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“O gato possui beleza sem vaidade, forca sem
insoléncia, coragem sem ferocidade, todas as virtudes do
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homem sem vicios.’

Lord Byron



RESUMO

Choque significa uma oferta inadequada de O e nutrientes para a necessidade metabolica
tecidual ou aumento subito da demanda, que resulta em metabolismo celular alterado, morte
celular e disfuncédo ou falha dos 6rgdos. O choque em gatos normalmente se instala a partir de
um trauma, que interfere no funcionamento do sistema circulatério e, em uma tentativa de
restabelecer o equilibrio, mecanismos homeostaticos sdo ativados. Dependendo da magnitude
e da dimensdo do trauma, caso o desequilibrio hemodinadmico persista, é instalado o choque.O
choque pode ser classificado de acordo com a sua causa em hipovolémico, cardiogénico,
obstrutivo e distributivo. Porém, apesar dessa classificagdo, normalmente o paciente acaba
sofrendo de mais de um tipo a0 mesmo tempo. E, portanto, um quadro critico e potencialmente
fatal para o paciente. A abordagem inicial do gato em choque deve ser a partir de um tratamento
de suporte agressivo como oxigénioterapia e fluidoterapia, com a finalidade de restabelecer a
perfusdo dos tecidos com oxigénio suficiente para que ndo ocorram maiores desbalangcos no
organismo do animal. Além do tratamento inicial, 0 monitoramento do paciente deve ser de
forma intensiva, sendo este, entdo, de extrema importancia para a recuperagdo do gato.O
objetivo desse trabalho € realizar uma revisdo de literatura para descrever ostipos de
apresentacdo do choque, entender sua patofisiologiaeenfatizar a importancia do monitoramento
dos parametros do paciente, para que entdo se encontre o melhor tratamento em cada caso, visto

que, a maior chance de sobrevivéncia estd numa tomada de decis&o de forma &gil e correta.

Palavras-chave: hipoperfusdo, sindrome circulatoria, SIRS, sepse.



ABSTRACT

Shock means an inadequate supply of O, and nutrients to the tissue metabolic needor a sudden
increase in demand, which results in altered cell metabolism, cell death, and dysfunction or
failure of the organs. Shock in cats usually is installed after a trauma, which interferes with the
functioning of the circulatory system and, in an attempt to restore balance, homeostatic
mechanisms are activated. Depending on the magnitude and size of the trauma, if the
hemodynamic imbalance persists, shock is established. Shock can be classified according to its
cause in hypovolemic, cardiogenic, obstructive and distributive. However, despite this
classification, the patient usually ends up suffering from more than one type at the same time.
It is therefore a critical and potentially fatal framework for the patient.The initial approach of
the cat in shock include an aggressive support treatment with oxygen and fluid therapy, in order
to restore tissue perfusion with sufficient oxygen so that no major imbalances occur in the
animal's body. In addition to the initial treatment, the patient should be monitored intensively,
and, this is extremely important for the cat’s recovery. The aim of this work is to performs a
literature review to describe the different types of shock presentation, to understand its
pathophysiology and to emphasize the importance of monitoring the animal’s parameters, so
that the best treatment can be found in each case, since the greater chance of survival is a

decision-making process that is agile and correct.

Key-words:hypoperfusion, circulatory syndrome, SIRS, sepsis.
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1 INTRODUCAO

O choque circulatério representa uma condicdo critica onde o tratamento rapido e eficaz
pode fazer a diferenca entre a vida e morte. Diferencas nas causas iniciais, grau de resposta
fisioldgica e, doenca subjacente tornam cada paciente Unico, garantindo um plano de ressuscitacéo
dirigido por metas e individualizado para cada paciente (RUDLOFF, 2016).

O diagndstico do choque é baseado em sinais clinicos, hemodindmicos e bioquimicos que
podem ser resumidos em trés componentes. Primeiro, hipotensdo arterial sistémica; segundo,
hipoperfusdo tissular, que é aparente através da pele que fica fria e viscosa, com vasoconstricdo e
cianose, notada nos sistemas renal e neurolégico (estado mental alterado o qual inclui
atordoamento, desorientacdo e confusdo); e terceiro, a hiperlactatemia é tipicamente presente,
indicando metabolismo celular alterado (VINCENT et al., 2013).

Existe mais de uma forma para classificar o chogue, e muitos pacientes sofrem de mais de
um tipo de choque simultaneamente. A classificacdo mais comumente usada inclui choque
hipovolémico, cardiogénico, distributivo e obstrutivo (LAFORCADE, 2009).

A causa mais comum de choque em gatos € o trauma, devido a brigas com outros animais
e atropelamento. Outras causas incluem envenenamento, picadas de insetos, perda de fluidos por
vomitos e/ou diarreia, infeccdes, queimaduras, e falta de oxigénio causado por falha cardiaca ou
obstrucdo aérea (pneumonia ou asfixia, por exemplo). Independente da causa, 0 choque pode ser
fatal e a identificacdo da causa é crucial para sucesso do tratamento

O objetivo desse trabalho € realizar uma revisdo de literatura para descrever os tipos de
apresentacdo do choque, entender sua patofisiologia e direcionar o tratamento, para que 0sS
veterinarios conhegcam as diferencas na resposta a sindrome nos gatos otimizando, assim 0s
atendimentos, direcionando a terapéutica e a monitoracdo do paciente, visando 0 sucesso na

reversdo do quadro clinico.
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2 REVISAO DA LITERATURA
2.1 Definicéo

Choque é uma sindrome clinica, caracterizada pela incapacidade do sistema circulatério em
fornecer oxigénio e nutrientes aos tecidos, de forma a atender suas necessidades metabdlicas
(SIQUEIRA, 2003). Outras defini¢cdes mais recentes abordam a sindrome do choque como uma
sequéncia de eventos iniciada por um fator agressor, seguida de respostas endécrino-metabdlicas e
faléncia na manutencdo dos mecanismos de homeostasia, com decréscimo da perfusao tecidual
(MELETTI; MODOLO, 2003). No entanto, as diferentes respostas cardiovasculares dos felinos ao
choque podem desempenhar um papel importante na sua capacidade de sobrevivéncia. O choque
representa uma condicao critica onde um tratamento rapido e eficaz pode fazer a diferenca entre a
vida e a morte (RUDLOFF; KIRBY, 2016).

A avaliacdo do estado de choque, normalmente esta baseada nas respostas fisioldgicas
compensatdrias consequentes ao déficit da relacdo oferta-demanda de oxigénio.

Alguns fatores podem predispor ao desenvolvimento dessa sindrome, como diminuicéo 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).

Tradicionalmente utiliza-se a frequéncia cardiaca, a frequéncia respiratdria e a pressao
arterial como parametros iniciais de avaliacdo durante a triagem de emergéncia (PETERSON,
2013). Sabe-se, entretanto, que o felino apresenta uma série de particularidades que podem
dificultar a identificacdo do estado de choque e, também, sua gravidade. Por esse motivo, deve ser
utilizado também um marcador de hipoperfusdo como o lactato, por ser um pardmetro que
atualmente determina mudancas de conduta na ressuscitacdo dos pacientes(RANZANI et al.,
2013).

O choque nos gatos ¢ apresentado a partir da diminuicéo da frequéncia cardiaca, hipotermia
e hipotensdo (COSTELLO, 2010). Isso acontece pois existem fibras do sistema nervoso autbnomo
parassimpatico proximas as fibras do sistema nervoso autbnomo simpaético, ocorrendo assim uma
estimulacdo dos dois sistemas em resposta a hipotensdo (TELLO, 2006). A Figura 1 mostra um

fluxograma das manifestagdes clinicas de hipoperfusdo. Outra caracteristica dos gatos € ter um
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volume sanguineo de 50 ml/kg, dependendo de uma alta frequéncia de batimentos cardiacos para
manter o debito cardiaco. Por esse motivo, os sinais de choque aparecem precocemente nesses
pacientes com bradicardia (FELIX, 2009). A Figura 2 apresenta os parametros de gatos que
apresentam choque circulatorio devido a hipovolemia, insuficiéncia cardiaca ou sepse grave sera

hipotensivo, bradicardico e hipotérmico.

Figura 1- Fluxograma de abordagem ao choque

Manifestacbes clinicas de hipoperfusao organica

Avaliar possivel causa

- Perda hidrica, ) Choque
hemorragia hipovalémico

) IAM, cardiopatia, ) Choque
alteragiio ECG cardiog&nico

—p| Infecgio —M Choque

4 septico

Hipersensibilidade

) Choque
| adrogas, ?KDMI@D a anafilatico
toxinas
Fatores de risco para TEP,
) tamponamento cardiaco, ) Choque
pneumotorax obstrutive

hipertensivo

Fonte: Felice (2011)IAM: Infarto Agudo do Miocardio; ECG: Eletrocardiograma; TEP:
Tromboembolismo Pulmonar
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Figura 2 - Triade do Choque Circulatorio em Gatos

HIPOTENSAO

Choque Circulatorio
em Gatos

HIPOTERMIA <> BRADICARDIA

Fonte: Little (2016)

Os estados de choque podem ser classificados em: hipovolémico — devido a diminuicdo do
volume sanguineo circulante em relacdo a capacidade vascular total e caracterizado pela reducédo
da pressdao diastdlica; obstrutivo — devido a obstrucdo do fluxo no circuito cardiovascular,
caracterizando assim, um comprometimento da pressdo diastolica ou excessiva pds-carga;
cardiogénico — devido a falha da bomba cardiaca relacionada a perda da contratilidade e/ou fungéo
do miocéardio ou falha estrutural e/ou funcional da anatomia cardiaca e caracterizada pela elevacéao
da pressdo e volume diastélicos; e distributivo — causado pela perda do controle vasomotor
resultando em dilatacdo arteriolar/venular e caracterizado (apés ressuscitagdo fluidica) pelo
aumento do débito cardiaco e diminuicdo da resisténcia vascular sistémica (HECHT, 2003).A
medida que o choque progride, a hipdxia tecidual prolongada leva a cascata de eventos (Figura 3)

culminando em morte celular, faléncia de 6rgaos e, eventualmente, a morte do animal.



Figura 3 - Consequéncias do choque circulatério levando & morte. Independente da
causa e do tipo de choque circulatorio, as consequéncias da inadequada

distribuicdo de oxigénio e hipoxia celular, culminam em uma sindrome de
resposta inflamatoria sistémica

Distributivo Hipovolémico Obstrutivo Cardiogénico

Oxigenacio Inadequada B Hipéxia Celular
Glicolise Anaerodbica > Acido Lactico
Inadequada Produgio de Energia Acidose Metabolica

Falha nas Bombas da Membrana Celular
Acumulo de Na e Ca Intracelular
Funcio Prejudicada

Edema Celular
Ruptura da Membrana Celular
Producio de Citocinas
Liberaciao de Mediadores
Producio de Radicais Superoxidos

Morte Celular, Disfunciio Orginica e Dano Endotelial dos Capilares
MORTE < Falha do Orgio e Vazamento do Fluido TV

Fonte: LITTLE, 2016.Na: Sédio;Ca: Célcio; SIRS: Sindrome de Resposta Inflamatéria Sistémica;lV: Intra-
Venoso;

15
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3 CLASSIFICACAO
3.1 Choque Hipovolémico

Choque hipovolémico é causado por um volume sanguineo inadequado. A hipovolemia
absoluta ocorre como resultado da perda real do sangue intravascular. Na hipovolemia relativa, ndo
h& perda sanguinea direta (hemorragia) do espaco intravascular. A hipovolemia relativa geralmente
envolve mais do que apenas uma diminui¢do no volume plasmatico; ha vasoconstricdo desigual
que leva a ma distribuicdo do fluxo, resultando em transporte inadequado de oxigénio (MOORE,
2001). A fim de recuperar a perfusdo tecidual o organismo langa méo de estratégias fisioldgicas
como a ativagdo simpatica (JUNIOR, 2014). Exemplos de choque hipovolémico incluem:
desidratacdo, hemorragia e, sequestro de liquidos (FELICE, 2011).

A resposta cardiovascular ao choque é iniciada quando um declinio significativo no
débito cardiaco causa uma diminuicdo no estiramento dos barorreceptores vasculares e dos
mecanorreceptores cardiacos. Neurbnios aferentes estimulam o centro vasomotor do tronco
encefalico causando uma resposta excitatdria simpatica e inibitéria do tdénus parassimpatico. 1sso
resulta em taquicardia, aumento inotrépico e leve vasoconstri¢ao, que pode ser suficiente em alguns
pacientes para suportar a perfusdo tissular até a causa do choque ser cessada. Essa fase é chamada
de compensatoria, é a fase inicial que é reconhecida por taquicardialimitados pulsos periféricos,
TPC>2 e mucosas rosas ou avermelhadas e brilhantes (LITTLE, 2016). No entanto, pelo fato de os
gatos terem as fibras simpaticas muito perto das fibras vagais, podem apresentar uma normal ou
baixa frequéncia cardiaca (TELLO, 2009).

A hipoxia tecidual causa um aumento no calcio intracelular que é citotéxico, prejudica a
imunidade e a funcdo celular e inicia producéo e liberacdo de radicais livres. Em casos graves de
trauma com massiva resposta inflamatdria, a ruptura endotelial ativa a cascata de coagulacédo
resultando em um status pré-coagulante no paciente felino (TELLO, 2009).

O choque hipovolémico pode ser dividido em quatro classes com base na gravidade da
perda volémica, como demonstrado na Tabela 1 (Classificacdo da Hemorragia no Choque

Hipovolémico).
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Figura 4 - Classificacdo da Hemorragia no Choque Hipovolémico

Classa | Classa Il Classae i Classe IV

Perda volémica em % =15% 15-30% 30-40% >40%
Perda volémica em mil* <750 750-1500 1500-2000 =2000

FC (fmin) =100 =100 =120 =140

PA nomal normal hipotensao hipotenséo
Enchimento capilar nommal reduzido reduzido reduzido

FR {/min) <20 20-30 30-40 =35

DU {milih) >30 20-30 5-20 desprezivel
Mivel de consciéncia pouco ansioso ansioso ansioso-confuso  confuso-letdrgico
Reposicio volémica cristaloide cristaloide criztaloide +CH cristaloide +CH

FC. frequéncia Cardiaca, PA: pressiio arlerial, FR: frequéngia respirabdnia, DU débilo uindrio, CH: concenirado de hemdacias. "Estimativa
padents com Thig

Fonte: Felice (2011). PA: Pressdo Arterial; FC: Frequéncia Cardiaca; FR: Frequéncia Respiratoria;
DU: Débito Urinério;

O choque hipovolémico pode ser facilmente diagnosticado caso haja sinais clinicos claros
de instabilidade hemodindmica ou se a fonte de perda de volume sanguineo for evidente. Com o
sistema cardiovascular comprometido, a perfusdo se tornarad cada vez mais insuficiente, formando
um ciclo vicioso. Caso ndo haja intervencdo neste momento, o choque se tornara irreversivel
(JUNIOR, 2014).

3.2 Choque Obstrutivo

Choque obstrutivo € associado com qualquer processo extracardiaco que impeca o fluxo
circulatério. Os dois principais tipos de choque obstrutivos sdo aqueles que bloqueiam o
enchimento do coracdo, por exemplo, aqueles causados por pneumotérax hipertensivo. Neste,
grandes veias podem sofrer pressdo em sua superficie externa, diminuindo seu calibre em trechos
sensiveis, causando o tamponamento cardiaco, que é caracterizado por acimulo de liquido entre as
laminas parietal e visceral do pericardio seroso do coragdo, levando a um aumento concéntrico do
pericardio e, comprimindo o coragdo. A compressdo do coracdo compromete sua dilatacdo na
diastole, comprometendo o volume diastélico final. Ha também aqueles que causam aumento da
pos-carga cardiaca, como na dissecgdo adrtica e embolia pulmonar. A existéncia de um trombo na
circulacdo venosa, normalmente em membros inferiores, pode ser o ponto de partida para a

ocorréncia deste choque. Com a rede capilar significativamente obstruida, ndo ha quantidade
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consideravel de sangue para retornar ao coragio. (HERGET-ROSENTHAL et al., 2008; JUNIOR,
2014).
Devido as causas de o choque obstrutivo ser bastante diversas, ndo existe nenhum sinal

especifico, nem sintomas que caracterizem essa categoria.

3.3 Choque Cardiogénico

A incidéncia do choque cardiogénico tem sido mais estudada e associada com o infarto
agudo do miocéardio (IAM), em que ha faléncia da bomba cardiaca ocasionada pela necrose da
parede ventricular produzida pelo infarto. No entanto, ha causas mecénicas, como doengas valvares
(orovalvopatias), que também podem comprometer de forma significativa o débito cardiaco
(ANTONELLI et al., 2007; JUNIOR, 2014).

Além do infarto agudo do miocardio, o choque cardiogénico é associado a insuficiéncia
cardiaca com baixo débito cardiaco, ocorrendo quando a disfuncéo sistolica prejudica a capacidade
do coragdo de efetivamente manter um débito cardiaco (mais comumente visto em gatos com
cardiomiopatia dilatada) e, também, pode ocorrer em casos graves de cardiomiopatia restritiva ou
ndo-classificavel. Arritimias como taqui e bradicardia também sdo causas de choque cardiogénico.
E, por fim, efusdo pericérdica, levando o tamponamento cardiaco, no entanto, € considerado raro
em gatos(COSTELLO, 2010).

Os sinais clinicos do paciente com esse tipo de choque sdo geralmente similares aos
pacientes com choque hipovolémico. Taquicardia, oliguria e extremidades frias sdo sinais clinicos
comuns. Contrastando com o choque hipovolémico, o choque cardiogénico geralmente cursa com
distenséo jugular e edema pulmonar (HERGET-ROSENTHAL, 2008).

3.4 Choque Distributivo

Choque distributivo é uma forma de choque hemodindmico que associa 0 estado
hiperdindmico com o alto débito cardiaco e baixa resisténcia vascular sistémica. A causa mais
comum do choque distributivo é a sindrome da resposta inflamatdria sistémicas, a qual € mais
comum na sepse (HERGET-ROSENTHAL, 2008). Outra causa associada a essa sindrome € a
anafilaxia, que é uma sequela sistémica da hipersensibilidade imediata do tipo | (mediada por IgE),
ocorrendo devido a ativacdo direta da cascata do complemento (COSTELLO, 2010).
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Choque séptico, que é primariamente choque distributivo, reflete no fim de um processo
de deterioracdo patoldgica progressiva que culmina em hipotenséo, e que é pouco responsiva a
ressuscitacao fluidica adequada. Em geral, 0 chogue séptico esta associado a trés principais efeitos
fisiopatoldgicos no sistema cardiovascular: vasodilatacdo, ma distribuicdo do fluxo sanguineo e

depressdo miocérdica.
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4 DIAGNOSTICO

O diagndstico do choque é eminentemente clinico, baseado em uma boa anamnese e
exame fisico. Para diagndstico, avaliam-se sinais e sintomas de inadequacao da perfuséo tecidual.
Hipotensao arterial pode estar presente, porém, ndo é fundamental no diagnostico de choque. Em
razdo disso, deve ser dada atencéo especial aos sinais de hipoperfusdo tecidual (alteracdo do estado
mental, alteragdes cardiacas como taquicardia e, principalmente, alteracdes renais, como oliguria
em pacientes sem insuficiéncia renal prévia). A histdria clinica deve ser direcionada a procura da
etiologia (FELICE et al., 2011).

Existem alguns testes basicos para diagndstico que devem ser feitos em todos os pacientes
que chegam ao centro clinico em estado de choque para que se possa saber a extensdo da lesdo dos
Orgaos, e identificar a causa do estado de choque. Parametros clinicos, hemogasometria, lactatemia,
hemograma, leucograma e bioquimicos, tempo de coagulacdo e urinalise devem ser requeridos.
Radiografia abdominal e torécica, ultrassonografia abdominal e ecocardiografia podem ser
indicados assim que o0 paciente esteja estabilizado (LAFORCADE, 2009).

4.1 Hipotensao Arterial

A hipotensdo ocorre na maioria dos pacientes. Pode ser medida de forma n&o invasiva —
através do aparelho de Doppler - ou de forma invasiva através da colocacdo de um cateter arterial
(FELICE et.al, 2011). Barorreceptores no arco aortico e nas carotidas detectam uma diminuicao no
débito cardiaco, e sinais neurais sdo transmitidos para o centro vasomotor na medula oblonga, 0s
quais resultam na inibicéo do centro parassimpatico. Esses sinais causam vasocontri¢ao das artérias
e veias através do sistema circulatério periférico. Os barorreceptores aumentam a atividade
simpatica neural aumentando a concentracdo de catecolaminas as quais estimulam a liberacéo de
renina através das células justaglomerulares. A liberagdo de epinefrina da medula adrenal é o
resultado dessa atividade neural. A epinefrina aumenta a contratilidade cardiaca, aumentando a
resisténcia sisttémica vasculares, e diminuindo o fluxo sanguineo do trato gastrointestinal — o que
explica a auséncia de borborigmos intestinais nas fases iniciais do choque -, musculos e pele, para

manter um adequado fluxo no cérebro e coragdo (MOORE et al., 2011).
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Os gatos possuem fibras vagais alinhadas as fibras simpaticas, e sob temperaturas
reduzidas, ha perda da responsividade dos receptores al-adrenérgicos e da vasoconstrigdo
termorregulatéria. Ambos fatores interferem na habilidade de resposta adrenérgica. Nestes
pacientes, também h& uma menor capacidade de armazenamento e mobilizacdo de sangue a partir
do baco, responséavel por uma resposta fisioldgica positiva. Desta forma, ao contréario do que ocorre
no céo, o choque no gato é tipicamente hipodindmico e tende a cursar com vasoplegia (MALVINI,
2015).

4.2 Lactato

O nivel sérico de lactato € um dos melhores indicadores disponiveis para avaliar o
metabolismo celular em pacientes graves. Esse tem se mostrado superior como preditor do
prognostico,quando comparado as variaveis derivadas da oxigenagdo tecidual, como a oferta e o
consumo de oxigénio (FIGUEIREDO et al., 2008). Hiperlactatemia, nos estados de doenga, é o
resultado de um desequilibrio entre a producéo de lactato e o uso dele causado pelo aumento da
glicolise em condicdes aerébicas (STEVENSON et al., 2007).De acordo com a sua causa, a
hiperlactatemia pode ser dividida em dois grupos: tipo A, resultante do metabolismo anaerdbico
pela hipdxia tecidual em qualquer parte do corpo e tipo B, que inclui causas ndo anaerobicas e que,
por sua vez, sdo subdivididos em trés grupos: causada por doengas subjacente, como insuficiéncia
renal ou hepatica, chamado B1; causada por drogas, ou B2, e por erros inatos do metabolismo, ou
B3.2 (ANGELES-VELAZQUEZ, 2016). Apenas valores arteriais ou venosos centrais devem ser

usados para monitorizagao.

4.3 - Excesso de base (Base Excess)

E a quantidade de ions H+ que devem ser adicionados em uma solucéo para que o pH do
sangue fique normal. O excesso de lactato pode levar a acidose por consumir bases no sangue. Os
valores de excesso de base correlacionam-se bem com a presenca e a gravidade do choque. Servem
também de monitorizacdo da reposic¢ao volémica e seus valores se normalizam com a restauracao
do metabolismo aerobio (FELICE et al., 2011).
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4.4 Diferenca veno-arterial de CO2 (APCOz)

Uma das mais importantes caracteristicas da APCO> é sua precocidade em se alterar. Ela se
altera muito antes da pressao arterial, frequéncias cardiaca e do lactato. De modo pratico podemos
afirmar que aumento do APCO> pode sugerir que o débito cardiaco ndo esta sendo suficientemente
alto para suprir as necessidades metabolicas globais (FIGUEIREDO, 2008).

4.5 Saturacdo venosa mista (SvO2)de oxigénio

A SvO», que reflete adequada relacdo entre oferta e consumo de oxigénio, estd em torno
de 65-75% e, valores inferiores a este, em geral, estdo associados ao comprometimento da DO;
(oferta de oxigénio), principalmente em condi¢cdes de baixo débito cardiaco. Por outro lado,
elevacdes da SVO; estdo associadas ao consumo reduzido de oxigénio pelos tecidos, a elevacgao do
débito cardiaco, ao aumento no conteldo arterial de oxigénio ou a presenca de desvios teciduais
(FIGUEIREDO et al., 2008).

4.6 Radiografia

As radiografias toracicas devem ser feitas apds o gato ser estabilizado, pois o estresse da
restricdo no momento do exame pode ser fatal em um gato instavel. Contus6es pulmonares, fraturas
de costela, hérnia diafragmatica, bem como doenca do espaco pleural pode ser diagnosticada por
exame de raios X (TELLO, 2009),

4.7 Temperatura

Alteracbes na temperatura da pele podem auxiliar na avaliagdo de suspeita de
hipoperfusdo. Em pacientes gravemente doentes, a diferenca de temperatura entre a falange distal
e a temperatura central serve como preditor de gravidade, chamada de AT (ANTONELLI et al.,
2006).
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4.8 Exames Sanguineos e Urindlise

Hematdcrito, concentracdo total de proteina plasmatica (TPP) e densidade urinaria sao
testes laboratoriais simples que podem avaliar a hidratacdo do paciente. E importante obter esses
valores antes do inicio da fluidoterapia (DIBARTOLA et al., 2012).
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5 TRATAMENTO

O objetivo do tratamento dos gatos em choque é permitir a perfusdo e a entrega de
oxigénio aos tecidos. A abordagem inicial deve ser focada no exame dos principais sistemas,
respiratdrio e cardiovascular (TELLO, 2009).

O suporte hemodinamico precoce e adequado aos pacientes € crucial para evitar o
agravamento e a disfuncéo dos 6rgaos.

A prioridade é dada ao ABC, correspondendo a letra A (airway) as vias aéreas, liberando-
as de obstrucdo por corpos estranhos, aspiragdo brénquica de conteddo gastrico, sangue,
fragmentos de dentes, etc. A letra “B” corresponde a respiragdo (breathing), devendo ser mantida
a adequada ventilacdo e oxigenacdo do paciente. A ventilacdo mecanica deve ser instituida, quando
a ventilacdo por acessorios ndo invasivos (cateteres nasais e mascaras especificas) ndo forem
suficientes. Em seguida, a letra “C” corresponde a circulagdo (circulation), que corresponde a
manutencdo da circulacdo, de deve-se sempre, dar atencdo para as causas responsaveis pela
instabilidade hemodindmica (SIQUEIRA et. Al, 2003).

Fluidoterapia para melhorar o fluxo sanguineo microvascular e aumentar o debito
cardiaco é parte essencial do tratamento em qualquer forma de choque. Mesmo pacientes com
choque cardiogénico podem se beneficiar com a administracdo de fluidos, uma vez que o edema
agudo pode resultar em diminuig&o no volume intravascular. No entanto, a administracao de fluidos
deve ser monitorada, j& que o excesso de fluido pode ser prejudicial (VINCENT, 2013).0
tratamento da fluidoterapia inicia com a administracdo de cristaloides isotbnicos. Em gatos, indica-
se bolus de 30-50 ml/kg de cristaloide mais 5-10 ml/kg de coloides para o tratamento do choque.
Deve-se ter cuidado ao administrar fluidos com gatos feridos, pois a sobrecarga é comum, levando
ao edema pulmonar e derrame pleural. Gatos em condi¢bes inflamatorias aumentam a
permeabilidade vascular, a disfuncdo miocardica e a diminui¢do da pressdo oncotica devido a
hipoalbuminemia (TELLO, 2006).

Agquecimento externo do gato hipotérmico com circulacéo de ar quente ou cobertores de
4gua é uma parte essencial do plano deressuscitagdo com fluidos. E essencial iniciar procedimentos
de reaquecimento no momento apropriado. A temperatura retal deve ser restituida a 36,7° em,
aproximadamente, 30 minutos (LITTLE, 2016).A restauracdo da volemia deve ser feita juntamente
com o aquecimento intenso do paciente para a correcdo da hipotermia (LUNN et al., 2012). O
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aquecimento deve ser realizado inicialmente com a administracdo de fluidos quentes e,
posteriormente, com a utilizacdo de aquecedores, cobertores ou incubadoras (COSTELLO, 2010).

Embora os gatos em choque possam estar bradicardicos, a atropina ndo deve ser
administrada para aumentar a frequéncia cardiaca, pois isso aumenta o consumo de oxigénio pelo
miocardio. A administracdo de fluidos e o reaquecimento geralmente resultam em uma
normalizacdo da freqlencia cardiaca (COSTELLO, 2010).

Em gatos que permanecerem hipotensos (PA<100 mmHg, PAM <70 mmHg) mesmo com
a fluidoterapia e normotermia estabelecidas, podem receber administracdo de catecolaminas
(COSTELLO, 2010) como dopamina (5 a 15ug/kg/minuto) ou norepinefrina (1 a 20 ug/kg/minuto),
administradas em uma taxa constante de infusdo. A dose € lentamente diminuida uma vez que o
gato mantém a pressao arterial maior que 70 mmHg por duas a quatro horas e entdo é atingida a

melhora da oxigenacéo tecidual.
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6 CONCLUSAO

Os gatos tém suas particularidades que conferem a eles mais suscetibilidade e um
desfavoravel progndstico frente ao choque. A bradicardia, hipotenséo e hipotermia sdo fatores que
devem ser primeiramente considerados desde o inicio da abordagem do paciente, até o tratamento.

A agilidade e eficiéncia do reconhecimento da doenca é essencial para uma reversdo do
quadro clinico de maneira que ndo cause ao gato muitos prejuizos. O tratamento imediato com
fluidoterapia, aquecimento, analgésicos e drogas vasoativas € crucial para um melhor progndstico
do paciente.

Além da abordagem inicial agressiva, é imprescindivel o conhecimento da patofisiologia
do choque por parte dos clinicos veterinarios, para que no momento certo, a tomada de decisao seja
exata de modo a aumentar a chance de sobrevivéncia do gato. Esse trabalho permitiu uma maior
elucidacéo das particularidades dos gatos e de como a precisdo na tomada de decisao é importante

para reversao da sindrome do choque.
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