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RESUMO

Choque ¢ considerado uma sindrome caracterizada por um déficit na perfusdo e oxigenacao
tecidual, resultando em alteracdo no metabolismo e morte celular e mau funcionamento ou
faléncia de 6rgdos, podendo evoluir para a morte do animal.

Felinos apresentam varias diferencas fisiologicas se comparados aos caninos, que Sdo
determinantes para explicar as distin¢Ges nas respostas apresentadas pelas duas espécies em
frente ao choque. Dentre essas diferencas estdo o volume circulante inferior, a estimulagéo
vagal em resposta a hemorragias levando ao desenvolvimento de bradicardia, a maior
sensibilidade a hipotermia e a auséncia de contracao esplénica efetiva.

A avaliacdo inicial do paciente em choque deve ser realizada concomitantemente com
agressivo suporte basico de vida proporcionando-lhe adequada assisténcia cardiaca e
respiratoria. O objetivo do tratamento do choque é maximizar o fornecimento de oxigénio aos
tecidos através da oxigenioterapia, administracdo de fluido para restauracdo do volume
circulante e administracdo de drogas vasoativas para o restabelecimento da pressédo arterial e
do débito cardiaco. Além disso, o controle da dor e o reaquecimento do paciente sdo de
extrema importancia para a sua recuperacao.

Agentes alcalinizantes como o bicarbonato de sédio devem ser empregados para combater a
acidose metabolica proveniente do metabolismo anaerdbico tecidual e antibioticoterapia e
terapia anti-inflamatéria devem ser consideradas.

Ademais, a monitoracdo de parametros tais como perfusao tecidual, débito cardiaco, pressao
arterial e pH sanguineo é extremamente valiosa para a avaliagdo da recuperacdo do paciente.
A sobrevivéncia dos pacientes em choque pode ser reforcada por uma melhor compreenséo
dos processos fisiopatoldgicos e pelo reconhecimento precoce do quadro clinico, pelo
conhecimento das indicagdes terapéuticas e sua instantanea aplicacdo e pela utilizagdo das
diversas técnicas para 0 monitoramento destes. Para tanto, o presente trabalho tem como
objetivo abordar os mecanismos de resposta fisioldgica do felino ao choque, apresentando as
particularidades desta espécie, para que a partir destas informacGes possam-se definir as
melhores atitudes para o seu tratamento, visando aumentar as chances de sobrevivéncia do

paciente felino frente a esta sindrome.

Palavras-chave: gato, emergéncia, hipoperfusdo, abordagem clinica.



ABSTRACT

Shock is considered a syndrome characterized by a deficit in tissue perfusion and
oxygenation, resulting in changes in cell metabolism and cell death and organ malfunction or
failure that may progress to the animal’s death.

Cats have several physiological differences when compared to dogs, which are crucial to
explain the distinctions in the responses presented by the two species when in shock. The
differences include the lower blood volume, vagal stimulation in response to hemorrhage
leading to the development of bradycardia, increased sensitivity to hypothermia and absence
of effective splenic contraction.

The initial evaluation of the patient in shock should be performed concomitantly with
aggressive basic life support, providing appropriate cardiac and respiratory assistance to the
patient. The goal of treatment of shock is to maximize oxygen delivery to tissues by oxygen
therapy, fluid administration to restore blood volume and administration of vasoactive drugs
to restore blood pressure and cardiac output. In addition, pain control and rewarming of the
patient are extremely important to their recovery.

Alkalizing agents such as sodium bicarbonate must be employed to combat metabolic acidosis
coming from the anaerobic metabolism tissue and antibiotics and anti-inflammatory
medications should be considered.

Moreover, monitoring of parameters such as tissue perfusion, cardiac output, blood pressure
and blood pH is extremely valuable for assessing the patient's recovery.

The survival of patients in shock can be enhanced by a better understanding of
pathophysiological processes and the early recognition of the clinical condition, knowledge of
therapeutic use and use of various techniques for monitoring these patients. To this end, this
paper aims to address the mechanisms of the cat’s physiological response to shock, showing
the particulars of this specie, to define the best ways to treat them in order to increase the

chances of survival of the feline patient with this syndrome.

Key-words: cat, emergency, hypoperfusion, clinical approach.
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1 INTRODUCAO

O choque é um estado complexo que afeta os diferentes sistemas do organismo
animal, devido a hipoperfusdo e, consequentemente, baixas concentracdes de oxigénio
tecidual (HECHT, 2003).

A fisiologia diferenciada dos felinos desencadeia respostas especificas ao estado de
choque. As peculiaridades mais importantes estdo relacionadas ao desenvolvimento de
hipotermia, hipotensdo e bradicardia, contrariamente & resposta apresentada por outras
espécies. O desconhecimento das diferencas na resposta ao choque apresentada pelas diversas
espécies pode levar a erros na escolha da terapia e, por consequéncia, a um pior prognostico
para o paciente em questdo (FELIX, 2009). A abordagem clinica deve visar restabelecer a
correta perfusdo tecidual e adequada oxigenacdo para o retorno da funcionalidade do
organismo (TELLO, 2006).

O objetivo deste trabalho é demonstrar as peculiaridades do paciente felino nesta
condicdo critica e, a partir do conhecimento destas caracteristicas, determinar as melhores
atitudes para o seu tratamento correto. Com o conhecimento destas diferencas fisioldgicas
torna-se possivel um melhor atendimento e recuperacdo mais rapida, dessa forma reduzindo

as chances de consequéncias deletérias para o animal.
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2 REVISAO DA LITERATURA
2.1 Choque
2.1.1 Definicéo

O choque ¢ definido como um estado de deficiéncia na producdo de energia pelas
células que ocorre normalmente devido a uma inadequada circulacdo sanguinea e um
deficiente aporte de oxigénio aos tecidos (LAFORCADE; SILVESTEIN, 2009), levando a
degeneracéo celular, faléncia de 6rgéos e, por fim, a morte do paciente (SHAFFRAN, 2004).

Diversos fatores podem predispor ao desenvolvimento deste quadro, tais como
diminuicdo do volume sanguineo circulante, diminuicdo na pré-carga cardiaca, vasoconstricdo
periférica, aumento da pressao arterial sistémica, diminuicdo na contratilidade cardiaca, niveis
inadequados de hemoglobina circulante ou sua inadequada saturacdo de oxigénio (FORD;
MAZZAFERRO, 2011). Essa queda da oxigenacdo pode levar a alteracdes celulares de
grande importancia, como a queda da fosforilacdo oxidativa e da producdo de ATP, além da
degeneracdo mitocondrial. H& um acumulo de lactato, que causa acidose metabolica em
estagios mais avancados do choque (CHEVILLE, 2004). A hipdxia tecidual leva a um
aumento na concentracdo de célcio no interior da célula e este, por sua vez, tem acao
citotoxica e prejudica a imunidade celular, além de ser precursor da formacdo de radicais
livres (TELLO, 2009). Degeneracdo e necrose celular podem ser visualizadas em diversos
tecidos (JONES; HUNT; KING, 2000).

De acordo com Cheville (2004), o choque pode ser considerado uma deficiéncia
generalizada aguda onde o volume sanguineo é muito pequeno para preencher o leito capilar e
os danos celulares ocorrem devido a hipoxia causada pela perfusdo inadequada do tecido. Ele
pode ser classificado de acordo com a sua etiologia. O reconhecimento do tipo de choque
presente é de suma importancia na decisdo do protocolo de tratamento empregado (FORD;
MAZZAFERRO, 2011).

2.1.2 Classificagéo
2.1.2.1 Choque cardiogénico

Esse tipo de choque € decorrente de doencas cardiacas e pericadicas, como
cardiomiopatias primarias, arritmias, fibrose pericardica e hidropericardio que levam a um
quadro de tamponamento cardiaco (FORD; MAZZAFERRO, 2011). Nos gatos, normalmente
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estd associado com cardiomiopatia dilatada (COSTELLO, 2010). Estas alteracdes resultam
em diminuigdo da perfuséo tecidual pulmonar e aumento da pressao venosa, resultando em
edema pulmonar e dispnéia. Oxigenoterapia suplementar e manipulacdo minima s&o
extremamente importantes para evitar a descompensacdo de pacientes com choque
cardiogénico (LAFORCADE; SILVESTEIN, 2009).

E importante diagnosticar a causa primaria do choque, pois o tratamento adotado para
0s casos de hipovolemia pode piorar muito a situacdo de pacientes com doencas cardiacas
(FORD; MAZZAFERRO, 2011).

2.1.2.2 Choque vasculogénico

Também conhecido como choque distributivo, é causado por uma perda da resisténcia
vascular sistémica, comum em casos de septicemia ou anafilaxia (LAFORCADE;
SILVESTEIN, 2009). H4 um aumento agudo na capacitancia do leito vascular, levando a uma
hipovolemia relativa (RAISER, 2005).

No choque anafilatico ocorre faléncia circulatéria periférica por liberagdo aguda de
histamina que é desencadeada pela ativacdo da ligacdo entre imunoglobulinas E (IgE) e o
antigeno (RAISER, 2005; DOWLING, 2009). Esta citocina é responsavel pelo aumento da
permeabilidade vascular uma vez que age nas células endoteliais das vénulas causando a sua
contragcdo (BALESTIERI, 2006).

No choque séptico, as toxinas bacterianas atuam nas terminacfes simpaticas pds-
ganglionares liberando catecolaminas, além de ativar a via fibrinolitica, neutrofilos, e
estimular os macréfagos a liberarem citocinas. Neste caso, o desenvolvimento do choque
ocorre em duas fases: na primeira o débito cardiaco e o tonus periférico ficam aumentados e
na segunda ha queda no débito cardiaco devido ao sequestro capilar e a diminuicdo do retorno
venoso (RAISER, 2005; RIVERA, 2007).

O chogque distributivo pode desenvolver-se também, devido a paralisias vasomotoras
causadas por lesdo na medula oblonga e toracolombar, ou ainda, intoxicacdo por farmacos

hipotensores ou produtos quimicos vasodilatadores (RAISER, 2005).
2.1.2.3 Choque hipovolémico

O choque hipovolémico ocorre em decorréncia de uma queda brusca no volume
sanguineo circulante devido a perdas para o espaco extravascular (RAISER, 2005), que
podem ser ocasionadas por hemorragia aguda, ou perda abundante de liquidos, como em
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casos de vomito e diarreia (FORD; MAZZAFERRO, 2011) ou ainda nas queimaduras
(RAISER, 2005).

Nos felinos, o choque hemorragico ocorre quando as perdas sanguineas sao maiores
do que 40% da volemia, sendo que em hemorragias equivalentes a 50% do volume circulante
a morte é iminente (RAISER, 2005).

Em situacBes de hipovolemia, em resposta a diminuicdo do débito cardiaco e do
retorno venoso, ocorre a ativacdo de mecanismos compensatérios, que buscam a elevagédo do
volume sanguineo circulante (LAFORCADE; SILVESTEIN, 2009).

2.1.3 Resposta neuroendocrina ao choque

A queda da pressdo arterial e do retorno venoso leva a uma menor estimulagdo dos
barorreceptores situados no arco adrtico e no seio carotideo e dos mecanoreceptores situados
nos rins e no coracdo. Desta forma, é desencadeada uma resposta neuroendocrina que busca a
restauracdo imediata da pressdo arterial e da oxigenacdo tecidual (KEEFE, 2012). Esta
resposta ocorre por meio do aumento da atividade do sistema nervoso simpatico, causando
vasoconstri¢cdo, aumento na contratilidade cardiaca, taquicardia e aumento no débito cardiaco
(LAFORCADE; SILVESTEIN, 2009).

A contracdo esplénica é outro mecanismo apresentado em casos de choque, ocorre
pela deteccdo de baixos niveis de hemoglobina circulante e consiste em uma tentativa de
aumentar o nimero de células sanguineas no espaco intravascular (SYRING, 2011).

2.1.4 Choque em felinos domésticos

O choque nesses pacientes tem uma apresentacdo muito particular frente as outras
espécies. Contrariamente aos caninos, hd diminuicdo na frequéncia cardiaca, além de
hipotermia e hipotensdo (COSTELLO, 2010). Uma explicacdo para estas diferencas é a
presenca de fibras do sistema nervoso autbnomo (SNA) parassimpatico proximas as fibras do
SNA simpético nos felinos, ocorrendo assim uma estimulacdo de ambos 0s sistemas em
resposta a hipotensdo (TELLO, 2006). Nos cées, a estimulacdo do SNA simpatico determina
uma contracdo esplénica, fato esse que pode ocorrer com menor eficiéncia nos gatos ou até
mesmo n&o se fazer presente devido a essa correlagao das fibras nervosas (TELLO, 2009).

Outro aspecto importante é a diferenga no volume sanguineo sendo o do gato
expressivamente inferior aos dos cédes (50 ml/kg contra 80-90 ml/kg), o que significa que o

felino depende, quase exclusivamente, de uma alta frequéncia de batimentos para manter o
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débito cardiaco. Também por esse motivo os sinais do choque aparecem precocemente em
felinos com bradicardia (FELIX, 2009).

Sobretudo, um quesito que deve receber atencdo especial é o controle da dor, ja que
esta pode ser dificil de identificar nos gatos (COSTELLO, 2010).

2.2 Tratamento Inicial

O tratamento do choque deve ser baseado no répido reconhecimento dos sinais e
restabelecimento da funcéo cardiaca para o retorno do fornecimento de oxigénio aos tecidos
(LAFORCADE; SILVESTEIN, 2009).

2.2.1 Suporte basico de vida (ABC)

O suporte bésico de vida consiste em uma série de procedimentos que visam
restabelecer, o mais rapidamente possivel, as funcfes cardiaca e respiratoria em animais que
apresentem sinais de parada cardiorespiratoria iminente (FLETCHER, 2011; NORKUS,
2012), cujos sinais sdo: dispneia, taquicardia ou bradicardia, ritmo cardiaco irregular,
dificuldade ou impossibilidade em palpar o pulso arterial periférico, mucosas palidas ou
cianoticas, alteracdo da consciéncia e midriase (MUIR, 2008).

Os procedimentos de reanimacdo, assim como na medicina humana, estdo baseados
em trés importantes passos: paténcia das vias aéreas, respiracdo e circulacdo (NORKUS,
2012). Nos casos em que o0 paciente ndo apresenta pulso, a prioridade deve ser o
restabelecimento da funcéo cardiaca e o apoio a circulacdo (FLETCHER, 2011).

2.2.1.1 Vias aéreas

A inspecdo das vias aéreas deve ser realizada para garantir que ndo haja corpos
estranhos, massas ou fluidos causando obstrucdo. Deve-se executar a palpacdo externa da
boca, faringe e laringe e, se for constatada a presenca de corpos estranhos procede-se a
remocdo manual (FLETCHER, 2011; NORKUS, 2012).

A intubacéo orotraqueal com a utilizagdo de sonda endotraqueal de tamanho adequado
¢ extremamente importante, pois além de permitir a administracdo de altas concentracGes de
oxigénio reduz o risco de aspiragdo. A succdo pode ser utilizada para a retirada de muco,
fluidos ou conteldo emético da faringe e traqueia (HALDANE; MARKS, 2004; YAMANTO,
2006).
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Em casos de obstrucdo total das vias aéreas ou quando ndo for possivel a retirada do
material obstrutor, uma traqueostomia de emergéncia pode ser requerida (YAMANTO, 2006;
NORKUS, 2012).

2.2.1.2 Respiracéo

Apb6s o estabelecimento de uma via aérea funcional deve-se observar o padréo
respiratério. Quando o0s movimentos respiratérios ndo forem aparentes ou estejam
extremamente fracos, a intubacdo deve realizada (nos casos em que o procedimento ainda nédo
tenha sido efetuado) e deve-se iniciar a ventilagdo manual imediatamente (CROWE, 2009).
Pode-se optar pela utilizacdo de ambu, ventiladores manuais ou maquinas de anestesia,
aplicando-se fluxo de oxigénio de 150 mL/kg/min. (SMARICK, 2010; FORD;
MAZZAFERRO, 2011). Em animais que apresentem parada respiratéria, a frequéncia da
ventilacdo deve ser de 20 movimentos por minuto, enquanto nos casos em que haja parada

cardiaca concomitante, deve ser de oito a dez ventilagbes por minuto (SMARICK, 2010).
2.2.1.3 Circulacéo

A avaliacdo inicial inclui ausculta para a observacdo de frequéncia e ritmo cardiacos,
analise de cor das mucosas e tempo de preenchimento capilar, e palpacdo de artérias
periféricas para a determinacao da frequéncia e qualidade de pulso (RIESER, 2000; TELLO,
2006). Na auséncia de batimentos cardiacos e de pulso, as compressdes toracicas devem ser
iniciadas imediatamente (RIESER, 2000).

Pacientes com menos de 7,0 kg podem ser posicionados em decubito dorsal para a
realizacdo de compressdes cardiacas externas. Durante o periodo em que se realizam as
compressdes deve-se palpar o pulso periférico para conferir se as mesmas estdo surtindo
efeito (FORD; MAZZAFERRO, 2011). Podem se aplicar compressdes circunferenciais com a
utilizacdo de ambas as maos o redor do térax cranial, com o felino posicionado em decubito
lateral. As compressdes devem ser realizadas numa frequéncia de 120/min (SMARICK,
2010). Como as taxas de retorno da circulagcdo espontanea diminuem quando as compressoes
sdo interrompidas, ndo € necessaria a interrupcao da massagem cardiaca para a realizagédo de
ventilacdo com pressao positiva (HALDANE; MARKS, 2004).

A ressuscitacdo cardiopulmonar interna deve ser promovida nos casos em que haja
condigBes patoldgicas que impegam o fluxo sanguineo aos diferentes Orgdos, através de

compressdes externas, como por exemplo, em casos de ferimentos penetrantes no peito,
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trauma toracico com fraturas de costela, doenga do espaco pleural, hérnia diafragmatica,
derrame pericardico, parada cardiaca subita intraoperatéria e falha a alcancar circulacéo
adequada dentro de dois a cinco minutos de compressdes toracicas externas (PLUNKETT;
MCMICHAEL, 2008).

2.2.1.3 Casos especiais

Nos casos em que a asfixia ndo é a causa da parada e existe uma via aérea patente, a
oxigenacdo dos tecidos pode se manter por cinco a dez minutos desde que o fluxo sanguineo
seja sustentado. Nesses casos €, nos casos em que a parada ocorre fora do ambiente hospitalar
onde ndo se possui equipamentos necessarios para a administracdo de oxigénio ao paciente,
pode-se realizar a inversdo da ordem das manobras acima descritas transformando o ABC em
CAB (RABELO; CROWE, 2005).

Interrupcdes nas compressdes toracicas diminuem a pressao de perfusdo coronaria, o
fluxo sanguineo resultante e a taxa de sobrevivéncia. Além disso, com a realizacdo de
compressOes toracicas ha o fornecimento de niveis razodveis de oxigénio aos pulmdes,

suficientes para a manutencdo da oxigenacéo tecidual (SHAW, 2004).
2.2.2 Fluidoterapia

O tratamento de todos os tipos de choque, exceto daquele de origem cardiogénica,
deve ser baseado na rapida administracdo intravenosa de grandes volumes de fluido, para a
restauracdo da perfusdo sanguinea tecidual (LAFORCADE; SILVESTEIN, 2009). A
venoclise periférica e central deve ser efetuada com a utilizacdo de cateteres de grande calibre
para a administracdo de fluidos. Nos casos em que ndo for possivel o acesso intravenoso
percutaneo, pode-se optar pela realizacdo de flebotomia jugular ou colocacdo de cateter
intradsseo (PACHTINGER, 2010; FORD; MAZZAFERRO, 2011).

A restauracdo da volemia deve ser executada rapidamente e, em gatos, pode ser
realizada juntamente com o aquecimento intenso do paciente para a corregéo da hipotermia
(LUNN; JOHNSON; JAMES, 2012). O aquecimento deve ser realizado inicialmente com a
administracdo de fluidos quentes e posteriormente com a utilizacdo de aquecedores de ar,
cobertores ou incubadoras (COSTELLO, 2010).

2.2.2.1 Cristaloides
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Sdo fluidos com uma concentragdo de sais similar aquela presente no espaco
extracelular e podem ser utilizado para manutencédo da hidratacdo diaria ou para reposicao de
fluidos em casos de perdas hidricas (FORD; MAZZAFERRO, 2011).

Podem ser considerados isotdnicos, hiperténicos ou hipoténicos, de acordo com a
concentracdo de sodio e a osmolaridade do fluido. As Tabelas 1 e 2 mostram as classificacoes
dos diferentes tipos de fluidos e as doses recomendadas para felinos em choque
(PACHTINGER, 2010).

Tabela 1- Categorias de fluidos

Tipos de Solugéo Exemplos

Cristaloides

Isotbnicos Normosol R, 0,9% NaCl, Plasma-Lyte 148,
Ringer Lactato

Hipertonicos 7,2%-23% NaCl

Hipotbnicos 0,45% NaCl, DsW

Coloides

Naturais Albumina

Sintéticos Hetastarch, dextranos, gelatinas

Outros Concentrado de eritrécitos, plasma,

Oxyglobin ®, PPN

Fonte: Pachtinger (2010).

O tratamento inicial da hipovolemia pode ser realizado com a utilizagéo de cristaloides
isotdnicos ja que estes fluidos ndo possuem muitas contraindicacbes (LUNN; JOHNSON;
JAMES, 2012). Porém, segundo Wingfield (2002), apenas 25% da solucdo cristaloide
administrada permanecem no espaco intravascular ap6s uma hora, sendo necessaria, para a
restauracdo do volume sanguineo, administracdo de volumes de fluido até quatro vezes
superiores ao déficit de volemia (ZARAGOZA; GARCIA; VICARIO, 2006).

Cristaloides hipertonicos contém sodio (Na’) em concentragdes substancialmente
superiores ao espaco extracelular, facilitando a rapida restauracdo do conteudo extracelular de
Na* durante tratamento de choque hipovolémico (SCHMELTZER; NORSWORTHY, 2012).

2.2.2.2 Coloides
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Séo fluidos que contém substancias de grande peso molecular e que se mantém no
espaco intravascular de pacientes em que o endotélio ndo tenha sido comprometido
(DIBARTOLA; BATEMAN, 2006). Funcionam como eficazes expansores de volume
circulante pela sua capacidade de deslocar fluidos do espaco extravascular para o
intravascular (LAFORCADE; SILVESTEIN, 2009).

Normalmente séo utilizados em conjunto com cristaloides proporcionando assim, a
regulacdo tanto do volume circulante quanto dos fluidos extravasculares (PACHTINGER,
2010). Quando administrado juntamente com cristaloides tem a capacidade de manté-los por
mais tempo no interior dos vasos (FORD; MAZZAFERRO, 2011).

Os coldides sintéticos devem ser utilizados com cautela e em dose baixas em pacientes
com insuficiéncia cardiaca congestiva ou nos que apresentem oligiria ou andria de origem
renal (BATEMAN; CHEW, 2008).

A classificacédo dos fluidos coloidais e a dose de utilizagdo em casos de choque estdo

demonstradas no apéndice A (Tabelas 1 e 2).

Tabela 2 — Doses de choque para administracao de fluidos intravenosos

Tipo de Fluido Dose *

CristalGides 40-60 ml/kg; '/4- /3 administrados durante
20-30 min. Reavaliar o paciente para
determinar a necessidade de administracédo
de bdlus adicional ou maior taxa de fluido.

Colobides 2-4 ml/kg administrados durante 20-30 min.
Reavaliar o paciente para determinar a
necessidade de administracdo de bolus
adicional ou maior taxa de fluido.

Salina hipertonica (7,2%) 2-3 ml/kg administrados durante 20-30 min.
Reavaliar o paciente para determinar a
necessidade de administracdo de bdlus
adicional ou maior taxa de fluido.

*As doses sdo pacientes-dependentes e podem precisar ser modificadas baseadas em

condicBes subjacentes, como por exemplo, doencas cardiacas.

Fonte: Pachtinger (2010).

2.2.3 Oxigenioterapia
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Como o choque é caracterizado pela diminuicdo da capacidade de transporte de
oxigénio aos tecidos, a oxigenioterapia é imperativa. Para avaliar a oxigenacdo e a ventilagdo
pode-se utilizar métodos néo invasivos como oximetria de pulso e capnografia, ou invasivos
como a andlise gasométrica arterial (FORD; MAZZAFERRO, 2011).

Em casos de lesdo pulmonar grave, € crucial a assisténcia da ventilacdo através de
anestesia e colocacdo de tubo endotraqueal (SCHERTEL, 2008). Deve-se proceder a
ventilacdo com oxigénio em concentracdo maior do que 50%, com insuflagdes lentas e com
pressdo adequada, j& que inflar excessivamente os pulmdes pode, alem de prejudicar o retorno
venoso e diminuir o débito cardiaco durante a ressuscitacdo cardiopulmonar, levar ao
desenvolvimento de pneumotdrax devido ao barotrauma (MUIR, 2008; SYRING, 2009).

A ventilacdo assistida deve ser mantida até que o paciente tenha retomado a
espontanea (FORD; MAZZAFERRO, 2011) e a suplementacdo de oxigénio pode ser

necessaria durante alguns dias ap0s a ressuscitacdo (MUIR, 2008).
2.2.4 Terapia medicamentosa
2.2.4.1 Drogas vasoativas

Devido a hipotensdo apresentada pelo felino em choque, a administracdo de
catecolaminas exdgenas deve ser considerada para melhorar a pressao arterial e maximizar o
fornecimento de oxigénio aos tecidos (COSTELLO, 2010; KEEFE, 2012).

A dobutamina é um farmaco inotropico positivo de rapida acdo que estimula o
restabelecimento do débito cardiaco. A dopamina, em doses mais elevadas, atua
principalmente como agonista de receptores ol e B1 adrenérgicos aumentando a pressao
sanguinea (KEEFE, 2012). Tanto a dopamina quanto a dobutamina devem ser administradas
diluidas (NaCl a 0,9%, solucdo de glicose a 5% ou em ringer lactato) e em infusdo continua
(QUANDT; OLMSTEAD, 2012). As doses da dopamina variam de 5-13 mcg/kg/min e as de
dobutamina entre 4,4 e 15,4 mcg/kg/min (KEEFE, 2012).

Menos comumente, pode-se utilizar efedrina, fenilefrina e vasopressina e, em casos
mais extremos, 0 uso de epinefrina e noraepinefrina pode ser indicado (SCHMELTZER;
NORSWORTHY, 2012). Estes farmacos normalmente sdo utilizados no tratamento da parada
cardiaca ou da hipotensdo grave através de seus efeitos o-adrenérgicos (FORD;
MAZZAFERRO, 2011; QUANDT; OLMSTEAD, 2012).
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2.2.4.2 Analgesia e sedagédo

Devido a gravidade do quadro alguns pacientes podem estar incapacitados de exibir
sinais classicos de dor, se mostrando prostrados, entorpecidos ou imoveis e impossibilitados
de mudar de posicdo em resposta a estimulos nocivos ou até mesmo de vocalizar
(VALTOLINA, GOGGS, 2012).

Além da dificuldade em reconhecer a dor em pacientes veterinarios, particularmente
em felinos em estado critico, a gravidade da doenga pode gerar certa relutdncia em utilizar
agentes analgésicos para o tratamento da mesma. Contudo, dor ndo tratada nestes gatos pode
levar ao desenvolvimento de depresséo, inapeténcia, anorexia, diminuicdo da mobilidade, e
um aumento nos horménios do estresse, promovendo mais tardiamente, um balanco
energético negativo. Por esses motivos, qualquer trauma ou quadro potencialmente doloroso
exige 0 emprego de terapia analgésica e, quando em ddvida, analgésicos devem ser
administrados (COSTELLO, 2010; KUSHNER, 2010).

Os opidides sdo a base para o tratamento da dor aguda em muitas espécies, incluindo o
gato. As razbes para sua popularidade incluem eficacia, alta margem de seguranca, e
reversibilidade (MCKUNE; ROBERTSON, 2012). Segundo Gozzani (1994), os opidides
apresentam, em geral, uma alta margem de seguranca quando testados em modelos animais.

Os efeitos adversos dos opidides sdo geralmente dose-dependentes e podem incluir
sedacdo excessiva, depressdo respiratoria, bradicardia, nauseas e vomitos (SCHMELTZER,;
NORSWORTHY, 2012). Além disso, opidides devem ser usados com precaugdo em
pacientes com traumatismo craniano, pois a depressdo respiratoria leva a um aumento na
PaCO, e, consequentemente a vasodilatagdo cerebral com um aumento na pressao
intracraniana. O antagonista naloxona pode ser utilizado, na dose de 0,01 — 0,04 mg/kg por
via intravenosa ou intramuscular, no caso do aparecimento de efeitos adversos significativos
(TACKE, 2011).

Outro farmaco que pode ser utilizado como auxiliar na analgesia é a cetamina.
Tradicionalmente usado como um anestésico dissociativo para fins de inducdo, na dose de
3,0-10 mg/kg, recentemente foi identificada como uma antagonista do receptor N-metil-D-
aspartato (NMDA), cujo bloqueio fornece certo grau de analgesia. Doses subanestésicas de
cetamina (0,1-0,6 mg/kg/h) podem proporcionar analgesia e reduzir a utilizacdo de opidides.
Deve ser administrada preferencialmente em infusdo continua e em conjungdo com outros
analgesicos, tais como opidides e agonistas a2 adrenérgicos (SCHMELTZER;
NORSWORTHY, 2012). A cetamina pode também ser utilizada por via intramuscular em
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doses que variam de 1,0 a 2,0 mg/kg, fornecendo boa analgesia em gatos sem sinais de
excitacdo (TACKE, 2011).

Ainda segundo Tacke (2011), os agonistas a2 adrenérgicos, como por exemplo, a
xilazina, ndo sdo indicados para o tratamento da dor em pacientes que apresentem doenca
cardiaca, choque ou hipovolemia, pois induzem depressdo cardiovascular e vasoconstricao
periférica.

Animais gque estejam em angustia respiratéria podem exigir sedacdo e farmacos como
butorfanol, na dose de 0,2-0,4 mg/kg, e morfina na dose de 0,02-0,1 mg/kg, devem ser
considerados. Nos casos em que haja a necessidade de maior sedacdo, acepromazina na dose
de 0,025-0,05 mg/kg, diazepam na dose de 0,2 mg/kg por via intravenosa, e midazolam na
dose de 0,2 mg/kg podem ser associados (KEEFE, 2012).

2.2.4.3 Antibioticoterapia

A antibioticoterapia deve ser instaurada unicamente nos casos em que haja diagnostico
ou suspeita de origem infecciosa para o quadro clinico. Em gatos com choque séptico, a
terapia antibidtica adequada é essencial para o tratamento (COSTELLO, 2010). Ja segundo
Raiser (2005), os antibidticos podem ser utilizados tanto em casos de choque séptico, quanto
como adjuvantes no tratamento dos choques de origem cardiogénica e hipovolémica. A
administracdo de antibidticos de largo espectro em animais que ndo estejam em sepse é
controversa ja que pode destruir a flora intestinal normal e permitir o crescimento excessivo
de Dbactérias patogénicas, promovendo a translocacdo bacteriana (MACINTIRE;
BELLHORN, 2002). Por outro lado, em choques ndo bacterianos, a isquemia visceral pode
favorecer uma maior producdo de toxinas pelas bactérias presentes no trato gastrointestinal
promovendo a transformacdo de um choque puramente hemorrdgico em um séptico
(RAISER, 2005).

E importante que sejam realizados testes de cultura e antibiograma para identificar
antibioticos eficazes, devendo ser administrados antibidticos de largo espectro durante o
periodo de espera pelos resultados de sensibilidade. Farmacos de escolha incluem cefoxitina,
ampicilina ou enrofloxacina (COSTELLO, 2010; FORD; MAZZAFERRO, 2011).

Nos casos em que haja necessidade de uma maior cobertura sobre microrganismos
anaerobicos, o uso de metronidazol deve ser considerado. Gentamicina & uma boa escolha

para sepse caudada por bactérias gram-negativas, desde que o0 paciente esteja bem hidratado e
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tenha a funcdo renal normal. Nesses casos, a realizacdo de exames de urina diarios se faz
necessaria (FORD; MAZZAFERRO, 2011).

O emprego de infusdo continua de antibiotico deve ser considerado, ja que estudos
demonstram que a utilizacdo desse modelo de administracdo tem sido mais eficaz para o
tratamento da sepse se comparada a aplicacdo in bolus (LIVINGSTON; WANG, 1993;
ROBERTS et.al, 2009) .

2.2.4.3 Terapia anti-inflamatoria

Tanto corticosteroides quanto anti-inflamatorios ndo esteroides (AINES) tém sido
amplamente estudados como terapia para o estado de choque, ndo demonstrando até o
momento, eficacia no tratamento do choque hipovolémico e sendo associados com um grande
nimero de efeitos adversos tais como a imunossupressao, sangramento gastrointestinal, e
potencial nefrotoxicidade (KEEFE, 2012).

O uso de glicocorticoides como terapia de pacientes em choque é altamente
controverso. Embora a utilizacdo destes agentes potencialmente possa estabilizar as
membranas, diminuir a absorcdo de endotoxinas, e diminuir a producdo de prostaglandinas, a
utilizacdo de rotina de glicocorticoides pode diminuir a perfusdo renal e gastrointestinal
(FORD; MAZZAFERO, 2011), sendo associada a significativos efeitos colaterais como
aumento do risco de infeccdo, cicatrizacdo retardada, e irritacdo/ulceracdo gastrica
(COSTELLO, 2010). Os glicocorticoides podem, no entanto, ter um papel importante no
tratamento do choque distributivo e na sepse em doses baixas, como por exemplo a
dexametasona na dose de 0,08 mg/kg, ou a prednisona na dose de 0,5 mg/kg a cada 12 - 24
horas (COSTELLO, 2010; KEEFE, 2012).

2.2.4.4 Agentes Alcalinizantes

A gueda na perfusdo tecidual, o fornecimento de oxigénio prejudicado e a extracdo de
oxigénio diminuida nas varias formas de chogue pode levar a um metabolismo anaerdbico e,
consequentemente, a acidose metabdlica (FORD; MAZZAFERO, 2011). O grau de acidose
depende da gravidade e da duracdo do quadro hipoxémico (SCHERTEL, 2008).

O pH venoso e arterial pode ser medido através da realizacdo de analises gasométricas
no sangue, sendo 0s niveis normais em gatos adultos menores do que 2,5 mmol/L e
concentragdes maiores do que 7,0 mmol/L sdo consideradas gravemente elevadas
(LAFORCADE; SILVESTEIN, 2009; FORD; MAZZAFERRO, 2011).
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A realizacdo de testes hemogasométricos € de grande utilidade para a determinacéo da
quantidade necessaria de bicarbonato de sodio pra restabelecer o equilibrio acido-basico. Nos
casos em gue a hemogasometria ndo esteja disponivel, pode-se fazer uma estimativa do déficit
de base considerando a gravidade e a duracao do estado de choque (SCHERTEL, 2008).

Contudo, a terapia de alcalinizagdo com bicarbonato e outros agentes tamponantes nao
tem demonstrado grande eficacia para o tratamento de estados de choque (KEEFE, 2012),
sendo que, na maior parte dos casos, melhorar a perfuséo tecidual e a liberacdo de oxigénio
com administracdo de fluidos cristaloides e coloides, suplementacdo de oxigénio e utilizacdo

de inotropicos sdo suficientes para normalizar o quadro (FORD; MAZZAFERO, 2011).
2.3 Monitoracao
2.3.1 Perfusdo e oxigenacdo tecidual

O grau de deficiéncia de oxigénio é um ponto chave para o progndstico de pacientes
em choque. Portanto, assim como no tratamento, a oxigenacdo tecidual deve ser o foco da
monitoracdo. Animais com perfusdo tecidual restaurada apresentardo pressdo venosa central
entre 2,0 e 5,0 cm H,0, producéo de urina de, pelo menos, 1,0 ml/kg/h, pressao arterial média
entre 70 e 120 mm Hg, normotermia, membranas mucosas rosadas e uUmidas, tempo de
preenchimento capilar menor do que dois segundos, frequéncia e ritmo cardiacos e frequéncia
respiratoria normais (LAFORCADE; SILVESTEIN, 2009). A oximetria de pulso também é

uma técnica valiosa para a determinacdo da distribuicdo de oxigénio (SCHERTEL, 2008).
2.3.2 Débito cardiaco

O débito urinario pode ser um bom indicativo do débito cardiaco ja que a perfusdo
renal é diminuida em casos de diminuicdo no débito. E importante levar em conta outras
causas possiveis de reducdo urinaria, tais como a hipotensdo (SCHERTEL, 2008).

A técnica de termodiluicdo transpulmonar tem sido testada para a mensuracdo do
débito cardiaco em cées e consiste na insercdo de um cateter venoso central, pelo qual é
infundida uma solucdo fisiolégica gelada e, de um cateter venoso periférico no qual €
detectada a alteracdo de temperatura (LAFORCADE; SILVESTEIN, 2009). Pode ser
contraindicada ja que deve-se preferir a utilizagdo de fluidos aquecidos em decorréncia da
hipotermia apresentada pelo paciente (COSTELLO, 2010).

2.3.3 Pressao arterial
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A pressdo arterial pode ser medida diretamente por cateterismo arterial ou através de
métodos indiretos, tais como Doppler, pletismografia ou métodos oscilométricos. E
importante que a presséo sistolica se mantenha igual ou maior do que 90 a 100 mm Hg e que a
pressao diastdlica seja superior a 40 mm Hg para a perfusdo da artéria coronaria. A pressdo
arterial média deve ser maior do que 60 mm Hg para a perfusdo adequada dos tecidos (FORD;
MAZZAFERRO, 2011).

A aferigdo do pulso periférico também é uma importante ferramenta para a analise da
pressdo arterial, devendo ser levados em conta a forca, a amplitude, a sincronicidade com a
ausculta e o ritmo (FARRY, 2012).

2.3.4 Niveis de lactato

Medicg0es seriadas de lactato podem ser usadas como um guia para avaliar a resposta
dos tecidos a administracdo de fluidos e, alteracdes nas concentragfes de lactato sdo um
melhor preditor de sobrevivéncia do que as medi¢bes individuais (LAFORCADE;
SILVESTEIN, 2009).
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3 CONCLUSAO

As diferencas fisioldgicas dos felinos os tornam mais suscetiveis a um pior
prognostico quando do aparecimento do choque. A tendéncia ao desenvolvimento de
bradicardia, hipotermia e hipotensdo é um fator determinante que deve ser levado em
consideracdo no momento do tratamento deste paciente.

O reconhecimento rapido do quadro com aplicacdo das medidas necessarias para
restabelecimento da perfusdo tecidual tdo logo quanto possivel é crucial. Tratamento inicial
agressivo com fluidoterapia intensa e a administracéo de drogas vasoativas e analgésicas sdo
dois pontos chave da terapéutica, além do reaquecimento do paciente.

Terapias coadjuvantes como administracdo de agentes alcalinizantes, antibioticos e
anti-inflamatorios também s&o de grande ajuda e devem ser consideradas. Do mesmo modo, a
monitoracdo do paciente é fundamental para a determinacdo de um prognéstico e para a
tomada de novas decisdes no tratamento.

O conhecimento das distincbes na resposta dos felinos frente ao choque e da
terapéutica adequada para o seu tratamento é de extrema importancia, pois leva ao aumento na
taxa de sobrevivéncia deste paciente. Um tratamento eficaz logo nos estagios iniciais do
quadro é imprescindivel para sua recuperacdo e para que se evite o aparecimento de futuras

complicacdes causadas pela hipdxia tecidual.
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