de longo cateter intravenoso na veia safena medial, podem servir como 

indicador preciso da PVC quando não puder ser colocado um cateter jugular 8,34,45. A 

monitoração da PVC é simples, de baixo custo e avalia o volume intravascular e a eficiência 

de enchimento do ventrículo direito com precisão em animais 45. 

 O valor normal de PVC é entre 0 e 5 cm H2O 8,32. Esta técnica é mais útil para 

monitorar animais que apresentam risco de sobrecarga de fluido, como aqueles com doença 

cardíaca com indicação para administração de fluido. Em geral, o fluido intravenoso pode ser 

fornecido com segurança enquanto não houver elevação na PVC; quando ocorrer elevação na 

PVC a fluidoterapia deve ser reduzida e suspensa 32. A reanimação apropriada com o uso de 

fluido deve resultar em aumento na PVC, porém a expansão de volume intravascular é 
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temporária em virtude do movimento normal do cristalóide para o espaço intersticial; se a 

PVC aumenta para valores aceitáveis após o início da reanimação, mas diminui para menos de 

3 cm de H2O e os parâmetros físicos se deteriorarem, justifica-se terapia adicional 14. Rápida 

diminuição da PVC também pode indicar hemorragia aguda 8,14. Quando a mensuração da 

PVC é realizada através de cateter intratorácico, alterações na pressão intratorácica afetam a 

leitura; deve ser analisado com precaução em pacientes dispnéicos ou com ventilação 

artificial 8.  

 

2.6.6  Transporte de Oxigênio   

  

 Duas variáveis são importantes na avaliação da perfusão tecidual no choque: fluxo 

sangüíneo e conteúdo de oxigênio. Fluxo pode ser entendido como débito cardíaco e sua 

distribuição, enquanto que a análise do conteúdo leva em consideração a concentração sérica 

de hemoglobina, a saturação e a pressão parcial de oxigênio arterial. Outra consideração diz 

respeito a avaliar a perfusão tecidual através de variáveis sistêmicas e regionais, uma vez que 

existe fluxo heterogêneo durante a instalação e a fase de ressuscitação do paciente em choque 
54.     

As variáveis relativas ao transporte de O2, como débito cardíaco, conteúdo de oxigênio 

no sangue venoso e arterial, consumo e liberação de O2, propiciam a informação mais valiosa 

sobre a função cardiovascular e perfusão tecidual, porém seu uso é limitado pelo custo dos 

equipamentos e colocação de cateteres específicos 14.  

 O débito cardíaco (DC) é sinônimo de fluxo de sangue, definido como débito total de 

sangue do coração 14; é o maior responsável pela oferta de oxigênio e nutrientes aos tecidos 54. 

A interpretação do DC deve ser feita de acordo com a demanda metabólica, avaliado em 

conjunto com os parâmetros de oxigenação tecidual 54. A produção de urina pode ser utilizada 

como mensuração indireta do fluxo renal sangüíneo e, indiretamente, do débito cardíaco 14. A 

mensuração do DC pode ser feita também através da medida da saturação venosa mista de 

oxigênio (SvO2), considerando que medidas inferiores a 70% podem indicar inadequado DC 
54. 

 A determinação do conteúdo de oxigênio requer a determinação dos gases do sangue 

arterial e venoso; estas variáveis indicam a distribuição de O2 e avaliam a função 

cardiopulmonar 14. Através da hemogasometria, as determinações do pH, PCO2, PO2 e 

pressão parcial de bicarbonato (PHCO3) proporcionam informação sobre a acidemia ou 

alcalemia que refletem em quadro de acidose e alcalose. Para a interpretação da gasometria 
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primeiro é observado o pH para verificar se o paciente está em alcalose ou acidose. O 

parâmetro seguinte é determinar se a alteração é respiratória, com variação primária na PCO2, 

ou metabólica, com variação primária na PHCO3. O sangue para determinação da gasometria 

pode ser arterial ou venoso 31,47. A hemogasometria arterial fornece informações sobre a troca 

gasosa no pulmão e o balanço ácido-básico arterial; a pressão parcial de oxigênio no sangue 

arterial (PaO2) se correlaciona com a troca de O2 no pulmão. A pressão parcial de O2 no 

sangue venoso misto (PvO2) representa a perfusão dos tecidos de forma global; valores 

inferiores a 30 mmHg indicam baixa perfusão de tecidos periféricos 14,47. 

 O aumento na concentração de lactato está correlacionado com oxigenação inadequada 

dos tecidos por ser produto final da glicólise anaeróbica, e sua mensuração é importante na 

avaliação e monitoração das síndromes de choque 2,14,23,47,54. A concentração de lactato pode 

aumentar transitoriamente após o início da terapia, à medida que a melhora da perfusão 

resulta na coleta de catabólitos que previamente não tinham acesso ao sistema vascular; a 

concentração de lactato deve diminuir com o tempo conforme ocorra reanimação 

cardiovascular de choque bem-sucedida 14,47. A hiperventilação, administração de glicose, 

adrenalina ou insulina elevam a concentração plasmática de lactato, elevação menor que a 

observada no choque. Os dados do lactato sérico devem ser associados à anamnese, exame 

clínico e dados de gasometria 8,47. Os níveis de lactato e o tempo transcorrido até a 

normalização estão correlacionados com o prognóstico, diminuindo as chances de 

sobrevivência com a elevação dos níveis de lactato e com tempo para normalização maior que 

24 horas; estes dados devem ser avaliados em associação com os níveis após terapia e com a 

doença de base, apresentando bom prognóstico se há redução na concentração após a terapia 

inicial 6,8. Quando for possível avaliar a relação lactato/piruvato, este dado é mais confiável 

sobre a isquemia tecidual do que o valor de lactato isoladamente; pacientes com 

hiperlactatemia combinado com elevada relação lactato/piruvato apresentam maior 

mortalidade que aqueles que apresentam apenas hiperlactatemia 23. Em hipoperfusão leve, o 

lactato sérico encontra-se entre 3 a 5 mmol/L; em hipoperfusão moderada, valores entre 5 a 7 

mmol/L; e em hipoperfusão severa os níveis de lactato excedem 7 mmol/L 8. O déficit de 

base, verificado à hemogasometria, é mais facilmente avaliado que a mensuração de lactato 

sérico e é indicador de acidose tecidual 6.  

A oximetria de pulso é um método não invasivo que permite a monitoração contínua 

da saturação de hemoglobina com oxigênio (SaO2); o valor da PaO2 fornece informação sobre 

o oxigênio dissolvido no plasma, enquanto que a SaO2 indica a capacidade do eritrócito de 

carrear O2 
14,31,46. Para garantir uma oxigenação adequada dos tecidos procura-se manter a 
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oximetria sempre acima de 90%, de preferência entre 96% e 100% 46. Se a oximetria baixar 

de 92% a ventilação com pressão positiva é indicada 16. 

A capnografia permite analisar o nível de CO2 expirado; a tensão final de CO2 alveolar 

é semelhante à tensão de CO2 a nível arterial, podendo indicar se está ocorrendo adequada 

ventilação alveolar. Este monitor é especialmente importante nos casos de ventilação 

mecânica para estimar como o animal está sendo ventilado sem o uso da gasometria 46.      
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3  CASO CLÍNICO 

 

 

3.1  Peritonite Séptica 

 

Identificação do paciente: 

Espécie: felino 

Nome: Negresco 

Raça: SRD 

Sexo: macho não castrado 

Idade: 4 anos 

Peso: 3,650 kg 

 

Histórico:  

O paciente foi admitido em um hospital veterinário apresentando desidratação, vômito 

e obstrução uretral. Após duas semanas de evolução do quadro clínico, foi encaminhado para 

clínica especializada no atendimento felino, sendo assim, não houve acesso a todos os dados 

anteriores, somente os relatados pelo proprietário.  

Sabe-se que fez uso de terapia antimicrobiana (não especificado), foi realizada 

manobra de desobstrução uretral e após o animal foi mantido com sonda uretral de espera 

fixada no prepúcio durante cinco dias, até que, através de ultra-sonografia abdominal, 

detectou-se a presença de cálculos na vesícula urinária, indicando a necessidade de 

procedimento cirúrgico de cistotomia para remoção dos cálculos, procedimento realizado no 

dia seguinte à ultra-sonografia, sem relato de qualquer complicação durante o procedimento.  

Fez urinálise que acusou ao exame físico: coloração amarelo ouro, ligeiramente turva, 

densidade normal (1,042); ao exame químico: proteinúria (++), glicosúria (+), presença de 

sangue oculto (++++); e na sedimentoscopia: bacteriúria moderada (cocos), 3-5 células 

epiteliais de transição e descamativas por campo.  

Oito dias após a cirurgia, o felino apresentava agravamento do quadro clínico, com 

temperatura corporal 32ºC, freqüência cardíaca (FC) 90 batimentos por minuto (bpm), PAS 

40 mmHg, pulso arterial não perceptível, hipoglicemia, freqüência respiratória em 50 

movimentos respiratórios por minuto (mpm), caracterizando a ocorrência de choque, com 

sinais clássicos de hipotermia, bradicardia e hipotensão. O veterinário responsável pelo 

animal no momento fez uso de fluidoterapia intravenosa com solução cristalóide de NaCl 
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0,9%, adrenalina, corticoterapia e antimicrobianos. Foi realizado o aquecimento do animal, 

através do uso de fluido IV aquecido e luvas preenchidas com água aquecida, e momentos 

antes de ser encaminhado à clínica de felinos, a temperatura corporal encontrava-se em 37ºC, 

porém continuava apresentando bradicardia e hipotensão. Realizou-se abdominocentese, onde 

foram drenados 200 mL de efusão peritoneal purulenta de odor fétido/pútrido, com suspeita 

de peritonite bacteriana de causa desconhecida, encaminhando o animal à clínica 

especializada no cuidado felino para dar continuidade ao tratamento.  

Durante este período transcorrido no outro estabelecimento, o paciente recebeu três 

transfusões de sangue total, pois apresentava valor de hematócrito 18%, muito abaixo do valor 

de referência para a espécie, com cinco dias de intervalo entre cada transfusão; a última foi 

feita no dia em que foi encaminhado á clínica.  

O felino foi testado para o vírus da imunodeficiência felina (FIV) e vírus da leucemia 

felina (FeLV) através de método sorológico de ELISA, que resultou negatividade para ambos. 

 

Exame Clínico:  

O paciente chegou à clínica de felinos recebendo fluidoterapia IV composta por NaCl 

0,9%, muito apático, em decúbito lateral (figura 1A), porém consciente, sem indícios de 

obstrução uretral, apresentando incontinência urinária. 

O animal apresentava mucosas pálidas (figura 1B), desidratação de 9%, temperatura 

retal de 37,2ºC, FC 169 bpm, com ausculta cardíaca e pulmonar sem alterações, padrão 

respiratório normal, PAS de 80 mmHg, glicemia de 94 mg/dL, escore corporal normal.  

 

 

  

Figura 1 – Peritonite séptica em felino. Exame clínico do paciente no momento 
do atendimento de emergência. A. Animal apático, em decúbito lateral. B. 
Palidez de mucosa. 

 

A B 
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Exames Complementares:  

Através de abdominocentese foi colhida amostra de líquido livre e enviada para 

cultura e teste de sensibilidade a antimicrobianos. 

 Realizou-se a colheita de sangue para hemograma completo com contagem de 

reticulócitos e dosagem sérica do perfil bioquímico renal, hepático e eletrolítico, verificando-

se valores séricos de uréia, creatinina, ALT, fosfatase alcalina, bilirrubina total, direta e 

indireta, proteínas totais e frações, fósforo e potássio.  

 

Terapêutica: 

A partir da aferição dos parâmetros do animal deu-se início a procedimentos de 

estabilização para tornar-se possível encaminhá-lo à laparotomia exploratória. O paciente 

permaneceu em fluidoterapia com NaCl 0,9% (50 mL/kg para manutenção e reposição para 

9% de desidratação) e, devido à hipotensão, foi administrada lentamente dose de ataque de 5 

mL/kg de solução colóide hidroxietilamido 450/0,7-6% (Plasmin®) IV. Iniciou-se nova 

terapia antimicrobiana, associando metronidazol (10 mg/kg), gentamicina (3 mg/kg) e 

ampicilina sódica (10 mg/kg), administrados por via IV a cada 12 horas.  

 

Procedimento Anestésico: 

Aproximadamente uma hora após a chegada do paciente, este foi encaminhado à 

laparotomia exploratória sem o conhecimento prévio dos resultados dos exames solicitados, 

devido à urgência do quadro. O gato recebeu como medicação pré-anestésica meperidina 

(4mg/kg) via intramuscular (IM) e após 10 minutos recebeu fentanil (2 mg/kg) IV e foi 

induzida anestesia com vaporização de isoflurano na máscara e em seguida realizada 

intubação traqueal. A anestesia geral foi mantida com o mesmo anestésico inalatório por via 

endotraqueal. 

O animal iniciou o procedimento com PAS de 100 mmHg, que teve redução gradativa, 

caindo para 40 mmHg. Neste momento foi administrado lentamente 5 mL/kg de solução 

salina hipertônica de NaCl 7,5% IV, elevando a PAS para 90 mmHg. 

 

Laparotomia Exploratória: 

A cavidade abdominal apresentava presença de líquido purulento livre, a superfície 

serosa dos órgãos apresentava-se hiperêmica, com petéquias, acúmulo de pus e fibrina, e 

omento com áreas de necrose (figura 2A). Ainda na inspeção visualizou-se a vesícula urinária 

e demais órgãos com estrutura intacta, sem extravasamento de conteúdo. Realizou-se remoção 
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das áreas de aderência e necrose e do conteúdo fibrinoso purulento da cavidade e da superfície 

dos órgãos, seguida de lavagem peritoneal com solução fisiológica aquecida, verificando-se a 

presença de grande quantidade de pêlos de cor preta, aparentemente do próprio animal, em 

meio a este conteúdo removido (figura 2B).  

 

  

Figura 2 – Peritonite séptica em felino. Imagens da laparotomia exploratória 
realizada no paciente. A. Observar hiperemia, petéquias e áreas de necrose em 
omento (setas), repleção e hiperemia da vesícula urinária (V). B. Presença de 
pêlos em meio a material fibrinoso purulento removidos da cavidade (círculo). 

 

A cavidade foi fechada e optou-se pela fixação de uma sonda na parede lateral da 

cavidade abdominal para lavagem diária do peritônio, utilizando uma sonda uretral número 10 

(figura 3A). 

  

Pós-cirúrgico Imediato: 

A PAS se manteve em 90 mmHg. O felino estava hipotérmico, com temperatura retal 

35,9ºC, sendo mantido em colchão térmico com temperatura controlada, e dentro de 1,5 horas 

a temperatura subiu para 37,9ºC, quando foi desligado o colchão e monitorada a temperatura 

de hora em hora, voltando a ligar quando necessário. O paciente foi mantido internado, sob 

cuidados intensivos. 

 

Resultados dos Exames Complementares: 

Após o procedimento cirúrgico, durante a recuperação anestésica, foram avaliados os 

resultados obtidos ao exame de sangue para proceder baseado nestes resultados.  

O hemograma constatou hematócrito de 18%, com anemia normocítica normocrômica 

arregenerativa, leucocitose neutrofílica com desvio nuclear neutrofílico à esquerda 

regenerativo moderado (presença de metamielócitos) e plasma ictérico.  

A B V 
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O exame bioquímico apresentou hipoproteinemia (4,3 g/dL), devido à 

hipoalbuminemia (1,2 g/dL), com relação albumina/globulina levemente reduzida (0,38), 

uréia duas vezes elevada (125 mg/dL), creatinina levemente aumentada (2,0 mg/dL), ALT 

elevada quatro vezes (246 UI/l), bilirrubina total com valor elevado (1,56 mg/dL) relativo ao 

aumento da bilirrubina direta circulante, com valor dez vezes acima do normal (1,51 mg/dL), 

hiperfosfatemia (8,2 mg/dL) e leve hipocaliemia (3,4 mEq/L).     

 

Diagnóstico:  

Sepse devido à Peritonite Bacteriana. 

 

Terapêutica Instituída na Internação:  

A terapia instituída ao paciente foi composta de fluidoterapia intravenosa com solução 

cristalóide de Ringer lactato adicionado de 13,4 mEq de cloreto de potássio (KCl 10%) ao 

frasco de 500 mL de fluido, calculado em 50 mL/kg para manutenção e reposição para 9% de 

desidratação, tendo a necessidade diária total reduzida em 60% devido à hipoalbuminemia e 

pela manutenção em solução colóide em bomba de infusão contínua, calculada em 20 mL/kg 

para 24horas (figura 3B); terapia antimicrobiana conforme descrita anteriormente; terapia 

anti-inflamatória e analgésica conforme necessidade, devido à hipotensão e azotemia do 

paciente, utilizando-se meloxican (0,1 mg/kg) por via subcutânea (SC) a cada 24 horas e 

cloridrato de tramadol (2 mg/kg) SC a cada 8 horas; monitoração da temperatura corporal, 

pressão arterial sistólica e glicemia a cada quatro horas; limpeza e anti-sepsia da região ao 

redor da sonda e posterior lavagem peritoneal a cada 12 horas infundindo 40 mL de solução 

fisiológica estéril para a cavidade peritoneal através da sonda, deixando o líquido por 30 

minutos com a sonda fechada e após conectando a um circuito fechado para drenagem por 

pressão negativa e gravidade, onde o líquido presente na cavidade flui através de um equipo 

de soro para o frasco de solução vazio acoplado (figura 3A); compressão vesical a cada oito 

horas; alimentação oral forçada baseada em cálculo de requerimento energético basal, 

divididos em quatro a cinco refeições por dia (conforme aceitação do animal); repetição de 

hemograma diariamente, acompanhamento de parâmetros bioquímicos alternadamente a cada 

dia, citologia do líquido peritoneal a cada dois dias, cultura e teste de sensibilidade a 

antimicrobianos do líquido peritoneal a cada 7 dias. 
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Figura 3 – Peritonite séptica em felino. Imagens referentes à terapêutica 
instituída no pós-operatório ao paciente sob cuidados intensivos. A. Lavagem 
peritoneal. Notar apatia do paciente e coloração avermelhada do líquido 
drenado (seta). B. Fluidoterapia IV com solução cristalóide (CR) e solução 
colóide em bomba de infusão contínua (CO). 
 

Acompanhamento 1º dia de internação 

Após a recuperação anestésica e no primeiro dia de internação, o paciente permaneceu 

muito prostrado, em decúbito lateral (figura 3A), apresentando disúria, sem conseguir manter 

a temperatura corporal sozinho.  

Foram drenados do abdome o total de 120 mL de líquido avermelhado com pus (figura 

3A).  

Exame Clínico:  

A PAS manteve-se entre 75 a 90 mmHg, sendo que em um episódio caiu para 70 

mmHg, onde se aumentou a velocidade de solução cristalóide até a obtenção de parâmetros 

aceitáveis, obtendo-se como resultado a elevação da PAS para 85 mmHg.  

Foi aferida a glicemia do animal, encontrando-se o valor de 62 mg/dL (hipoglicemia).  

O animal apresentou episódios de regurgitação. 

Exames Complementares: 

O hemograma apresentou características semelhantes ao anterior, incluindo linfopenia 

e monocitose absolutas e presença de neutrófilos tóxicos, às vezes com gigantismo e 

displásicos.  

Terapêutica: 

Além da medicação prescrita, foi aplicado ferro dextrano (50 mg) por via IM e 

instituído uso de metoclopramida (0,5 mg/kg) e cloridrato de ranitidina (2 mg/kg), ambos a 

cada 12 horas por via SC, como terapia de suporte.  

A B 

CR 

CO 
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Foi adicionado ao frasco de 500 mL de solução cristalóide 20 mL de glicose a 25%, e 

concomitantemente o animal recebeu glicose 25% (2 mL/kg) em bolus IV, verificando-se em 

4 horas a normalização e manutenção da glicemia em torno de 112 – 120 mg/dL. 

Iniciou-se alimentação oral forçada, que foi aceita pelo animal. 

 

Acompanhamento 2º dia de internação 

Exame Clínico:  

O felino manteve a temperatura corporal dentro da normalidade para a espécie sem o 

uso do colchão térmico. Foram drenados em torno de 100 mL de líquido purulento do 

peritônio. 

A pressão arterial sistólica permaneceu em 70 a 80 mmHg, sendo mantido 

continuamente em fluidoterapia IV com solução colóide e cristalóide. O animal apresentou 

emagrecimento, com perda de 0,320 kg de massa corporal em relação ao início do tratamento.  

Exames Complementares: 

 Verificou-se hematócrito de 16%. 

Terapêutica: 

Fez-se necessária a realização de transfusão sangüínea. Para tal, utilizou-se doador 

negativo para FIV e FeLV e foi comprovada compatibilidade entre o sangue do doador e do 

receptor através de teste de compatibilidade, no qual não foi observado hemoaglutinação em 

nenhuma etapa do teste de compatibilidade em salina. Realizou-se transfusão de 40 mL 

sangue total ao paciente.  

As compressões vesicais foram suspensas pois o animal apresentava poliúria, 

polaciúria e disúria.  

 

Acompanhamento 3º dia de internação 

Exames Complementares:  

Foram drenados 300 mL de líquido purulento de coloração amarelada do peritônio ao 

total das lavagens diárias (figura 4A). 

Realizou-se a primeira citologia do líquido abdominal, caracterizando o líquido como 

material de alta celularidade, composto por células inflamatórias, em sua maioria neutrófilos 

íntegros e degenerados, alguns fagocitando bactérias (cocos), além de plasmócitos, linfócitos 

e raros eosinófilos, presença de debris e quantidade moderada de bactérias livres, 

caracterizando o diagnóstico como peritonite bacteriana. 
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Acompanhamento 4º dia de internação 

O paciente continuava apático, com poliúria, polaciúria e disúria, e iniciou 

manifestação de quadro de infecção do trato respiratório superior, apresentando secreção 

nasal e ocular mucopurulenta e espirros, sugestivo de Complexo Respiratório Viral Felino. 

Terapêutica:  

Instituído o uso de terapia imunoestimulante com 30 UI de Interferon � -2�  (humano 

recombinante) por via oral e uma gota em cada narina a cada 24 horas. 

Exames Complementares: 

O hemograma do paciente seguia demonstrando anemia normocítica normocrômica, 

hematócrito 25%, e apresentava leucocitose neutrofílica com desvio nuclear neutrofílico 

regenerativo leve (presença de bastonetes), ainda com linfopenia e monocitose absolutas, 

hipoproteinemia e neutrófilos tóxicos.  

Dosou-se creatinina, proteínas totais e frações, verificando-se valor de creatinina 

dentro da normalidade e hipoproteinemia (3,6 g/dL) devido à hipoalbuminemia (0,9 g/dL). 

 

Acompanhamento 6º dia de internação 

Foram drenados 30 mL de líquido amarelado com poucas floculações da cavidade 

abdominal. 

Exames Complementares:  

Hemograma apresentava ainda monócitos reativos e leucócitos altamente displásicos. 

A cultura e teste de sensibilidade a antimicrobianos do líquido peritoneal indicou 

isolamento de colônias de Staphylococcus coagulase-negativo e de Citrobacter freundii, 

ambos resistentes aos antimicrobianos até então utilizados, porém o segundo microorganismo 

mostrou-se sensível à imipenem.  

Terapêutica:  

O animal permaneceu em fluidoterapia IV com dose de manutenção de solução 

cristalóide (50 mL/kg), e a administração de colóide foi suspensa. 

A terapia antimicrobiana foi alterada para uso isolado de imipenem (5mg/kg), diluído 

em solução fisiológica para administração intravenosa lenta, a cada oito horas, com utilização 

por tempo máximo de cinco dias.  

A lavagem peritoneal foi reduzida para uma vez ao dia.  
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Acompanhamento 7º dia de internação 

O animal permanecia apático, apresentava urina amarela e defecou pela primeira vez 

fezes pastosas com formato. Seguiu perdendo peso e iniciou com quadro de regurgitação após 

receber a alimentação forçada, possivelmente aversão à comida causada pelos efeitos 

adversos da terapia antimicrobiana instituída. 

Exames Complementares:  

Hemograma acusava anemia macrocítica normocrômica, leucocitose neutrofílica com 

linfopenia absoluta e desvio nuclear neutrofílico à esquerda regenerativo leve.  

Bioquímica sérica com ALT dentro da normalidade, o valor de potássio reverteu para 

hipercaliemia (6,3 mEq/L) e hiperfosfatemia menos acentuada (7,8mg/dL).  

A citologia do líquido peritoneal foi semelhante, porém mostrou neutrófilos 

fagocitando além de bactérias do tipo cocos também bastonetes.   

 

Acompanhamento 8º dia de internação 

O animal continuava prostrado, e apresentava episódios de vômito após a alimentação. 

Exames Complementares: 

Hemograma apresentava leucocitose neutrofílica, linfopenia e monocitose absolutas, 

neutrófilos tóxicos, macroplaquetas e aglomerado plaquetário, com proteínas plasmáticas 

normais.  

Foi realizada a última citologia do líquido abdominal (figura 4B) que mostrou menor 

celularidade, mas de características semelhantes às análises anteriores, com presença de cocos 

fagocitados por neutrófilos. 

 

  

Figura 4 – Peritonite séptica em felino. Comparação entre o material drenado 
da cavidade abdominal através de lavagem peritoneal. A. 3º dia: notar coloração 
amarelo escuro. B. 8º dia: perceber líquido de coloração amarelo claro. 
 

A B 
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Terapêutica:  

Decidiu-se pela esofagostomia, com a colocação de sonda para alimentação enteral 

(figura 5A). Neste mesmo procedimento, removeu-se a sonda presente na cavidade peritoneal. 

 

Acompanhamento 9º dia de internação 

O animal continuava pouco responsivo, com muita secreção nasal mucopurulenta, mas 

não apresenta reações à administração da comida via sonda. 

Terapêutica:  

Iniciou-se a alimentação através da sonda esofágica administrando 15 mL de ração 

super premium batida no liquidificador a cada 4 horas, aumentando a quantidade 

posteriormente. 

Foi instituído nebulização com solução fisiológica e gentamicina (10 mg/kg) a cada 12 

horas. 

 

Acompanhamento 11º dia de internação 

O paciente começou a responder positivamente, ficando em pé, miando, pedindo 

carinho (figura 5B), e alguns dias depois se interessou pela ração seca e úmida e apresentou 

ganho progressivo de peso.  

 

  

Figura 5 – Peritonite séptica em felino. Evolução do paciente sob cuidados 
intensivos. A. Paciente portando sonda esofágica para nutrição enteral. B. 
Paciente após a remoção da sonda esofágica. Perceber melhora clínica do 
animal. 

 

O paciente continuou apresentando por algum tempo sintomatologia compatível com 

quadro de Complexo Respiratório Viral Felino, recebendo tratamento de suporte para tal 

afecção. Não apresentava mais risco de óbito devido à peritonite séptica que foi diagnosticada 

e tratada, e evoluiu positivamente para a cura do quadro clínico. 

A B 
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Terapêutica: 

 Foi suspensa a fluidoterapia de manutenção com solução cristalóide e removido o 

acesso venoso. 

A terapia antimicrobiana com imipenem foi finalizada e foi instituído protocolo com 

clindamicina (5 mg/kg) por via subcutânea a cada 12 horas. A sonda esofágica foi removida 

após 10 dias. 

Exames Complementares:  

Gradativamente os parâmetros hematológicos foram evoluindo para a normalidade.  

 

 

3.2  Discussão 

 

Segundo a literatura, peritonite séptica está entre as causas mais comuns de septicemia 

e choque séptico, e pode evoluir rapidamente para situação de choque. Animais com infecções 

localizadas e conhecidas e que foram submetidos a procedimentos invasivos devem estar sob 

monitoração, pois podem desenvolver sepse com facilidade 41. No caso clínico descrito, a 

presença de pêlos na cavidade abdominal sugere a quebra de assepsia no momento da cirurgia 

de urolitíase. O diagnóstico de sepse causada por peritonite devido à contaminação da 

cavidade abdominal fortalece a importância de cuidados de assepsia da região cirúrgica e 

lavagem da cavidade abdominal ao final do procedimento.   

Os sinais clínicos de bradicardia, hipotensão e hipotermia verificados no presente 

relato são indicativos de choque em gatos. Os gatos respondem ao choque de forma distinta às 

outras espécies, apresentando sinais clássicos de descompensação conhecidos como tríade da 

morte dos felinos, caracterizados por hipotensão, bradicardia e hipotermia, em que cada ponto 

do triângulo causa ou contribui para o agravamento e severidade do outro sinal 4,33,34,44. Esta 

diferença ocorre, em resumo, pois diferente dos cães, os gatos não realizam contração 

esplênica com sucesso, as fibras vagais estão alinhadas às fibras simpáticas, os pulmões são 

mais sensíveis à hipoxemia e possuem menor complacência, são animais mais sensíveis à 

hipotermia e possuem debilidade quanto à resposta adrenérgica 44. Em sepse severa, a fase 

hiperdinâmica clássica não é evidenciada em gatos 9,24,32,44. As anormalidades clínicas mais 

comuns em gatos com sepse severa incluem letargia, membranas mucosas pálidas, sinais de 

dor abdominal difusa, taquipnéia, bradicardia, pulso fraco, anemia, hipoalbuminemia, 

hipotermia e icterícia 8,9,32. 
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A opção por encaminhar o paciente à laparotomia exploratória está de acordo com a 

literatura, que indica que os pacientes devem ser estabilizados, mas que em alguns casos a boa 

condição clínica só será alcançada mediante intervenção cirúrgica 16. A opção por 

procedimento cirúrgico de emergência está indicada em peritonite 16,35,36. 

A abdominocentese é indicada, guiada ou não por ultra-som, quando há presença de 

efusão. É um método rápido, fácil e seguro de colher uma amostra do líquido para avaliação e 

caracterização 35,36. No presente relato a avaliação do líquido confirmou o diagnóstico de 

peritonite bacteriana. A opção por colocar um dreno para lavagem peritonial teve como 

objetivos a remoção de sangue acumulado, redução do número de bactérias, remoção de 

toxinas bacterianas e enzimas lisossomais da área de absorção, remoção de neutrófilos 

degenerados e debris celulares, diluição de fibrinogênio e fibrina, que são substratos para a 

formação de aderências 35,41. O fluido deve ser avaliado visualmente, citologicamente, 

bioquimicamente e para cultura de bactérias aeróbias e anaeróbias 35,36.  

O animal foi medicado com analgésicos opióides (meperidina, fentanil e cloridrato de 

tramadol) conforme indicação de literatura 14,24,49. Peritonite bacteriana e pancreatite causam 

dor abdominal e desconforto, mesmo em animais em severa hipoperfusão, devendo ser 

instituído administração de analgésicos potentes 35,36.  

A fluidoterapia no paciente crítico apresenta como objetivo elevar o volume circulante 

para estabilização da volemia, visando diminuir a viscosidade sangüínea, melhorar o 

transporte de O2, o retorno venoso, a perfusão tecidual, melhorando assim o débito cardíaco, 

revertendo a acidose celular e restabelecendo os sinais vitais, devendo ser instituída 

precocemente, por via intravenosa 10,22,32,40,47.  

Iniciou-se a fluidoterapia no paciente com solução cristalóide, por contém a mesma 

osmolaridade do fluido extracelular e ser o tipo mais comum de fluido recomendado no início 

da terapia para pacientes em choque, indicadas como fluidoterapia de reanimação aguda e 

para reposição de fluido intersticial, no combate à desidratação, por ser de fácil acesso, fácil 

administração e baixo custo 10,14,20,29,40,50,52. Recomenda-se iniciar a fluidoterapia sempre com 

Ringer lactato, pois é o fluido que apresenta menos contra-indicações no paciente emergencial 

e as propriedades mais fisiológicas 10,16,44, por esta razão o fluido foi alterado após 

estabilização. Alguns autores recomendam solução cristalóide na dose de ataque de 40 a 60 

mL/kg para gatos administrado dentro de uma hora, em razão do rápido extravasamento dos 

cristalóides ao espaço intersticial 7,8,10,14,34,36,40. Foi adicionado KCl ao fluido para reverter a 

hipocaliemia; em felinos, é vital a reposição de potássio na fluidoterapia, trabalhando com um 
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requerimento mínimo de 20 mEq/L para 24 horas de fluidoterapia, não excedendo o limite 0,2 

a 0,3 mEq/kg/h de infusão para gatos 20,44,47. 

A solução colóide administrada neste paciente possui alto peso molecular e por isso 

permanece no compartimento vascular; sendo assim, propicia expansão de volume e pressão 

oncótica, além de atrair sódio e água do meio intersticial 10,14,50. A dose indicada para 

administração em bolus IV pode ser de até 10 mL/kg durante uma hora ou 20 mL/kg durante 

duas horas, e após em infusão contínua de 20 mL/kg/dia 8,14,20,44. A dose administrada neste 

paciente está de acordo com o recomendado pela literatura. 

A administração de solução salina hipertônica, que foi utilizada no paciente, fornece 

terapia adjuvante para o rápido restabelecimento da função circulatória 20,40,50, por mobilizar 

fluido endógeno do espaço intersticial e intracelular para o meio intravascular 8. A dose 

administrada foi de 5 mL/kg IV; segundo a literatura, um único bolus de 4 mL/kg propicia 

expansão de volume plasmático comparável àquela induzida por colóides, com um quarto de 

volume, pois permite a transferência de água do espaço intersticial para o compartimento 

intravascular 14,20,47. A taxa de infusão de salinas hipertônicas não deve exceder 1 mL/kg/min 

ao longo de 5 minutos 14,47,50.  

Após a estabilização, o paciente foi mantido em um protocolo de fluidoterapia para 

reposição durante 24 horas, somando o volume de 50 mL/kg/dia para reposição de perdas 

diárias à porcentagem de desidratação (em mL), descontando ao final do cálculo o volume 

infundido de cristalóide durante a prova de carga 14,32,44. O cálculo da fluidoterapia foi 

reduzida, pois o uso de colóides reduz a quantidade total de cristalóides isotônicos em 40 a 

60% 14. A ressuscitação volêmica em gatos é melhor alcançada com a associação de 

cristalóides e colóides, seguido a procedimentos de reaquecimento 34. 

Logo após o primeiro atendimento ao paciente, depois de verificado presença de 

líquido purulento na cavidade abdominal, foi instituído terapia antimicrobiana associando 

metronidazol, gentamicina e ampicilina sódica IV, por ser terapia prioritária na sepse e 

choque séptico 29,47. É ideal que se realize hemocultura, urocultura ou cultura microbiológica 

de fluido peritoneal para a escolha do princípio ativo 7,14,20,25,35,36,47. Porém, como a 

precocidade da medicação é vital, até que se obtenha o resultado de teste de sensibilidade a 

antimicrobianos, deve-se iniciar o tratamento com associação de fármacos eficientes contra a 

maioria das bactérias causadoras de sepse; contra microorganismos Gram negativos sugere-se 

gentamicina, amicacina, tobramicina e enrofloxacina; contra Gram positivos, ampicilina, 

cefalosporinas e imipenem; contra anaeróbios, clindamicina e metronidazol 47. A terapia deve 

estar associada à drenagem cirúrgica de abscesso e debridamento de infecções ou tecidos 
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desvitalizados para remoção de focos de infecção e inflamação 7,25. O princípio ativo 

imipenem foi instituído à terapêutica do paciente após resultado de cultura e resultado do teste 

de sensibilidade a antimicrobianos do líquido peritoneal colhido e enviado para análise.  

O animal foi mantido sob cuidados intensivos e monitorado com freqüência de quatro 

horas com os recursos disponíveis. A monitoração de sistemas orgânicos vitais é necessária 

para detectar disfunções precocemente 7,35. Foi realizada monitoração da temperatura 

corporal, pressão arterial sistólica e glicemia a cada quatro horas, repetição de hemograma 

diariamente, acompanhamento de parâmetros bioquímicos alternadamente a cada dia, 

citologia do líquido peritoneal a cada dois dias, cultura e teste de sensibilidade a 

antimicrobianos do líquido peritoneal a cada 7 dias. 

Os achados laboratoriais iniciais apresentaram ao hemograma anemia, leucocitose 

neutrofílica com desvio nuclear neutrofílico à esquerda regenerativo moderado e plasma 

ictérico. De acordo com a literatura, em sepse severa, ao hemograma, encontra-se anemia 9, 

leucocitose, com desvio à esquerda, neutrófilos tóxicos e bactérias intracelulares 42. A análise 

bioquímica evidenciou hipoproteinemia e hipoalbuminemia, ALT, bilirrubina total e direta 

elevados, leve hipocaliemia e hipoglicemia, além de alterações em enzimas renais. A 

literatura descreve que animais sépticos apresentam hipoalbuminemia devido à exsudação de 

proteínas para a cavidade abdominal pelo aumento na permeabilidade vascular, hipoglicemia 

e enzimas hepáticas elevadas devido à situação de hipóxia 9,35,42.  
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4  CONCLUSÃO 

 

A síndrome choque é uma condição clínica grave presente na rotina clínica de 

pequenos animais, responsável por alto índice de óbito. O sucesso na abordagem ao paciente 

em choque requer estudo, conhecimento da fisiopatologia da síndrome e experiência do 

clínico quanto aos procedimentos a serem realizados.  

Os felinos acometidos apresentam anatomia e resposta fisiológica diferente dos cães, 

porém este fato é desconhecido pela maioria dos clínicos. Desta maneira, os sinais clínicos e a 

conduta terapêutica também diferem dos cães. O cão responde à hipovolemia com taquicardia 

compensatória por estimulação simpática, enquanto que os gatos apresentam estimulação 

vagal simultaneamente à estimulação simpática, levando-os à bradicardia, que associado à 

hipotensão e a hipotermia, compõem a tríade da morte dos felinos. É de extrema importância 

conhecer as diferenças na resposta à síndrome nas diferentes espécies, para otimizar o 

atendimento, direcionando a terapêutica e a monitoração a pontos específicos, visando o 

sucesso na intervenção clínica. 

O clínico deve ter em mente que a distinta resposta dos felinos está relacionada ao pior 

prognóstico em quadros de choque; por isso a detecção e intervenção precoce tornam-se ainda 

mais importantes quando se trata desta espécie, na qual a “hora de ouro” dos atendimentos 

emergenciais é resumida em “cinco minutos de ouro”. É possível obter bons resultados 

quando for realizado o tratamento eficiente e imediato em estágios iniciais da síndrome; no 

entanto, a abordagem tardia, mesmo que adequada, pode ser ineficaz devido ao avanço do 

quadro clínico. 
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