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RESUMO

Muitos dos mecanismos desencadeados durante oels@dqusemelhantes em cées e
gatos; porém o0s gatos apresentam anatomia e fgotbstinta em determinados aspectos,
diferenciando em sinais clinicos, na conduta teréget e no progndstico.

Choque é uma anormalidade no sistema circulatéue sulta em inadequada
perfusdo organica e oxigenacéo tecidjallesencadeando um metabolismo anaerébico
Decorrente desta hipoperfusdo sobrevém alterag@esohais que se somam e, quando nao
corrigidas, conduzem & irreversibilidade da sindrH’

Os gatos respondem ao choque de forma distintauthasoespécies, apresentando
sinais classicos de descompensacdo conhecidos ddade da morte dos felinos,
caracterizada por hipotenséo, bradicardia e hipoéerem que cada ponto do triangulo causa
ou contribui para o agravamento e severidade dm @iral, e devem ser priorizados como
metas de atendimento ao pacieht&**** Em sepse severa, a fase hiperdinamica classica
presente em outras espécies ndo é evidenciada tes’§&**** Estas diferencas ocorrem
pois, em resumo, 0s gatos, diferentes dos céeseafimam contracdo esplénica com sucesso,
as fibras vagais estdo alinhadas as fibras singsatios pulmdes sdo mais sensiveis a
hipoxemia e possuem menor complacéncia, apresemi@or sensibilidade a hipotermia e
possuem debilidade quanto & resposta adrenéfgica

Inicia-se a terapéutica proporcionando ventilagdeqaada e estabilizando a volemia
47 voltando a terapia para a remocdo das causasc@esantes e a correcdo das variaveis
fisiologicas alteradas, restabelecendo a volemiaotinizando a perfusdo tecidual
12,20.29.4044.47.3052 A monitoracdo de sistemas organicos vitais é ssér@m para deteccdo

precoce de disfuncdés® e para direcionar a teragfa

Palavras-chave gato, emergéncia, hipovolemia, perfusdo tecidsggse, terapia intensiva,
triade da morte.



ABSTRACT

Many mechanisms developed during the shock in dagscats are similar; but the cat
has distinct anatomy and physiology in some aspditsr the clinical signs, the therapeutic
and the prognostic.

Shock is an abnormality at the circulatory systdmat tresults in inadequate organ
perfusion and tissue oxygenatiBntriggering an anaerobic metabolisth Because of that
hypoperfusion, functional alterations happeninggpessively and, when not treated, leaves to
the irreversibility of the syndronté&*’.

The cat’'s response to shock is distinct of otheecEs, showing classic sings of
decompensation known as shock triads, characteriaechypotension, bradycardia and
hypothermia, in what each point of the trianglel wduse or contribute to the severity of the
other, and must be prior like points to the patfnst treatment****4? In severe sepsis, the
classic hyperdynamic phase saw in other speciéseigident in cats?****? That differences
happens because, resumed, the cats, differenhéodags, don't realize successful splenic
contraction, the vagals fibers are ranged with simpathetic fibers, the lungs are more
sensible to the hypoxemia and have worst compla;ehave more sensibility to the
hypothermia and have a poor adrenergic respnse

The therapeutic starts providing adequate verdilatand establishing the blood
volume®’, with the therapeutic to the removal of the caum®s the correction of the altered
physiologic variables, restoring the blood volum&d amprovement the tissue perfusion
12,20.29.40,44.47.3052 Monitoring  organic vitals systems are necessany darly detection of
dysfunctions’*>and to direct the therag$).

Key-words: cat, emergency, hypovolemia, tissue perfusiorsisepritical care, shock triad.
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1 INTRODUCAO

O atendimento de emergéncia na clinica de pequama®ais € um desafio,
especialmente quando se trata da complexa sindcbogue. No entanto, a dificuldade na
abordagem terapéutica torna-se ainda mais difidihvédosa quando se trata de um paciente
da espécie felina. A frustracdo frequentementeptaie desses atendimentos, pois 0s gatos
respondem de forma muito particular em condi¢coesrgemciais e de estresse, exigindo
atencdo especial e maior conhecimento quanto &sreeessidades, pois existe um grande
risco de morte ao menor erro ou negligéncia paep clinico.

As falhas que acompanham os atendimentos de enseagén felinos devem-se, em
grande parte, a falta de informacdo quanto a réspissologica dessa espécie ao estado de
choque, que deve ser diferenciada das outras esp&tiiitos dos mecanismos desencadeados
durante o choque sdo semelhantes em caes e gatés) ps gatos apresentam anatomia e
fisiologia distinta em determinados aspectos, difelando em sinais clinicos, na conduta
terapéutica e no prognostico. A literatura dispehiglestinada a medicina de caes e gatos, ou
mesmo aquela especifica de medicina felina, quénadia do assunto choque, o que é raro,
nao esclarece as particularidades quanto a resjigistagica e a abordagem terapéutica que
deve ser empregada em especial aos gatos na ueant®i aumentar suas chances de
sobrevivéncia, mesmo sabendo que esta é uma dliplee faz parte da clinica de pequenos
animais.

Sendo assim, este estudo visa abordar de manéé@rdiiada os mecanismos de
resposta fisiolégica do felino ao choque, apreseltaas particularidades desta espécie. Para
facilitar o entendimento, este trabalho descrevsineirome choque como é descrita na
literatura convencional, de maneira generalistaghda na resposta fisioloégica das espécies
canina e humana, e em paralelo ao entendimentoirrose, serdo abordadas as
caracteristicas anatdomicas proprias dos felinogciomadas as diferencas na resposta
fisiol6gica desta espécie, especificando a razadifdeente resposta, geralmente insuficiente
para a manutencao da vida, do insucesso do tratamela abordagem diferenciada que deve
ser realizada quando do atendimento de um gatduz&o de choque e as particularidades

para a espécie em situacdes emergenciais de farak lguscando sucesso no atendimento.
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2 CHOQUE EM FELINOS

Choque ndo é uma doenca, e sim um estado fisiolégmnplexo“®. Embora
comumente confundido com uma enfermidade do sistemthovascular, suas consequéncias
ocorrem em nivel celular e resultam da distribuiggalequada de oxigénio {Ce nutrientes
aos tecidos, em raz&do da disfuncdo do sistemaowastiular'*?°. O choque é responsavel
pelo Obito em diversos pacientes submetidos a iteregpensiva veterinaria € humana,
decorrente durante o diagndstico e o tratamenttadas enfermidades médico-cirdrgicas ou
no pos-operatdrio. Em medicina veterindria, todaissiadromes que envolvem o choque
podem resultar em alta taxa de mortalidade casosefn imediatamente detectadas e
tratadas™.

Mesmo que cées e gatos apresentem diversas dogacasologias semelhantes,
muitas delas podem se manifestar com sinais cirdigtintos para cada uma das espécies, e
nao poderiam ser abordadas da mesma maneira, desen@speitar as particularidades de
cada espécie, para causar beneficios, e ndo majumanimal. E o que acontece na sindrome
choque. O felino apresenta detalhes anatdomicogedifss de outras espécies, que Ssao
importantes para o entendimento da resposta fggaddistinta que apresentam frente a
hipovolemia, ao choque, as manobras de ressustitexfémica e para a compreensdo dos
parametros que requerem monitoracdo intendiva*® Sendo assim, é essencial para o
sucesso na abordagem terapéutica reconhecer cofalinos respondem e como o plano de
reposicdo de volume afeta a resposta a terapiacialirando o protocolo em pontos
fisioldgicos para a reanimacao volémitéa

Os estudos a respeito da fisiopatologia do choqie ®ias sindromes e 0 avango nas
técnicas de monitoracao propiciam maior habilidaa@ prever, reconhecer e tratar de forma

mais efetiva esta sindronit

2.1 Definigéo

Choque é definido como uma anormalidade no sistencalatério que resulta em
inadequada perfusdo organica e oxigenacdo tecfjudesencadeando um metabolismo
anaerébico®®. O choque pode ser entendido como uma grave disofia da perfuséo
capilar, incapaz de manter a funcdo normal daslatlt®'%%°*’ Decorrente desta

hipoperfusdo sobrevém vérias alteracdes funcianasse somam e, quando nao corrigidas,
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conduzem 3 irreversibilidade da sindrotfi&’. A baixa perfuséo tecidual estimula uma série
de eventos complexos que provocam alteracéo ddooistao celular, insuficiéncia organica
e, finalmente, a morte do aninf&t**°

O choque é um estado dinamico, onde a condicaalito paciente pode mudar em
questdo de minutos, horas ou diasOs estagios iniciais de chogque que ocorrem nariaai
das espécies podem nédo ser evidentes clinicanpoiseps mecanismos compensatorios sao
ativados para manter o débito cardiaco e a pertesitual**° Em estagios mais avancados
de choque, os mecanismos compensatérios falham irdlaanacdo sistémica ocasiona
disfuncéo de maltiplos 6rgdos e motfé®*’ Nesses estagios avancados, é pouco comum o
sucesso na intervencéo clinféa

Choque nao reconhecido ou néo tratado da inicioma wascata deteriorativa.
Portanto, o reconhecimento precoce da sindromea#@as®s sinais clinicos e laboratoriais e
na suspeita diagndstica, associado com monitorag@nsiva em pacientes de risco e
apropriada intervencdo séo fatores essenciais @aucesso no tratamento de animais em

choque™.

2.2 Classificagéo

Diferentes fatores interferem com a dinamica catria. Dependendo do mecanismo
pelo qual estes fatores desencadeantes diminuelox@ ¢irculatério, o choque pode ser
classificado em quatro tipos principais: hipovolémi cardiogénico, obstrutivo e
vasculogénico, conforme ocorram respectivamenténdigéio efetiva na volemia, deficiéncia
da bomba cardiaca, impedimento ou restricdo don@teenoso na grande circulacdo por
obstaculo circulatério e aumento na capacitancawlar® 420247

O tipo de choque varia em etiologia, sinais cliniedratamento, e mais de uma forma
pode ocorrer simultaneamerté®*® O comprometimento circulatério é fator comum nos
choques hipovolémico, vasculogénico e cardiogéniéd Pacientes com septicemia
apresentam evidéncias de choque hipovolémico eulggmico, e podem ainda apresentar
componentes de choque cardiogénfcoA hipovolemia relativa ou absoluta determina
hipotensdo arterial em choque cardiogénico e dbsituou arteriovenosa em choque
hipovolémico e vasculogéniéd A associacdo de choque vasculogénico e hipovotépude

levar & ocorréncia de choque cardiogéiifco
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As causas mais comuns de choque na clinica de pesja@imais sdo traumatismos,
associado ao choque hipovolémico, e a septicentsdndrome da Resposta Inflamatéria

Sistémica (SIRS), relacionados ao choque vascuicy&h
2.2.1 Choque Hipovolémico

O choque hipovolémico ocorre por diminuicdo no wadusangiineo circulante devido
a perdas para fora do espaco vascular, refletindanadequada distribuicdo de oxigénio e
nutrientes aos tecidos e acimulo no organismo adupws do metabolismo celuldt Pode
ser ocasionado pela perda de volume intravascelajualquer etiologia, sendo os fatores
etiolégicos mais comuns hemorragia e hemoconcémifdgcaracterizando respectivamente

hipovolemia absoluta e hipovolemia relatifa

a) Choque Hemorragico

As hemorragias sdo causa de hipovolemia absoluig, grorre perda efetiva de
volume sangiiineo intravascular, podendo ser extariaterna***’. Na hemorragia externa
sdo mais comuns os ferimentos traumaticos na scigeeixterna e as cirurgias prolongadas
que decorram com sangramento abundante. Na hensoirdgrna o sangue drena para
determinada cavidade ou para o interior de grandessas musculares, mais freqientemente
decorrente de ruptura de visceras parenquimatespscialmente figado ou baco, podendo
ocorrer hemorragias importantes por ruptura dedgsuwasos e por fraturas de pelve e ossos
longos, tornando-se mais preocupante quando ogortérax devido a pressao negativa desta
cavidade que favorece a saida do sangue dos estabelecendo rapido hemotérax. O
choque hemorragico € estabelecido em hemorragiagagentes a 40% da volemia no gato e

30% no céo, alcancando 100% de mortalidade em peei0% do volume circularte

b) Choque Nao-Hemorragico

A hipovolemia relativa ocorre por perda indiretasgegue em decorréncia da perda
de volume plasmatico, caracterizado por hemocoragit™®. O choque n&do-hemorragico
deve-se a diminuicdo no volume de plasma circulanie ocorre em desidratacdo grave e
perda de fluido do terceiro espaco, decorrente wentpduras, gastroenterite, peritonite e

pleurite, insuficiéncia adrenocortical e obstruedorcao gastrica e intestirf4T.
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2.2.2 Choque Cardiogénico

O choque cardiogénico pode ser decorrente de cpralgnormalidade cardiaca,
adquirida ou congénita, que cause insuficiéncia sisiema de bombeamento, como
cardiopatia, lesdo miocardica ou arritmia, rarametorrendo na auséncia de insuficiéncia
cardiaca congestiVd. O fator primordial é a deficiéncia na bomba carej podendo ocorrer
tanto na fase sistdlica quanto diastdlita Nos fatores etiolégicos responsaveis pela
ocorréncia deste tipo de choque estdo todas aasapse interfram com a replecdo e
esvaziamento das camaras cardiacas, podendo dgdidaiv em fatores intrinsecos e
extrinsecos. Os fatores intrinsecos devem-se m@dtes estruturais, como ruptura de cinta
tendinosa, distarbios de conducéo, bloqueio taiaparcial e as arritmias, que podem ser a
principal causa da diminuicéio do débito cardiada distribuicéo de oxigénis, pois tornam
as sistoles ineficientes. Entre os fatores extrosestdo depressdo do miocérdio causada por
distarbios eletroliticos e acido-basicos, farmacepressores do miocardio e peptideos
toxicos liberados pelo pancreas isquémico, commiiocaainda outros tipos de choque, como

hipovolémico e vasculogénico, devido ao comprometiim cardiacd’.
2.2.3 Choque Obstrutivo

O choque obstrutivo ocorre em decorréncia de gealgostrucdo do fluxo sanglineo
na entrada ou saida do coracd&p com comprometimento na dinamica circulatéria por
impedimento ou restricdo do retorno venoso na gramtulagédo, devido a fatores como
pneumotodrax, efusdo pleural, hérnia diafragmatfasdo pericardica com tamponamento
cardiaco, neoplasia intra-cardiaca, hiperinsuflagélononar, tromboembolismo pulmonar,
hipertensédo portal aguda, sindrome dilatacdo vgésirica e compressdo das veias cavas,
levando a interferéncia no fluxo cardiaco e retar@moso efetivo ou pela ocupacado de espago
toracico que diminui a pressdo negativa intrapletid*°*’ A localizacéo, grau de obstrucao
e comprometimento na perfusdo sistémica sao detame@is importantes se a oclusdo do

fluxo ira levar ao choqu¥.
2.2.4 Choque Vasculogénico

O choque vasculogénico, também referido como chatjseibutivo, decorre de

disfunc&o da microcirculagéo que ocasiona vaseddat inapropriada por aumento agudo na
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capacitancia do leito vascular devido a incapa@ddds vasos em manter a resisténcia
periférica*?**%*’ levando a uma situacdo de hipovolemia relatiea @olume circulante
insatisfatério para promover adequada perfusaduati®*’. Frequientemente a vasodilatacéo
€ decorrente da acdo de mediadores inflamatériesegtimulam a enzima o6xido nitrico
sintetase a produzir grande quantidade de Oxidicmijue age como potente citocina
vasodilatadord®. No choque vasculogénico em que haja bloqueipdiico, ndo ocorre a
fase adrenérgic¥. Os choques neurogénico, anafilatico e sépticeralotdxico estdo aqui

relacionados.

a) Choque Neurogénico
Os fatores etioldgicos mais frequentes incluem liggaavasomotora do Sistema
Nervoso Simpatico (SNS), que leva a choque neurogétevido a trauma medular ou

depressao devido & intoxicacdo por farmaco hipotéhs

b) Choque Anafilatico

O choque anafilatico envolve importantes comporgenteipovolémicos e
vasculogénicos”. E caracterizado por reacéo alérgica mediada ipelaoglobulina E, em
decorréncia imediata da inoculacdo de agentes thwas®ade anafilaxia, como picada de
inseto, reacdo transfusional, peconhas de serpeatashas e escorpides e farmacos
depressores do Sistema Nervoso Central (SREY’ que ocasionam vasodilatagédo marcante
e queda relativa da volemia de até 60 a 80% dommlgangiineo circulante (choque
vasculogénico), assim como lesdo endotelial e wagemento de grande volume de fluido e
proteinas plasmaéticas do espaco intravasculamagesntersticial (choque hipovolémics)

c) Choque Séptico ou Endotodxico

A SIRS é descrita como ampla atividade imune eindtoria do organismo contra
causas infecciosas ou nao infecciosas, como enostesp traumatismo tecidual, lesdo ou
necrose grave, levando & disfuncéo organica e ehblftf* Sepse é o termo usado para
descrever pacientes com infeccéo induzindo SIRfg, etiblogia comprovadamente envolve
microorganismos, apresentando pus e outros orgasigmatogénicos ou suas toxinas no
sangue ou tecidds**?* Animais com infeccdes localizadas e conhecidasekevado risco
de desenvolver sep4& A ocorréncia de disfuncéo organica secundariapses é definida
como sepse severa, enquanto que disfuncdo cardidaae alteracdo da perfusao tecidual

com desenvolvimento de hipotensdo nao responsiaidoterapia intravenosa (IV) é
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definido como choque sépti¢d*. Mortalidade devido & sepse severa ocorre comdtael®

de anormalidades adquiridas e progressivas na duoigénica, processo conhecido como
Sindrome de Disfuncdo de Mdltiplos Orgdos (SDM®)Toxinas bacterianas responsaveis
por um quadro de septicemia levam a choque sépticendotoxico, exemplo classico de
choque vasculogénico, que tem como causas mais nsomueimaduras contaminadas,
traumatismo extenso, peritonite séptica, pancegatibtermacdo, obstrucdo intestinal,
isquemia intestinal, enterite, pericardite, abszessteomielite, enfermidades hepaticas,

meningite e choque hemorragis 4

2.3 Fisiopatologia

Disturbios ou disfuncbes em qualquer componentsistema cardiovascular podem
ocasionar perfusdo tecidual inadequada, pois eaeffte em qualquer elemento envolvido na
distribuicdo de oxigénio propicia concentracdo @tpthda de oxigénio nos tecidos. A
liberacdo de oxigénio aos tecidos deve atendeemasugdas de consumo, sendo que no animal
saudavel o consumo de oxigénio pelos tecidos Buataente constant®.

A avaliacdo das variaveis e das formulas de disg#tm de oxigénio auxilia na
identificacdo dos mecanismos pelos quais ocorexagifio na distribuicdo de oxigénio e,
consequentemente, choque. A distribuicdo de oxigéepende do débito cardiaco e da sua
concentracdo no sangue arterial; o débito cardiepende da freqiéncia cardiaca e do
volume de contragdo cardiaca, que por sua vez stengm pré-carga, poés-carga,
contratilidade miocardica e sincronismo miocardiitno cardiaco). O contetudo de oxigénio
do sangue arterial envolve a quantidade de hemiogidblb) e sua saturagcdo com o oxigénio.
O coracao deve bombear com concentracdo de hemugelvolume de sangue intravascular
adequados e resposta normal dos vasos as necessidad fluxo sanglineo local,
proporcionando perfusdo tecidual efetiva. A pressaagiinea, dependente do débito
cardiaco e da resisténcia vascular sistémica, a¥ca fateral exercida pelo sangue sobre a
parede do vaso sanglineo em qualquer parte donaistascular, interferindo no fluxo
sangiiineo, perfuséo sangiiinea e no débito carfiaco

Em resposta ao colapso circulatério que se apmesentorganismo inicia com
mecanismos compensatorios simultdneos na tentdevaonter o ciclo de deterioracao
hemodinamica que se estabelece. Se for possividrooriator desencadeante e a queda na

volemia ndo for muito aguda, ou seja, ndo excedawB@0% do volume sanglineo, ha
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possibilidade de compensacgao; no entanto, se ndasencadeante continuar atuando, houver
diminuicdo do débito cardiaco e perda da auto-eedal, esses mecanismos sofrerdo oposicéo
de mecanismos descompensatoérios, progredindo paestagios descompensado inicial e

descompensado terminal, ciclo mortal para o pazidavido ao agravamento da hipotenséo
14,47

2.3.1 Mecanismos Compensatorios

Na maioria das espécies, a alteracdo da perfusiluaé decorrente da disfuncdo do
sistema cardiovascular, é detectada por variososithpos ou sensores presentes no
organismo, iniciando uma resposta neuro-hormonapemsatérid** caracterizando a fase
| do choque, conhecida como adrenérgica, com mardasuficiéncia microcirculatéria
iIsquémica. Os mecanismos ocorrem simultaneamentenativa de restaurar a volemia,
principalmente através da vasoconstricdo, que padedo restaurar a pressdo sanguinea. O
estagio compensatorio do choque pode manter untodédidiaco adequado durante perda
aguda discreta a moderada do volume intravascfildEm hemorragia aguda, a resposta
fisiologica depende do tempo transcorrido e daddpde do animal em mobilizar o sangue
esplénico, margeando e agrupando células vermelissas diferencas em autotransfusao
variam com a espécije?’. Em felinos o mecanismo compensatério é deficieatsera descrito
posteriormente.

A resposta fisiologica diante da baixa perfusdadied consiste em elevar o ténus
simpético, iniciando o reflexo simpatoadrenal medipelos barorreceptores, localizados nos
seios carotideos e arco adrtico, capazes de dimisuiestimulos aferentes ao SNC. Em
resposta, a atividade vagal (parassimpatica) dkerénreduzida, induzindo taquicardia e
vasoconstricdo arteriolar reflexa, mais acentuadadeyaos ricos em alfa receptores, como
pele, musculo esquelético, rins, trato gastroimakte leito vascular esplancnico,
conseguindo desta forma desviar o sangue parawdagiéo central, mantendo a atividade dos
6rgdos essenciais a sobrevivéncia imediata, comac@o, SNC e pulmdes 20404758 o
resposta simpatica leva a reducéo na pressacahgetiolica, diastolica e no pulso, aumento
na freqiiéncia de pulso e queda no volume sistélicdiaco, reduzindo o débito cardid®s®
A anOxia, que se instala nos tecidos devido a baérusdo, estimula os quimiorreceptores
periféricos, acentuando a vasoconstricdo periféecdevando a taquipnéia, estimulo
respiratorio que melhora o retorno venoso pela dginbeadora auxiliar que o pulméo

realiza durante a inspiracdo. Com pressdo sangaba=ao de 40 mmHg o afluxo de sangue
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aos Orgaos e tecidos € inadequado, resultando qaranda do SNC, fato que desencadeia
descarga simpatica mais intensa que a soma dadeskncadeada anteriormente pelos
receptores, acentuando a vasoconstricdo e aumendachtratilidade do miocéardio. Quando
decresce a pressao sanguinea e consequentementesag capilar, ocorre afluxo de liquido
intersticial para o limen capilar, contribuindogarreposicao de volume circulante, porém,
diminuindo a press&o coloidosmética devido & dilaigas proteinas do plasffa

Em meio a esse mecanismo, respondendo ao estimydati&o, ocorre a liberacdo de
horménios pelo organismo na tentativa de compesmdapotensao persistente e promover a
conservagdo do volume, sendo eles as catecolamatasgcdo do sistema renina-
angiotensina-aldoterona, horménio antidiurético KAD vasopressina) e horménio
adrenocorticotréfico (ACTH} 8

A medula adrenal é ativada pelo aumento do estirsufpatico e a liberacdo de
catecolaminas ocorre em quantidades expressivasretzendo a contragdo esplénica, a
vasoconstricdo periférica e ainda apresenta esiimrdnotrépico e inotropico sobre o
miocéardio, com elevacdo na frequiéncia e contratiédcardiac®>®

A baixa perfusdo renal na hipotensdo estimula @agiop do sistema renina-
angiotensina-aldosterorf?®>% A renina, liberada pelo aparelho justaglomerutage na
transformacao do angiotensinogénio do plasma enotangina, hormdnio com potente acao
vasoconstritora; estimula a liberacdo de catecolasyique também causam vasoconstricdo e
aumento da pressao arterial; induz sede para, medigestdo de agua, elevar o volume e a
pressdo sanguinea; além de estimular a secrecatdasterona pelas glandulas adrenais,
responsavel por promover reabsorcdo de sédio e aguael de tdbulos renais e ductos
coletores com conseqiientemente aumento do voluragascular**”20:29:56:37

A pressao baixa nos atrios e nos barorreceptomugwe a liberacdo de ADH e
ACTH pelo lobo posterior da hipéfise. O ADH € umsdmais potentes vasoconstritores
liberados no organismo e atua controlando a exerez@al de dgua nos ductos coletores no
néfron distal, elevando significativamente seu Inéwe pressdo sanguinea inferior a 50 mmHg
14202947 5 ACTH estimula a secrecéo de glicocorticéides potencializam o efeito das
catecolaminas e estimulam a gliconeogénese, pramovdiberacdo, imobilizacdo e

conversdo de substratos energéticos para ajudgriaas demandas metaboli¢ag®+">’
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2.3.2 Mecanismos Descompensatérios

O estado hipermetabdlico ndo pode ser mantido deinaaindefinida*®. A medida
que o fator desencadeante do choque continua atugne o volume intravascular se mantém
inadequado, a resisténcia vascular sistémica dingna disfuncdo cardiaca € instalada, o
organismo reage com mecanismos descompensatéuesergcaminham o animal a morte
devido ao agravamento da hipotend&6*’ Estes mecanismos estdo inter-relacionados, e
caracterizam-se por faléncia cardiaca, alteracOesoairculatorias, acidose metabdlica,
depressao dos centros cardiaco e vasomotor, d@prdsssistema histiolinfoplasmocitario e
diatese hemorragica. As fases Il, Ill e IV do cleqcorrem conforme os mecanismos
descompensatorios evoluem, sendo caracterizadgsectevamente, por expansao do leito
vascular, coagulacao intravascular disseminada)(€iBsuficiéncia multipla de 6rgéds

O estdgio descompensado inicial do choque é cawde pela redistribuicdo do
fluxo sanguiineo aos 6rgados como coragao e céretmmomenor distribuicdo de oxigénio aos
demais 6rgdos*. O consumo de oxigénio tecidual torna-se depeerdéatdistribuicdo de
oxigénio, resultando em metabolismo anaerébicajoaei latica e hipoxia tecidudl?® A
hipoxia tecidual prolongada pode resultar no fen@mede escape auto-regulador, onde as
respostas locais inibem a vasoconstricdo mediatta $I8C, ocorrendo vasodilatagdo em
todos os 6rgéaos, inclusive no coracéo e no cér€bomlapso circulatério total € o ponto final
do escape auto-regulador; as funcdes do centraaivopcerebral encontram-se diminuidas,
h&d perda das respostas cronotropicas e inotropregsesentando o estagio de choque
descompensado termirtél

A hipotensao diminui o fluxo de sangue para asriagécoronarias, deprimindo a
funcao cardiaca, e esta depressao do miocardivaagnaressao que esta precariamente baixa,
complementando um ciclo que tende a tornar-se arsével, com faléncia cardiaca por
influxo coronariano. Em quadro de hipotensdo gravacidose resultante da hipoxia celular
deprime diretamente o miocéardio e diminui a respaldste & estimulacdo simpatica das
catecolaminas; assim, ocorre perda da respostaasoap predominando o estimulo
parassimpatico, com consequiente diminuicdo do\tasoular periférico e do débito cardiaco
47.

AlteragBes microcirculatorias por insuficiéncia stritiva ou vasoplégica estédo
presentes. Os capilares sangiiineos e suas estrgioacontrolados por fatores vasoativos
locais e gerais. Os fatores vasotrépicos sistént@msefeito vasoconstritor, sendo 0os mais

comuns adrenalina, noradrenalina, angiotensina &1;ABDs fatores vasotropicos locais
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possuem efeito vasodilatador, levando a vasoplegs#o produtos do catabolismo tecidual,
como as enzimas lisossomais, proteases, serotdngtamina, bradicinina e acido latico. A
maioria dos capilares sao isquémicos em condig¢gdiegofjicas, perfundidos alternadamente
conforme o requerimento celular em determinada, &aemazenando, em condicbes de
volemia estavel, apenas 5% do volume sanglinety twteontrole da microcirculacdo é
realizado pelo Sistema Nervoso Autonomo (SNA) eogpelatabdlitos locais. Os tecidos,
quando isquémicos, produzem catabdlitos que possudeito vasotropico local,
possibilitando, pela vasodilatacdo, o enchimentpil@mae a nutricdo celular. O sangue
proveniente da grande circulagdo, além de trazéientes para a célula, contém fatores
vasotropicos sistémicos e carreia produtos do roksato local (vasodilatadores) que serdo
metabolizados ou eliminados. Com o predominio teda sistémicos no local, os esfincteres
pré-capilares fecham e o sangue € desviado paataraéilas, e assim o sangue circulante é
suficiente para manter a extensa rede capilar gansmo. No paciente em choque a
diminuicdo da perfusdo periférica determina inséficia na microcirculacdo, que evolui em
duas fases, uma isquémica e outra vasoplégicatdseed\ insuficiéncia microcirculatéria
isquémica é estabelecida pela constricdo decormoge mecanismos compensatorios do
choque (fase adrenérgica), onde inicialmente owsafigi apenas pelas metarteriolas devido
ao fechamento dos esfincteres pré-capilares, havesgsagem de liquido intersticial para a
luz capilar na tentativa de repor a volemia, e dideeque se acentua a constricdo na arteriola
terminal o fluxo € desviado pelas comunicacdesiavienosas para as vénulas distais. Com a
persisténcia da constricdo sistémica, os tecidbsaranem acidose metabolica devido a
hipoxia tecidual, fendbmeno que intensifica a pré@ducle fatores vasotropicos locais que
agem diminuindo o tono vascular periférico, agrawaainda mais a hipotensao devido ao
relaxamento dos esfincteres pré-capilares e expatséeito vascular, caracterizando a fase
I do choque. Ao receber o fluxo sangliineo, a ddadé de sangue € insuficiente para irrigar
todo leito capilar distendido, mesmo em condi¢cdes nbrmovolemia, resultando em
diminuicdo no retorno venoso, na pressao venosadg€hito cardiaco; o fluxo capilar sofre
estase e ndo supre as necessidades da célulag qoma anodxica; a pressado hidrostatica
sistémica nao € transmitida ao sangue estagnaslcaabolitos ndo retornam pela circulagcéo
sistémica, consistindo em sequestro sanglineo,nquedo ocorre predominantemente no
baco, e no gato ocorre nos pulm&es

Com o fluxo reduzido ao figado e baco, principaisgdds do sistema
histiolinfoplasmocitario, responsavel pela desioafdo de toxinas bacterianas, ocorre

isquemia nesses 0rgaos e acumulo de mediadoresdpmsos locais, levando a depressao
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desse sistema, incapacitando a funcdo detoxifickmigaciente. A dilatacdo capilar e estase
sanglinea favorecem a migracdo de coloides pangersticio favorecendo a ocorréncia de
edemd”.

A fase Ill do choque é caracterizada pela ocoreédeiCID, decorrente da diminui¢ao
no fluxo capilar e liberacdo de material tromboflaso no sangue, decorrente de trauma
tecidual, hemolise, toxinas bacterianas ou peldatordo sangue com superficies estranhas,
como canulas ou cateteres. A coagulacao e fibs@ddm condicdes fisiologicas, sdo ativados
de maneira equilibrada; quando houver disturbiocstenequilibrio ocorre a sindrome da
coagulacédo intravascular disseminada, separada s fhses: a primeira denomina-se
coagulopatia de consumo, com consumo dos fatorepagulacio e formacgéo intravascular
de microtrombos, que quando se situam nos cap#dtezam a perfusao celular determinando
acidose latica com morte celular; na segunda fesgeativacao da fibrindlise com lise dos
coagulos e sangramento difuso pelas mucosas ésslde continuidade, como por exemplo
locais de cateterizac&do venosa, acompanhado déidiaanguinolenta nos c&és

Os distarbios circulatérios e hidroeletroliticoopiciam a formacdo e liberacdo de
mediadores que levam a comprometimento sistémiooinsuficiéncia de multiplos érgaos,
caracterizando a fase IV do choque, mediados pbr, @dicais livres, prostaglandinas,
leucotrienos, citocinas, complemento, fator ativgraquetario, entre outrds

2.3.3 Resposta Fisiologica do Felino

O choque em gatos tipicamente se manifesta nahfpedinamica e descompensada
2444 Em gatos hipotensos detecta-se freqiiéncia cardf@enal ou bradicardia, mesmo com
temperatura retal acima de 35,5°¢"* O mecanismo exato da bradicardia no felino em
choque é desconhecido, porém ha contribuicdo destis fatored* Em resumo, diferente
dos cées, os gatos nao realizam contracdo espléamasucesso, as fibras vagais estao
alinhadas as fibras simpaticas, os pulmdes séo seasveis a hipoxemia e possuem menor
complacéncia, sdo animais muito mais sensiveipa@drimia e possuem debilidade quanto a
resposta adrenérgiéa

Quando os barorreceptores detectam expansao lartadaquada, as fibras vagais séao
estimuladas simultaneamente com as fibras simgatitd**? A perfuséo sangiinea para a
periferia esta prejudicada, contribuindo com a t@puia, e como a temperatura corporal cai,
a frequéncia cardiaca também tende a cair. Comébtodcardiaco esta relacionado com

freqiiéncia cardiaca e contratilidade, a respostensatéria ao choque fica deficierité*
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A resposta simpatica e as catecolaminas em gat< réficaz como em outras espécies,
principalmente na presenca de hipotermia e chdtf#&*>****>3Durante a hipéxia, a resposta
simpatica depende da interacdo da estimulacao ieicgreceptores e da hiperventilacado
associada; os gatos perdem o balanco autbhomomtrole da resposta em situacdes graves,
e apresentam uma resposta parassimpatica, re@@septlo nervo vago, muito mais
importante que outras espécies 4434833 Alguns ganglios nervosos importantes (celiaco,
mesentérico, toracico) sofrem fusbes com ramos &iogs e suprimem seu efeito
adrenérgico em muitas situacd&&® O tronco vagal dorsal emite ramos celiacos gugern

a face direita do plexo celiacomesentérico evidemn a existéncia de conexdes
vagossimpatica¥®.

A queda na temperatura corporal diminui a pressacigd de @, aumenta a
permeabilidade e desvia a curva de dissociagablOpara a esquerda, impedindo que o
oxigénio chegue aos tecidos. Existe relacdo dematee a temperatura corporal e a resposta
adrenérgica, e em gatos esta relacdo é mais adantar possuir anatomia distinta do ponto
de vista neurologico, com relacdo a distribuicAduecdo das fibras vagais, os gatos
hipotérmicos nao respondem de forma adequada ammnmBo0s compensatorios do choque.
Temperatura abaixo de 33°C suprime a atividadenédyea quase por completo em gatos,
enquanto que em outras espécies ha um intervajoake 2°C mais até a supressdo completa
da atividade simpatica, refletindo em maior sefiddoile e riscos da hipotermia na espécie
feling 3333439424348 Agqim | a resposta termorregulatéria normal inotlzivasoconstricéo é
perdida em quadro de hipotermia, respondendo cawodiatacao arterial que, associado com
bradicardia, resulta em hipotenséo, fatores intm@nados da chamada triade da morte dos
felinos. Em resposta as alteracfes cardiovasculastas em condi¢cdes de hipotermia, a
resposta dos barorreceptores diminui assim conmbesatdo de catecolaminas, levando a
quedas ainda mais severas de temperatdfa

A baixa capacidade dos felinos em manter a respgosizatica reflete nos valores de
pressdo arterial®. A elevacdo intermitente da pressdo arterial pewi aparecimento de
significativa depress&o do miocardfoA ativacéo do sistema vagal em felinos pareceyins
uma funcdo ainda ndo bem conhecida na protecéoi@mardio em condi¢cdes isquémicas,
principalmente prevenindo as arritmias de repedfd$% Isquemia aguda no miocardio pode
causar excitagdo das fibras vagais aferentes ganilsimpatica, resultando em bradicardia
transitoria®?*®® O efeito protetor da bradicardia é melhor esedigdb durante isquemia
aguda do miocéardio, mas é controverso duranteexftegdio. A baixa frequéncia cardiaca no

momento da reperfusdo, especialmente associador@ativa baixa pressao de perfusao,
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pode diminuir a liberagdo de metabdlitos toxicasreenizar a rapida modificacdo do espaco
extracelular que ocorre durante a reperfu50A estimulacdo vagal pode interferir em
diversos mecanismos responsaveis pela ocorrémmapetuacdo das arritmias de reperfusao
30'

O bacgo tem papel influente na compensac¢ao da hgowe no choque, decorrente de
esplenocontracdo, podendo repor até 20% do voliuroelante no cad”, ndo sendo tdo
efetivo no gato™* Os gatos ndo apresentam a mesma capacidade deeammento de
sangue no baco quanto os cées e, subsequentendenteobiliza-lo na tentativa de
restabelecer a volemia em situa¢gdes de hemorraguatas; acredita-se que gatos apresentam
somente até 5 mL/kg, enquanto que caes até 10maAQ .

2.3.4 Fisiopatologia do Choque Séptico

O choque séptico apresenta fisiopatologia distidtess demais tipos descritos
anteriormente. Os principais efeitos dos mediadoismatorios no sistema cardiovascular
sdo vasodilatacdo, lesdo de células endoteliaisiemio da permeabilidade vascular e
disfuncdo miocardic&***> A disfuncéo do sistema cardiovascular, decorrdassas lesées,
pode ocasionar hipovolemia, em funcdo da maior eebiidade vascular; disfuncéo,
decorrente de menor contratilidade cardiaca; de#minduzidas pelos mediadores
inflamatorios circulantes, como o fator depressar miiocardio; ou algumas dessas
combinacdes**

Clinicamente notam-se efeitos hemodinamicos deedlitaixo débitd**”. Nos estados
de alto débito (hiperdindmico), a discreta vasdaigdo, provocada pela acdo das citocinas,
resulta em aumento do débito cardiaco; assim, asbna@as mucosas se apresentam de
coloracdo vermelho-brilhante, o tempo de preenchimecapilar (TPC) diminui, a
temperatura corporal ha maioria das vezes aumentpudso periférico torna-se eviderife
Muitos animais manifestando choque vasculogénicesgmtam algum grau de hipovolemia,
pois a SIRS leva ao aumento da permeabilidade laasewperda de fluid8’. No estado de
baixo deébito (hipodinamico), a dilatacdo periférsmasobrepde ao sistema cardiovascular e,
combinada ao baixo desempenho ventricular nos iestégrdios da sepse, reduz o débito
cardiaco; as membranas mucosas tornam-se palida®Cose prolonga, a temperatura
corporal diminui, o pulso é fraco e a presséo segidiminui**.

Como efeitos hematologicos verificados no chodgico estédo rapida neutropenia e

apos algumas horas neutrofilia com aumento dea®intaturas, devido a um fenébmeno de
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marginalizacdo dos neutrdlifos no vasos e liberadddormas imaturas pela medula, que
ocorre por ativagdo da cascata do sistema comptendenido a interagdo do complemento
da entotoxina com aquele circulante no plasma, alénsequiiestro e degranulacdo dessas
células devido & formacéo de anafilotoxinas pedgde antigeno-anticorpo-complemefto
Entre os produtos da ativagdo do complemento estamafilotoxinas, que induzem aumento
da permeabilidade vascular, liberacdo de histap@t@s mastocitos, constricdo dos musculos
lisos dos vasos e quimiotaxia neutrofilica. As arainas sdo ativadas diretamente pelas
endotoxinas, responsaveis por aumentar a pernodelicapilar, induzir vasoconstricdo e
hipotensdo (bradicinina), leucotaxia e dor (cinjnads endotoxinas induzem ainda a
diminuicdo de plaquetas circulantes por retencaoni@ocirculacdo pulmonar e renal, e
devido a estase e hipoxemia que sofrem, liberamst&ntias vasoativas que ativam a via
intrinseca da coagulacdo, fendbmeno que, associatdraestase e hemoconcentracdo nos
microvasos, resulta em lesao tecidual hipéxicaedippde a CI0’.

Entre os efeitos metabdlicos presentes no chogyéiceé verifica-se que as
endotoxinas comprometem o metabolismo dos carlioglrlipideos e proteinas, sendo mais
conhecidas as alteracfes relacionadas ao metabatismcarboidratos. Experimentalmente,
observa-se que choque causado por inoculacdo deaso¥ acompanhado por rapida
hiperglicemia e posteriormente hipoglicemia, resdb em acentuada diminuicdo nas
reservas de hidrato de carbono, aumento no metabwlda glicose e diminuicdo na sua
sintese, causado pela capacidade que as endottima®e atuarem como falsos mensageiros
para a ativacdo de enzimas responsaveis por ghiége hepatica. As endotoxinas inibem a
conversdo de glicose em glicogénio hepatico e aicém da sintese das enzimas
gliconeogénicas pelos glicocorticoides endogemubjnido a ocorréncia de glicogendlise e
gliconeogénese®’. No estresse, a lipdlise é iniciada por acdo datecolaminas e
glicocorticéides, convertendo em intermediarioscitdo energético para produzir ATB,
sendo gue no choque séptico, aparentemente, sstasjus acidos graxos € mediada por uma
via mais complexa que a estimulacdo hormonal. Neéaleiismo protéico verificou-se
experimentalmente que as endotoxinas bloqueiamtabmiesmo do triptofano, precursor do

acido nicotinico, componente do NAD (nicotinamifaudleotideo)’.
2.3.5 LesOes de Isquemia e Reperfuséo

Durante a ocorréncia da sindrome, a resposta aagéamiredistribuicdo do fluxo

sanglineo é variavel, ocorrendo alteragdes paatiesiinos principais 6rgaos. A perfusdo aos
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leitos teciduais individuais depende de sua impeoritée atividade metabdlica. Os 6rgdos que
sofrem maiores alteragcbes sao intestino, rins, @edme pancreas, com agravamento do
quadro. O cérebro e o coracdo séo relativamentazeapde se auto-regularem de forma
efetiva, enquanto que a maioria dos outros leiemsdtiais apresenta mecanismos auto-
reguladores menos efetivos e se tornam vitimas el@omperfusdo com a progressao do
choque*”.

Com a falha na distribuicdo de oxigénio e nutrigntesdes celulares importantes
ocorrem®* De forma geral, a maioria das células torna-s@tearia ou permanentemente
lesionadas apds 5 a 10 minutos de privacdo de mirigé irreversivelmente lesionadas apdés
isquemia de 15 a 20 minutos, pois o deficiente tapde oxigénio blogueia o ciclo do acido
citrico e reduz em 94% a producdo de energia pdéculas de glicose, aumentando a
dependéncia por glicélise anaerobia e a conseqimntiicdo de lactato. O acumulo de
lactato e outros elementos do catabolismo protéitipidico produz acidose intracelular, e
pelo efeito diluigdo decorre acidose extraceludmtabelecendo acidemia, que estimula os
centros respiratorio e simpatico, desencadeandaneganismos compensatorios do choque e
prejudicando a funcdo enzimatica, tornando asagkliscetiveis a outras les&s*’ Com o
acumulo de lactato havera blogueio da glicose abamr e morte celular por falta de energia;
diminuindo a producgéo de energia cessam 0s mecasidmtransporte ativo, as membranas
sofrem alteracdes de permeabilidade e ocorre passdg sodio, calcio e agua para dentro da
célula, caracterizando edema, com conseqiente daidatassio para a circulacdo sanguinea
levando & hipercaliemid**’. Com o edema instalado, ocorre destruicdo dazriatracelular
e instabilidade das membranas lisossomais, levaraatofagia celular e a irreversibilidade
do choqué***”

A receptacdo de oxigénio pelos tecidos apos penadavel de isquemia parcial ou
completa causa alteracdes celulares conhecidas ¢esdes de isquemia e reperfuséo,
caudada pela produgcdo acentuada de radicais lidgesxigénio no tecido pés-isquémico
144755 O restabelecimento do fluxo sangiiineo apés pesioclirtos de isquemia ou
hipoperfuséo tecidual, menores que 5 minutos, dec@m hiperemia, causada pela liberacéo
de fatores vasotropicos locais, que tém efeitaatitar; periodos de completa isquemia por
mais de 5 minutos resultam em incapacidade defusger, lesédo de reoxigenacgéo, produgéo
de enzimas e metabdlitos de autodestruicéo e bistide coagulacad.

O cérebro é o 6rgdo que menos sofre interferénagm \driacoes sistémicas da
volemia, pois o fluxo sanglineo para este 6rgaorégulacdo local, ndo sendo regulado pelo

sistema nervoso simpético, e sim por agentes dalagdo, principalmente oxigénio, didxido
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de carbono e protons de hidrogénio, cujas conagigsa ao serem alteradas, provocam
vasodilatacao na circulacéo da regido cerebrakridanto, durante a acidose, pode diminuir a
pressdo parcial de dioxido de carbono (PC@evido ao aumento reflexo na frequéncia
respiratoria, mantendo normal a presséo parciabxigénio (PQ), combinacdo que pode
causar vasoconstricdo na microcirculacdo cerebdaheuir a perfusdo quando associado a
hipotensdo®’. Estudos recentes demonstram que ha variacdeduro $angiiineo em
diferentes regides do cérebro em resposta a hipova) resultando em distribuicdo do
sangue que parece favorecer as areas onde sedotaleuronios relacionados ao controle
cardiovascular; no entanto, pressédo sanglinearam de 35 mmHg por mais de duas horas
produz les&o irreversivel no SNE*. O coracdo pode sofrer depressdo funcional deido
reducdo na tensdo de oxigénio nas coronarias, scitesta, perfusdo reduzida e substancias
liberadas pelos tecidos hipoperfundidos, como gdepH téxico liberados pelo pancreas
isquémico (fator depressor do miocéardio) e fatmasliodepressores liberados no intestino
em hipéxia®>*">3 Quando a pressao arterial estiver abaixo de 7Bignmfluxo coronariano
diminui, assim como o débito cardigdd’

A hipotermia é um dos mecanismos moduladores maierpsos na reducdo das
lesbes de isquemia no SNC, coracdo e outros orgéisinduz a um estado hipometabdlico
nos tecidos e balanca o fornecimento e a demaneétita®. Quando a hipotermia é
induzida antes do choque, ela tem efeito protedorgruzir o uso de ATP quando as reservas
corpéreas ainda estejam norm#sO cérebro pode suportar 5 a 6 minutos de isquemia
estado normotérmico, dobrando o periodo de resistém cada 5°C de decréscimo na
temperatura corporal; portanto, durante periodowaieo fluxo sangliineo, associado com
hipotermia, o cérebro se torna menos suscetivefraros efeitos da hip6xfd?®3* Embora
certo grau de hipotermia possa ter efeitos prastolurante estados de baixo fluxo, pode
também causar diversos efeitos deletérids Hipotermia severa deprime o SNC e a
termorregulacdo é completamente perdida em temparaorporal inferior a 31°G***
Aumento na viscosidade sanglinea e acidose meatabdicompanham a hipotermia,
reduzindo a funcéo do miocardtd

Figado, intestino delgado, estdbmago e baco nooimai sindrome sofrem isquemia,
mas depois se tornam os locais de seqiestro sandiiifNo entanto, ocorrem alteracées
importantes no intestino delgado, que pode tertegiidade comprometida, resultando em
microulceracéc™, pois na fase final do choque sofre hipdxia isguénpor estimulacéo
adrenérgica, causando diminuicdo na producdo de,nativacdo de leucdcitos, inducédo de

necrose epitelial e desintegracdo da lamina pro@aeno consequéncia ocorre aumento da
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permeabilidade capilar e edema intersticial, fatayge desencadeiam de diarréia, perda de
proteinas do plasma e producdo e liberacdo dangantiidase na circulagdo, lesdes que
surgem precocemente e de forma intensa. Nas \aldegl intestinais os ramos arterial e
venoso das alcas vasculares, responsaveis pgacéo sanglinea, estdo muito préximos, e
com isso cria-se um fluxo sangliineo contracorremmesangue que chega a extremidade do
vilo, embora de fluxo mais lento, carreia poucogério, resultando em hipoxi&'.
Posteriormente a hipoxia celular, também relaciareatlaixa pressao arterial nas vilosidades
intestinais, ocorre estase na circulacdo destedegédo a vasoconstricdo portal, permitindo
a proliferacdo de bactérias na luz intestinal, seiqek a perda da linha de defesa favorece a
translocacdo bacteriana, de endotoxinas e de disbabdue sdo absorvidos na mucosa
através das areas ulceradas e atingem a circulpgéal, levando a um quadro de
endotoxemia e sep$&*’. Como no choque o sistema histiolinfoplasmocitésitd deprimido,
a perda na capacidade detoxificadora permite quexasas bacterianas e as endotoxinas de
bactérias da luz intestinal atuem livremente denéodeletéria. O figado, principal 6rgao
desse sistema destoxificador, suporta um periocinmoéde 40 minutos de isquemia antes de
sofrer acentuada depressdo funcional e distirbiebalicos™** No baco, em SIRS e
endotoxemia, ocorre restricdo na perfusdo ao 679D estbmago ndo apresenta alteracdes
significativas no choque, podendo ocorrer formad@allceras quando houver associacéo de
anodxia celular com acéo do suco gastfico

O pancreas na hipovolemia potencializa o choqus,rpsponde a hipéxia liberando o
fator depressor do miocardio, que diminui a coitilatde miocéardica, predispde a arritmias
cardiacas e diminui a atividade do sistema retendotelial**, além de promover ativacéo e
liberacdo de enzimas na circulacdo, induzindo mdgéo de peptideos toxicos que diminuem
gravemente o débito cardiaco e a funcdo do sistastmlinfoplasmocitario, ainda mais
agravante quando associado com comprometimentaitepa

Os rins séo ricos em-receptores, sendo assim, sofrem intensa isqueunanig o
choque. A vasoconstricdo que se estabelece naataseérgica, proporcional ao grau de
hipotensao, diminui a filtracdo glomerular, fatolecagrava a acidose pois reduz a capacidade
renal para utilizacdo do lactaty. Em pressdo arterial inferior a 50 mmHg ocorre
redistribuicdo do fluxo sanglineo renal da camadiical para os néfrons justaglomerulares,
perfundindo adequadamente a regido medular e inadamente a regido cortical. Para
ocorrer a insuficiéncia renal no choque ha necadsidde lesdo nos tubulos renais, que
acontece apo0s mais de 12 horas de hipoperfusa@séconstricdo renal pode permanecer

apos o retorno da pressao arterial sistémica aisnfig@ologicos, quadro caracterizado
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clinicamente por oligiria ou anuria, isostenuribgaglria e presenca de células renais na
urina***’

Nos pulmdes, ao contrario dos rins, a microcir@ga@ulmonar é pobre em-
receptores, podendo assim ocorrer edema pulmonaoagm decorréncia da sobrecarga de
volume ao 6rgédo que ocorre na fase do choque dasatvasoconstricdo sistémita A
constricdo de vasos pulmonares resultaseomt microvascular e prejuizo ao transporte de
oxigénio*. Além disso, trombos, toxinas bacterianas e outtementos deletérios podem
afluir para a microcirculacdo pulmonar nesta fatesencadeando, devido a hipdxia que
acompanha a microtrombose e a formagdo de membialiaa, progressiva insuficiéncia
respiratérid’’. Em gatos, os pulmdes parecem ser especialmestetsieis a lesées durante o

choque e é o principal 6rgéo de remocao de bastéeista espécie®

2.4 Avaliacédo Clinica do Paciente em Choque

O exame clinico do paciente em choque inclui a omragdo da pressédo sanguinea,
mas esse parametro deve ser interpretado juntamenteo histérico do paciente, outros
sinais clinicos e outras variaveis mensuravef§ Animais em choque néo estdo estaveis o
suficiente para obter testes diagndsticos extemsoa; que a terapia adequada seja instituida,
€ necessario detectar as anormalidades evidengitarganismo e as complicacbes que
delas resultam na vigéncia do cho§U¥.

Quando bem orientada, a anamnese proporciona iaf@®s sobre os fatores
desencadeantes do choque e permite orientar aiatéfafE importante verificar com o
proprietario se houve ou se viu a ocorréncia dentedismo, perda de sangue e o volume
estimado, presenca de diarréia ou vomito e o tedg@volucdo, se 0 paciente recebeu
alguma medicacdo ou atendimento, o tempo decodedde o inicio dos sinais e se 0 animal
apresenta evolucdo favoravel ou desfavoravel emgdelao momento em que foram feitas as
primeiras observac6és

O choque por hemorragia aguda ou insuficiéncipina®ria é desencadeado em
poucas horas, enquanto que nas infec¢des ou geditasletroliticas ocorre apds varias horas
ou dias de evolucdo; o choque anafilatico instalars poucos minutds.

E recomendado, para a avalia¢do clinica do pacient choque, uma sequéncia
sisteméatica de exames para evitar algum lapso eorréacia da excitacdo que acompanha os

casos de emergéncfd O exame inicial é feito de maneira rapida e paaiente sdo
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tomadas medidas de emergéncia para ressuscitagéi@arauencédo da vida, e assim que for
instituido o tratamento de emergéncia, os examescsiplementados de forma mais
rigorosa®®*’. Indica-se a seguinte prioridade na sequénciazaiéagdo: sistema respiratério,
sistema cardiovascular, sistema nervoso centrahdgs 6rgaos, massa muscular e avaliacao
da temperatura ret&f®’

E essencial que as vias aéreas estejam intacegganitir o suprimento de oxigénio
a um paciente que se encontra hipoxémico. E net@sséliar a condicio respiratdria por
exploracao fisica, através de observacao, palppediclssao e auscultacao. Estar atento para
obstrucdes das vias aéreas por hemorragia e ceéaggillesdes nas cordas vocais e cavidade
oral. Pela observacdo, verifica-se se 0 torax edgase a expansdo € bilateral, se ha
deformidade toracica, tipo, freqiéncia e amplittelpiratoria; através da palpacdo do torax
identifica-se o grau de mobilidade, presenca deirfza, simetria e frémito; a percusséo pode
detectar aumento de densidade parenquimatosaddiqui ar no espaco pleural; pela
auscultacdo deve-se buscar auséncia de ruidosesenga de crepitacdes, estridores ou
sibilos. Quando for possivel fazer gasometria t@manais facil identificar a real necessidade
para instituir apoio com ventilacdo positi¥/a Em animais dispnéicos, mesmo o estresse de
uma breve avaliacdo clinica pode ser fatal, esipeeige em gato®.

Em relacdo ao sistema cardiovascular, a preocupaigsa deve ser com 0 coragao e
grandes vasos, necessarios para a manutencdo stfiqrarteriall’. Deve-se observar a
frequéncia cardiaca, intensidade das bulhas ermaske arritmiad?®*’ Taquicardia pode
ser indicativo de choque e excitacdo; arritmiasepodser devido a hipdxia, acidose,
comprometimento do miocérdio ou liberacdo de céetimas enddgenas; bulhas cardiacas
abafadas a auscultagdo podem indicar tamponamemtbaco, efusdo, pneumotérax ou
hérnia diafragmatica. O controle da pressao vemesdral (PVC) € importante para a
avaliacao do retorno venoso; sera baixa nos chdgpesolémico e vasculogénico e alta no
choque cardiogénicd’. Outro parametro Gtil é a determinacdo da presstmial média
(PAM), associado a palpacdo do pulso periférica @asaliar a perfusdo tecidual, pois nos
choques com resisténcia periférica elevada a prgssde ser mantida normal, porém com
baixa perfusdo de tecid84’. A avaliacdo da coloracdo das mucosas e TPC séadores
dos niveis da pressdo sangiiinea e perfuséo teliffalMucosa de coloracéo rosa-pélida e
TPC entre 1 e 3 segundos indica intensa constreffexa, pressédo e débito cardiaco baixos;
mucosa azulada com TPC acima de um segundo indigai€ssdo sanglinea e deébito
cardiaco muito baixos, hipoxia e possivel dilatagéioular ou refluxo de sangue venoso em

leito capilar; mucosa congesta com TPC normal omesmtado indicam vasodilatacao
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periférica e diminuicdo no débito cardiaco. Paraliav criteriosamente a funcdo cardiaca
recomenda-se associar também a monitoragdo conocaletiografo ou monitor cardiaco,
essencial para detectar os tipos de arritmias epigzem o deébito cardiaco. Nivel elevado de
potassio no sangue é exemplo de fator que altdracado elétrico e complica a funcao
cardiaca’’. A funcdo cardiaca sofre alteracdes graves ens gatm SIRS, fator que afeta a
decisdo em relacdo a fluidoterapia. Nestes gata@sntatilidade cardiaca geralmente esti
diminuida e o coracdo pode aparecer aumentadocialspente o atrio esquerdo, sinais que
mimetizam uma cardiomiopatia. A avaliacdo da fregieé cardiaca pode ser util como
indicio de disfuncéo cardiaca em gatos sépticas,gatos com alteracdo miocardica devido a
sepse apresentam-se bradicardiacos, e podem diesersapro cardiaco ou ritmo de galope a
auscultacdo. Estas alteracées cardiacas pareceaversiveis com a resolucdo da sepse

A avaliacdo do sistema nervoso mostra o grau deessfio e as possibilidades
anestésicas, principalmente quando o paciente nequmervencao cirdrgica para corrigir a
causa desencadeante do choque. Inicialmente pod® kacitacdo, depressédo, e depois
estupor e coma; nesta fase a sensibilidade estanduéda e ndo havera resposta consciente
aos estimulos externos. A diminuicdo do nivel desci@&ncia e debilidade muscular seréo
reflexos da baixa oxigenacédo e nutricdo celulgpettaliemia e acidemia. Alteragbes de
consciéncia sdo mais preocupantes em gatos donguriteas espécies e a evolugdo € mais
rapida; a melhora do estado mental indica melhdirsica. Nos animais submetidos a
traumatismos o exame deve incluir verificacdo dagndade do esqueleto axial além da
funcdo nervosa. Durante a inspecdo, avaliar o draneesimetria da pupila, assim como o
reflexo pupilar a luz, pois a estimulagdo simpapeaduz excitacdo e midriase. A hipdxia
também dilata a pupila e provoca depressdo ou sviémcia’.

Dentre os 6rgaos da cavidade abdominal é dada et@iogdo ao figado e rins por sua
importancia na regulacdo metabdlica. Suas func@esnselhor avaliadas mediante dados
laboratoriais’’. Ao examinar a cavidade abdominal verificar a gmea de distens&o, hérnia,
ferida penetrante, avuls&o tecidual e sensibilidader®®*”. A palpacdo deve ser cuidadosa
para evitar o deslocamento de coagulos aderidosseeras lesionadas. Quando ndo se
consegue palpar a bexiga em um animal atropelad® sk concluir que houve esvaziamento
por micgdo ou ruptura. Casos de ruptura de bagaddi ou rins podem conduzir a perdas
agudas de sangue. Todo paciente de traumatismapyasente hipotensdo sem evidéncia de
hemorragia externa deve ser submetido a abdomitesmnu toracocentese para identificar

possivel hemorragia interia
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E possivel detectar a presenca de hematomas as deesnecrose decorrentes de
fraturas ou contusdes nas regifes de grandes nrassaslared’. Em acidentes traumaticos
0s animais de pequeno porte podem sofrer signifecaliminuicdo da volemia por perda de
liquido intersticial em esmagamentos ou por forroagd®@ hematomas, podendo haver
sequiestro de até 30% da voleATi&’. As infeccdes nos misculos podem evoluir parawhoq
séptico®’.

Ao ser procedido o exame clinico do paciente engqua@odem ser observados varios
sinais fisicos, a maioria deles demonstrativos aleesacfes produzidas pela hipotenséo e
anoxia teciduaf’.

Os sinais clinicos do chogque em estado compensat@lizados em caes e humanos,
podem ser negligenciados pelos clinicos, pois demis cardiovascular em estado
hiperdinamico facilmente pode ser considerado camomal; as frequéncias cardiaca e
respiratéria na maioria das vezes encontram-se rgad@s; as membranas mucosas
apresentam-se hiperémicas; o TPC diminui (menorlgsegundo); a pressdo sanglinea e a
pressdo do pulso encontram-se normais ou aumentedasrmotermid™**%2® Justifica-se a
reposicao adequada imediata de volume para ingstionulo ao hipermetabolismo e prevenir
o desenvolvimento do estagio descompensado

Com o tempo e a progressdo ao estagio intermediri@stagio descompensado
inicial, os sinais clinicos incluem taquicardiagdicardia em gatos), taquipnéia, pressao de
pulso normal ou diminuida, PVC baixa, tempo de snehto jugular (TEJ) prolongado,
hipotensédo, palidez de membranas mucosas, alterag@stado de consciéncia, oliguria,
vasoconstricdo periférica caracterizada por TPQopgado, globos oculares hipoténicos,
extremidades frias e hipotermita®192026404447.8inais estes que coincidem com os sinais
hemodinamicos de perda de volume sanglineo, tarmisiwneis por resultados laboratoriais
que incluem urina concentrada, hemoconcentracaemia*. E caracteristica a retragéo da
comissura bucal durante a fase inspiratéria ouspine;do com a boca aberta e o pescoco
esticado em casos de acidose grdvéda colabamento das veias devido ao baixo retorno
venoso e reducdo na volenila

Na progressdo da sindrome choque, o estagio desosagnp terminal cursa com
sinais clinicos de baixa freqUéncia cardiaca dewdobaixo débito cardiaco, hipotenséo
grave, membranas mucosas palidas ou cianética8n@asde preenchimento capilar, pulso
fraco ou imperceptivel, diminuicdo dos sons camigbaixa temperatura corporal, auséncia
de producéo de urina e estupor ou coma. A paradeopalmonar é eminente quando néo se

instituem procedimentos de reanimacéo agressitrasaenento de suporte aos 6rg&us.
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O estagio descompensado do choque em geral naondespexclusivamente a
reposicao de fluido agressiva, necessitando detaragéo intensiva e tratamento de suporte
aos multiplos sistemas organicos, ao mesmo tethpdesses estagios avancados, é pouco
comum o sucesso na intervencéo clififca

Os sinais de faléncia cardiaca incluem auséncputd® periférico e bulhas cardiacas,
ndo deteccado de batimentos cardiacos pela palgaéacordial, pupilas dilatadas e fixas,
cornea ressecada, inconsciéncia e falta de reflexesmbranas mucosas palidas ou cianoticas,
respiracdo agobnica ou apnéia, fluxo sangiliineo pauséncia de sangramento em area
operatdria ou ferida recente, tecidos de aspeatwtico, hipotonicidade muscular e assistolia
ou arritmias ao eletrocardiograrffa

Os gatos respondem ao choque de forma distintauthasoespécies, apresentando
sinais classicos de descompensacdo conhecidos ddade da morte dos felinos,
caracterizados por hipotenséao, bradicardia e himide em que cada ponto do triangulo causa
ou contribui para o agravamento e severidade dm @irial, e devem ser priorizados como

metas de atendimento ao paciehfe®%***

, podendo estar relacionado também fraqueza
generalizada ou paralisia flacida e taquiprféla Os gatos podem apresentar oligiria ou
anuria devido a faléncia renal aguda decorrentsqiemia renal®.

Conforme a eficiéncia do tratamento, as alterag@ésctadas quando do diagnostico
do choque comecam a ser corrigidas; caso nao oeesa involucdo, o choque pode ser
irreversivel ou a terapia inadequdda

Os sinais clinicos indicadores de recuperacdo ubdrg de choque envolvem a
melhora da perfusao tecidual, confirmados por sdatgoratoriais, e incluem normalizag&o do
pulso femoral, estabilizacdo do ritmo cardiacogrres do débito urinario, regularizacdo da
respiracdo, reperfusdo capilar regularizada, mecogsadas e brilhantes, normotermia e
normalizacdo ou tendéncia de reducdo dos niveiactato nas primeiras 24 horas de
atendiment8*’, melhora no nivel de consciénéfaalém de normalizacéo do déficit de bases
(BE) e aumento da extragdo de oxigénio, mensuratia gaturacdo de oxigénio no sangue
venoso ou misto (Swp®.

Embora a resposta compensatoria seja consisteat@araga etiologia, a marca do
choque vasculogénico é a falha em uma vasocorsteddtiva’®. Os sinais clinicos de sepse
variam conforme a fase em que se recebe o pacféntd fase precoce do choque
vasculogénico, fase hiperdinamica, manifesta-se ocextremidades quentes e bem
perfundidas, animais febris, taquicardia, com masosongestas, TPC diminuido e TEJ

normal 91442447 Outros sinais incluem taquipnéia, letargia, axiarevémito ou diarréia,
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dor generalizada ou associada ao local da infeeg@mvulsées**>° Na fase hipodinamica,
conforme a sepse progride para o choque séptide-g® encontrar hipotermia, extremidades
frias, mucosas palidas, pulso fraco, fraqueza niasclEJ e TPC aumentado ou auséncia de
enchimento, melena e evolucdo para o céiifd**’ O animal fica moribundo, a presséo
arterial cai abaixo de 90 mmHg, apresentam hipeglia e podem existir evidéncias de falha
organica sistémicd"*. Pode-se verificar em cées com peritonite séjtipropriada baixa
frequiéncia cardiaca, possivelmente devido a estirdolvagal intra-abdominfal

Experiéncias clinicas sugerem que as alteracdesdis@micas relatadas em outras
espécies podem nédo ser tipicas em gatos com sepse,sem que a fase hiperdinamica
classica associada com sepse ndo é evidendfdda*® As anormalidades clinicas mais
comuns em gatos com sepse severa incluem letangiapranas mucosas palidas, sinais de
dor abdominal difusa, taquipnéia, bradicardia, @ufsaco, anemia, hipoalbuminemia,
hipotermia e icterici&®*2 A sepse induz a colestase em cédes, mas nao cectico em
gatos. Ao contrério de outras espécies, a atividadenzima alanina aminotransferase (ALT)
pode ndo se apresentar elevada. Como a anemia achado comum em gatos seépticos,
hemolise é a provavel causa de ictericia. Sinaodalifusa a palpacdo abdominal € comum
e evidente mesmo em gatos que ndo apresentam eaisiéle doenca abdomirfal

Os sinais clinicos do choque cardiogénico sédo semtds aqueles de outros tipos de
choque, podendo ser verificado ainda angustia regdpi, intolerdncia ao exercicio ou
colapso, crepitacdes pulmonares bilaterais provascgor edema, sopro cardiaco, arritmias
cardiacas, replecdo da veia jugular e cianose debra@as mucosa¥***’ Apesar da
hipotensdo arterial, muitos destes pacientes apeseaumento no volume intravascular
secundario a uma resposta neuro-hormonal cronicadexorréncia de faléncia cardiaca
eminente®. Os sinais clinicos de choque obstrutivo sdo veisa dependendo do local da

obstrucad*.

2.5 Terapéutica

O sucesso na abordagem do paciente em choqudvenweconhecimento e
intervencdo precoce, conhecimento da fisiopatoJogiavisdo dos possiveis eventos que
podem ocasionar perfusdo inadequada, estabeleaamdplano de tratamento rapido e

efetivo, voltando a terapia para a remocdo dasasadssencadeantes e a correcdo das



34

variaveis fisiologicas alteradas, restabelecendmlemia e otimizando a perfuséo tecidual
12,14,20,29,40,44,47,50,.52

Alteracbes importantes no exame clinico do pacieste choque devem ser
classificadas como os parametros mais importaraes e instituir a terapéutica, baseado na
determinacdo do estagio clinico especifico da efndrem que o animal se encortt® A
anotacdo dos dados em uma base de dados diarigu@sspie 0s principais sistemas
organicos nao sejam menosprezados, e fornece pami@sntegrar e relacionar mudancas nas
funcdes de diferentes sistemas organico® tratamento imediato e eficiente nos estagios
iniciais pode dar bons resultados, porém a aborddgedia, mesmo que adequada, pode ser
ineficaz devido ao avanco do quadro clinitcEm estagios avancados, o restabelecimento da
perfusdo isoladamente pode ser insuficiente papadin o progresso da cascata inflamatéria
40'

Inicia-se a terapéutica proporcionando ventilagdeqaada e estabilizando a volemia
47 QOutros tratamentos devem ser utilizados apéspasigiio de volume, especialmente
quando o paciente ndo responde & terapia ifiti# classificacéo etiolégica do choque, a
resposta a terapia inicial, as avaliacdes labaesore outros diagnosticos indicam a
necessidade de intervencdes terapéuticas adicidnais

No atendimento inicial, deve-se fazer rdpida agaba procurar determinar o grau de
comprometimento sistémico e oferecer sustentagddaaadotando medidas de estabilizacao
temporarias, utilizando como base para o tratamdatdodos os pacientes em choque o
algoritmo ABC padréo de reanimacéao. Do inglés, ayvibreathing e circulation, ou seja, vias
aéreas patentes, boa respiracdo e circulagéo, rel@estiver assegurada a sobrevivéncia
imediata, deverao ser adotadas medidas para é@licagnpleta e detalhada do paciente e de

estabilizacéo definitiva*4"°
2.5.1 Ventilagao

Este cuidado relaciona o aporte de oxigénio aedokls e seu alcance os tecidos,
estando dependente das condi¢cBes da volemia, paigenacédo tecidual depende da pressao
sangiiinea e saturacdo de oxigérideve ser fornecido a todos os pacientes, indemead
do tipo de choqu& >

Procurar remover sujidades, secrecdes, coagulosrpos estranhos da cavidade
orofaringea e colocar o paciente em tenda ou imtmraacom oxigénio, ou adotar mascara,

cateter nasal, cateter intratraqueal, cricotiremstiamia ou traqueostomia, dependendo das
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condicdes para o fornecimento de oxigéHid®*’ A terapia com oxigénio visa diminuir o
esforco respiratério para manter a tensdo gl@dd alvéolos, no miocardio e nas artétfas
Muitos gatos dispnéicos serdo beneficiados peloefdmento de oxigénio a 100% por um
periodo antes de realizar avaliagéo clinica corapiét.

A oferta de @ do ar em ambiente fechado é de apenas 21%, isuéigpara animais
em choque, que apresentam reduzida capacidade piac@a de @devido a distensao
abdominal, atelectasia posicional shunt pulmonar induzidos pelo choque. A oferta de
oxigénio por vaporizacdo na mucosa oronasal jaipeatyum aproveitamento por difuséo
A oxigenacao pode ser fornecida por sistemas abertoalto ou baixo débito; o sistema em
alto débito, efetuada com ventiladores mecanicosespiradores que permitem a inalacdo de
O, puro, supre a total necessidade respiratéria dem®; o sistema de baixo débito, através
da utilizacdo de cateter nasal e mascara facighesparcialmente a necessidade dg O
complementada pela inalacdo de ar ambiéfitdl A ventilacdo boca-tubo oferece 16 a 18%
de Q; o reanimador manual (conhecido como ambu) ofe2fca 21%; ambu associado ao
O, oferece 30 a 40%; ambu com bolsa oferece 80 a 30%ircuitos anestésicos ou
respiradores oferecem 100% de ¥ O fluxo de oxigénio fornecido deve ser de 50 & 12

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

O tratamento de suporte circulatorio inicia petmteole da hemorragia interna ou
externa’*®** Nos animais que apresentem hipotensdo agudaod@videmorragia por
ferimentos externos, fazer hemostasia tempor&tab#izar a volemia e somente entdo fazer
a abordagem cirtirgica®’.

O principal método de suporte circulatorio paraasods formas de choque € a
fluidoterapia, com excecdo do choque cardiogénfcd® A fluidoterapia no choque
apresenta como objetivo elevar o volume circulgaea estabilizagdo da volemia, visando
diminuir a viscosidade sanguinea, melhorar o trameple @, o retorno venoso, a perfusao
tecidual, melhorando assim o débito cardiaco, temdo a acidose celular e restabelecendo
os sinais vitais, devendo ser instituida precocémemor via intravenosad?>3#4%47 A
administracédo de fluidos por via subcutanea owap&ritoneal ndo € adequada ao tratamento
do choque pois a resposta neuro-hormonal ao b&fibodcardiaco resulta em vasoconstricdo

4,20

periférica e baixa absorcéao do fluido administradoessas via A via de administracao

intra-6ssea pode ser Util em pacientes com men@kdale peso, especialmente filhotes.
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Em animais hipovolémicos, o acesso venoso podersartdificil, e assim se faz necessario
realizar disseccéo para acesso a ¥eia

Os choques hipovolémico e vasculogénico sdo aquelesmelhor respondem a
fluidoterapia, dependendo do estagio do quadracotim resposta das formas obstrutivas do
choque a reposicao de fluido é variavel, dependdondocal da obstrucéo. A fluidoterapia de
reanimacgdo com qualquer tipo de fluido na maioais ¥ezes é contra-indicada aos pacientes
com choque cardiogénict*® O principal objetivo da terapia neste tipo dequ® é a
correcdo da causa predisponente ao chddfieEm disfuncéo sistdlica, tratamento com
antiarritmicos, diuréticos, vasodilatadores ou ribpitos pode ser necessario;
pericardiocentese e toraconcentese serdo necsesqadado houver efuséo; a resolucdo da
obstrucéo do fluxo pode requerer intervencao dicargu medicamentosa, apos estabilizacao
da volemia e da perfusdo tecidufl Recomenda-se a fluidoterapia quando houver
desidratacdo e deplecédo de volume, através de anagéib adequada para definir o tipo e a
taxa de infusdo de fluid&*’ Se houver suspeita de doenca cardiaca, o volenfeido
utilizado para ressuscitacdo deve ser pequenzamilo somente cristaloides, porém quando
nao houver evidéncia clinica de cardiopatia, aagséo de cristaléides com coloides é
recomendad®’.

Existem diversas diferencas em relagdo a flurdpta em cées e gatos, que merecem
atencdo para a instituicdo da terapla: Considerando que a fluidoterapia no choéue
administrada conforme o volume sanglineo, a praneimais importante diferenca entre as
duas espécies é que o volume circulante do gatoat@ de 60 mL/kg, reduzido em relacéo
aos caes, que apresentam 90 mL/kg de sangue. @e&@dministrado é menor, e também a
velocidade de infusdo deve ser mais lenta que es ééfluidoterapia deve ser fornecida de
maneira mais conservadora a felinos, evitando asetiéncias do excesso de voluihe
pode ocorrer edema pulmonar antes que a volengmesstabelecid®**

As solucdes cristaldide isotbnicas (Ringer lactiNaCl a 0,9%) contém a mesma
osmolaridade do fluido extracelular, e séo o tipgistTcomum de fluido recomendado no
inicio da terapia para pacientes em choque, indecadmo fluidoterapia de reanimacéo aguda
e para reposicao de fluido intersticial, no comldatkesidratacao, por ser de facil acesso, facil
administracéo e baixo custd!*?%#4%°032Racomenda-se iniciar a fluidoterapia sempre com
Ringer lactato, pois € o fluido que apresenta menaga-indicacdes no paciente emergencial
e as propriedades mais fisiolégicas; ao longo pdasieédo, pode ser necessaria a troca do tipo
de fluido de acordo com a necessidade do paci@rifé? Existem controvérsias sobre a

utilizagdo de Ringer lactato no tratamento do ckodevido a hemodiluicdo e por fornecer
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lactato ao paciente supostamente em acidose laticalmente sabe-se que a hemodiluicdo
favorece a perfuséo tecidual por facilitar a cageabe de transporte de oxigénio devido ao
aumento do débito cardiaco e melhor fld%ajudando a combater a acidose lafica que
nao ocorre aumento nos niveis sanguineos de lafgtaciente normal ou em choque com a
administracéo de lactato ex6gefld® No entanto deve-se considerar que o figado pstae e
comprometido no choque, e como a acéo alcalinizalatelactato, pela conversdo a
bicarbonato, depende de metabolizacdo hepética-skeassociar o uso de bicarbonato de
sodio para controlar a acidose se as medidas diéagéo e expansado da volemia ndo forem
suficientes®*. Fluido contendo lactato n&o esté indicado pacieptes com doenca hepatica
severa®. O Ringer acetato apresenta vantagens para onpa@e choque por apresentar
metabolizacdo muscular e em outros tecidos perdgrie sua metabolizacdo requer menor
consumo de oxigénits.

As solucbes cristaldides necessitam ser aplicadagie rapidamente possivel, de
modo a expandir efetivamente o volume intravascdlaklguns autores recomendam a dose
de ataque de 60 a 90 mL/kg para caes e 40 a 6(yrphfia gatos administrado dentro de uma
hora em razdo do rapido extravasamento dos ciitkal@o espaco intersticiaf0-14:34:36:40
Pode-se fracionar esta dose de choque em variaenes) aliquotas, avaliando novamente o
paciente antes da administracdo da aliquota segtfinRecomenda-se realizar provas de
carga, através da administracdo de solucdo ciid¢alia dose de 5 mL/kg administrados
durante 15 minutos ou 3 mL/kg durante 10 minuttesé¢ para gatosf, sempre reavaliando
a melhora dos sinais e administrando nbetuscaso necessarié** Nem todos os pacientes
possuem o mesmo déficit de volume, portanto adteidpia deve ser administra de modo a
se obter o efeito desejadd 23>0

As solucdes cristaldides preenchem de maneiravafeti espaco intersticial;
aproximadamente 75 a 85% dos fluidos cristaldidedonicos se transferem ao espaco
intersticial na primeira hora apos a aplicacacaiwgnosa; dessa forma, ndo mantém o volume
intravascular ou a perfuséo tecidual por longogukrj e ndo devem ser considerados a Unica
fonte para fluidoterapia de suporte intravascutsrgacientes em choqtfe?*>°

As solucdes coloides séo classificadas em bid&gique inclui sangue total,
albumina e plasma, e sintéticas, produzidos cora pedecular semelhante ou maior que o
da albumina. Os coléides biologicos sdo indicadoscendi¢cdes especificas, e raramente
utilizados de maneira isolada na terapia do chogeedo utilizados em combinacdo com
outros tipos de fluido. A albumina pode ser cornsida o coloide ideal; ela distribui-se por

todo o compartimento extracelular e o tempo quenpeece no meio intracelular € maior que
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0 constatado para os cristaldides; mais de 90%lanaa administrada permanece no
compartimento intravasculat; infelizmente este produto é pouco disponivel pasa
veterinario. Os coldides sintéticos sdo substargaato peso molecular, que permanecem no
compartimento vascular; sendo assim, propicia esggade volume e pressao oncotica, além
de atrair sédio e 4gua do meio intersticfa**® Os coléides sdo utilizados em especial no
tratamento de choque descompensado inicial e tatmiambém durante pds-operatério
quando j& estiver saturado o espaco intersticial solucdo cristal6idé®. Se n&o houver
resposta satisfatoria apdés duas provas de cargasotmao cristaloide isotdnica, deve-se
optar porbolusde coldide de 10 mL/kg durante uma hora ou 20 gidikrante duas horas de
infusdo intravenosa, e ap6s em infusdo continiZddel/kg/dia® 4244

Pode ser necessaria transfusédo sangiinea paratauaeapacidade de transporte de
oxigénio; a taxa de transfusédo de sangue totahrendada ndo deve exceder 22 mL/kg/hora
1440 Estima-se que a cada 20 mL de sangue total tradiisio por quilograma de peso do gato
receptor, o hematécrito (Ht) aumenta em cerca é&'£0

A administracédo de solucdes salinas hipertériida€! a 7,5%, manitol, glicose) pode
ser utilizada como terapia adjuvante para o rapestabelecimento da fungcéo circulatoria
204030 nor mobilizar fluido enddgeno do espaco inteisti@ intracelular para o meio
intravascular®. Um dnico bolus de 4 mL/kg propicia expansdo déume plasmatico
comparavel aquela induzida por coldides, com umrtqude volume, pois permite a
transferéncia de 4gua do espaco intersticial pa@mpartimento intravascul&?**’ Porém,
a duracao do efeito é semelhante aquela das selag8talbides isotonicas, sendo necessaria
a reposicao intravascular com coléide para marfativa a expansdo plasmatitd*2°4">?
Em cées e gatos a taxa de infusdo de salinas dnjpes ndo deve exceder 1 mL/kg/min ao
longo de 5 minutod**"*° A dose total é de 4 a 7 mL/kg em cées e 2 a 4«gném gato$.
As solucdes hipertonicas sédo contra-indicadas enemqas com hipernatremia, cetoacidose
diabética, choque cardiogénico, faléncia renabsgmente desidratadts?®*">

Apéds a prova de carga e a estabilizacdo do esmdbahue, pode-se entrar com um
protocolo de fluidoterapia para reposicdo duramnteh®ras, somando o volume de 40
mL/kg/dia para reposicao de perdas diarias a ptagem de desidratacdo (em mL), mais 50
mL/kg/dia caso haja vdmitos e 50 mL/kg/dia cas@ lhgrréia, sempre descontando ao final
do célculo o volume infundido de cristaléide dueaatprova de cardd**

O volume de cristaléide necessario para expandiolome intravascular é cerca de
trés vezes o volume de colbide necessario, e apsnadoides repdem o déficit intravascular

140" 0Os fluidos cristaléides devem ser administradusassociacdo para repor o déficit de
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fluido intersticial que pode ocorrer secundariaraemtadministracdo de solugdes coldides e
hiperténicas®*"*° As solucBes hiperténicas, isoladamente ou enbizwmao com coldides,
sdo alternativas valiosas na fluidoterapia intrents de reanimacdo de pacientes que
necessitam de grande volume de fluido cristal6id&° O uso de coléides reduz a quantidade
total de cristaléides isoténicos em 40 a 63%

A ressuscitacdo volémica em gatos € melhor alcangamn a associagdo de
cristaléides e coldides, seguido a procedimentosedguecimentd®. O volume de fluido
administrada no choque hemorragico costuma seralgastro vezes o volume perdido, pois
o leito vascular esta aberto no gato que esta tidé hipotenso; porém deve-se ter cautela,
pois quando o animal é aquecido ocorre vasoco@stegode fazer edema pulmofiar

No choque hemorragico pode-se iniciar a fluidotieragssociando solucdo salina
hipertdnica e solucdo coloide em baixas doses fis&dn, enquanto monitora a pressao
sanglinea, seguido por administracdo de cristalGatebnicos até que a hemorragia esteja
controlada.

O paciente com SIRS ou choque anafilatico se baaefila administracdo de
expansores de volume intravascular associados &etal@des, pois um importante
componente dessa sindrome € a diminuicdo da peitirdade da membrana capilar; o
objetivo € manter o volume intravascular com casid evitar o edema intersticial que pode
ocorrer com doses muito altas de cristal6itféd Se estiver presente bradicardia ou sopro
cardiaco, a administracdo de fluido deve ser caadelpois ha risco de desenvolvimento de
efusdo pleural e edema pulmortar

O uso de reposicao eletrolitica ndo esta indicattce eas medidas fundamentais a
serem tomadas no paciente em choque, pois a adeqgaakicdo de volume e o retorno da
perfusdo renal equilibram transtornos hidro-eléionls *’.

A hipercaliemia no choque é consequéncia da acidmse vez controlada, o potassio
tende a retornar para o meio intraceldfarSe o rim estiver insuficiente e néo responder a
diuréticos pode ser necessario a administracadodeta de calcio a 10% para compensar 0s
efeitos da hipercaliemia. Como as solucdes elgtadi sdo pobres em potassio pode ser
necessaria a administracéo de cloreto de potdssEm felinos, ocorre hipocaliemia com
facilidade, e € vital a reposicdo de potassio naddterapia, trabalhando com um
requerimento minimo de 20 mEg/L de cloreto de gmitapara 24 horas de fluidoterapia, a
ser adicionado a fluido pré-calculada, ndo excealentimite de 0,2 a 0,3 mEqg/kg/h; para

caes o limite é de 0,5 mEg/kg/h de infué48*’
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A glicose ajuda a aliviar o déficit energético dessvido no choque®. A
hipoglicemia pode ser corrigida administrando gleecom insulina e potéassio, na proporgao
respectiva de 3g/kg, 1 Ul/kg e 0,5 mEqg/kg, diluidkss 250 mL de Ringer com lactato,
administrado IV em 4 a 6 hord§ Quando utilizado solucéo hipertdnica de glicasmrre

elevacado da pressao arterial e do débito cardéd@m, de efeito inotrépico positivd.

2.5.3 Analgesia e Anestesia

Pesquisas comprovam que gatos sdo menos tratatbsd@aque cées; as razdes
citadas para evitar o uso de analgésicos em gathsem a dificuldade em reconhecer e
avaliar a dor, o numero limitado de analgésicosra#dos para uso nesta espécie, falta de
informacdes publicadas e o receio de ocorréncifelos adverso¥.

A dor e a ansiedade devem ser tratadas para preesris efeitos adversos, que podem
levar a menor sobrevivéncta A dor intensa pode promover importante ativagéampética,
com intenso efeito vasoconstritor em muitos leit®@siduais, resultando em menor fluxo
sanguineo, menor débito cardiaco e alteracfesrfies@e. O animal pode apresentar sinais de
choque sem perda de sangue significativa, e simi@tdos pela dor, ndo manifestando
sinais clinicos compativeis com hemorragia inteona externa e apresentando pressao
sangiiinea muito elevada, aumento da freqiiéncidacarel arritmias®’. E vital para a
manutencdo da funcéo cardiovascular e mental do gmover controle de dof, que
promove melhor estabilidade cardiovascular, redugoesposta metabdlica e hormonal, e
menor catabolismo e imunossupres§ao

Deve-se realizar analgesia adequada e segura @entgacem choque que exibem
sinais de dor; recomenda-se o uso de analgésicidsdep **?**° Caes e gatos sdo
relativamente resistentes aos efeitos depressoresi@ma respiratério provocados pelo uso
de opidides em doses clinicds® e este efeito ocorre principalmente quando asdoatom
outras drogas depressoras do SNC, como agente$sioes>’. Drogas como butorfanol,
buprenorfina, fentanil, meperidina e morfina tedositilizadas em gatd§>**? A seguranca
em relacdo ao uso de opidides também ocorre pesamiarem reversibilidade de efeitos com
o uso de naloxona ou naltrexofie Devem ser administrados por via intravenosa, pois
absorcao por via subcutanea e intramuscular é ingivel na condicdo em que o paciente se
encontra; nos casos de dor profunda a infusdomentpode ser uma alternativVd Em

pacientes criticamente enfermos, é melhor dosdgésiaos e sedativos a efeffo™>>* pois a
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resposta é variavel de acordo com o paciente e ggydEfetada por disfuncéo renal e hepatica
33,34.

Deve-se fazer uma rapida avaliacdo do anestésgar atilizado no pré-operatorio.
Todos os anestésicos que ocasionam efeito preglidioi sistema cardiovascular devem ser
antagonizados ou interrompidd& O protocolo anestésico do paciente em choque vai
depender do estado geral, do tipo de choque ezammlo farmacos que melhor mantenham
as condi¢cdes hemodinamicas do paciente, como @ethezepinicos, opidides e o0 etomidato
% Os anestésicos inalatérios sdo excretados paimcente pelas vias respiratérias; halotano
e isoflurano podem induzir efeitos deletérios aetesna cardiovascular, inclusive a
diminuicdo do débito cardiaco (halotano) e dimifaigda resisténcia vascular sistémica
(isoflurano, que também é um potente depressoiraésgo) *. Porém, deve-se considerar
que, em determinadas situacfes, a boa condic@icaclilo paciente sO serd estabelecida

através de intervencéo cirGrgica de emergéficia
2.5.4 Terapia Antimicrobiana

Considerada medicacdo adjuvante no tratamento hdgue, os antimicrobianos
podem ser usados de forma profilatica nos choqueevdiémico, cardiogénico,
vasculogénico e obstrutivo, ou como terapéuticahomjue sépticd™*’.

O uso de antimicrobianos deve ser introduzido memente no tratamento do
choque, principalmente quando a etiologia for sépfi. Em pacientes em fase de
compensacgao do choque, os antimicrobianos saaothaica pacientes na presenca de feridas
cutaneas contaminadas ou outras razées que justifi@ usd’. Em choques ndo bacterianos
a isquemia esplancnica favorece o aumento na péiodde endotoxinas pelas bactérias
existentes no tubo digestivo, podendo desenvollieque séptico; deve-se administrar ao
paciente em choque descompensado antimicrobiarmongéo espectro durante, no minimo,
24 horag*#**4

Pacientes em choque séptico necessitam de indbtingediata de terapia bactericida
de amplo espectro por via IV por no minimo 5 a&dE ideal que se realize hemocultura,
urocultura ou cultura microbiologica de fluido penieal ou pleural ou de qualquer outra
secrecdo envolvida. A escolha do principio ativoeedse basear nas caracteristicas do
microorganismo suspeito, na capacidade de difus@antimicrobiano no tecido infectado e
no conhecimento do padréo de resisténcia bacteldanhou hospitalaf'*2°2>3°364'comgo

a precocidade da medicacao é vital, até que salubte resultado do teste de sensibilidade a
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antimicrobianos deve-se iniciar o tratamento cosoegacao de farmacos eficientes contra a
maioria das bactérias causadoras de choque sépbictma microorganismos Gram negativos
sugere-se gentamicina, amicacina, tobramicina efleracina; contra Gram positivos,
ampicilina, cefalosporinas e imipenem; contra aftaies, clindamicina e metronidaztl A
terapia deve estar associada a drenagem cirlrgiahstesso e debridamento de infecgbes ou
tecidos desvitalizados para remocéo de focos @egéb e inflamacao™.

2.5.5 Corticoterapia

O uso de glicocorticoides como terapia adjuvanéea ppacientes em choque é
controversa*?°*” O principal beneficio e o melhor argumento paia &ilizagéo no choque
é o potente efeito anti-inflamatério, além de aterns efeitos das lesées de reperfU$a®
cortisol ainda potencializa o efeito vasoconstrilas catecolaminad Em pacientes em
choque, os glicocorticoides apresentam efeito dpdto sobre o coracdo, diminuem a
resisténcia periférica, aceleram o ciclo do aciddco, estabilizam membranas celulares,
previnem adeséao plaquetéaria e formacao de micréwsepdiminuem a transmisséo simpatica
e previnem a formagcéo da anafilotoxifd?>*’

Existem muitas questdes sobre a correta dosageempot de tratamento com
glicocorticéides®. O choque anafilatico é o Unico tipo de choquegel® seu uso ainda faz
parte da rotina de atendimerifo Pesquisas demonstram que o nivel de glicocalsoesta
normal ou elevado nas formas graves do choquepsesgim, o uso de doses farmacoldgicas
nao apresenta efeito nestes pacientes. Algunsesubodicam que, se o clinico optar pela
aplicacdo de glicocorticoides, esta deve ser pee@aca prevenir a liberacdo de enzimas
lisossomais e corrigir a constricdo microcircul@pporém deve ser precedida da reposicao
volémica e da correcao do pH sanguineo, pois podeer aumento na capacitancia vascular
devido ao seu efeito na microcirculacdo e ocasidripotensédo™*?*?**’ Nesta linha,
recomenda-se usar doses macicas para que sejamrafab combate a potente acao
adrenérgica e na profilaxia & formacéo de anafiloas>*’. Os dois glicocorticéides mais
utilizados séo o fosfato sédico de dexametasonalgea de 0,25 a 1 mg/kg IV) e succinato
sédico de prednisolona (na dose de 10 a 20 mg/k§* 1 dosagem podera ser repetida em 4
a 6 horas enquanto persistirem os sinais de chpgdendo ser suspensa abruptamé&nta
dexametasona apresenta menor custo, enquantoraspteda apresenta acdo mais rapitia
Outras teorias indicam a administracdo de baixae dies glicocorticoide durante longo

periodo, mostrando beneficios a pacientes em estagancados de choque séptico refratario
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as terapias instituidas; estudos avaliam o riscaekenvolvimento de uma insuficiéncia
adrenal relativa neste protocdlt.
Os efeitos adversos relatados com o uso de glitogmies no choque incluem

aumento na suscetibilidade a infec¢des, hemorgagiaointestinal e hiperglicemia
2.5.6 Combate a Acidose

A acidose pode ser respiratéria, quando houvesl@mma com a ventilagdo pulmonar,
ou metabdlica nos casos de acumulo de cataboltmosh decorrentes do metabolismo
tecidual anaerébict*’. A neutralizacdo da acidose pode ocorrer medizTrecdo da causa,
que é a hipoperfusdo tecidddf*314!

A administracdo de bicarbonato de sédio (NaHCfbde ser feita por seu efeito
alcalinizante, de preferéncia com acompanhamenévést de gasometria sangiiréa® o
calculo é feito baseado no déficit basico (BE),ngieao pH for inferior a 7,2, e em dose
suficiente para eleva-lo a 7,2, de acordo commata NaHCQ(mEQ) = peso (kg) x 0,3 x BE
143147 administrando metade da dose lentamente porntiavenosa no minimo a cada 6
horas, reavaliando os valores acido-basicos paraatdinuidade & terapid. Para avaliar o
efeito da dose inicial, devem ser realizadas desageriadas dos gases sangiiinéoSe
houver suspeita de acidose severa sem 0 acompamisaaoédo-basico sanglineo, pode ser
fornecido empiricamente, podendo levar a ocorrédeiaalcalose metabdlicd: as doses
recomendadas variam de 0,5 a 2 mEg/kg na formiaotles IV lento, ao longo de 10 a 15

minutos®®>

2.5.7 Catecolaminas

A evidéncia de baixa perfusdo apds a fluidoterap@al, especialmente em animais
com evidéncia de choque prolongado, choque descwmage e SIRS, justifica o uso de
medicamentos que atuem no sistema cardiovascuiatterem o débito cardiaco e a presséo
arterial **** A administracdo de substancias vasoativas noughweisa modificar a resposta
do organismo para restaurar a perfusdo sangiireesidos capilares tecidu&is >

Pacientes hipotensos refratarios a fluidoteraprasaiya de ressuscitacdo necessitam
uso de vasopressor com efeitosadrenérgicos; dopamina € o farmaco de eleicao.

Noradrenalina é o agonistaadrenérgico mais potente, para pacientes que esjgmmdem
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adequadamente a dopamina. Se ndo houver evid@wi@slucdo na contratilidade cardiaca,
um inotrépico positivo como a dobutamina pode seicado®?>.

Os inotropicos, como a dobutamina e a dopamina, cgianedicamentos mais
utilizados; no entanto séo eficazes somente quandmume intravascular é adequado, nao
atuando no caso de hipovolemf£® A dobutamina aumenta a forca de contracio e @tasi
discreta vasodilatacdo, aumentando o débito cardiem causar elevacdo grave na pressao
arterial e com minimo efeito na freqiiéncia cardfcA dose é variavel (2 a Ify/kg/min)

814 recomenda-se iniciar o tratamento com 2 agBkg/min em infusdo IV continua,
ajustando a dose de acordo com a necessidade gamaamonitoragdo hemodinamica. A
dopamina € precursora da noradrenalina e seu éfeitse-dependente; a baixas doses (1 a 5
ng/kg/min) provoca vasodilatacdo, aumenta o fluxag&éneo mesentérico e renal e a
producdo de urina; em doses maiores (5 ardBg/min) o débito cardiaco se eleva em
decorréncia do aumento da frequéncia cardiacaferck de contracdo miocardica; em altas
doses (maior que 1fy/kg/min), resulta em vasoconstricdo, aumento dagdo sangiiinég
melhora o indice cardiaco e a resisténcia vasqudasiférica, com efeitos similares a
adrenalind’. A dose indicada de dopamina para gatos é déalimiente, Sng/kg/min e pode
ser aumentada em intervalos degZkg/min, até o maximo de Iy/kg/min, até obtencdo do
efeito desejado®. Ambos os farmacos apresentam como principal cefaiiverso o
desenvolvimento de arritmias ventriculatés

Os vasopressores, como adrenalina, noradrena@iradopamina (administrada em
altas doses), podem ser utilizados em hipotens@vegrefrataria a fluidoterapia de
reanimacao inicial, com a finalidade de aumentpressdo sanguinea suficientemente para
manter o fluxo de sangue ao coracdo e ao cérébm adrenalina induz vasoconstrigéo,
aumenta a freqiéncia sinusal, a taxa de condudao;aae a contracdo do miocardio, sendo o
farmaco de eleicdo em reacdes anafilaticas adtidasiose indicada é de 0,1 a Aggkg/min
por via intravenosa, subcutanea, intracardiacadeteaqueal. A noradrenalina é empregada
como agente vasoconstritor em crises de hipotgpa@manter a perfusdo tecidual, por sua
acao vasoconstritora e efeito inotropico sobre ragéw; a dosagem indicada é de 0,1 a 10
ny/kg/min™*.

Terapia antiarritmica € indicada em gatos contnaia@s mais complexas resultando
em comprometimento hemodinamith porém é sempre melhor procurar tratar a causa da
arritmia antes de fazer uso de drogas antiarristifcdidocaina é um excelente antiarritmico

para o tratamento de taquicardia ventricéfar
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2.5.8 Diuréticos

Apé6s adequada reposicdo de volume o fluxo urin@gwalmente retorna aos
parametros fisioldgicos (1 a 2 ml/kg/hord) Os diuréticos estardo indicados quando a
dindmica circulatoria for restabelecida, mantidéaws e ndo houver melhora no débito
urinario, permanecendo abaixo de 1 mL/kg/HOfd Estdo indicados também nos casos de
choque com insuficiéncia cardiaca congestiva oasigfo excessiva de volume em que for
observada elevac&o na pressdo venosa e diminuicéioséncia de fluxo urinarf§>2

Pode-se considerar o uso intravenoso de furosef@da 5 mg/kg), seguido por
segunda dose apo6s 20 minutos se ndo obtiver efedaijtol (1 g/kg) e dopamina (1 a 2

ng/kg/min) .
2.5.9 Nutricdo

Deve-se preservar a fungao e a integridade dstinte melhorar a imunocompeténcia
e proporcionar nutricdo conforme o requerimentogdteo basal (REB) do paciente, pois ha
um metabolismo hiperdindmico no choque, especiaknea sepse, que produz um balanco
energético negativd?**®*’ A nutricdo enteral evita a translocacdo bacteriansepse
secundéria & falta de atividade intestiiaf*’
a 100%"".

Em animais em choque o REB aumenta em 75

2.5.10 Cuidados de Enfermagem

Sao cuidados que se deve ter com 0 paciente visseuldem estar em ambiente
hospitalar, favorecendo a recuperacdo. Os primeuaados envolvem posicionamento que
cause minimo estresse ao paciente; se toleradeubito lateral com a cabeca distendida em
plano levemente inferior ao restante do corpo e t@tionamento da lingua favorece a
ventilagdo pelas vias aéreas superiores. Estajuoficilita o aporte de sangue por gravidade
ao SNC e evita falsa via em caso de regurgitaGao

Sé&o medidas importantes na internacdo acomodatienpa em cama macia e limpa,
alternando a postura a cada 4 horas; monitorartecase e sondas, fazendo cultura
bacteriologica e higienizagéo; tratar as soluc@sahtinuidade protegendo com bandagens;
favorecer evacuacado e miccao; instituir fisioteagpomo movimentos de flexdo e extenséo

dos membros, massagem vigorosa em todo corpoatgputtoracica para drenar secrecoes;
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minimizar o estresse; manipulacdo carinhosa; efimuisita do proprietario; diminuir a
luminosidade para favorecer o sofi8’.

O aquecimento € requerido em pacientes hipotéeemiRorém, deve ser providenciado
somente apos a adequada estabilizacdo da volemigaopaquecimento precoce ou muito
rapido provoca vasodilatacdo e pode agravar admnpéb; evitar que a temperatura eleve
mais de 1°C a cada 30 minutds*. Como a resposta corporal aos medicamentos é
imprevisivel, se possivel evite administra-los qte a temperatura volte ao normal. As
complicacbes observadas durante o reaquecimentoemc CID, arritmias cardiacas,
inclusive parada cardiaca, edema pulmonar, edemaSNG, Sindrome da Angustia
Respiratria Aguda (SARA) e insuficiéncia reffal

Uma vez que o volume intravascular esteja resteidelee as maiores consequéncias
da hipotermia forem revertidas, aguecimento atraeefontes passivas de calor podera ser
suficiente para permitir um lento retorno a nornmmfa enquanto o sistema cardiovascular do
paciente se recupere. Em gatos hipovolémicos,ta fimcalor deve ser colocada préximo ao
torax e abdome, mantendo as extremidades friasipgeir vasodilatacdo periférica. E vital
monitorar 0 paciente cuidadosamente quanto a mpate arritmias, anormalidades hidro-
eletroliticas e &cido-basicas, depressdo do SNMreplecacbes pulmonares durante o
reaquecimento e o periodo imediato que segue, samel@ualquer anormalidade existente
deve ser tratada agressivamehité.

Alguns autores recomendam utilizar fontes extert@scalor somente até que a
temperatura retal atinja 37°C, pois neste estagleirdimente hipotérmico as funcbes de
coagulacédo e cardiovasculares sdo restauradas seedee a capacidade do sistema

circulatorio334

Quando a temperatura corporal € menor que 328Guerido o aquecimento
central do organismo, através de fluidoterapiaduezida (35°C), lavagem estomacal, retal e
de cavidades corpéreas abertas com fluido isotéagpeecido, e promover ar aquecido e

umidificado>*.

2.5.11 Ressuscitacdo Cardio-Respiratoria e Cerebral

O objetivo principal da ressuscitacdo cardiopulano(RCP) €& prevenir a lesao
cerebral irreversivel e restaurar o funcionamenteti® do coracdo e pulmdo. Os
procedimentos basicos compreendem medidas de ispivatério e circulatorid’.

Fluidoterapia intravenosa deve ser administradaaém dose durante a RPC em

animais hipovolémicos, para expandir o volume saragile elevar o fluxo sangiiineo ao
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coracdo e cérebrd’. Proceder a intubacdo orotraquel e assegurarlagidi pulmonar,
utilizando alta concentracdo de oxigénio; fazerc@iimovimentos insuflatorios antes de
iniciar a circulacdo artificial. Simultaneamentesgender a administracdo de anestésicos,
elevar os quadris e baixar a cabeca do pacienitey eue a cabeca esteja acima do plano
cardiaco durante a manipula¢&olnstituir massagem cardiaca externa, colocanp@aci@nte

em decubito lateral direito e efetuando movimeotmapressivos na parede toracica com uma
mMAao em gatos ou ambas as maos em caes sobre aasea. Se for adotada bandagem
compressiva do abdome, maior fluxo sangiiineo seigidd ao cérebrd®*. A frequéncia
dos movimentos compressivos pode ser ao redor @@d2minuto para animais de pequeno
porte; a insuflacdo pulmonar pode ser de uma a@ada compressdes ou duas insuflagdes a
cada 15 compressoes. A eficiéncia da massagemspo@emprovada pela presenca de pulso

correspondente a cada movimento compreggivo
2.5.12 Perspectivas

Adicionalmente as terapias tradicionais destinamagestabelecimento da perfusdo
tecidual e do suprimento de,&s opg¢des para futuro tratamento dos variosssidwmchoque
incluem o emprego de substancias bloqueadorasdan#ds ou controladoras dos efeitos
mediadores do choque, a monitoracdo da ativacaraslzata de coagulacdo, bem como a
adocdo de medidas que propiciem protecdo as cdlidase das seqlelas decorrentes do
menor suprimento de LO00utras opcbes futuras ao tratamento de choqueemcuso de
substancias que sofreram deplecdo, como a pro@imaedicamentos que controlem o0s
efeitos prejudiciais do 6xido nitrico e técnicag djmitam a apoptose celul3r

2.6 Monitoragao

O paciente deve ser monitorado rigorosamente etguanfeita a ressuscitacao,
enquanto esta sob risco de morte e até 24 a 48& lapds a recuperacda40414T A
monitoragdo de sistemas organicos vitais, comoi@ascular, pulmonar, de coagulacéo,
renal, gastrointestinal e sistema nervoso cen&ahecessaria para deteccdo precoce de
disfuncdes*® e para direcionar a terapia A frequiéncia de monitoria depende da condic&o
clinica do paciente; pacientes gravemente enfemeagssitam de monitoracdo continua,

minuto a minuto; pacientes mais estaveis necessieamonitoria menos frequerite
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E possivel monitorar varios parametros do paciemtechoque, como os achados
fisicos e sinais vitais, presséo arterial sangilinematocrito, producdo de urina, PVC, débito
cardiaco, gases sangiiineos, eletrocardiograma mewid de pulso®1#163536384 g
parametro mais importante ou mais confiavel depeatadéisiopatologia do tipo de choque
apresentado pelo pacierfe De forma geral, as variaveis referentes ao t@mesple oxigénio
proporcionam as informacdes mais importantes eideis ***° Parametros como sélidos
totais, glicose e eletrolitos sdo ditos como patéwedniciais a serem avaliados, sendo ideal
acompanhar também com hemograma completo, biocuis@dca, urinalise e fatores de

coagulacdo apds a ressuscitacéo volémits>3-38
2.6.1 Exame Clinico

Os achados fisicos sdo importantes e uma formalesnde monitorar tendéncias que
podem indicar precocemente a deterioracdo ou neeldar condicdo cardiovascular e da
perfusdo tecidudl’**> A interpretacdo desses achados é subjetiva eisddefinal deve se
basear em técnicas de monitoracdo mais objefvas

Os parametros analisados incluem qualidade, fregiénritmo do pulso periférico;
frequéncia cardiaca; frequéncia, ritmo e esforcgpiratorio; coloragdo de membranas
mucosas e TPC, propiciando informacgOes subjetiesesa funcdo cardiopulmonar e da
perfusao tecidual. Outros achados fisicos impagtamicluem temperatura retal, avaliagdo do
nivel de consciéncia e aspecto da veia jugulavésrdo TEF*'** E importante verificar a
temperatura entre os digitos, associado a avalidgdemperatura retal; diferenca maior de
3,5°C entre a temperatura retal e a medida no esipdéerdigital indica baixa perfusdo
periférica®. Em pacientes gravemente hipotensos ou em inteasicardia, a introducéo de

termometros retais devem ser evitadas pois podenzinuma parada vagil®®
2.6.2 Hemograma e Perfil Bioquimico

A verificacdo do hematdcrito e das proteinas tdi@aisece dados para avaliacdo da
necessidade de uma transfusdo sangdfn€@hematdcrito freqiientemente estaré elevado no
choque, particularmente no choque séptico, possuimais valor na orientacao terapéutica do
que diagnostica, pois ndo reflete a quantidadeotleme circulante, além de sofrer diversas
influéncias. Na fase inicial do choque pode estarmal ou elevado devido a

esplenocontragdo e, mais tarde, diminuido pelécéidudo liquido extravascular que migra do
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intersticio para os vasos. Por outro lado, packegte se apresentavam anémicos antes de
iniciar a sindrome ja possuiam o hematodcrito comptwo, mascarando o possivel efeito
determinado pelo choqu®€. O hematécrito acima de 45% indica tendéncia aeatem a
viscosidade sanguinea favorecendo a agregacdo dalascé circulantes. Esta
hemoconcentragcédo pode significar elevado teor deogkbina e, consequentemente, maior
capacidade de transporte de oxigénio; esta vantgégantagonizada pela maior viscosidade,
que dificulta a passagem de sangue pela microagéal Nos choques com perda de liquido
intersticial a hemoconcentracéo é um achado coffummensuracdo do hematdcrito indica
o potencial de transporte de @ sangue, pois a hemoglobina é o principal canredd Q

no sangue arterial. Deve-se considerar o uso dpieam seus derivados na terapia quando o
hematocrito estd menor de 20% de forma aguda enmbapresenta sinais de diminuicdo na
distribuicdo de oxigénio, como taquipnéia, intaheia ao exercicio e diminuicao na atividade
mental; pacientes com diminuicdo crénica no hemiddpodem nao requerer derivados de
sangue até que esteja inferior a 1%

Anemia € achado comum em gatos com sepse sevdm.aélzrado geralmente é
associado com doencas inflamatorias em felinosae pgiiogenia em gatos com sepse é
complexa e multifatorial. Foi demonstrado que cea@celerada destruicdo eritrocitaria em
gatos com abscessos induzidos experimentalmentgyeea ativacdo de macréfagos e
neutréfilos aumentam o nivel de IgG da superfiaeetitrocito, o que inicia prematura
remocao eritrocitaria, resultando em anemia hermalie baixo grau; ainda, os eritrocitos
felinos sdo excepcionalmente suscetiveis a daridatosos por reacédo a hemoglobiha

No choque séptico, pode se encontrar ao hemogemaditose ou leucopenia, desvio
a esquerda, neutrofilos toxicos e bactérias inméares®® .

Através da mensuracdo do teor plasmatico de peotatal pode-se identificar
hemolise ou ictericia pela coloracdo do plasma deitura de refratdmetro indica
subjetivamente a press&do oncética coldfd&m condicdes fisiologicas a presséo hidrostatica
€ superior a coloidosmética nos capilares arterague permite a passagem de liquidos para
o0 intersticio; no lado venoso a pressao hidrostaimferior e os liquidos tendem a retornar
para o lumen vascular. Na fase vasoplégica do &oguarre passagem de colbides para o
intersticio devido ao efeito vasodilatador dos fedovasotropicos locais, com o carreamento
de proteinas e liquido vascular, favorecendo alémdia de edema. Pacientes com choque
cardiogénico apresentam alta pressao venosa medolltan aumento da pressdo hidrostatica
do lado venoso, e o retorno do liquido do inteistpara o leito vascular sera diminuido.

Casos de hemorragia aguda podem reduzir a presgémosmotica devido a diluicdo
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compensatéria com liquido intersticidl. A concentracdo plasmatica de proteinas deve
permanecer maior que 3,5 g/dL, com albumina acimd 8 - 2,0 g/dL, a fim de manter
pressdo coloidosmadtica adequada; a terapia condeaddi@ve ser considerada quando estiver
abaixo deste nivéf*?° Hipoalbuminemia é achado comum em animais séptiEatribuida
ao aumento na permeabilidade vascular com pergaotieinas plasméticas e a alteragcfes na
sintese hepatica de proteinas. A queda na preeki@idecosmotica predispde a formagéo de
edema, particularmente quando solu¢des cristal§iiesdministradds

Outros exames laboratoriais incluem a avaliacaatiegpe renal, principais 6rgaos de
destoxificacdo e eliminacdo de catabdlitos. A fond&péatica pode ser avaliada pela
determinacao da glicemia, ALT sérica, fosfatasalia, proteinas do plasma e bilirrubifa
A glicemia pode proporcionar importante dado degpéstico, pois no inicio do choque ha
hiperglicemia, a qual diminui na medida da util&aglos estoques hepaticos e musculares de
glicogénio®*®. Em gatos, euglicemia é relatada com maior frecjg€nEm cées sépticos, as
enzimas hepaticas apresentam-se elevadas devitim¢ds de hipéxid®*: ao contrario de
outras espécies, a atividade de ALT pode ndo ssapiar elevada em gafosh ALT deve
ser determinada a cada 12 horas, sendo que um tuowninuo indica progressao na lesao
hepatice®*”. Pode haver elevacdo do nitrogénio no plasmana dievido ao catabolismo das
proteinas e incapacidade do figado para utilizain@écidos. A funcdo e perfusédo renal
podem ser monitoradas pela urinalise, débito uonpéréia nitrogenada do sangue, creatinina
e taxa de filtracdo glomerulddm decréscimo no volume urinario pode ser consetgéia
vasoconstricdo ou perfusdo inadequada do rim, pdedantegridade uretral, vesical ou

ureteral, trauma renal, débito cardiaco inadeqoadarofunda hipovolemi.
2.6.3 Eletrélitos

Os disturbios eletroliticos mais importantes no quieo sdo a hiponatremia e a
hipercaliemia®’. O sédio apresenta participacdo ativa no contt@enodinamico, na
regulacdo do equilibrio acido-basico, e é o elétr@ue ocorre em maior concentracdo no
meio extracelulaf®*’. O conhecimento da concentracdo plasmatica de sbilinportante
para a escolha da solucdo adequada na reposigdoahtiponatremia ocorre em choque
hipovolémico associado & diarréia, causando apkiadez muscular e hipotens&o

A determinacao dos niveis sanglineos de potaseatigsa pela depressdo cardiaca
que pode causar quando houver concentracédo exaxetste eletrolito no meio extracelular;

na acidose metabdlica por baixa perfuséo tecidugassagem de potassio para a célula é
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retardada pelo acumulo de ions hidrogénio, perdatisua concentracdo no plasma, e o
excesso de potassio que seria eliminado pelo rimatido pois ha maior eliminacdo de
hidrogénio. Outro fator limitante na excrecdo ddapsio € a oliguria ou andria que se
estabelece no choqfie Niveis séricos de potéssio acima de 8 mEg/L nionevate associam-

se com bradicardia e parada cardfica

2.6.4 Pressao Arterial

A pressdo arterial € correlacionada com débitaiaeo, volemia, resisténcia e
capacidade vasculdf, sua medida, associada ao débito cardiaco, éoigal determinante
da perfuséo dos 6rgass

E possivel mensurar a pressdo arterial por méd@to (invasivo), e indireto (n&o
invasivo). O método direto é dificultado em animasnores de 10 kg, sendo desaconselhado
0 UsSO em gatos; requer a colocagdo de um catetermerartéria periférica, um transdutor de
pressdo e um monitor. Através do posicionamentopasiado do transdutor ao nivel do
coracdo e da calibracdo adequada do equipamentsgodbter a mensuracdo exata das
pressoes sistblica, diastélica e arterial médim@saanalisar a onda arterial a fim de avaliar a
deterioracdo do sistema cardiovascllét Seu uso é justificado na rotina de monitoracdo
hemodindmica e gasometria continua em pacientes coonprometimento cardiovascular
grave ou que serdo submetidos a procedimentogjiciodrextensos e invasivos

A mensuracao indireta da presséao arterial € vigggEm os valores obtidos podem
ndo ser exato¥, perdendo confiabilidade & medida que a hipoteAs#ais grave ou quando
da utilizacdo de altas doses de drogas vasoativas métodos disponiveis sdo o método
oscilométrico e através de ultra-sonografimpler®**® O método oscilométrico envolve a
colocacdo de um manguito de pressdo sanglinean@mha apropriado sobre uma artéria
periférica; o equipamento determina a oscilaca@rigria nas pressdes sistdlica e arterial
média, convertendo para um valor numérico, forn@aepressoes sistélica, diastdlica e
arterial média, assim como a frequiéncia cardtat®*> O métodadopplerdetecta o som do
pulso sangiiinet, avaliando especialmente a pressao sistdfitaletecta o fluxo sangiiineo
através do vas®** permitindo ainda a avaliacdo de ritmo e carastiesis do pulsd®. E
realizado através da colocacdo de cristal que tdetscondas sobre uma artéria periférica e
um manguito préximo ao cristal acoplado a um esfiganémetro, que é inflado até que néo
detecte ruido e entdo liberado lentamente atéedetecte o primeiro som audivel, indicativo

da pressdo arterial sist6li¢a***> Em gatos, alguns autores sugerem um acréscinaéde
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14,7 mmHg na medida gerada pdhpplerpara a presséo sistélita O uso delopplerpara
afericdo ndo-invasiva da pressao arterial podede&ectar pulso audivel em vasos periféricos
na avaliacdo inicial do paciente felino hipotenp no entanto, fornece leituras mais
significativas nesta condicdo clinica ou na pregede arritmias do que o meétodo
oscilométricc’.

O débito urinério deve ser monitorado nos pacgeaie choque pois é reflexo indireto
do restabelecimento do volume sangiiineo, da prestédal e da perfusdo rendl”**> O
controle a feito através da colocacédo de sondaalieetegistro do volume produzido de hora
em hora™. Em gatos o procedimento de sondagem uretral padeser indicado, e métodos
alternativos devem ser pesquisados.

O acompanhamento por eletrocardiograma (ECG) décadd a pacientes com
distarbios cardiacos conhecidos e para aqueles amigdo hemodinamica critica que
predispde a arritmias. O ECG é uma ferramenta itapta de monitoracdo nao-invasiva
utilizada para ter acesso a freqiiéncia e ao riemdi@co’.

2.6.5 Pressao Venosa Central

A monitoracdo da PVC é valiosa no choque pararmé@iar o volume sanguineo e
guiar a ressuscitacdo volémit¥. A PVC fornece informagées sobre a funcéo do i@t
direito, a condicdo do volume intravascular e daacaancia venosa. O método envolve a
colocacdo de um cateter na jugular, com a extradeiddcancando a veia cava cranial
toracica, acoplado a um manémetro de agua ou utrsd*?#*> Se o0 animal tem a funcéo
do lado direito do coracéo apropriada, a PVC tramluetorno venoso ao coracao direito, ou
seja, a pressdo de preenchimento do cordt&®0* Nos gatos, as pressdes da veia cava
caudal, via colocacao de longo cateter intravemaseeia safena medial, podem servir como
indicador preciso da PVC quando ndo puder ser adaum cateter jugulat**> A
monitoracdo da PVC é simples, de baixo custo @savalolume intravascular e a eficiéncia
de enchimento do ventriculo direito com precisadcaeimais™.

O valor normal de PVC é entre 0 e 5 crgOH"*? Esta técnica é mais (til para
monitorar animais que apresentam risco de sobraaedgluido, como aqueles com doenca
cardiaca com indicacdo para administracao de flltdo geral, o fluido intravenoso pode ser
fornecido com seguranca enquanto ndo houver eleve®VC; quando ocorrer elevacédo na
PVC a fluidoterapia deve ser reduzida e susp&ngareanimacéo apropriada com o uso de

fluido deve resultar em aumento na PVC, porém aamsgo de volume intravascular é
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temporéria em virtude do movimento normal do ciise para o espaco intersticial; se a
PVC aumenta para valores aceitaveis apés o in&creahimacdo, mas diminui para menos de
3 cm de HO e os parametros fisicos se deteriorarem, justifecterapia adicionaf. Rapida
diminuicdo da PVC também pode indicar hemorragizdad’* Quando a mensuracdo da
PVC é realizada através de cateter intratoraciteragdes na pressao intratoracica afetam a
leitura; deve ser analisado com precaucdo em pasieispnéicos ou com ventilacao

artificial ®,
2.6.6 Transporte de Oxigénio

Duas variaveis sdo importantes na avaliacao daugder tecidual no choque: fluxo
sanguineo e contetudo de oxigénio. Fluxo pode sendido como débito cardiaco e sua
distribuicdo, enquanto que a andlise do conteiM éen consideracdo a concentragdo sérica
de hemoglobina, a saturacdo e a pressao parca@tigénio arterial. Outra consideragao diz
respeito a avaliar a perfusao tecidual atravésad@weis sistémicas e regionais, uma vez que
existe fluxo heterogéneo durante a instalacdoas@de ressuscitacdo do paciente em choque
54.

As variaveis relativas ao transporte de édmo débito cardiaco, conteddo de oxigénio
no sangue venoso e arterial, consumo e liberac&®,daopiciam a informag¢ao mais valiosa
sobre a funcéo cardiovascular e perfusdo tecigaaém seu uso € limitado pelo custo dos
equipamentos e colocacdo de cateteres especiticos

O débito cardiaco (DC) é sindnimo de fluxo de sanglefinido como débito total de
sangue do coracdd é o maior responsavel pela oferta de oxigénioteamtes aos tecidds.

A interpretacdo do DC deve ser feita de acordo eodemanda metabdlica, avaliado em
conjunto com os parametros de oxigenacéo tecfiualproducao de urina pode ser utilizada
como mensuracao indireta do fluxo renal sangiiinéw&etamente, do débito cardidéoA
mensurag¢do do DC pode ser feita também atravésedaanda saturacdo venosa mista de
oxigénio (SvQ), considerando que medidas inferiores a 70% pdaddivar inadequado DC
54'

A determinacdo do contetdo de oxigénio requert@rmnacao dos gases do sangue
arterial e venoso; estas varidveis indicam a Oisgdo de @ e avaliam a funcgéo
cardiopulmonar*®. Através da hemogasometria, as determinacdes doPaid, PO e
pressdo parcial de bicarbonato (PHL@roporcionam informacdo sobre a acidemia ou

alcalemia que refletem em quadro de acidose eoaleaPara a interpretacdo da gasometria
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primeiro € observado o pH para verificar se o pdeieesta em alcalose ou acidose. O
parametro seguinte € determinar se a alterac&pé&awria, com variacado primaria na PCO
ou metabdlica, com variacao primaria na PHGOD sangue para determinacdo da gasometria
pode ser arterial ou veno3b*’. A hemogasometria arterial fornece informacdesesakiroca
gasosa no pulmao e o balango acido-basico artarjalessao parcial de oxigénio no sangue
arterial (Pa@ se correlaciona com a troca de @ pulm&o. A presséo parcial de b
sangue venoso misto (P¥Orepresenta a perfusdo dos tecidos de forma glotaddres
inferiores a 30 mmHg indicam baixa perfuséo dedtecperiféricos**’

O aumento na concentracdo de lactato esta camedato com oxigenacao inadequada
dos tecidos por ser produto final da glicolise abliea, e sua mensuracdo € importante na
avaliacdo e monitoracéo das sindromes de chotftfd*”>* A concentracdo de lactato pode
aumentar transitoriamente ap0s o inicio da terapimedida que a melhora da perfuséo
resulta na coleta de catabdlitos que previamentetinham acesso ao sistema vascular; a
concentracdo de lactato deve diminuir com o tempofotme ocorra reanimagao
cardiovascular de choque bem-sucedit¥. A hiperventilacdo, administracdo de glicose,
adrenalina ou insulina elevam a concentracdo plasméde lactato, elevacdo menor que a
observada no choque. Os dados do lactato séri@ndeer associados a anamnese, exame
clinico e dados de gasometid’. Os niveis de lactato e o tempo transcorrido até a
normalizagdo estdo correlacionados com o progmdstdiminuindo as chances de
sobrevivéncia com a elevacéo dos niveis de laetatom tempo para normalizacdo maior que
24 horas; estes dados devem ser avaliados emagEmciom 0S niveis apos terapia e com a
doenca de base, apresentando bom prognoésticoreeldigio na concentragdo apos a terapia
inicial ®®. Quando for possivel avaliar a relacdo lactatoygito, este dado é mais confiavel
sobre a isquemia tecidual do que o valor de laciatdadamente; pacientes com
hiperlactatemia combinado com elevada relacdo ttapieuvato apresentam maior
mortalidade que aqueles que apresentam apenasabipsmia®. Em hipoperfusao leve, o
lactato sérico encontra-se entre 3 a 5 mmol/L; gropgerfusdo moderada, valores entre 5 a 7
mmol/L; e em hipoperfusdo severa os niveis de tta@acedem 7 mmol/8. O déficit de
base, verificado a hemogasometria, € mais facilnanaliado que a mensuracédo de lactato
sérico e é indicador de acidose tecidual

A oximetria de pulso é um método nédo invasivo geenite a monitoracdo continua
da saturacdo de hemoglobina com oxigénio (BaOvalor da Pa@fornece informacao sobre
0 oxigénio dissolvido no plasma, enquanto que a,$afica a capacidade do eritrocito de

carrear Q'***® para garantir uma oxigenacdo adequada dos tepidosra-se manter a
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oximetria sempre acima de 90%, de preferéncia @@i¥¢ e 100%°. Se a oximetria baixar
de 92% a ventilagdo com presséo positiva é inditada

A capnografia permite analisar o nivel de &Rpirado; a tensao final de ¢@&lveolar
€ semelhante a tensédo de &nivel arterial, podendo indicar se esta ocorreskguada
ventilagdo alveolar. Este monitor € especialmemi@ortante nos casos de ventilagdo

mecanica para estimar como o animal esta sendiagensem o uso da gasomeffia
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3 CASO CLINICO

3.1 Peritonite Séptica

Identificagéo do paciente:
Espécie: felino
Nome: Negresco
Raca: SRD
Sexo: macho n&o castrado
Idade: 4 anos
Peso: 3,650 kg

Historico:

O paciente foi admitido em um hospital veterin@poesentando desidratacao, vomito
e obstrucdo uretral. Apés duas semanas de evotlozgaadro clinico, foi encaminhado para
clinica especializada no atendimento felino, sea&Bim, ndo houve acesso a todos os dados
anteriores, somente os relatados pelo proprietério.

Sabe-se que fez uso de terapia antimicrobiana és@ecificado), foi realizada
manobra de desobstrucéo uretral e apés o animahdotido com sonda uretral de espera
fixada no prepucio durante cinco dias, até queavas de ultra-sonografia abdominal,
detectou-se a presenca de calculos na vesicula@riatinindicando a necessidade de
procedimento cirargico de cistotomia para remogd® chlculos, procedimento realizado no
dia seguinte a ultra-sonografia, sem relato dequealcomplicacdo durante o procedimento.

Fez urinalise que acusou ao exame fisico: colorag@mrelo ouro, ligeiramente turva,
densidade normal (1,042); ao exame quimico: prat@in(++), glicosuria (+), presenca de
sangue oculto (++++); e na sedimentoscopia: bacterimoderada (cocos), 3-5 células
epiteliais de transicdo e descamativas por campo.

Oito dias apos a cirurgia, o felino apresentavaagnento do quadro clinico, com
temperatura corporal 32°C, frequéncia cardiaca @Chatimentos por minuto (bpm), PAS
40 mmHg, pulso arterial ndo perceptivel, hipoglienfreqiéncia respiratéria em 50
movimentos respiratorios por minuto (mpm), carazéedo a ocorréncia de choque, com
sinais classicos de hipotermia, bradicardia e bipg#io. O veterinario responsavel pelo

animal no momento fez uso de fluidoterapia intragancom solucéo cristaléide de NaCl
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0,9%, adrenalina, corticoterapia e antimicrobiarks. realizado o aquecimento do animal,
através do uso de fluido IV aquecido e luvas preielas com agua aquecida, e momentos
antes de ser encaminhado a clinica de felinosnpdratura corporal encontrava-se em 37°C,
porém continuava apresentando bradicardia e hipaterRealizou-se abdominocentese, onde
foram drenados 200 mL de efusdo peritoneal puraldatodor fétido/putrido, com suspeita
de peritonite bacteriana de causa desconhecidaamémtando o animal a clinica
especializada no cuidado felino para dar contirdedso tratamento.

Durante este periodo transcorrido no outro esteipedmto, o paciente recebeu trés
transfusdes de sangue total, pois apresentavadaloematocrito 18%, muito abaixo do valor
de referéncia para a espécie, com cinco dias devald entre cada transfusdo; a ultima foi
feita no dia em que foi encaminhado a clinica.

O felino foi testado para o virus da imunodeficiérfelina (FIV) e virus da leucemia

felina (FeLV) através de método soroldgico de ELI§#Ae resultou negatividade para ambos.

Exame Clinico:

O paciente chegou a clinica de felinos recebendddierapia IV composta por NaCl
0,9%, muito apatico, em decubito lateral (figura),lporém consciente, sem indicios de
obstrucao uretral, apresentando incontinéncia aana

O animal apresentava mucosas palidas (figura l&jdchtacdo de 9%, temperatura
retal de 37,2°C, FC 169 bpm, com ausculta cardéapalmonar sem alteracbes, padréo

respiratorio normal, PAS de 80 mmHg, glicemia der@ddL, escore corporal normal.

Figura 1 — Peritonite séptica em felino. Exame clinico do gatg no momento
do atendimento de emergéncia. Animal apatico, em decubito laterd.
Palidez de mucosa.
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Exames Complementares:

Através de abdominocentese foi colhida amostraigigéido livre e enviada para
cultura e teste de sensibilidade a antimicrobianos.

Realizou-se a colheita de sangue para hemogrammpleim com contagem de
reticuldcitos e dosagem sérica do perfil bioquinteeal, hepético e eletrolitico, verificando-
se valores séricos de uréia, creatinina, ALT, task alcalina, bilirrubina total, direta e

indireta, proteinas totais e fracdes, fosforo agmo.

Terapéutica:

A partir da afericdo dos parametros do animal deun$cio a procedimentos de
estabilizacdo para tornar-se possivel encamint@-laparotomia exploratéria. O paciente
permaneceu em fluidoterapia com NaCl 0,9% (50 mlpaa manutencéo e reposicao para
9% de desidratacdo) e, devido a hipotenséo, foirastmada lentamente dose de ataque de 5
mL/kg de solucdo coléide hidroxietilamido 450/0% 6(Plasmiff) IV. Iniciou-se nova
terapia antimicrobiana, associando metronidazol 1d@Ykg), gentamicina (3 mg/kg) e

ampicilina sodica (10 mg/kg), administrados porlvia cada 12 horas.

Procedimento Anestésico:

Aproximadamente uma hora apés a chegada do paciestte foi encaminhado a
laparotomia exploratéria sem o conhecimento préas resultados dos exames solicitados,
devido a urgéncia do quadro. O gato recebeu comdicagiio pré-anestésica meperidina
(4mg/kg) via intramuscular (IM) e apos 10 minutesebeu fentanil (2wg/kg) IV e foi
induzida anestesia com vaporizacdo de isofluranomdacara e em seguida realizada
intubacado traqueal. A anestesia geral foi mantaa 0 mesmo anestésico inalatério por via
endotraqueal.

O animal iniciou o procedimento com PAS de 100 mp teve reducéo gradativa,
caindo para 40 mmHg. Neste momento foi administiettamente 5 mL/kg de solucdo
salina hipertonica de NaCl 7,5% IV, elevando a pa& 90 mmHg.

Laparotomia Exploratoria:

A cavidade abdominal apresentava presenca de diquudulento livre, a superficie
serosa dos 6Orgaos apresentava-se hiperémica, c@quias, acumulo de pus e fibrina, e
omento com areas de necrose (figura 2A). Aindanspecao visualizou-se a vesicula urinaria

e demais 6rgdos com estrutura intacta, sem extanaago de conteudo. Realizou-se remocéo
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das areas de aderéncia e necrose e do contetidosibbpurulento da cavidade e da superficie
dos 6rgaos, seguida de lavagem peritoneal coma&mligjoldgica aquecida, verificando-se a
presenca de grande quantidade de pélos de cor ppsteentemente do proprio animal, em

meio a este conteudo removido (figura 2B).

Figura 2 — Peritonite séptica em felino. Imagens da lapar@oexploratoria
realizada no pacientéd. Observar hiperemia, petéquias e areas de necnose e
omento (setas), replecdo e hiperemia da vesicubariar (V). B. Presenca de
pélos em meio a material fibrinoso purulento rerdosida cavidade (circulo).

A cavidade foi fechada e optou-se pela fixacdo m@ gsonda na parede lateral da
cavidade abdominal para lavagem diaria do perit@nibizando uma sonda uretral nimero 10
(figura 3A).

Pos-cirdrgico Imediato:

A PAS se manteve em 90 mmHg. O felino estava hipot®, com temperatura retal
35,9°C, sendo mantido em colché&o térmico com teatyer controlada, e dentro de 1,5 horas
a temperatura subiu para 37,9°C, quando foi delsligacolchdo e monitorada a temperatura
de hora em hora, voltando a ligar quando necess@rpaciente foi mantido internado, sob

cuidados intensivos.

Resultados dos Exames Complementares:

Apoés o procedimento cirdrgico, durante a recuperagiestesica, foram avaliados os
resultados obtidos ao exame de sangue para prduaskEado nestes resultados.

O hemograma constatou hematécrito de 18%, com aneoninocitica normocrémica
arregenerativa, leucocitose neutrofilica com deswiaclear neutrofilico a esquerda

regenerativo moderado (presenca de metamielé@tplsma ictérico.
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O exame bioquimico apresentou hipoproteinemia (4RIL), devido a
hipoalbuminemia (1,2 g/dL), com relacdo albuminadglina levemente reduzida (0,38),
uréia duas vezes elevada (125 mg/dL), creatinimaniente aumentada (2,0 mg/dL), ALT
elevada quatro vezes (246 Ul/l), bilirrubina tatam valor elevado (1,56 mg/dL) relativo ao
aumento da bilirrubina direta circulante, com valer vezes acima do normal (1,51 mg/dL),

hiperfosfatemia (8,2 mg/dL) e leve hipocaliemiag(BEq/L).

Diagnostico:

Sepse devido a Peritonite Bacteriana.

Terapéutica Instituida na Internacgéao:

A terapia instituida ao paciente foi composta daléiterapia intravenosa com solucao
cristaléide de Ringer lactato adicionado de 13,4qmE cloreto de potassio (KCl 10%) ao
frasco de 500 mL de fluido, calculado em 50 mL/kgapmanutencéo e reposicéo para 9% de
desidratacdo, tendo a necessidade diaria totakidalem 60% devido a hipoalbuminemia e
pela manutencdo em solucéo coléide em bomba dedimfcontinua, calculada em 20 mL/kg
para 24horas (figura 3B); terapia antimicrobianafeone descrita anteriormente; terapia
anti-inflamatoéria e analgésica conforme necessidddgido a hipotensdo e azotemia do
paciente, utilizando-se meloxican (0,1 mg/kg) p@ subcutanea (SC) a cada 24 horas e
cloridrato de tramadol (2 mg/kg) SC a cada 8 homasnitoracdo da temperatura corporal,
pressdo arterial sistolica e glicemia a cada quatras; limpeza e anti-sepsia da regido ao
redor da sonda e posterior lavagem peritoneal a tachoras infundindo 40 mL de solucao
fisiol6gica estéril para a cavidade peritoneal \aisada sonda, deixando o liquido por 30
minutos com a sonda fechada e apds conectando @rcuito fechado para drenagem por
pressdo negativa e gravidade, onde o liquido piesencavidade flui através de um equipo
de soro para o frasco de solugéo vazio acopladaréi3A); compressao vesical a cada oito
horas; alimentacdo oral forcada baseada em caldelaequerimento energético basal,
divididos em quatro a cinco refeicdes por dia (oome aceitacdo do animal); repeticdo de
hemograma diariamente, acompanhamento de paranb&pgmicos alternadamente a cada
dia, citologia do liquido peritoneal a cada doigssdicultura e teste de sensibilidade a
antimicrobianos do liquido peritoneal a cada 7.dias
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Figura 3 — Peritonite séptica em felino. Imagens referenteterapéutica
instituida no pés-operatério ao paciente sob cuisladtensivosA. Lavagem
peritoneal. Notar apatia do paciente e coloracéernaehada do liquido
drenado (seta)B. Fluidoterapia IV com solugéo cristaloide (CR) duséo
coloide em bomba de infuséo continua (CO).

Acompanhamento 1° dia de internacéo

ApOs a recuperagdo anestésica e no primeiro distel®acao, o paciente permaneceu
muito prostrado, em decubito lateral (figura 3A)resentando disuria, sem conseguir manter
a temperatura corporal sozinho.

Foram drenados do abdome o total de 120 mL dedidcawvermelhado com pus (figura
3A).

Exame Clinico:

A PAS manteve-se entre 75 a 90 mmHg, sendo quererepisodio caiu para 70
mmHg, onde se aumentou a velocidade de solucaaloride até a obtencdo de parametros
aceitaveis, obtendo-se como resultado a elevac®#8gpara 85 mmHg.

Foi aferida a glicemia do animal, encontrando-salor de 62 mg/dL (hipoglicemia).

O animal apresentou episodios de regurgitacao.

Exames Complementares:

O hemograma apresentou caracteristicas semell@mta#terior, incluindo linfopenia
e monocitose absolutas e presenca de neutrofilkkiso) as vezes com gigantismo e
displasicos.

Terapéutica:

Além da medicacdo prescrita, foi aplicado ferrotdmo (50 mg) por via IM e

instituido uso de metoclopramida (0,5 mg/kg) eidlato de ranitidina (2 mg/kg), ambos a

cada 12 horas por via SC, como terapia de suporte.
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Foi adicionado ao frasco de 500 mL de solug&oatdiste 20 mL de glicose a 25%, e
concomitantemente o animal recebeu glicose 25%L{Rghem bolus IV, verificando-se em
4 horas a normalizacédo e manutencéo da glicemiaem de 112 — 120 mg/dL.

Iniciou-se alimentacao oral forcada, que foi aceék animal.

Acompanhamento 2° dia de internagéo
Exame Clinico:

O felino manteve a temperatura corporal dentroatenalidade para a espécie sem o
uso do colchdo térmico. Foram drenados em torndQfe mL de liquido purulento do
peritonio.

A pressdo arterial sistOlica permaneceu em 70 anmBOHg, sendo mantido
continuamente em fluidoterapia IV com solucdo a#oée cristaldide. O animal apresentou
emagrecimento, com perda de 0,320 kg de massarabgpo relacdo ao inicio do tratamento.
Exames Complementares:

Verificou-se hematdécrito de 16%.

Terapéutica:

Fez-se necessaria a realizagdo de transfusdo seaagiara tal, utilizou-se doador
negativo para FIV e FeLV e foi comprovada comphdidde entre o sangue do doador e do
receptor através de teste de compatibilidade, @b rifio foi observado hemoaglutinacdo em
nenhuma etapa do teste de compatibilidade em sdkealizou-se transfusdo de 40 mL
sangue total ao paciente.

As compressdes vesicais foram suspensas pois oalardpresentava polilria,

polaciuria e disuria.

Acompanhamento 3° dia de internacéo
Exames Complementares:

Foram drenados 300 mL de liquido purulento de egw amarelada do peritdnio ao
total das lavagens diarias (figura 4A).

Realizou-se a primeira citologia do liquido abdaamhicaracterizando o liquido como
material de alta celularidade, composto por céliniamatdrias, em sua maioria neutrofilos
integros e degenerados, alguns fagocitando baci{@&odaos), além de plasmdcitos, linfécitos
e raros eosindfilos, presenca de debris e quadtidmdderada de bactérias livres,

caracterizando o diagndstico como peritonite bautar
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Acompanhamento 4° dia de internagéo

O paciente continuava apatico, com politria, pdldai e disuria, e iniciou
manifestacdo de quadro de infeccdo do trato redpwmasuperior, apresentando secrecéo
nasal e ocular mucopurulenta e espirros, sugegév@omplexo Respiratorio Viral Felino.
Terapéutica:

Instituido o uso de terapia imunoestimulante conU8@e Interferon -2 (humano
recombinante) por via oral e uma gota em cada aaricada 24 horas.

Exames Complementares:

O hemograma do paciente seguia demonstrando amemigcitica normocrémica,
hematdcrito 25%, e apresentava leucocitose néliteofcom desvio nuclear neutrofilico
regenerativo leve (presenca de bastonetes), aiowhaliofopenia e monocitose absolutas,
hipoproteinemia e neutrofilos toxicos.

Dosou-se creatinina, proteinas totais e fracOesficamdo-se valor de creatinina
dentro da normalidade e hipoproteinemia (3,6 gttHvido a hipoalbuminemia (0,9 g/dL).

Acompanhamento 6° dia de internacéo

Foram drenados 30 mL de liquido amarelado com potloaulacdes da cavidade
abdominal.

Exames Complementares:

Hemograma apresentava ainda mondcitos reativagcédios altamente displasicos.

A cultura e teste de sensibilidade a antimicrolsado liquido peritoneal indicou
isolamento de colbnias d&taphylococcusoagulase-negativo e deitrobacter freundi
ambos resistentes aos antimicrobianos até ent@&adts, porém o segundo microorganismo
mostrou-se sensivel a imipenem.

Terapéutica:

O animal permaneceu em fluidoterapia IV com dosen@mutencdo de solucao
cristaldide (50 mL/kg), e a administracdo de cadmi suspensa.

A terapia antimicrobiana foi alterada para usoadolde imipenem (5mg/kg), diluido
em solucdao fisioldgica para administracdo intragarienta, a cada oito horas, com utilizacao
por tempo maximo de cinco dias.

A lavagem peritoneal foi reduzida para uma veziao d
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Acompanhamento 7° dia de internagéo

O animal permanecia apatico, apresentava urinaedanardefecou pela primeira vez
fezes pastosas com formato. Seguiu perdendo pesncel com quadro de regurgitacado apos
receber a alimentacdo forcada, possivelmente aveas&omida causada pelos efeitos
adversos da terapia antimicrobiana instituida.
Exames Complementares:

Hemograma acusava anemia macrocitica hormocromeigepcitose neutrofilica com
linfopenia absoluta e desvio nuclear neutrofiliGesguerda regenerativo leve.

Bioquimica sérica com ALT dentro da normalidadeator de potassio reverteu para
hipercaliemia (6,3 mEg/L) e hiperfosfatemia menoesnéuada (7,8mg/dL).

A citologia do liquido peritoneal foi semelhanteprgm mostrou neutroéfilos

fagocitando além de bactérias do tipo cocos tantisstonetes.

Acompanhamento 8° dia de internagéo

O animal continuava prostrado, e apresentava épsdée vomito apos a alimentacao.
Exames Complementares:

Hemograma apresentava leucocitose neutrofilicigdania e monocitose absolutas,
neutréfilos toxicos, macroplaquetas e aglomeradmustario, com proteinas plasmaticas
normais.

Foi realizada a ultima citologia do liquido abdoatitfigura 4B) que mostrou menor
celularidade, mas de caracteristicas semelhantsadises anteriores, com presenca de cocos

fagocitados por neutrofilos.

Figura 4 — Peritonite séptica em felino. Comparacéo entreaterial drenado
da cavidade abdominal através de lavagem peritoled? dia: notar coloracao
amarelo escurd. 8° dia: perceber liquido de coloragdo amarelmclar
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Terapéutica:
Decidiu-se pela esofagostomia, com a colocagédooddaspara alimentacédo enteral

(figura 5A). Neste mesmo procedimento, removeusenaa presente na cavidade peritoneal.

Acompanhamento 9° dia de internagéo

O animal continuava pouco responsivo, com muiteeg@o nasal mucopurulenta, mas
nao apresenta reacdes a administracdo da comidanda.
Terapéutica:

Iniciou-se a alimentagdo através da sonda esofaginanistrando 15 mL de ragéo
super premiumbatida no liquidificador a cada 4 horas, aumerdarad quantidade
posteriormente.

Foi instituido nebulizacdo com solucao fisiologicgentamicina (10 mg/kg) a cada 12

horas.

Acompanhamento 11° dia de internacéo
O paciente comecou a responder positivamente, dicam pé, miando, pedindo
carinho (figura 5B), e alguns dias depois se isto® pela ragdo seca e Umida e apresentou

ganho progressivo de peso.

Figura 5 — Peritonite séptica em felino. Evolugcdo do paciesub cuidados
intensivos. A. Paciente portando sonda esofagica para nutricéeraenB.
Paciente ap6s a remocdo da sonda esofégica. Pemeligora clinica do
animal.

O paciente continuou apresentando por algum tenmponsatologia compativel com
quadro de Complexo Respiratério Viral Felino, regetn tratamento de suporte para tal
afeccdo. Nao apresentava mais risco de Obito devjzkritonite séptica que foi diagnosticada

e tratada, e evoluiu positivamente para a curaudom@ clinico.
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Terapéutica:

Foi suspensa a fluidoterapia de manutencdo cont&mlaristaléide e removido o
acesso venoso.

A terapia antimicrobiana com imipenem foi finalizaé foi instituido protocolo com
clindamicina (5 mg/kg) por via subcutdnea a cadadas. A sonda esofagica foi removida
apos 10 dias.

Exames Complementares:

Gradativamente os parametros hematologicos forauiedo para a normalidade.

3.2 Discussao

Segundo a literatura, peritonite séptica esta erstrgausas mais comuns de septicemia
e choque séptico, e pode evoluir rapidamente parEcdo de choque. Animais com infecgbes
localizadas e conhecidas e que foram submetidoscagimentos invasivos devem estar sob
monitoracdo, pois podem desenvolver sepse comidiadéd*.. No caso clinico descrito, a
presenca de pélos na cavidade abdominal sugerebaagde assepsia no momento da cirurgia
de urolitiase. O diagnostico de sepse causada @atomite devido a contaminacdo da
cavidade abdominal fortalece a importancia de cladade assepsia da regido cirdrgica e
lavagem da cavidade abdominal ao final do proceatione

Os sinais clinicos de bradicardia, hipotensdo @térmia verificados no presente
relato séo indicativos de choque em gatos. Os gesp®ndem ao choque de forma distinta as
outras espécies, apresentando sinais classicossderdpensacdo conhecidos como triade da
morte dos felinos, caracterizados por hipotenséalitardia e hipotermia, em que cada ponto
do triangulo causa ou contribui para o agravamergeveridade do outro sirfat’>**** Esta
diferenca ocorre, em resumo, pois diferente dos,cés gatos nao realizam contracéo
esplénica com sucesso, as fibras vagais estaadéishas fibras simpaticas, os pulmdes séo
mais sensiveis a hipoxemia e possuem menor conmgiacé&sdo animais mais sensiveis a
hipotermia e possuem debilidade quanto & respasemérgica™. Em sepse severa, a fase
hiperdinamica classica ndo é evidenciada em @' 4% As anormalidades clinicas mais
comuns em gatos com sepse severa incluem letangiapranas mucosas palidas, sinais de
dor abdominal difusa, taquipnéia, bradicardia, @ufsaco, anemia, hipoalbuminemia,

hipotermia e icterici&®=>?
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A opc¢do por encaminhar o paciente a laparotomidoeadpria estd de acordo com a
literatura, que indica que os pacientes devemsiabiizados, mas que em alguns casos a boa
condicdo clinica s6 serd alcancada mediante imteéiee cirtrgica'®. A opgéo por
procedimento cirdrgico de emergéncia esta indiemageritonite®3>

A abdominocentese € indicada, guiada ou ndo p-sttm, quando hé presenca de
efusdo. E um método rapido, facil e seguro de calhe amostra do liquido para avaliagdo e
caracterizacad>® No presente relato a avaliacdo do liquido corfirno diagnéstico de
peritonite bacteriana. A opcéo por colocar um drepaca lavagem peritonial teve como
objetivos a remocdo de sangue acumulado, reduc&uiohero de bactérias, remocao de
toxinas bacterianas e enzimas lisossomais da &eabdorcdo, remocdo de neutréfilos
degenerados e debris celulares, diluicdo de figénm e fibrina, que séo substratos para a
formacdo de aderéncia8*. O fluido deve ser avaliado visualmente, citolagiente,
bioquimicamente e para cultura de bactérias aes@iamaerdbias®

O animal foi medicado com analgésicos opibdides énidma, fentanil e cloridrato de
tramadol) conforme indicacéo de literatdfd**? Peritonite bacteriana e pancreatite causam
dor abdominal e desconforto, mesmo em animais eraraehipoperfusdo, devendo ser
instituido administracdo de analgésicos potetit&s

A fluidoterapia no paciente critico apresenta cabjetivo elevar o volume circulante
para estabilizacdo da volemia, visando diminuir iscosidade sangulinea, melhorar o
transporte de £ o retorno venoso, a perfuséo tecidual, melhorasdim o débito cardiaco,
revertendo a acidose celular e restabelecendo rass svitais, devendo ser instituida
precocemente, por via intravend&g®324047

Iniciou-se a fluidoterapia no paciente com solucéstaldide, por contém a mesma
osmolaridade do fluido extracelular e ser o tipasncamum de fluido recomendado no inicio
da terapia para pacientes em choque, indicadas fordoterapia de reanimacdo aguda e
para reposicdo de fluido intersticial, no combatesidratacdo, por ser de facil acesso, facil
administracéo e baixo custd'*?%#4%%032Racomenda-se iniciar a fluidoterapia sempre com
Ringer lactato, pois € o fluido que apresenta menasa-indicacées no paciente emergencial
e as propriedades mais fisiol6gicd%'®** por esta razdo o fluido foi alterado apds
estabilizacdo. Alguns autores recomendam solugétaldide na dose de ataque de 40 a 60
mL/kg para gatos administrado dentro de uma honatazdo do rapido extravasamento dos
cristaléides ao espaco intersticf&'%**3*3¢40Foj adicionado KCI ao fluido para reverter a

hipocaliemia; em felinos, é vital a reposicdo d&psio na fluidoterapia, trabalhando com um
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requerimento minimo de 20 mEg/L para 24 horasulddterapia, ndo excedendo o limite 0,2
a 0,3 mEg/kg/h de infusdo para gatbs*’

A solucéo coloide administrada neste paciente p@dtsupeso molecular e por isso
permanece no compartimento vascular; sendo assiopicia expansao de volume e pressao
oncética, além de atrair s6dio e agua do meio sticéal 1°***° A dose indicada para
administracédo erbolus|V pode ser de até 10 mL/kg durante uma hora omP&g durante
duas horas, e apés em infusdo continua de 20 nali#éyy**°** A dose administrada neste
paciente esta de acordo com o recomendado pektuita.

A administragéo de solugéo salina hipertonica, fguaitilizada no paciente, fornece
terapia adjuvante para o rapido restabelecimentomiziio circulatérig®*®>% por mobilizar
fluido enddgeno do espaco intersticial e intracelyara o meio intravasculdr A dose
administrada foi de 5 mL/kg IV; segundo a literaiuum Unico bolus de 4 mL/kg propicia
expansao de volume plasmatico comparavel aqueleinta por coldides, com um quarto de
volume, pois permite a transferéncia de agua dagesptersticial para o compartimento
intravascular*?%*” A taxa de infusdo de salinas hipertonicas nde @sceder 1 mL/kg/min
ao longo de 5 minutd§4"*°

Apés a estabilizagdo, o paciente foi mantido empuatocolo de fluidoterapia para
reposicao durante 24 horas, somando o volume dal3Rg/dia para reposicdo de perdas
diarias a porcentagem de desidratacdo (em mL)od&swlo ao final do calculo o volume
infundido de cristaléide durante a prova de cafg®** O calculo da fluidoterapia foi
reduzida, pois 0 uso de coloides reduz a quantitiztdé de cristaldides isotbnicos em 40 a
60% . A ressuscitacdo volémica em gatos é melhor achngom a associacdo de
cristaldides e coléides, seguido a procedimentasaguecimentd’.

Logo apdés o primeiro atendimento ao paciente, depei verificado presenca de
liquido purulento na cavidade abdominal, foi ingtb terapia antimicrobiana associando
metronidazol, gentamicina e ampicilina sédica I\dr ger terapia prioritaria na sepse e
choque sépticé®*". E ideal que se realize hemocultura, uroculturawtura microbiolégica
de fluido peritoneal para a escolha do principivoat 142°253°347 porém  como a
precocidade da medicacao € vital, até que se abtenbsultado de teste de sensibilidade a
antimicrobianos, deve-se iniciar o tratamento cesoeiacdo de farmacos eficientes contra a
maioria das bactérias causadoras de sepse; cot@manismos Gram negativos sugere-se
gentamicina, amicacina, tobramicina e enrofloxgcic@ntra Gram positivos, ampicilina,
cefalosporinas e imipenem; contra anaerébios, afiidina e metronidazél. A terapia deve

estar associada a drenagem cirurgica de abscedsbridlamento de infec¢des ou tecidos
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desvitalizados para remocdo de focos de infeccénflamacdo %> O principio ativo
imipenem foi instituido a terapéutica do paciemésaresultado de cultura e resultado do teste
de sensibilidade a antimicrobianos do liquido peetl colhido e enviado para analise.

O animal foi mantido sob cuidados intensivos e tooado com freqiéncia de quatro
horas com os recursos disponiveis. A monitoracasistemas organicos vitais € necessaria
para detectar disfuncbes precocemehfd Foi realizada monitoracdo da temperatura
corporal, presséo arterial sistélica e glicemiaadacquatro horas, repeticio de hemograma
diariamente, acompanhamento de parametros bioqueémadternadamente a cada dia,
citologia do liquido peritoneal a cada dois diasjtuza e teste de sensibilidade a
antimicrobianos do liquido peritoneal a cada 7.dias

Os achados laboratoriais iniciais apresentaram eanograma anemia, leucocitose
neutrofilica com desvio nuclear neutrofilico a esga regenerativo moderado e plasma
ictérico. De acordo com a literatura, em sepserag@® hemograma, encontra-se anemia
leucocitose, com desvio & esquerda, neutréfilosdéxe bactérias intracelular&s A analise
bioquimica evidenciou hipoproteinemia e hipoalbwemia, ALT, bilirrubina total e direta
elevados, leve hipocaliemia e hipoglicemia, além afteracbes em enzimas renais. A
literatura descreve que animais sépticos apresemiamalbuminemia devido a exsudacgéo de
proteinas para a cavidade abdominal pelo aumenpemaeabilidade vascular, hipoglicemia
e enzimas hepéticas elevadas devido & situacéipaedr >>*
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4 CONCLUSAO

A sindrome choque € uma condicdo clinica graveeptesna rotina clinica de
pequenos animais, responsavel por alto indice de. & sucesso na abordagem ao paciente
em choque requer estudo, conhecimento da fisiamatolda sindrome e experiéncia do
clinico quanto aos procedimentos a serem realizados

Os felinos acometidos apresentam anatomia e resfisstiogica diferente dos cées,
porém este fato é desconhecido pela maioria dos@si. Desta maneira, 0s sinais clinicos e a
conduta terapéutica também diferem dos caes. @es@onde a hipovolemia com taquicardia
compensatoria por estimulacdo simpética, enquané a3 gatos apresentam estimulacdo
vagal simultaneamente a estimulacdo simpaticantAas a bradicardia, que associado a
hipotens&o e a hipotermia, compdem a triade deendo felinos. E de extrema importancia
conhecer as diferencas na resposta a sindrome ife@sntes espécies, para otimizar o
atendimento, direcionando a terapéutica e a magdar a pontos especificos, visando o
sucesso na intervencao clinica.

O clinico deve ter em mente que a distinta resptisddelinos esta relacionada ao pior
prognostico em quadros de choque; por isso a deiecqtervencao precoce tornam-se ainda
mais importantes quando se trata desta espécigyalaa “hora de ouro” dos atendimentos
emergenciais € resumida em “cinco minutos de oufo’possivel obter bons resultados
quando for realizado o tratamento eficiente e ia@dem estagios iniciais da sindrome; no
entanto, a abordagem tardia, mesmo que adequade,seo ineficaz devido ao avanco do

guadro clinico.
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