UNIVERSIDADE DE EVORA

ESCOLA DE CIENCIAS E TECNOLOGIA
DEPARTAMENTO DE MEDICINA VETERINARIA

Clinica e Cirurgia em Animais de
Companhia

Marta Maria Ribeiro dos Santos de Lacerda
. Escobar

Orientacédo: Dr.2 Margarida Fragoso Costa

Dr. André Pereira

Mestrado Integrado em Medicina Veterinaria

Relatorio de Estagio

Evora, 2015



UNIVERSIDADE DE EVORA

ESCOLA DE CIENCIAS E TECNOLOGIA
DEPARTAMENTO DE MEDICINA VETERINARIA

Clinica e Cirurgia em Animais de
Companhia

Marta Maria Ribeiro dos Santos de Lacerda
. Escobar

Orientacédo: Dr.2 Margarida Fragoso Costa

Dr. André Pereira

Mestrado Integrado em Medicina Veterinaria

Relatorio de Estagio

Evora, 2015



Agradecimentos

Quero comegar 0os meus agradecimentos, com a Dra. Margarida Costa, orientadora de
estagio, que sem duvida, foi fundamental durante realizacdo deste relatério. O apoio que
sempre me deu desde que a conheci na Universidade tornaram-na na escolha 6bvia para este
trabalho final. Obrigada pela dedicacdo, motivo, transmissdo de conhecimento e principalmente
pela paciéncia comigo.

Ao Centro Hospitalar Veterinario do Porto, um muito obrigada pela oportunidade de
estagio, um obrigada pelos seis de trabalho, conhecimento, boa disposicdo, amizade, e
principalmente inspiracdo. Em especial ao Dr. André Pereira pela sua orientagdo ao longo do
periodo de estagio e por todos os seus conselhos. Quero também agradecer ao Dr. Hugo
Gregorio, Dr. Lénio Ribeiro, Dra. Sara Peneda, Dra Catarina Araudjo, Dra. Daniela Bento, Dra.
Ana Silva e Dra. Rita Martins, por tudo o que me ensinaram. Um outro grande obrigado as
enfermeiras fantasticas Marta, Carina, Diana, Joana e Stephanie. Um beijo muito especial para
a rececionista Ana Gongalves. E, por Ultimo, mas ndo menos importante, quero agradecer as
minhas companheiras de estagio Catarina Moreira, Filipa Pinheiro, Carolina Almeida e Patricia
Santos pela amizade que criamos e por estes seis meses que foram...... sei la! Obrigada!

Quero também agradecer as equipas do Laboratério INNO e Hospital Veterinario de
Massama, por me terem ensinado tanto. Um beijinho especial a Massamé ao Jodo, as Joanas,
ao Paulo, a D. Eugénia e toda a restante equipa médica do HVM por terem adotado. Ao Dr.
Manel Monzo, um agradecimento especial, nomeadamente em termos de paciéncia, e também
por toda a motivagéo e forga no inicio da minha vida profissional.

Um grande obrigado aos meus pais, pelos sacrificios, palavras de apoio, ligbes de vida
e tudo mais que tive direito. Tinha que escrever uma tese de doutoramento e mais umas
coisas, s6 para vos agradecer!

Aos meus amigos farenses, Joel, Teresa, Sonia, Ana, Catarina, Fabiana, Luisa (e todos
0s outros que ndo coloquei aqui), obrigada por tornarem o regresso a casa em momentos
sempre tdo especiais, e pela ajuda que vocés me tém dado ao longo destes anos todos.

A Clinica Veterinaria Central em Faro, por todos estes anos de paciéncia comigo e de
crescimento. Um beijinho grande a Dra. Patricia Cachola e a toda a equipa, com um beijinho
especial para a Marta Gongalves e a Dra. Ana Palma.

E agora por fim, tenho que agradecer a Evora, e as todas as familias que me
acolheram: TAFUE, AAUE, ZOO e VETERINARIA. Foram sete anos, sete “muito curtos” anos,
de criar amizades para a vida. Ana Teresa Marques, Mdnica Ribeiro, Teresa Morgado, Ana
Catarina Jorge, Carlos Poejo, Sara Valverde, Mafalda Barata, Ana Sofia, Carolina Carrujo, Sara
Alves, Luis Maduro, Francisco Marques, Francisco Branddo, Teresa Costa, Patricia Matias,
Inés Duarte, Rui Isabel, Gustavo Nunes, Daniela Costa, Ana Luisa e a todos os outros que (sei
que) me estou a esquecer (sim...eu ndo vos mereco)! Resumindo, aos meus senhores

estudantes, bichos, afilhados, netos, bisnetos, as minhas aspirantes, caloiras, tunantes e



mocgonas, as pessoas de trabalho da associacdo, e a todos 0os meus colegas de turma um
muito grande obrigada!

Luis Rodrigues...de ti ndo me vou esquecer. Sabes que és dos principais motivos pelos
quais eu hoje estou a entregar isto. Obrigada por acreditares em mim, por me dizeres o bom e
0 mau das coisas, por me aturares, e por me teres feito crescer. De ti, ndo me vou

esquecer...Adoro-te.



Resumo

O presente relatério descreve o estagio curricular do Mestrado Integrado em Medicina
Veterindria, realizado no Centro Hospitalar Veterinario do Porto ao longo de 6 meses, de 7 de
Outubro 2014 a 31 de Marco de 2015, sob a orientacdo da Dr® Margarida Costa e coorientacao
do Dr. André Pereira. Este relatério encontra-se dividido em duas partes, sendo a primeira
relativa a toda a casuistica acompanhada durante o periodo de estagio e a segunda parte
constituida por uma revisao bibliogréafica sobre o tema “Estabilizacdo do paciente em choque e

monitorizagao nas primeiras 24 horas”, apresentacgédo e discussdo de casos clinicos.

A sindrome Choque é um processo extremamente complexo, que ainda hoje é objeto
de estudo, tanto na sua fisiopatologia como abordagem e tratamento. Quando néao tratado a
tempo esta condicdo pode mesmo refletir-se na morte do animal. Ocorre com grande
frequéncia em animais politraumatizados, doentes criticos e/ou crénicos, pelo que o seu
entendimento e plano de abordagem sdo essenciais para a pratica clinica, nomeadamente em

emergéncias.

Palavras-chave: choque, fluidoterapia, monitorizacéo, pequenos animais



Abstract - small animal practice and surgery

The current report describes the internship of the Integrated Master degree of
Veterinary Medicine, which took place at Centro Hospitalar Veterinario do Porto, with a duration
of six months, from the 7 of October of 2014 to the 31 of March of 2015. This report tis divided
in two parts being the first one about the cases observed during the internship and the second
part with a general reference about “Stabilization of the shock syndrome patient and monitoring

during the first 24 hours” and a presentation and discussion of clinical cases.

The shock syndrome is a highly complex process that is still an object of study from the
pathophysiology and treatment approach. When not treated in time this condition may lead to
the animal death. It occurs with great frequency in multiple trauma, critically ill and/or chronic
patients therefore it's understanding and approach plan are essential to the practical clinic,

namely in emergencies.

Keywords: shock, fluid therapy, monitoring, small animal
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Introducao

O presente relatério, descreve o estagio curricular do mestrado integrado em Medicina
Veterinaria, sob a orientacdo da Dr2 Margarida Fragoso Costa, da Universidade de Evora. O
estagio foi realizado no Centro Hospitalar Veterinario do Porto, ao longo de seis meses, de sete
de Outubro 2014 a 31 de Marco de 2015, sob a orientacdo do Dr. André Pereira. Os estagiarios
detinham um sistema de horarios rotativos: das 09h as 17h, com uma hora de almoco, das 09h
as 20h com uma paragem para almoco das 14h as 16h e um turno noturno, no horario das
urgéncias que permitiu assistir e auxiliar neste tipo de pacientes.

Este relatério encontra-se dividido em duas partes, sendo a primeira relativa & analise
casuistica de todos os procedimentos e atividades realizadas ao longo do estagio, com uma
caraterizacdo do local de estdgio e descricdo da casuistica. A segunda parte é uma revisdo
bibliografica do tema “Estabilizagdo do paciente em choque e monitorizagdo nas primeiras 24
horas”, com casos clinicos subordinados ao tema, acompanhados pelo tutorando durante o

periodo de estagio, seguida da sua discusséo.

Parte | — Casuistica
1.1 - Caraterizacdo do Local de estagio

O Centro Hospitalar Veterinario (CHV) foi fundado em 2012 e localiza-se na Rua
Manuel Pinto de Azevedo n°118, no Porto. O CHV disp8e de um corpo clinico, instalaces e
equipamentos com capacidade de intervencdo nas mais diversas especialidades médicas tais
como cardiologia, comportamento animal, cuidados intensivos, endocrinologia, estomatologia,
fisioterapia, gastroenterologia, medicina interna, dermatologia, nefrologia, neurologia, nutricdo,
oftalmologia, oncologia, ortopedia, reproducdo, obstetricia e traumatologia/emergéncias, e
também em cirurgia de tecidos moles, cirurgia ortopédica e neurocirurgia.

O CHV detém varios equipamentos imagiolégicos como raio X digital, ecégrafo,
tomografia axial computadorizada (TAC) e endoscoOpio. A nivel de laboratério existem
maquinas de hemograma e bioquimicas, microscopio e provas de coagulacao.

As instalages do CHV sé@o compostas por trés consultorios, uma sala de cirurgia, sala
preparatéria de cirurgia e sala de esterilizacdo de material cirrgico, internamento de pacientes
criticos com vigilancia permanente, internamento para gatos e outro para cédes, internamento
para infecto-contagiosos, sala de ecografia, sala de raio x, laboratério e farmacia. O CHV
também tem um banco de sangue animal, onde existem unidades de sangue e
hemocomponentes disponiveis e devidamente tipificados.

A equipa do CHV é constituida por médicos veterinérios, enfermeiros e auxiliares que
dao resposta as mais diversas areas de cirurgia, medicina interna, internamento e exames

complementares. O corpo clinico é composto pelo Dr. André Pereira, Dr. Hugo Gregorio, Dr.



Lénio Ribeiro, Dr2. Sara Peneda, Dr2. Ana Silva, Dr® Catarina Araujo, Dr2 Daniela Bento e Dr2
Rita Martins. A nivel das enfermeiras Ana Carina Costa, Marta Antunes, Stephanie Buraco,
Joana Carvalho e Diana Silva. O servico prestado pelo CHV encontra-se disponivel 24 horas
por dia, 365 dias por ano, sendo que entre as 20h e as 09h, nos dias de feriado e fim-de-

semana funciona o servi¢o de urgéncias.

1.2 - Casuistica

Ao longo do estagio foi possivel o acompanhamento de consultas, assisténcia e
realizacdo de diversos procedimentos em animais internados e pacientes criticos, apoio em
cirurgias e acompanhamento dos protocolos anestésicos (indugdo, monitorizagdo e recobro).
Foi também possivel a realizagcdo de exames laboratoriais como hemogramas, bioquimicas,
gasometria, provas de coagulacgéo, tipificacdo de sangue, coloracdo de laminas e observagdo
das mesmas.

Aos estagiarios foi possivel a realizagdo de varios tratamentos e procedimentos como
venopunc¢des para colheita de sangue para andlises, colocagdo de cateteres, exames fisicos,
colocacdo de tubos de alimentacdo naso-esofdgicos, realizagdo e mudangas de pensos
hamidos, Robert-Jones e outros, realiza¢éo de raio x e assisténcia em ecografias e TAC.

No Gréfico 1 encontra-se a distribuicdo dos casos observados ao longo do periodo de
estagio, por espécie animal em frequéncia relativa [Fr(%). O numero de casos total

corresponde a 448 animais, dos quais 267 foram cées e 181 foram gatos.

Distribuicao dos casos observados por
espécie animal

M Canideo

i Felideo

Grafico 1 — Distribuicdo dos casos observados por espécie animal em Frequéncia Relativa
[Fr(%)] ; n=448 animais



1.2.1 — Distribuicdo da casuistica por areas médicas

Os casos acompanhados ao longo do estagio estdo separados dentro de trés principais
areas: Medicina preventiva, Clinica médica e Clinica cirdrgica, sendo apresentadas as
frequéncias absolutas (Fi) e Fr destas areas. Em cada uma das areas encontra-se
representada também a frequéncia absoluta repartida por espécie animal (Fip).

Como podemos observar na tabela 1, nas principais areas observaram-se mais casos
de clinica médica (Fr=66%), seguido dos casos cirurgicos (Fr=25%) e por fim da medicina
preventiva (Fr=10%). Durante o estagio a maior concentracdo de trabalho para os estagiarios
encontrava-se no internamento e sala de cirurgia, o que resultou numa menor assisténcia de

consultas, nomeadamente de vacinacgao.

Tabela 1 — Distribuigdo da casuistica em fung¢ao das diferentes areas médicas (Fi, Fr (%), Fip)

Fi Fr (%) Cées Gatos
Clinica Médica 292 65% 162 130
Medicina Preventiva 44 10% 30 14
Clinica Cirurgica 112 25% 75 37
Total 448 100% 267 181

1.2.2 - Medicina Preventiva

A medicina preventiva consiste em atos de vacinacdo e desparasitacdo. A
desparasitacdo tem como objetivo a eliminagcdo e prevencdo de parasitas gastrointestinais e
ectoparasitas que por sua vez sdo vetores de doencas como Leishmania spp., Erlichia spp.,
Dirofilaria spp. entre outras. Por norma a desparasita¢do interna em cées, é feita mensalmente
até aos seis meses de idade e depois a cada quatro ou cinco meses durante o resto da vida. !
A desparasitacao externa devera ser garantida durante o ano todo, adaptada quanto ao risco
de exposicdo do animal e a preferéncia da utilizacdo de comprimidos, produtos spot on ou
coleiras que contém principios ativos como fipronil ou permetrinas que permitem a eliminagéo e
a repeléncia destes ectoparasitas.

Na tabela 2 encontra-se a distribuicdo dos procedimentos de vacinagéo e identificacéo
eletrénica observados. O ato de desparasitacdo esteve sempre associado a vacinacao, pelo

gue nao foi contabilizado para efeitos de estatistica.



Tabela 2 — Distribuicdo dos procedimentos observados no a&mbito da medicina preventiva (Fi, Fr
(%)e Fpi)

Procedimento Fi Fr (%) Fip Caes Fip Gatos
Identificacao eletronica 17 38,6% 15 2
Vacinagéao 27 61,4% 15 12
Total 44 100% 30 14

Por norma a imunidade passiva materna comeca a desaparecer por voltas das 8-12
semanas de idade. Nesta fase tanto podemos ter animais com uma fraca imunidade passiva
materna em que ndo terdo uma protecdo adequada, como animais com alto titulo de anticorpos
maternos. Deste modo a WSAVA (World SmallAnimal Veterinary Association) e a AAHA
(American Animal Hospital Association) recomendam uma vacinacdo inicial entre as 8-9
semanas de idade, um primeiro refor¢o apds 3 ou 4 semanas (11-13 semanas) e um segundo
reforco entre as 14 e as 16 semanas. Esta situacéo serve tanto para cdes como para gatos.
Apbs este protocolo inicial o animal deve de ser revacinado apés 12 meses, e depois a cada 3
anos segundo a WSAVA. 23 |sto deve-se ao facto das vacinas conseguirem produzir uma
meméria imunitaria vacinal durante varios anos.” E preciso notar que agentes infeciosos como
Leptospira spp. ou o virus da parainfluenza necessitam de mais refor¢os vacinais a fim de
garantirem uma protec¢do eficiente contra as mesmas, visto que a imunidade comeca a diminuir
ao fim de um ano. ?

O CHV, em termos de protocolo inicial de vacinagdo, segue o que foi anteriormente
exposto, iniciando o protocolo a partir das 8 semanas, através da aplicagdo de uma vacina
pentavalente com acao contra o virus da hepatite infeciosa canina, virus da esgana, parvovirus,
virus da parainfluenza e leptospirose seguida de dois reforcos. No ultimo reforgco é feita em
simultdneo a vacina da raiva e a identificacdo eletrénica. Em Portugal a vacina da raiva é
obrigatéria, bem como a identificacdo eletrénica para todos os cdes nascidos a partir de 1 de
Julho de 2008.>° Esta situacdo nos gatos é opcional.

Na vida adulta do cdo os reforcos séo feitos anualmente. No caso de falhar uma
inoculacdo anual, num c&o com primovacinacdo realizada consoante o recomendado,
considera-se que uma administragdo sem qualquer tipo de reforgo sera suficiente, visto que as
vacinas conseguem produzir e manter a imunidade por varios anos. *> Caso o animal inicie a
vacinacdo ja na fase adulta, com o estado vacinal desconhecido, € recomendada uma
aplicacdo da vacina seguida de um reforco apés 3-4 semanas. >°

Nos gatos o plano vacinal, em termos de janela temporal é semelhante ao dos cées,
sendo utilizada uma vacina ftrivalente com acdo sobre o calicivirus felino, o virus da
panleucopénia felina e virus da rinotraqueite felina. No CHV, aos proprietarios com gatos que

tenham acesso ao exterior e contato com outros gatos de rua é recomendada a aplicagédo da



vacina contra o virus da leucose felina (FeLV). Os animais sdo serologicamente testados e

apenas o0s negativos sao vacinados.

1.2.3 - Clinica Médica

Dentro dos casos de clinica médica foram observados 162 caes e 130 gatos. Nos cées
registaram-se mais casos com afecdes ligadas a doencas infeciosas e parasitarias seguidas de
casos de oncologia e de gastroenterologia. Ja nos gatos foram observados mais casos na area

da urologia e nefrologia, seguido de doencas infeciosas e casos de gastroenterologia.

Tabela 3 — Distribuigdo da casuistica em fungéo das diferentes areas de clinica médica (Fi, Fr (%)e
Fpi)

Area clinica médica Fi Fr Fip Cées Fip Gatos
Cardiologia 11 3,8% 8 3
Dermatologia 16 5,5% 12 4
Doencas Infeciosas e Parasitarias 35 12,0% 20 15
Endocrinologia 11 3,8% 5
Estomatologia 10 3,4% 4 6
Gastroenterologia 31 10,6% 18 13
Hematologia 6 2,1% 4 2
Neurologia 23 7,9% 17 6
Oftalmologia 7 2,4% 5 2
Oncologia 26 8,9% 19 7
Otorrinolaringologia 4 1,4% 3
Pneumologia 12 4,1% 4 8
Reproducéo e Obstetricia 8 2,7% 1
Sistema Musculoesquelético 16 5,5% 12 4
Toxicologia 6 2,1% 4 2
Traumatologia 24 8,2% 12 12
Urologia e Nefrologia 46 15,8% 10 36
Total 292 100,0% 162 130

1.2.3.1 - Cardiologia

Para o diagnéstico de afecdes cardiovasculares € de grande importancia a histéria
pregressa e um exame fisico detalhado com recurso a meios imagiolégicos. A histéria clinica
deve conter perguntas como o motivo da consulta do animal, quais os principais problemas
observados pelo dono, quando comecaram e a progressao destes. A esta informacéo junta-se

a idade, o sexo e a raga do animal para auxiliar o clinico no processo de diagnéstico. O exame



fisico deve ser feito de forma completa e sistematica, como a observacdo da atitude do animal,
sinais de perfusdo, palpacdo cervical e abdominal e principalmente a auscultacdo para a
pesquisa de sopros e arritmias. O eletrocardiograma (ECG) e a ecocardiografia sdo os exames
complementares de eleicdo para o diagndstico e estadiamento das patologias cardiacas.

Na tabela 4 podemos observar que a cardiomiopatia hipertréfica foi a afecdo mais
observada em gatos, com uma Fr de 27,3% e em caes foi a doenga valvular cronica, com Fr de
27,3%.

Tabela 4 — Distribuigédo da casuistica em func¢éo das afec8es cardiacas (Fi, Fr (%)e Fip)

Cardiologia Fi Fr Fip Caes Fip Gatos
Cardiomegalia 1 9,1% 1 0
Cardiomiopatia dilatada 2 18,2% 2 0
Cardiomiopatia hipertréfica 3 27,3% 0 3
Doenca valvular cronica 3 27,3% 3 0
Efuséo pericardica 1 9,1% 1 0
Neoplasia cardiaca 1 9,1% 1 0
Total 11 100,0% 8 3

1.2.3.2 - Dermatologia

A condicdo dermatoldgica mais observada foi a dermatite por contacto representado
Fr=18,8% dos casos de dermatologia, como é observado na tabela 5.

As lesdes cutaneas podem ser primarias ou secundarias. O tamanho e distribuicao das
lesbes, em conjunto, com o tempo de inicio do surgimento das lesdes, a sua duragdo e /ou
sazonalidade e tratamentos anteriormente realizados podem ajudar o médico veterinario a
elaborar uma lista de diagnésticos diferenciais. Através de testes e meios complementares de
diagnéstico é possivel confirmar ou excluir estes diferenciais, de modo a chegar ao diagnéstico
final. Como testes de 12 linha temos o teste da fita-cola, o tricograma, a raspagem superficial e
profunda, o teste da lampada de Wood, por ultimo a citologia por aposi¢do. A cultura flngica e
bacteriana, biopsia de pele e testes intradérmicos séo os testes de diagndstico de segunda
linha. ’

Algumas doencas enddcrinas como o hiperadrenocorticismo ou hipotiroidismo, ou
doencgas autoimunes como lupUs eritmatoso podem manifestar lesdes cutaneas, pelo que para
além dos testes acima descritos, serd necessario recorrer a outros meios complementares de

diagnéstico tais como hemograma, bioquimicas séricas e meios imagioldgicos. *



Tabela 5 - Distribuicdo da casuistica em funcéo das afecGes dermatoldgicas (Fi, Fr (%)e Fip)

Dermatologia Fi Fr (%) Fip Caes Fip Gatos
Abcesso percutaneo 2 12,5% 0 2
Angioedema 1 6,3% 1 0
Dermatite atopica 1 6,3% 1 0
Deiscéncia de sutura 1 6,3% 1 0
Dermatite acral por lambedura 1 6,3% 1 0
Dermatite alérgica a picada da pulga 1 6,3% 1 0
Dermatite humida aguda 3 18,8% 3 0
Dermatite miliar 1 6,3% 0 1
Dermatite por Poxvirus 1 6,3% 0 1
Granuloma cutaneo 1 6,3% 1 0
Piodermatite 2 12,5% 2 0
Tecido granulacéo exuberante 1 6,3% 1 0
Total 16 100,0% 12 4

1.2.3.3 - Doencas Infeciosas e Parasitarias

A doenga infeciosa com maior expressdo nos cées foi a parvovirose (Frp=40%) e nos
gatos a rinotraqueite felina (Fri=33,3%), como se pode observar na tabela 6.

As doencas infeciosas e parasitdrias sdo de grande importancia na saude animal
devido ao risco que existe de transmisséo destas entre as popula¢gdes de animais e em alguns
casos também para os humanos. A pratica veterinaria nos animais de companhia passa
principalmente pela prevencdo, quer através da vacinagdo como da desparasitagdo, como

também na educacao dos proprietarios.



Tabela 6 - Distribuic@o da casuistica em funcéo das afe¢cBes das doencas infeciosas e parasitarias
(Fi, Fr (%)e Fip)

Doencas Infeciosas e Parasitarias Fi Fr (%) Fip Cades Fip Gatos
Coriza 1 2,9% 0 1
Esgana 6 17,1% 5 1
Febre de origem desconhecida 1 2,9% 0 1
Leucose felina (FeLV) 1 2,9% 0 1
Imunodeficiéncia felina (FIV) 1 2,9% 0 1
Gastroenterite parasitaria 1 2,9% 1 0
Gastroentrite hemorragica virica 2 5,7% 2 0
Gastroentrite virica 1 2,9% 1 0
Leptospirose 3 8,6% 3 0
Nematodas gastrointestinais 2 5,7% 0 2
Panleucopénia felina 3 8,6% 0 3
Parvovirose 8 22,9% 8 0
Rinotraqueite felina 5 14,3% 0 5
Total 35 100,0% 20 15

1.2.3.4 - Endocrinologia

As doencgas enddcrinas sao processos complexos, quer na sua fisiopatologia como em
termos de diagnéstico. A histéria pregressa e o exame fisco tém de ser o mais detalhado
possivel, de modo a encontrar sinais clinicos que permitam orientar o clinico na escolha dos
exames complementares seguintes até chegar ao diagnéstico final.

Na tabela 17 podemos observar que o hiperadrenocorticismo foi a doenga mais

observada em cées e o hipertiroidismo foi a afe¢do enddcrina mais registada em gatos.

Tabela 7 - Distribuicdo da casuistica em funcéo das afe¢cdes de endocrinologia (Fi, Fr (%)e Fip)

Endocrinologia Fi Fr (%) Fip Caes Fip Gatos
Diabetes mielittus 2 18,2% 1 1
Hiperadrenocorticismo 3 27,3% 3 0
Hipertiroidismo 5 45,5% 0 5
Hipotiroidismo 1 9,1% 1 0
Total 11 100,0% 5 6

O hipertiroidismo € a doenga enddcrina mais comum em gatos. Os gatos hipertiroideos
possuem adenomas na tiroide ou tecido hiperplasico, que resulta numa produgdo exagerada

das hormonas tiroides.



1.2.3.5 - Estomatologia

Nesta seccdo encontram-se as patologias da cavidade bucal. A patologia mais
observada foi a doenca periodontal (Fr=60%), tanto em cdes como gatos, como registado na
tabela 8.

A doenca periodontal consiste num conjunto de afe¢Bes induzidas pela placa
bacteriana. Esta situagdo inicia um processo gengivite e que quando ndo € tratada causa uma
inflamacao dos tecidos periodontais (periodontite). A gengivite € uma condic¢ado reversivel, no
entanto, a periodontite € uma inflamagéo irreversivel e progressiva. O tratamento da doenga
periodontal consiste na diminuicdo da placa bacteriana e consequente inflamacéo dos tecidos,
na recuperacdo da gengiva e em prevenir a destruicdo de mais tecido periodontal. O néo
tratamento desta condicdo pode levar a bacteriemia, dor e em casos mais avancados a perda

dos dentes.?

Tabela 8 - Distribuicdo da casuistica em funcédo das afecGes na area de estomatologia (Fi, Fr (%)e
Fip)

Estomatologia Fi Fr (%) Fip Cdes Fip Gatos
Abcesso dentario 1 10,0% 0 1
Doenca periodontal 6 60,0% 3 3
Estomatite 2 20,0% 0 2
Persisténcia de denticdo decidua 1 10,0% 1 0
Total 10 100,0% 4 6




1.2.3.6- Gastroenterologia e glandulas anexas

A indiscricdo alimentar (Fr=50%) foi a afecdo mais observada nos caes. Nos gatos a
maior parte dos casos foram pancreatites (Fr=23,3%), como podemos ver na tabela 9.
A dilatacdo gastrica e a torcdo volvo-gastrica foram apenas observadas em cées

enquanto a ingestéo de um corpo estranho linear foi observada apenas em gatos.

Tabela 9 — Distribuicdo da casuistica em fun¢ao das afecdes na area de gastroenterologia (Fi, Fr
(%)e Fip)

Gastroenterologia Fi Fr Fip Cades Fip Gatos
Corpo estranho linear 2 6,5% 0 2
Dilatacdo gastrica 3 9,7% 3 0
Fecaloma 2 6,5% 0 2
Doenca inflamatoria intestinal 1 3,2% 1 0
Indiscricéo alimentar 10 32,3% 9 1
Lipidose hepética 3 9,7% 0 3
Pancreatite 5 16,1% 2 3
Peritonite séptica 1 3,2% 0 1
Torgéo volvo-gastrica 3 9,7% 3 0
Ulcera duodeno proximal 1 3,2% 0 1
Total 31 100,0% 18 13

A pancreatite € uma doenca frequente em gatos e tem uma forma aguda e uma
crénica. Embora muitas vezes associada a outras patologias na maior parte dos casos néo é
identificada a causa e é entdo designada de idiopética.9 E uma doenga que nos ultimos anos
desencadeou um aumento no nimero de estudos em gatos, sendo que ainda pouco se sabe

%10 Esta forma encontra-se normalmente

da doenca, nomeadamente na forma cronica.
associada a outras doencas como lipidose hepatica, diabetes mellitus, doenga inflamatoria
intestinal (IBD) ou insuficiéncia pancreéatica exdcrina (IPE). °

A pancreatite é de dificil diagnéstico pela presenca de sinais clinicos ndo especificos,
fraco valor de diagnostico do hemograma, bioquimicas e exames complementares
imagioldgicos. A medicao da lipase pancreética felina (fPLI) demonstrou ser um parametro de
diagnéstico fiavel, embora com uma aplicacdo mais limitada na forma crénica.’

Os gatos respondem de forma positiva ao uso corticosteroides, como tratamento da
pancreatite, e nesta espécie é extremamente importante assegurar 0 aporte nutricional o mais

rapidamente possivel para evitar o surgimento de uma lipidose hepatica.™
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1.2.3.7- Hematologia

Na tabela 10 podemos observar que, das patologias relacionadas com o sangue, a
tombocitopenia imunomediada foi a mais observada em cées (33,3%) e em gatos foi 0

tromboembolismo aodrtico (33,3%).

Tabela 10 - Distribuicao da casuistica em funcao das afe¢des na area da hematologia (Fi, Fr (%)e

Fip)

Hematologia Total Fr (%) Cées Gatos
Suspeita de policitemia vera 1 16,7% 1 0
Trombocitopeniaimunomediada 2 33,3% 2 0
Tromboembolismo adrtico 2 33,3% 0 2
Tromboembolismo pulmonar 1 16,7% 1 0
Total 6 100,0% 4 2

1.2.3.8 - Neurologia

Um exame neuroldgico completo permite localizar a possivel origem da lesdo. Através
da histdria clinica, sabendo o inicio e a evolugdo dos sinais clinicos, é possivel elaborar uma
lista de diagnésticos diferenciais. A utilizagdo de meios complementares de diagnéstico permite
chegar a um diagndstico definitivo.

Na tabela 11, as afe¢bes mais observadas na area de neurologia foram a epilepsia
primaria (Fr=16,7%) e hérnias discais (Fr=22,2%) em cées e nos gatos o Sindrome de Horner
(Fr=40%).
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Tabela 11 - Distribuicdo da casuistica em funcéo das afe¢c8es observadas na &rea de neurologia
(Fi, Fr (%)e Fip)

Neurologia Fi Fr (%) Fip Cées Fip Gatos
Convulsdes de origem desconhecida 2 8, 7% 1 1
Encefalopatia hepatica 1 4,3% 1 0
Epilepsia priméaria 4 17,4% 3 1
Hérnia discal 4 17,4% 4 0
Hidrocefalia 2 8,7% 2 0
Massa intracraniana 2 8,7% 2 0
Meningite origem desconhecida 1 4,3% 1 0
Meningite responsiva a esteréides 1 4,3% 1 0
Mielomalacia 1 4,3% 1 0
Sindrome de Horner 2 8,7% 0 2
Sindrome vestibular 1 4,3% 0 1
Suspeita de massa intracraniana 1 4,3% 1 0
Suspeita de Miastenia Gravis 1 4,3% 1 0
Total 23 100,0% 18 5

A epilepsia idiopética, ou epilepsia priméria, € definida como a ocorréncia de
convulsdes de forma cronica, sem lesdes cerebrais estruturais ou outros sinais neurolégicos
associados. A maioria dos cdes com epilepsia primaria sofre a primeira convulsdo entre o
primeiro ano de vida e os 5 anos de idade. Os cées podem ter convulsdes, de origem focal ou
generalizada e por vezes mistas. Nos gatos € menos comum a existéncia de epilepsia primaria
em comparacdo com os cées. M

Uma histéria pregressa detalhada e precisa é a base do diagnéstico. A descricdo das
convulsdes pelo proprietario, a sua frequéncia e duragcdo e o comportamento do animal entre
convulsGes devem de ser registadas. Qualquer alteracdo observada antes ou depois da
convulsdo deve ser caracterizada. E importante questionar o proprietéario relativamente ao
historico de convuls@es do paciente, doencas concomitantes, medicacao atual, estado vacinal,
dieta e possivel exposi¢cdo a tdxicos. A epilepsia priméaria € um diagnéstico clinico baseado na
idade de inicio das convulsdes, auséncia de alteracdes neurolégicas entre as convulsdes
(tempo interictal) e exclusdo de outras causas de convulsdes. 1

O tratamento € recomendado para animais com convulsdes frequentes, em pacientes
gue tiveram um episddio de status epilepticus ou clusters, ou com uma doencga progressiva que
seja responsavel pelas convulsdes. O fenobarbital e o brometo de potassio sédo os farmacos de
primeira linha no tratamento da epilepsia primaria. A dose inicial de fenobarbital € de 2-3 mg/Kg
a cada doze horas, e pode ser progressivamente aumentada até a uma dose maxima 6 mg/kg
de forma a manter niveis séricos de fenobarbital de 20 a 35 mg/mL. Nas primeiras semanas de

tratamento podem ser observados casos de hiperexcitacdo. O fenobarbital tem como principal

12



limitacdo o facto de causar sedacao, pelo que pode ser um desafio encontrar a dose certa a fim
de controlar as convulsdes mas sem deixar 0 paciente demasiado sedado. Em administraces
pronlongadas de fenobarbital foram observados casos de hepatotocixidade. Nestas situacdes
0s animais apresentam anorexia, sedacao, ataxia, ictericia e ascite. O brometo de potassio é
eficaz como farmaco adjuvante na primeira linha no tratamento da epilepsia primaria nas
situagbes em que o tratamento com o fenobarbital por si ndo providencia um controlo
adequado das convulsdes. A dose inicial do brometo de potassio é de 20-30 mg/kg, uma vez

por dia, administrado com a comida. **

1.2.3.9 - Oftalmologia

No exame oftalmoldgico, os dois olhos e todas as estruturas adjacentes devem de ser
observados sobre uma boa fonte luminosa. A utilizacdo de equipamentos e técnicas basicas
como o oftalmoscoépio, corantes de fluoresceina e tiras de Schirmer, para medir a producao de
lagrima e a realizacdo de zaragatoas permite o diagndstico das afecbes oftalmicas mais
frequentes. Para uma avaliagdo mais especifica, esta devera ser realizada por um especialista
com acesso a equipamentos de tonometria, lampada de fenda, oftalmologia indireta,
eletroretinografia, gonioscopia e ecografia oftalmica.

Na tabela 12 a afecdo mais observada em cées foi a Glcera indolente (Fr= 28,6%).

Tabela 12 - Distribuicdo da casuistica em funcdo das afe¢c6es observadas na area de oftalmologia
(Fi, Fr (%)e Fip)

Oftalmologia Fi Fr (%) Fip Caes Fip Gatos
Conjuntivite cronica 1 14,3% 0 1
Hipopion 1 14,3% 0 1
Melting ulcer 1 14,3% 1 0
Proptose do olho 1 14,3% 1 0
Ulcera Indolente 2 28,6% 2 0
Uveite 1 14,3% 1 0
Total 7 100,0% 5 2

1.2.3.10 - Oncologia

Face aos avancos da Medicina Veterinaria a esperanca média de vida dos animais de
companhia tem aumentado. Associado a esse facto também tem aumentado o aparecimento
de afec¢Oes relacionadas com idades geriatricas como por exemplo as neoplasias.

A natureza e o tipo de células da massa s6 podem ser determinados através da

realizacdo de uma citologia ou histopatologia. As amostras citolégicas podem ser obtidas por
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puncao aspirativa por agulha fina (PAAF) ou por aposicao de uma lamina. O diagnéstico

definitivo s6 é obtido através da Histopatologia. Segundo Nelson e Couto (2013), em mais de

70% dos diagndsticos obtidos nas citologias sdo coincidentes com as histopatologias. A

avaliacdo citoldgica é cada vez mais utilizada para obter informacdes que permitem um

diagndstico definitivo, tendo um custo e um risco inferior em comparacéo com a biopsia.*?

Como podemos observar na tabela 13 as neoplasias com mais expressdo nos cées

foram os Hemangiossarcomas Fr=31,6%) e nos gatos foram os Linfomas.

Tabela 13 - Distribuicdo da casuistica em funcéo das afe¢c6es observadas na area de oncologia (Fi,

Fr (%)e Fip)

Oncologia Fi Fr (%) Fip Caes Fip Gatos
Carcinoma das células escamosas 2 7,7% 0 2
Feocromocitoma 1 3,8% 1 0
Fibrossarcoma 1 3,8% 1 0
Hemangiossarcoma 6 23,1% 6 0
Linfoma esplénico 2 7,7% 0 2
Linfoma intestinal 1 3,8% 0 1
Linfoma mediastinico 1 3,8% 0 1
Lipoma 1 3,8% 1 0
Mastocitoma grau Il 1 3,8% 1 0
Neoplasia adrenal 1 3,8% 1 0
Neoplasia esplénica 1 3,8% 1 0
Neoplasia no mediastino cranial 1 3,8% 0 1
Neoplasia oronasal 1 3,8% 1 0
Sarcoma dos sacos anais 1 3,8% 1 0
Suspeita de Linfoma 2 7, 7% 2 0
Suspeita Hemangiossarcoma 3 11,5% 3 0
Total 26 100,0% 19 7

1.2.3.11 - Otorrinolaringologia

Dentro desta area encontram-se as afecfes relacionadas com o canal auditivo e

pavilhdo auricular e as vias aéreas superiores (cavidade nasal, nasofaringe, laringe e traqueia

toracica).

Foram observados quatro casos, como observado na tabela 14.
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Tabela 14 - Distribui¢cédo casuistica em funcéo das afecdes observadas na area de

otorrinolaringologia (Fi, Fr (%)e Fip)

Otorrinolaringologia Fi Fr (%) Fip Cdes Fip Gatos
Otite bacteriana 1 25,0% 0 1
Otite bacteriana (pseudomonas) 1 25,0% 0 1
Estenose nasofaringea 1 25,0% 0 1
Neoplasia do canal auditivo 1 25,0% 1 0
Total 4 100,0% 1 3

1.2.3.12 - Pneumologia

Esta seccdo diz respeito as afe¢Bes do trato respiratério inferior, onde nos gatos a
patologia mais observada foi a efusdo pleural (Fr=16,7%) e nos cdes o pneumomedediastino

idiopatico (Fr=16,7%), como observado na tabela 15.

Tabela 15 - Distribuicdo da casuistica em funcéo das afec6es observadas na area de pneumologia
(Fi, Fr (%)e Fip)

Pneumologia Fi Fr (%) Fip Caes Fip Gatos
Asma Felina 1 8,3% 0 1
Bronquite crénica 1 8,3% 1 0
Consolidagdo pulmonar 1 8,3% 0 1
Dispneia inspiratéria cronica 1 8,3% 0 1
Efuséo pleural 2 16,7% 0 2
Piotorax 1 8,3% 0 1
Pneumomediastino idiopatico 2 16,7% 2 0
Pneumonia 1 8,3% 0 1
Pneumotorax idiopatico 1 8,3% 1 0
Pneumotorax traumatico 1 8,3% 0 1
Total 12 100,0% 4 8

O pneumomediastino é caracterizado pela acumulagdo de ar no mediastino e
normalmente ocorre por rutura da traqueia, brénquios ou alvéolos. Ocorre devido a situagdes
como rasgdes causados por mordeduras no pescocgo, alteracées na pressao intratoracica como
tosse, trauma ou esforgo respiratdrio acrescido e causas iatrogénicas como colocacgéo do tubo
endotraqueal, lavagem tragueal e traqueostomia. Os animais devem de ser colocados em
repouso absoluto (cage rest) a fim de permitir a reparacdo natural da lesdo. Caso o problema
persista e comprometa a fungdo respiratéria, devera ser realizada uma broncoscopia a fim de

identificar a lesdo e realizar a sua reparagao cirargica. 13
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1.2.3.13 - Reproducdao e obstetricia

Na tabela 16 encontram-se os casos relacionados com a area de reproducao e

obstetricia. A piémetra foi a afe¢do mais observada em cadelas (Fr=50%).

Tabela 16 - Distribuicdo da casuistica em funcéo das afe¢c6es observadas na area de reproducao e
obstetricia (Fi, Fr (%)e Fip)

Reproducéo e Obstetricia Fi Fr (%) Fip Cdes Fip Gatos
Edema da glande 1 12,5% 1 0
Endometrite 1 12,5% 1 0
Hidrémetra 1 12,5% 0 1
Orquite 1 12,5% 1 0
Piometra 4 50,0% 4 0
Total 8 100,0% 7 1

A pidbmetra é uma afecdo relativamente comum em cadelas ndo esterilizadas. A
patofisiologia ainda ndo esta completamente estabelecida, mas a influéncia dos estrogénios
seguida da estimulacdo da progesterona em conjunto com uma infecdo bacteriana séo fatores
para o estabelecimento da piémetra. A infecéo bacteriana tem origem na flora natural do Gtero
e a bactéria isolada mais comum é a Esherichia coli. O tratamento de elei¢cdo para a piometra é
a ovariohisterectomia (OVH).*

Existe tratamento médico através de farmacos tais como: antagonistas dos recetores
de progesterona (aglepristona e mifepristona); prostaglandinas (dinoprost, cloprostenol);
agonistas de dopamina (cabergolina) ou uma combinacdo destes farmacos. O tratamento
meédico é utilizado em situagdes de manutencéo de fertilidade e nos casos em que se pretende
evitar a cirurgia e a anestesia (ex: animais geriatricos, doengas concomitantes). Este tipo de
tratamento é associado a administragdo de antibidticos, sendo os mais utilizados a

enrofloxacina e a amoxicilina com acido clavulanico. **
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1.2.3.14 - Sistema Musculoesquelético

Na tabela 17 podemos observar que as fraturas 6sseas constituiram a maior

percentagem de casos na especialidade do aparelho musculo-esquelético. Este tipo de fraturas

estiveram associadas a situacdes de traumatismo como quedas

Tabela 17 - Distribuicdo da casuistica em funcédo das afe¢c6es do aparelho musculo-esquelético (Fi,

Fr (%)e Fpi)

Sistema musculoesquelético Total Fr (%) Caes Gatos

Artrose do cotovelo 1 6,3% 1 0
Displasia da anca 1 6,3% 1 0
Fratura de bacia 1 6,3% 0 1
Fratura de costelas 1 6,3% 0 1
Fratura de fémur 2 12,5% 1 1
Fratura de réadio 1 6,3% 1 0
Hérnia Perianal 1 6,3% 1 0
Higroma 1 6,3% 1 0
Leséo de osteodlise 2 12,5% 1 1
Luxacdo medial daroétula 1 6,3% 1 0
Necrose asséptica da cabeca do fémur 1 6,3% 1 0
Rutura de ligamento cruzado cranial 2 12,5% 2 0
Tenosinuvite bicipital 1 6,3% 1 0
Total 16 100,0% 12 4

1.2.3.15 - Toxicologia

Na tabela 18 encontram-se 0s casos observados na area de toxicologia, onde a

intoxicacdo mais descrita foi a ingestao de rodenticidas nos cédes. (Fr=33,3%)

Tabela 18 - Distribui¢do da casuistica em funcédo das afe¢des observadas na area de toxicologia

(Fi, Fr (%)e Fip)

Toxicologia Fi Fr (%) Fip Caes Fip Gatos
Ingestao de pilula 1 16,7% 1 0
Intoxicagdo com cola 1 16,7% 0 1
Intoxicacé@o por moluscicidas 1 16,7% 1 0
Intoxicacéo por permetrinas 1 16,7% 0 1
Intoxicacéo por rodenticidas 2 33,3% 2 0
Total 6 100,0% 4 2
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Para o diagnoéstico e tratamento de casos toxicoldgicos € essencial uma historia
pormenorizada e completa. Raca, sexo, idade, peso, medicacdo anterior e atual,
comportamento do animal, doencas concomitantes, contacto com outros animais, eventual
exposicdo a téxicos e inicio e tipo de sinais clinicos fazem parte da historia clinica necessaria
para a identificacdo da intoxicagao, da progressédo desta e do tratamento necessario. 15

Estes pacientes séo avaliados de acordo com os protocolos de triagem e o protocolo
ABC (airway, breathing and circulation), para garantir primeiramente a estabilizacdo do
paciente. O passo seguinte consiste na descontaminacdo do paciente, que varia consoante o
tipo de intoxicacao presente. Banhos sao realizados nas situacdes de contacto do téxico com a

16

pele, e lavagens gastricas para 0s animais que ingeriram o toxico. A ingestdo de

medicamentos (ex: paracetamol), pesticidas (ex: organofosforados, dicumarinicos) e plantas
toxicas sdo alguns dos téxicos que mais encontramos na pratica veterinaria.'® *’

Existem poucos antidotos, e o tratamento dos casos de intoxicagdo devem ser
direcionados para tratar o paciente e ndo o téxico. '8 O tratamento final consiste no suporte
para a sintomatologia e altera¢gdes organicas que o toxico cria.’

Os casos registados consistiram na ingestdo de rodenticidas anticoagulantes. Estes
rodenticidas inibem a ativacao da vitamina K1, que é responsavel pela ativacéo dos fatores de
coagulacao I, VII, IX e X. A enzima vitamina K ep6xido redutase € inibida, o que resulta numa
diminuic&o da forma ativa da vitamina K1. *°

O tratamento consiste na administracdo de eméticos e carvdo ativado nas primeiras 4
horas, apds a intoxicacdo a fim de retirar qualquer contetdo toéxico que esteja no estbmago e
impedir a absorcéo deste no trato gastrointestinal. Quando surgem os primeiros sinais clinicos
(fraqueza, mucosas pdlidas, polidria, polidipsia) deve ser aplicada terapia especifica, que
consiste na administracéo de vitamina K1, por via oral, em doses de 1,5-2,5 mg/kg a cada doze
horas. Nas situacbes de emergéncia, a vitamina K1 pode ser administrada por via subcutanea
numa dose inicial de 5mg/kg, até a estabilizacdo do paciente através de transfusdo de sangue
total ou plasma. De forma a restaurar a atividade dos fatores de coagulagdo dependentes da
vitamina K, a vitamina K1 deve de ser administrada, ap6s 12horas da Ultima administragédo
subcuténea, apenas por via oral numa dose de 2,5-5mg/kg a cada 24 horas, entre trés a seis

semanas.*®

1.2.3.16 - Traumatologia

Nesta seccdo encontram-se 0s casos relacionados com situacdes de traumatismos
agudos, normalmente mecénicos, associados a quedas, atropelamentos, queimaduras ou
mordeduras.

Os politraumatizados sdo pacientes que apresentavam mais do que um tipo de leséo,
por norma associados a situa¢cfes de atropelamento, quedas, lutas ou sem causa conhecida.

Normalmente podem apresentar fraturas dsseas, escoriacfes, laceracdes, hematomas, sinais
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de hemorragia, contusdo pulmonar entre outros. Os politraumatizados constituiram 41,6% dos

casos de traumatologia que deram entrada no hospital, como descrito na tabela 19.

Tabela 19 - Distribuicdo da casuistica em funcéo das afec6es observadas na area de traumatologia
(Fi, Fr (%)e Fip)

Traumatologia Fi Fr (%) Fip Cdes Fip Gatos
Hérnia diafragmatica 1 4,2% 0 1
Laceracdo de membro 1 4,2% 0 1
Laceragcdo por mordedura 6 25,0% 5 1
Multiplas fraturas 2 8,3% 0 2
Politraumatizado 8 33,3% 4 4
Politraumatizado por atropelamento 2 8,3% 1 1
Queimadura 1 4,2% 0 1
Traumatismo craniano 2 8,3% 1 1
Traumatismo craniano por atropelamento 1 4,2% 1 0
Total 24 100,0% 12 12

1.2.3.17 - Urologia e Nefrologia

Na tabela 20 podemos observar que tanto em cdes como em gatos a patologia mais
observada foi a doencga renal crénica (DRC), com uma distribuicdo de 50,0% e de 63,9% dos
casos, respetivamente. A Insuficiéncia Renal Aguda (IRA) nos cées foi a segunda afecdo mais

observad, enquanto que nos gatos foi a sindrome do trato urinario inferior felino (FLUTD).

Tabela 20 - Distribui¢do da casuistica em funcao das afe¢des observadas na area de urologia e

nefrologia (Fi, Fr (%)e Fip)

Urologia e Nefrologia Fi Fr (%) Fip Cées Fip Gatos
Cistite idiopatica 1 2.2% 0 1
FLUTD 8 17,4% 0 8
Hidronefrose 1 2,2% 0 1
IRA 2 4,3% 2 0
DRC 28 60,9% 5 23
Infecdo do trato urinario inferior 3 6,5% 2 1
Obstrucéao de pelvis renal 1 2,2% 0 1
Pielonefrite 1 2,2% 0

Urolitiase 1 2,2% 1 0
Total 46 100,0% 10 36
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A DRC é a doenca renal mais comum em caes e é definida pela presenca de
alteracdes estruturais e/ou funcionais de um ou dos dois rins, existentes por um longo periodo
de tempo. Embora seja uma doenca de caracter progressivo, o diagnostico precoce e a
terapéutica aplicada podem melhorar a quantidade e a qualidade de vida bem como a
progresséo da doenca. Existem fatores de risco como a idade e o tamanho do animal, havendo
uma maior prevaléncia em racas como Shar Pei, English Cocker Spaniel, West Highland Terrier
e Boxer. As doencas cardiacas encontram-se significativamente associadas em cdes com
DRC."

A IRIS - International Renal Interest Society estabeleceu diversas guidelines de modo a
facilitar o diagnostico, o tratamento e o prognéstico para cées e gatos. A doenca encontra-se
atualmente dividida em 4 estadios baseando-se nos valores de creatinina e ureia séricos, no

racio proteina/creatinina urinéria e na medicao da presséo arterial. 19

1.2.4 - Clinica Cirurgica

Durante o periodo de estagio, as cirurgias de tecidos moles corresponderam a 76,8%
das cirurgias observadas. A ortopedia foi a segunda cirurgia mais realizada correspondendo a

10,7% dos casos, como registado na tabela 21.

Tabela 21 - Distribuic@o da casuistica em fungao das diferentes areas de clinica cirurgica (Fi, Fr
(%)e Fpi)

Clinica cirargica Fi Fr (%) Fip Cades Fip Gatos
Cavidade bucal 10 8,9% 7 3
Cirurgia de tecidos moles 86 76,8% 56 30
Neurocirurgia 4 3,6%

Ortopedia 12 10,7%

Total 112 100,0% 75 37

1.2.4.1 - Cirurgia de tecidos moles

Na tabela 22 podemos observar que a ovariohisterectomia (OVH) foi a cirurgia mais
observada durante o periodo de estagio, correspondendo a 37,2% das cirurgias de tecidos
moles. As OVH foram realizadas tanto como tratamento de situagdes de pidmetra, como de
forma eletiva. A realizacdo da OVH quer em cadelas como gatas demonstrou reduzir o risco de
neoplasias mamarias nas mesmas. Apos a realizagdo da OVH a maior parte dos animais
apresenta tendéncia para a obesidade, que pode ser controlada através de exercicio e de uma

dieta com uma menor quantidade de hidratos de carbono.”
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Tabela 22 - Distribuicdo da casuistica em func¢éo das cirurgias de tecidos moles observadas (Fi, Fr

(%)e Fip)

Procedimento Total FR Cées Gatos
Cesariana 1 1,2% 1 0
Cherry eye 1 1,2% 1 0
Enteretomia 1 1,2% 0 1
Enucleacéo 1 1,2% 1 0
Esplenectomia 5 5,8% 5 0
Laparotomia exploratéria 1 1,2% 1 0
Mastectomia 7 8,1% 7 0
Nodulectomia 10 11,6% 8 2
Orquiectomia 13 15,1% 3 10
Resolucao de otohematoma 1 1,2% 1 0
Ovariohisterectomia (OVH) 32 37.2% 18 14
OVH gestante 2 2,3% 2 0
Sutura de aproximagao 5 5,8% 4 1
Tarsorrafia 1 1,2% 1 0
Gastropexia 3 3,5% 3 0
Osteotomia da bolha timpanica 2 2,3% 0 2
Total 86 100% 56 30

1.2.4.2 - Cavidade bucal

Dentro desta secdo encontram-se as cirurgias da cavidade bucal. Na tabela 23
observamos que o procedimento cirdrgico mais realizado foi a destartarizacdo, que

correspondeu a 50% das cirurgias realizadas.

Tabela 23 - Distribuicdo da casuistica em func¢éo das cirurgias da cavidade bucal observadas (Fi,

Fr (%)e Fip)

Cavidade bucal Fi Fr (%) Fip Cdes Fip Gatos
Destartarizagéo 5 50,0% 5 0
Extrac&o dentéria 4 40,0% 1 3
Extracdo do dente carniceiro 1 10,0% 1 0
Total 10 100,0% 7 3
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1.2.4.3 - Neurocirurgia

Na tabela 24 podemos verificar que foram observadas quatro neurocirurgias, uma

hemilaminectomia (Fr= 25%) e trés ventral slot (Fr=75%). Todos os procedimentos foram

realizados em cdes com hérnias discais toracolombar e cervical, respetivamente.

Tabela 24 - Distribuicdo da casuistica em func¢ao das neurocirurgias observadas (Fi, Fr (%)e Fip)

Neurocirurgia Fi Fr (%) Fip Cdes Fip Gatos
Hemilaminectomia 1 25,0% 1 0
Ventral Slot 3 75,0% 3 0
Total 4 100,0% 4 0

1.2.4.4 - Ortopedia

Na tabela 23 observamos que os procedimentos cirdrgicos mais observados foram as

osteossinteses.

Tabela 25 - Distribuicdo da casuistica em funcédo das cirurgias de ortopedia observadas (Fi, Fr (%)e

Fip)

Ortopedia Fi Fr (%) Fip Cées Fip Gatos
Amputacao de digito 2 16,7% 2 0
Amputagdo de membro 1 8,3% 1 0
Osteossintese de fémur 2 16,7% 1 1
Osteossintese de tibia 2 16,7% 0 2
Remocao de placas de osteossintese 1 8,3% 0 1
Resolucao de luxacao patelar 1 8,3% 1 0
Ressecdo da cabeca do féemur 1 8,3% 1 0
TPLO 2 16,7% 2 0
Total 12 100,0% 8 4
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1.2.5 - Imagiologia

A imagiologia foi um dos principais meios complementares de diagnéstico, como se

pode observar na tabela 28. No grafico 2 é possivel verificar que a radiografia e ecografia

foram os meios imagioldgicos mais utilizados.

Tabela 26 — Distribuicdo dos meios imagiolégicos realizados por espécie (Fi, Fpi)

Fi  Cées Gatos
Imagiologia 201 129 72

Grafico 2 — Distribui¢do dos meios imagioldgicos realizados. (N=201)
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1.2.6 - Outros exames complementares/procedimentos médicos

Ao longo do estagio houve diversos procedimentos médicos e exames complementares

de diagnostico que ndo foram possiveis de ser quantificados. De entre os quais:

¢ Colheita de amostras para realizagéo de citologias, histopatologias e biopsias
e Testes rapidos de imunocromatografia (ex: FIV e FeLV)

e Electrogardiogramas

e Medig&o de pressdes arteriais

¢ Analises sanguineas (hemograma, bioquimica e gases sanguineos)
e Cateterizacdes

e Uriandlise tipo |

e Cistocentese

e Algaliacédo

e Abdominocentese

e Pericardiocentese

e Toracocentese

e Lavagem toracica

e Quimioterapia

e Transfusdo de sangue inteiro e tipificacdo sanguinea

e Realizacdo de pensos
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Parte Il — Estabilizacdo do paciente em choque e monitorizagcao

nas primeiras 24 horas

2.1 - Conceito

Choque é definido como uma inadequada producado de energia a nivel celular. Ocorre
secundariamente a uma ma perfusdo dos tecidos quer pelo baixo fluxo sanguineo quer por
uma distribuicdo desequilibrada do mesmo, o que leva a um decréscimo no oxigénio distribuido
(DO,) pelos tecidos. 22%2%24

O choque é classificado tendo em conta a sua fisiopatologia: hipovolémico,
cardiogénico, distributivo, metabdlico e hipoxémico. Embora as alteragbes metabdlicas
(hipoglicémia, exposicdo a toxicos) e a hipoxémia (anemia severa, disfuncdo pulmonar,
metehemoglobinémia) resultem numa diminuicdo da producdo de energia, as causas mais
frequentes de choque devem-se a uma falha nos principais mecanismos hemodinamicos:
perda de volume intravascular (choque hipovolémico), ma distribuicdo do volume vascular
(choque distributivo) ou falha da bomba cardiaca (choque cardiogénico). ***°
Estes trés tipos de choque sdo os mais comuns na medicina veterinaria 25 pelo que

terdo maior enfase neste relatoério.

2.2 - Tipos de Choque

2.2.1 - Choque hipovolémico

O choque hipovolémico estd associado a diminuigcdo do volume intravascular. Esta
diminuicdo pode ocorrer devido a hemorragias (internas ou externa) ou a perdas de plasma,
fluidos e eletrdlitos (vomito, diarreia, queimadura, polidria e desidratacédo severa). 22,24

O choque hipovolémico leva a uma diminuicdo do DO, e em estadios mais tardios, a
uma diminuicdo do oxigénio consumido que leva a alteragdes do metabolismo celular, morte

celular, sindrome de disfungdo multiorganica (MODS) e morte.*?

2.2.2 - Choque cardiogénico

O choque cardiogénico, apesar de um volume intravascular adequado, ocorre devido a
uma disfuncéo cardiaca que resulta numa diminuicdo do débito cardiaco e consequentemente

numa inadequada perfusdo dos tecidos. 2621

Normalmente resulta da exacerbacdo de uma
doenca cardiaca ja diagnosticada. Qualquer problema cardiaco, se severo o suficiente, pode

levar a choque cardiogénico ou paragem cardiaca. >’
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Nas situagcbes, em que ndo existe um diagndstico prévio, as causas mais comuns de
choque cardiogénico sédo doencas cardiacas agudas como a efusdo pericéardica ou doencas
cardiacas com inicio lento em que ha um atraso por parte dos proprietarios em levar o animal
ao médico veterinario. *’

A rutura de uma corda tendinosa, rutura do atrio esquerdo na sequéncia de
insuficiéncia mitral crénica, cardiomiopatia dilatada, sindrome da veia cava associado a
Dirofilaria spp ou doengas congénitas sédo exemplos de afe¢bes cardiacas que podem levar a
uma insuficiéncia cardiaca. %’

A insuficiéncia cardiaca pode ser definida como forward ou backward. A insuficiéncia
cardiaca backward ocorre secundariamente a um aumento da presséo venosa, ao passo que a
insuficiéncia forward ocorre com uma reducao do fluxo sanguineo através da aorta. O choque
cardiogénico deve-se a uma insuficiéncia cardiaca tipo forward. Apesar do volume intravascular
adequado existe hipoperfusdo dos tecidos devido a uma disfungdo cardiaca que causa uma
diminuicdo no volume de ejecdo (VE). O volume de ejegdo é determinado pela pré-carga, pos-
carga e contractilidade cardiaca, pelo que alteragdes num destes componentes podem gerar
choque cardiogénico. *°

A disfuncdo cardiaca pode ser definida como uma falha durante a sistole ou a diastole
cardiaca, que resulta num deficiente volume de ejecdo na fase de contracdo ou um fraco

enchimento das camaras cardiacas na diastole. 2

Tabela 27 — Exemplos de disfuncédo cardiaca durante a sistole a diastole. Adaptado de Silverstein,

Deborah C.; Hopper, Kate, Small Animal Critical Care, Capitulo 35 *

Fase do

Problema Exemplos

ciclo

e Cardiomiopatia dilatada
. e Sepsis

Falha de contratilidade
e Endomiocardite

e Enfarte do miocardio

Estenose adrtica

Sistole
[ ]

e Cardiomiopatia hipertréfica
Falha mecénica obstrutiva
e Doenca valvular crénica

e Rutura de corda tendinosa

Restricao fisica Tamponamento cardiaco

f%: N&o distensédo do miocéardio Cardiomiopatia hipertréfica

:fog Tempo de enchimento das Taquiarritmias (por doenca cardiaca
camaras reduzido primaria ou sistémica)
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2.2.3 - Choque distributivo

O choque distributivo resulta de alteracdes no ténus vascular, em que a resisténcia
vascular encontra-se inadequada em diversos 6rgaos e tecidos. Ocorre estase sanguinea,
ativagdo da cascata da coagulacao e ativagdo plaquetaria que levam a hipoperfusao, isquemia,
MODS e morte. 2>

As alteracBes vasculares e celulares que encontramos neste processo dependem da
libertacéo dos mediadores inflamatdrios a nivel global. 28

A sobreproducdo de oOxido nitrico (ON), a deplecdo da vasopressina enddgena, a
inibicdo dos recetores de catecolaminas e alteragcdes no metabolismo do calcio no musculo
liso, sdo alguns dos mecanismos responsaveis pelas alteracdes do ténus vascular.?®

Nas causas mais comuns temos 0s processos de sepsis (choque séptico) e SIRS
(sindrome resposta inflamatéria sistémica), reacdes anafilaticas (choque anafilatico), obstrucéo

do fluxo sanguineo (choque obstrutivo), trauma e doenca neurolégica (choque neurogénico). 2

2.2.3.1 - Choque anafilatico

A anafilaxia é uma reacdo de hipersensibilidade que ocorre devido a um contacto com

um alergénio. %% *°

Os alergénios mais comuns sdo farmacos, vacinas, picadas de insetos ou
alimentos, que desencadeiam uma reacdo de hipersensibilidade do tipo | (associada a IgE),
mas as reagdes do tipo Il e tipo 1l (por imuno-complexos) também ja foram identificadas como
possiveis causas de anafilaxia.” Quando o alergénio entra em contacto com o animal liga-se
as IgE que se encontram fixadas a superficie dos mastécitos e os basdéfilos, promovendo a
desgranulacédo destes e a libertagdo dos mediadores bioguimicos como a histamina, triptase,
heparina e outros. A histamina, pensa-se que seja o mediador mais importante na anafilaxia,
ativa os recetores H1, H2 e H3. A ativacdo dos recetores H1 e H2 causam a maioria dos sinais
clinicos (prurido, taquicardia, broncoespamos, hipotenséo) e estimulam a producdo de 6xido
nitrico (ON), um potente vasodilatador, ao estimularem os recetores H1 nas células endoteliais.
2 A estimulacao dos recetores H3 nos terminais pré-sinapticos do sistema nervoso simpatico
inibe a libertacdo de norepinefrina, o que resulta num aumento dos sintomas do paciente, uma
vez que 0 mecanismo de resposta se encontra inibido. 29

Este tipo de choque é caracterizado por vasodilatacdo que causa estase venosa e
diminuicdo da pressdo arterial e um aumento da permeabilidade capilar que resulta em
hipovolemia por perda de plasma para os tecidos. O paciente pode apresentar sinais clinicos

como prurido, urticaria, angioedema, edema da laringe e broncoespasmo. %
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2.2.3.1 - Sepsis e choque séptico

A sepsis é uma sindrome clinica causada pela infecdo do organismo por um agente
patogénico (bactérias, virus, fungos) e a resposta inflamatdria sistémica ao mesmo. *

Os focos de infecdo mais comuns nos cdes sdo peritonite, pidbmetra, pielonefrite,
pneumonia e endocardite. Nos gatos os focos de infecdo mais comuns sdo peritonite,
pneumonia, pielonefrite e também piotérax. 8

As bactéricas entéricas gram-negativas sédo descritas mais vezes como a causa mais
comum de sepsis.**

As fontes bacterianas gram-negativas mais comuns vém dos sistemas gastrointestinal
e genito-urinario. A porcdo lipidica A da camada lipopolissacarida (LPS), da membrana
bacteriana, tem a capacidade de desencadear a cascata inflamatéria do processo séptico,
através da producéo do Fator de Necrose Tumoral (TNF-a).*"*

A ativacdo da cascata inflamatéria pelas bactérias gram-positivas ocorre em resposta a
componentes da parede celular e a exotoxinas. Estas Ultimas atuam como antigénios e
induzem a proliferacdo de linfocitos T a nivel sistémico que por sua vez libertam citoquinas
inflamatérias como Interferdo-Y e o TNF-a.*! %%

A ativacdo da cascata da coagulagdo esta associada as primeiras fases de sepsis e
choque séptico. ¥ Os mediadores da inflamacéo, como o TNF-a, sdo responsaveis pela
ativacdo da cascata da coagulacdo e pelo fator de ativacdo plaquetario (FAAP), que leva a um
estado de hipercoagulabilidade com a formacdo de agregados plaquetédrios e trombos,
causando lesbBes micro vasculares, tromboembolismo pulmonar e progresséo para coagulagédo
vascular disseminada (CID).*

A sepsis nao tratada pode progredir para choque séptico que é entdo caracterizado por
perda do ténus vasomotor, aumento da permeabilidade capilar, hipotenséo e hipoperfusao, que

em conjunto contribui para MODS e, por Gltimo, morte. *?

Embora as classificagfes do choque sejam uteis para compreender o mecanismo da
instabilidade cardiovascular, é importante denotar que varios tipos de choque podem ocorrer ho
mesmo paciente. # por exemplo, um animal com uma peritonite séptica pode sofrer lesfes de
hipoxia nos tecidos devido a um processo de sepsis ou choque séptico e também pode estar
em hipovolémia quer por perda de fluidos para a cavidade peritoneal quer por vomitos. ** Da
mesma forma num animal com dilatagdo volvo-gastrica (DVG) existe hipovolémia, falha

cardiaca ou ma distribuicio sanguinea por compressdo dos vasos. **

A hipovolémia
normalmente ocorre devido a uma hemorragia intra-abdominal por rutura de vasos a nivel
gastrico, por secrecdes gastrointestinais e perda de fluidos para o terceiro espago. O choque
distributivo ocorre pela compressédo das veias porta, cava e esplénicas. A compressédo a nivel

esplénico desencadeia a libertagédo de 6xido nitrico (NO), um potente vasodilator, que exacerba
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o efeito de mal distribuicdo. Devido a estes dois mecanismos, diminui o retorno venoso ao
coracdo, com consequente diminuicdo do débito cardiaco e isquémia do miocardio que leva a
arritmias cardiacas e disfuncbes do mesmo. Devido a isquémia e a libertacdo de citoquinas

inflamatérias ocorre assim também um choque cardiogénico. ****

2.3 - Fisiopatologia do choque

O choque ocorre secundariamente a uma falha cardiovascular, quer por uma situacao
de hipovolémia, quer por uma disfuncao cardiaca ou por ma distribuicdo do fluxo sanguineo o

que leva a hipotensdo e hipoperfusdo dos tecidos. 2% % °

Devido as alteracdes nos
mecanismos hemodinamicos sdo ativados mecanismos compensatérios com o objetivo de
normalizar a pressao arterial (PA) e melhorar a perfuséo tecidular. 2

A PA corresponde ao produto entre o débito cardiaco (DC) e a resisténcia vascular
periférica (RVP), que é representada pela seguinte formula: PA=DCxRVP *%* A RVP
corresponde aos efeitos do ténus vascular e da viscosidade do sangue. " 0 débito cardiaco é
0 produto entre a frequéncia cardiaca (FC) e o volume de ejecdo (VE), representado pela
férmula: DC=VExFC. ***

Quando um destes fatores falha o outro ativa mecanismos compensatdrios de modo a
aumentar o DC e a PA. *

Os mecanismos compensatérios do choque podem ser divididos em quatro grupos:
manutencdo da pressao arterial, maximizacdo da funcdo cardiaca, redistribuicdo da perfusdo

para os 6rgdos vitais e otimizacdo da utilizacdo de oxigénio pelos diversos c')rgé\os.38

A sindrome do choque progride ao longo de trés fases: fase compensada, fase

descompensada e fase terminal.

2.3.1 - Fase compensada

Os barorrecetores nas artérias aorta e carétida detetam a diminuicdo do débito
cardiaco e um sinal neuroldgico € enviado ao centro vasomotor que resulta na inibicdo do
centro parassimpatico vagal. O aumento da atividade do sistema nervoso simpatico estimula a
libertagdo de catecolaminas, da hormona antidiurética (ADH) ou vasopressina e ativacdo do
sistema renina-angiotensina-aldosterona o que origina um aumento da resisténcia vascular
periférica, frequéncia cardiaca e forca contratil do coracéo.

A epinefrina é uma das catecolaminas libertadas pela glandula adrenal e é responséavel
por aumentar a contractilidade cardiaca, aumentar a resisténcia vascular a nivel sistémico e
diminuir o fluxo sanguineo ao trato gastrointestinal, misculos e pele de modo a manter um

28

fluxo adequado ao cérebro e ao coragéo.zz' A epinefrina ira induzir um estado

hipermetabdlico devido a libertagdo de glucagon, hormona do crescimento, cortisol e a
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hormona adrenocorticotréfica. (ACTH). A ACTH estimula a sintese de glucocorticorticoides, tal
como o cortisol a partir do cértex da adrenal. O cortisol diminui 0 consumo de glucose a nivel
periférico, 0 que causa hiperglicémia e aumento da osmolaridade do plasma, estimulando a
libertacdo da ADH. A ACTH também tem alguma atividade mineralocorticoide, estimulando a
retencéo de fluidos. %

A ADH ¢é libertada na circulagdo devido ao reflexo dos barorrecetores e atua nos
recetores V, do ducto coletor aumentando a permeabilidade deste a agua, promovendo a sua
reabsorgdo e a restaurar o volume intravascular, em conjunto com a ACTH. A ADH também é
vasoconstritora, atuando nos recetores V; das células do musculo liso dos vasos. %

O sistema renina-angiotensina-aldosterona é ativado pela presenca das catecolaminas
em circulacdo e pela diminuicdo do fluxo sanguineo no aparelho justaglomerular. A renina é
produzida a nivel renal, que por sua vez ativa a angiotensia em angiotensina | no figado. Esta
segue para os pulmdes onde é ativada em angiotensina Il no endotélio vascular. A
angiotensina Il atua sobre a glandula adrenal onde estimula a producdo de aldosterona e
norepinefrina. A aldosterona atua no ducto coletor na reabsor¢do de cloreto de sodio, o que
leva a reabsor¢do de agua e aumento do volume intravascular. A norepinefrina é
vasoconstritora, e aumenta o ritmo e a forca cardiaca.”

A vasoconstricdo ajuda a normalizar a resisténcia periférica ao deslocar o sangue dos
vasos com grande capacidade para a circulagao central e 6rgéos principais.31

A vasoconstricdo severa pode comprometer os diversos 6rgaos e levar ao processo de
MODS. **%

2.3.2 - Fase descompensada

Esta fase ocorre quando a perda de fluidos continua e os primeiros mecanismos
compensatorios ja se esgotaram. Ocorre uma redugdo do fluxo sanguineo nos rins, baco, pele
e musculos, e 0 consumo de oxigénio nos tecidos passa a ser totalmente dependente da
quantidade de DO,. Com a diminui¢cdo do DO, o organismo passa de um metabolismo aerébio
para anaerobio o que leva a um estado de acidose lactica. Neste tipo de metabolismo o
produto final ndo é o dioxido de carbono, que pode ser eliminado pela respira¢cdo, mas sim
acido lactico e ides de hidrogénio. O aumento progressivo do lactato pode ser responsavel pelo
desenvolvimento de ARDS (sindrome falha aguda respiratoria) e MODS.?

Ocorre a producéo de citoquinas inflamatérias como o TNF-q, interleucina (IL) -1 e IL-
8”2 O TNF-a causa hipotensao, taquicardia, taquipneia, acidose lactica, hemoconcetracgéao,
hipercalémia, estimula a producdo de mais citoquinas e induz a ativacdo de neutréfilos. A
hipotensdo provavelmente ocorre por estimulacdo da sintese de 6xido nitrico (NO).? O
mecanismo pelo qual o TNF-a € libertado a nivel sistémico ainda ndo é completamente
compreendido. *°

No pancreas ocorre a libertagédo do fator depressor do miocardio (FDM) que atua como
inotropo negativo a nivel cardiaco, e predispde a arritmias cardiacas, estimula vasoconstricao

hepatica e deprime o sistema reticuloendotelial. 24
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A hipoperfusdo a nivel do trato gastrointestinal permite o desenvolvimento de ileo
paralitico e sobrecrescimento bacteriano, o que leva a alterac6es na mucosa gastrointestinal e

consequentemente & translocacao bacteriana. %

2.3.3 - Fase irreversivel

Também denominada de choque terminal, normalmente ndo responsiva a fluidoterapia
agressiva. Aqui 0s mecanismos compensatdrios intrinsecos ja ndo conseguem providenciar
oxigénio aos tecidos e o coracdo e o cérebro comecam a falhar face a hipdxia severa. A nivel
cerebral, os centros respiratérios e simpatico ficam deprimidos o que afeta a acdo desses
mesmos sistemas em termos compensatérios. A nivel cardiaco, a frequéncia cardiaca baixa,
ocorre vasodilatacéo, estase sanguinea e diminui¢cdo do output cardiaco, devido a méa perfusao
do miocardio. A fisiopatologia desta fase é basicamente a continuacdo do mecanismo descrito
na fase descompensada inicial mas onde os danos causados ao organismo ji& ndo sdo
reparaveis pelos mecanismos de prote¢cdo do organismo nem ultrapassados pelos tratamentos
instituidos. MODS ja ocorreu nesta fase. A paragem cardiorrespiratéria € uma sequela muito

comum e normalmente irreversivel.?*

Todas as formas de choque envolvem processos metabdlicos de isquemia celular,
circulacdo de mediadores inflamatérios e producdo de radicais livres de oxigénio. Estes
processos levam a lesdes celulares, disfuncéo organica e morte. 38
A maioria das lesdes celulares sdo consequéncia da hipoperfusdo dos tecidos que ocorre nos
pacientes em choque, que consiste na diminuicdo de DO, e de nutrientes distribuidos pelas

3738 As lesBes

células, resultando na diminuicdo da producdo de adenosina trifosfato (ATP).
celulares levam a ativagdo das cascatas inflamatdrias, da cascata do acido araquidonico e a
producdo de radicas livres de oxigénio. 2 Esta Gltima esta ligada a lesdo de reperfusdo que
ocorre ap0s a recuperacao do paciente hipovolémico. % Durante a hipoxia celular aumentam os

22, 38

niveis intracelulares de adenosina, inosina e hipoxantina. Apébs a reperfusdo existe um

excesso de oxigénio, onde através da enzima xantina oxidase ocorre a producédo de radicais

livres de oxigénio que irdo provocar a morte celular. %> %

A morte celular pode ser devido a uma
deplecédo de energia ou através do mecanismo da apoptose. A apoptose € um dos principais
mecanismos de MODS e é definida como fragmentacéo nuclear, reducéo do tamanho celular e
nuclear, acompanhada por inflamacao. 22

Os radicais livres de oxigénio em conjunto com a reintroducdo de oxigénio e 0s
mediadores inflamatérios em circulacdo aumentam a producdo de superéxidos e

22, 38

consequentemente causam mais danos celulares e MODS. As lesbes de reperfusdo

dependem dos niveis de oxidantes em circulag&o. **
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2.3.4 — Consideracdes sobre Choque em Felinos

Aparentemente os gatos apresentam uma triade de choque diferente do que acontece
nos caes, onde teremos bradicardia em vez de taquicardia: hipotensdo, bradicardia e
hipotermina.40

Quando os baroreceptores detetam um fluxo arterial inadequado nos gatos, as fibras
vagais séo estimuladas em simultaneo com as fibras simpaticas. Isto faz com que a resposta
normal ao choque ndo ocorra (taquicardia), e deste modo o animal apresente bradicardia.
Devido a diminuicdo da frequéncia cardiaca, teremos ma perfusao dos tecidos principalmente a
nivel periférico, o que contribui para a hipotermia. *°

A hipotermina pode ter um efeito protetor em situacdes de trauma, choque
hipovolémico e cirurgia cardiotoracica, ao proteger o cérebro e o coracdo, até que o volume
sanguineo seja reposto. >’ De forma oposta, a hipotermia também detém efeitos deletérios para
0 animal. Abaixo dos 34°C os mecanismos de termorregulacdo diminuem, o animal deixa de
tremer ou procurar calor, e vasoconstricdo periférica ocorre. Diminui a producédo de calor, pois
em situacbes de doengas metabdlicas severas o organismo, como mecanismo de defesa
desencadeia uma hipotermia que diminui o gasto de energia e consumo de oxigénio,
conservando assim alguma energia durante um periodo de défice, diminuindo assim a
responsividade dos mecanismos do choque como a libertacdo de catecolaminas. A medida que
a hipotermia agrava, deprime o sistema nervoso central e este deixa gradualmente de dar
resposta através dos mecanismos compensatérios (baroreceptores, vasoconstricdo, taxas
metabolicas, etc...). Abaixo dos 31°C a termorregulacédo deixa de ocorrer por completo.

Devido a hipotermia ha diminuicdo da resposta dos recetores ai-adrenergicos. A
afinidade da norepinefrina com os recetores a;-adrenergicos depende da temperatura pelo que
quando esta diminui, também diminui a capacidade contractil dos vasos. Deste modo em vez
de ocorrer a vasoconstricdo em compensacdo a hipotermia, ocorre vasodilatacdo que em

conjunto com a bradicardia causa hipotensao. *°
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2.4 - Qutras falhas sistémicas

2.4.1 - Sindrome da resposta inflamatéria sistémica (SIRS):

A sindrome da resposta inflamatéria sistémica é uma resposta a uma lesdo ou agente
infecioso, e que se néo tratado, leva a MODS, choque e morte. E um estado clinico e ndo uma
doenca. Uma SIRS severa leva a perda do ténus vascular, aumento da permeabilidade
endotelial e estados de hipercoagulabilidade. A SIRS esta normalmente associada a processos
de sepsis, mas existem outras patologias que levam a libertacdo sistémica de mediadores
inflamatérios e consequente inflamacdo tais como: trauma, queimaduras, golpe de calor,
doencas auto-imunes, neoplasia, cirurgias e pancreatite.® **

A rutura da barreia endotelial e ativacdo da cascata da coagulacido e complementos a
nivel sistémico, estdo envolvidos na progressao do processo inflamatorio. 4

Na resposta inflamat6ria primeiramente séo libertadas citoquinas pelos macréfagos em
resposta a lesdo dos tecidos e/ou pelo agente patogénico.?’l. De seguida sdo produzidos
mediadores tais como TNF-q, IL-1 e IL-6, bradiquinina, fator de ativacdo de plaquetas, e outros
em resposta a ativacdo pelos leucécitos, mas esta resposta pro-inflamatéria € acompanhada
da ativacdo de mecanismos anti-inflamatérios de modo a modular a resposta inflamatéria em
si.*” Esta sindrome compensatoria anti-inflamatéria (CARS) é caracterizada pela libertagédo de
mediadores anti-inflamatérios tais como: IL- 4IL-10, fator de transformacdo do crescimento
(TGF) -B e IL-13; producéo de antagonistas aos recetores de citoquinas; reducdo da producao
de linfécitos T e B. 3 **

A resposta inflamatéria excessiva resulta de uma ativacdo desproporcionada dos
mediadores pré-inflamatérios (TNF-a, IL-1 e IL-6, bradiquinina, fator de ativacdo de plaquetas)
ou da incapacidade de resposta, por parte, dos mecanismos anti-inflamatérios (IL- 4IL-10, TGF,
com diminuicdo da producdo de antagonistas aos recetores de citoquinas, reducdo da
producao de linfécitos T e B). * *

As manifestagbes clinicas de SIRS sdo ndo especificas e dependem da causa do
processo inflamatério. Os sinais clinicos sdo muitas vezes semelhantes aos da sepsis e
acabam por ser tratados da mesma forma. 4

De modo a tentar ajudar na identificacdo de SIRS, alguns critérios foram definidos, por
observacio destes sintomas em estudos anteriores, sendo que dois deles tém de ocorrer **

4142 A tabela 28 apresenta os parametros clinicos que identificam o processo de SIRS.
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Tabela 28 — Critérios para diagndéstico de SIRS em cées e gatos. Adaptado de Silvestein, D., Small

Animal Critical Care **

Parametros clinicos Cées Gatos
Temperatura <37,8°C ou > 39,7°C <38°C ou > 40°C
Frequéncia cardiaca >120bpm <140 bpm ou >225bpm
Frequéncia respiratoria >40rpm >40rpm
Leucograma >16 000 células/pL ou <6 000 > 19 000 células/uL ou <5
células/pL 000 células/uL

2.4.2 - Sindrome de disfuncado organica multipla (MODS)

A faléncia multiorganica (MOF) foi reconhecida pela primeira vez em humanos em
choque, por volta dos anos 60. Com os avanc¢os na medicina de cuidados intensivos verificou-
se que a utilizacdo do termo MOF néo seria a mais adequada, pois estava associada a um
progndstico mais reservado e pessimista. Surgiu desta forma o termo sindrome de disfuncéo
organica mdltipla (MODS). ** MODS define uma disfuncdo progressiva, mas potencialmente
reversivel, de dois ou mais 6rgdos ou sistemas ap6s uma disfuncdo aguda da homeostasia do
animal, que compromete a vida do mesmo. Pensa-se que seja uma resposta hipodinamica,
excessiva ou disfuncional do sistema imune que seja a principal causa de danos nos 6rgéos e
ndo a acado citotoxica direta de microrganismos invasores. Resumindo, qualquer evento que
desencadeie um processo de SIRS pode levar ao desenvolvimento de MODS. 43

Em humanos a condigdo MODS foi identificada como a causa principal de morte dos
pacientes nos cuidados intensivos, e cuja taxa de mortalidade aumentava conforme o nimero
de sistemas/érgéos afetados. Inicialmente MODS estava associado a presenca de um agente
bacteriano, no entanto, em varios pacientes que morreram com MODS n&o foi isolado qualquer
foco infecioso. Isto serviu de base de trabalho para os conceitos de ativacdo sistémica da
resposta inflamatéria e desregulagdo da mesma que podiam levar a disfungdo organica e
morte. A progressao de uma resposta inflamatéria local para um processo de MODS depende
do balanco, ou falta deste, entre as citoquinas pro-inflamatérias ou os seus homologos anti-
inflamatérios (IL-4, IL-6, IL-10, fator de estimulacdo de granul()citos).42 A ativagdo da cascata
da coagulacéo e processos de CID estdo também descritos como causas de MODS. **

A identificacdo da causa do desenvolvimento do MODS é benéfica e tem vantagens
sob o ponto de vista do tempo de intervencéo e terapéutica a aplicar. 4243

Durante o choque, a hipoxia prolongada e as lesdes de reperfusdo, gera danos
irreversiveis nas células dos 6rgdos. A duragdo do choque esta diretamente relacionada com

as taxas de mortalidade. **
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2.4.2.1 - Sistema microvascular

Pensa-se que a disfuncdo endotelial vascular seja o principal responsavel pelo
processo de MODS. ** A inflamaco sistémica e os danos no endotélio permitem a criacdo de
um ambiente pré-coagulante através da ativacdo da cascata da coagulacdo e simultanea
inibicdo dos fatores anticoagulantes (antitrombina Il e proteina C). Deste modo, ocorrem
processos de CID, trombose microvascular, e consumo dos fatores de coagulagdo e plaquetas.
%243 A CID é diagnosticada a partir da existéncia de uma doenca severa e a presenca de
trombocitopenia, aumento do tempo de protrombina (TP) e tromboplastina parcial ativada

(TTPA) e aumento dos produtos de degradacao do fibrinogénio ou D-dimeros.*?

2.4.2.2 - Sistema cardiovascular

Pensa-se que as alteracbes da funcdo cardiovascular possam ser mediadas,
principalmente, pelo FDM. Outros potenciais mediadores incluem TNF-a, IL-1b, ON, e FAAP. 43
As citoquinas inflamat6rias induzem, maioritariamente, vasodilatacdo e aumento da
permeabilidade vascular, o que leva a hipovolémia e formacdo de edemas. O FDM é
responsavel pela diminuicdo da contractilidade cardiaca e débito cardiaco. %2 Contudo, a
funcdo cardiaca também pode ser afetada por desequilibrios acido-base, hipoxia, hipovolémia

e dor.*®

2.4.2.3 - Sistema renal

A nivel renal ocorrem lesBes por isquemia e reperfusdo a nivel do glomérulo, células

3243 Os estados inflamatérios também contribuem para o

tubulares renais e vasculatura renal.
dano renal através da ativacdo de macréfagos e neutréfilos, hipdxia citopatica, inflamacdo dos

tubulos renais e consequente necrose e obstrucéo dos tubulos. 43

2.4.2.4 - Sistema Pulmonar

Os processos inflamatérios, dos processos de sepsis e SIRS, causam lesdes
endoteliais e epiteliais que levam a alteragBes na membrana alveolar-capilar. Estas lesdes séo
caracterizadas por processos de ativacao de neutrdfilos, alteracdes na cascata da coagulagéo
e disfungcbes na producdo, composicdo e funcdo do surfatante. Estas lesdes resultam numa
afecdo pulmonar aguda (ALI) e em casos mais severos num sindrome de disfuncéo respiratoria
aguda (ARDS), onde ocorre uma troca gasosa ineficiente levando a hipoxemia. As les6es
pulmonares progridem ao longo de vérias fases: exsudativa, proliferativa e fibrotica. 4

Os critérios para identificar ALI e ARDS em cédes baseiam-se na existéncia de fatores
de risco, entre os quais, sepsis, alteracfes pulmonares como edema ou contusdo pulmonar,

sem hipertensd@o pulmonar ou insuficiéncia cardiaca esquerda e na observagéo de um aumento
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do esforgo respiratério num estado de repouso e na evidéncia de uma troca gasosa insuficiente
ou hipoxemia marcada. *

Nos gatos, o pulmédo é o 6rgdo mais sensivel ao choque. Estes animais sdo mais
vulneraveis a lesdes nos processos de sepsis e intolerantes fluidoterapia agressiva, durante a

ressuscitacdo. E comum apresentarem taquipneia durante estes processos.31' 4

2.4.2.5 - Sistema gastrointestinal

O figado e trato intestinal sdo considerados os 6rgdos mais sensiveis ao choque nos
cées devido a hipoperfusdo. A disfuncéo hepdtica resulta em hipoalbuminemia, coagulopatias,
hipoglicemia, ictericia, depressao e encefalopatias. A nivel gastrointestinal teremos alteracdes
como ileo paralitico, vomitos, diarreia, Ulceras, melena e hematoquesia, o que pode levar a mal

nutricdo, perdas de fluidos e eletrdlitos e sobre crescimento bacteriano.*" %

2.4.2.6 — Sistema neurolégico

Em medicina humana € comum encontrar alteragdes do sistema nervosa central em
MODS. E normalmente descrito como diminuicdo do estado de alerta, confusdo, estupor ou
coma e com perdas de consciéncia intermitentes. O mecanismo patofisiolégico continua por
compreender mas pensa-se que é devido a diminuicdo da perfusdo pela hipotenséo,

hipovolémia ou microtrombos. ***

2.5 - Identificacdo do choque

O choque é uma sindrome associada a elevadas taxas de mortalidade nas mais
diversas patologias, pelo que a rapida identificagdo dos sinais clinicos e do tipo de choque
presente permitem ao veterinario a aplicacdo de uma terapia adequada, de modo a estabilizar
0 paciente, evitando a progressao do choque e até mesmo a morte do animal.”®

Isto € possivel através da identificacdo dos primeiros sinais de hipoperfusdo, que
permite uma triagem e abordagem terapéutica mais direcionada ao paciente.21

Perfusdo é o transporte de fluidos e oxigénio através dos vasos sanguineos até aos
capilares. A perfusédo tecidular estd diretamente relacionada com o volume intravascular e o
funcionamento normal do sistema cardiovascular. Os efeitos da perfusdo podem ser
observados no exame clinico através da cor das mucosas, tempo de replecao capilar (TRC),
frequéncia cardiaca e qualidade do pulso.*

O estado cardiovascular e hemodinamico é entdo primeiramente avaliado através de
varios parametros clinicos, de modo a determinar que mecanismos patofisiologicos possam

estar a ocorrer e identificar o tipo e a fase do choque presentes. 2h 25
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2.5.1 - Estado mental

O estado mental refere-se ao nivel da consisténcia do paciente. Este normalmente
encontra-se alterado nos pacientes em choque, e € um parametro de avaliacdo subjetiva. Por
norma depende da diminuicdo do fluxo sanguineo cerebral, da presenca de toxinas ou

traumatismo craniano. 224

2.5.2 - Mucosas

A cor das mucosas é determinada pela quantidade e composicdo do sangue, pelo que
alteracdes de oxigenacado, volume intravascular ou ténus vascular irdo ser refletidos de
diversas formas. Em situacfes de anemia, hipovolemia e vasoconstricdo as muscosas estédo
palidas, enquanto que, no choque distributivo, devido a vasodilatacdo e estase sanguinea as
mucosas encontram-se hiperémicas. Por Ultimo, as afe¢Bes que causam hipoxia arterial, ocorre
uma diminuicdo da saturacdo de hemoglobina, pelo que, as mucosas apresentam-se azuladas

ou ciandticas.?®°

2.5.3 - Tempo de replecéo capilar

O TRC consiste em pressionar a mucosa, com o dedo, de modo remover o sangue dos
capilares da zona pressionada e observar o tempo que o sangue demora a retomar ao local
apos o alivio da pressdao. O TRC deve durar entre 1 a 2 segundos. A hipovolémia ou
vasoconstricdo levam a um aumento deste tempo, e por outro lado, a vasodilatagdo encurta o
TRC. N&o serve como parametro de avaliacdo do débito cardiaco, mas sim da volémia e do

tonus vasomotor periférico. 224

2.5.4 - Frequéncia cardiaca

Quando em hipotensdo e hipovolemia, a frequéncia cardiaca aumenta como
mecanismo compensatorio para aumentar o débito cardiaco. Deste modo, a presenca de
taquicardia indica-nos uma diminuicdo do volume intravascular. A dor, stress e febre também
podem causar taquicardia e devem ser considerados. Esta progride para bradicardia com o
avanco das fases do choque.

Em comparacdo com o0s cades, 0s gatos em choque acabam por ter frequéncias

cardiacas mais baixas. 2®*°
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2.5.5 - Qualidade do pulso e resséo arterial

A qualidade do pulso é uma avaliacédo subjetiva da amplitude do pulso e, por norma,
encontra-se diminuida nos pacientes em choque. A frequéncia de pulso também deve ser
avaliada em conjunto com a frequéncia e auscultacdo cardiaca. A frequéncia de pulso pode
nado corresponder a frequéncia auscultada devido ao facto de que numa frequéncia cardiaca
elevada, o enchimento ventricular pode estar comprometido, podendo alguns batimentos ndo
produzir onda de pulso (pulso paroxistico). A qualidade do pulso é indicativa do volume de
ejecdo e nem sempre esta correlacionada com a presséao arterial. Um baixo volume de ejecéo
e débito cardiaco ou vasoconstricdo irdo diminuir a qualidade do pulso, como acontece nas
situacdes de choque hipovolémico. 2%

A presséo arterial consiste na forca exercida pelo sangue sobre as paredes
vasculares pela eje¢cdo do ventriculo esquerdo e pode ser medida de forma direta ou indireta.
2847 E medida em pressao arterial sistolica (PAS), presséo arterial diastdlica (PAD) referentes
as pressdes durante as respetivas fases do ciclo cardiaco, e em presséo arterial média (PAM),
que corresponde a pressao exercida ao longo do ciclo cardiaco. Deste modo, a PAM ¢é utilizada
para avaliar a pressao de perfusdo dos tecidos e identificar a hipotensao, que é definida abaixo
dos 60mmHg. 2 Quando é detetado um pulso fraco a PAM encontra-se inferior a 70mmHg e
quando esta se encontra abaixo dos 40mmHg, é praticamente impossivel de sentir o pulso. 4

A medicdo direta € um método invasivo que consiste na colocacdo de um cateter
arterial, normalmente na artéria metatarsiana dorsal, podendo ser usadas a artéria femoral e a
artéria auricular. O cateter € ligado a um transdutor, que converte a onda de pressdo num
impulso elétrico, sendo depois demonstrado num monitor. Deste modo é possivel monitorizar
de forma constante os valores de PAS, PAM e PAD, no entanto podem surguir resultados
errados nas situagBes que haja deformacéo dos tubos, formagdo de coagulos no cateter que
pode ser evitada através da realizacdo de um flushing antes de cada medicdo, presenca de

47 Mais

bolhas de ar no sistema ou mau funcionamento do equipamento de medigéo.
complicag@es incluem hemorragia por desconexéo dos tubos, formacéo de hematoma no local
da puncéo, trombose arterial (mais comum nos gatos), necrose dos tecidos distais ao cateter e
infecdo. *’

E considerado, tanto em medicina veterinaria como humana, como o método gold
standard para medicdo da pressdo arterial. Apesar dos beneficios do cateter arterial, este
método encontra-se limitado a pacientes onde haja pouco movimento por parte deste, como
pacientes criticos ou sob anestesia. 4

O doppler e métodos oscilométricos séo técnicas ndo invasivas (indireta) e por norma
exatas das pressdes arteriais.*® Os dois métodos consistem na colocacdo de um manguito,
com aproximadamente 40%-60% do didmetro do membro ou cauda. O manguito é insuflado a
uma pressao superior & pressao sistélica, até que deixe de haver fluxo sanguineo. ** O doppler
€ um método de eleicdo em exdticos, cdes ou gatos pequenos, com hipotenséo severa (PAS
<90mmHg em situacdes de deplecdo de volume intravascular severa ou vasodilatacéo),

arritmias ou taquiarritmias em que os métodos oscilométricos apresentam uma menor
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sensibilidade de leitura. *"*®

A sonda é colocada préxima do manguito, este é insuflado até que
deixe de existir um sinal sonoro, e depois é gradualmente desinsuflado. Quando o fluxo arterial
retorna o pulso registado corresponde & press&o sistdlica. *’

Os métodos oscilométricos registam as oscilacfes de pulso através de um manguito
com um microprocessador. O manguito é gradualmente esvaziado e o microprocessador
regista a pressao, realizando a média das amplitudes das oscilagbes das pressoes. A
frequéncia cardiaca registada pelo equipamento deve de ser comparada com o ritmo do pulso
e frequéncia cardiaca registada durante a auscultacdo a fim de confirmar a exatiddo das
medidas. *’

Embora as pressdes arteriais sejam muito usadas como forma objetiva de avaliar o
estado do choque estas tém uma habilidade muito limitada de refletir a perfusao dos tecidos e

o fluxo microcirculatério. *®

2.5.6 - Temperatura das extremidades

A temperatura das extremidades esta relacionada com a resisténcia vascular periférica.
Normalmente ha um diferencial entre a temperatura rectal e os membros de 4°C. O aumento
deste gradiente indica a existéncia de vasoconstrigao. 2**

No caso do choque hipovolémico, a diminuicdo do débito cardiaca e consequente
vasoconstricdo periférica, resulta numa diminuicdo da temperatura das extremidades. Nas
situacdes de choque distributivo, por vasodilatacdo ou aumento das taxas metabdlicas do

organismo (sepsis), origina extremidades quentes. 2

Ao longo das trés fases do choque os diversos parametros clinicos vao variando da

seguinte forma

Fase compensada:

Nesta fase, devido aos mecanismos compensatérios acima descritos, o animal
apresenta taquicardia, o pulso pode estar normal, a PA e o TRC podem estar normais ou
aumentados, as mucosas rosadas ou ligeiramente hiperémicas e com estado mental normal ou

ligeiramente deprimido. %

Fase descompensada:

Quando os mecanismos compensatorios nao sdo suficientes ou comegam a falhar, os
sinais de choque descompensado comecam a surgir: hipotermia, extremidades frias,

taquicardia, pulso normal ou fraco, muscosas pdlidas, TRC aumentado e estado mental
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deprimido. A formacédo de urina cessa quando a PAM esta inferior a 60mmHg pelo que pode

ocorrer oligtiria, e também diarreia e vémitos. %

Fase irreversivel:

Na fase descompensada tardia o animal apresenta bradicardia, hipotensdo severa,
mucosas palidas ou cianéticas, TRC muito aumentado, pulso fraco ou ausente, hipotermia,

oligdria ou antria, edema pulmonar e estado mental em estupor ou coma. %

2.6 - Situacdes especificas

Alguns dos sinais clinicos descritos acima, nas suas diversas fases, sdo comuns aos
vérios tipos de choque (hipovolémico, cardiogénico e distributivo), no entanto, existem
particulares entre eles, que nos permitem distingui-los e deste modo aplicar a terapia

especifica.

2.6.1 - Choque cardiogénico

Uma boa anamnese e exame fisico completo sdo importantes na detecdo de um
problema cardiaco e, por fim, determinar o choque como sendo cardiogénico. Em todos os
tipos de choque, o animal manifesta sinais de hipotensdo e ma perfusdo. Determinar se a ma
perfusdo advém da falha cardiaca ou da hipovolemia pode ser um desafio, mas a sua rapida
identificacdo é crucial para a abordagem terapéutica. *>*

Uma histdria de sopro cardiaco, arritmias ou sincope sugerem doenca cardiaca. A
bradicardia nos gatos e choque n&o responsivo nos caes e gatos também indicam problemas
cardiacos. A auscultacdo do coragcdo com palpacdo simultdnea do pulso femoral pode revelar
défice de pulso. ** Os animais com sinais de aumento do esforco respiratério, presenca de
crepitacbes a auscultacdo e distensédo da veia jugular também indicam que o animal estad em
choque cardiogénico.

A identificacdo da patologia cardiaca é realizada através de exames complementares
como radiografias toracicas, eletrocardiograma, ecocardiograma e medicdo da PA. Estes séo
fundamentais, apés a estabilizacdo do paciente, para determinar o tipo de falha cardiaca e a

terapia a aplicar, a longo prazo.*
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2.6.2 - Choque distributivo

Fase hiperdindmica

No choque distributivo os cdes manifestam uma resposta hiperdindmica e
hipermetabdlica, que corresponde a fase compensada do choque. *

Esta fase é caracterizada por taquicardia, febre, pulso forte, TRC acelerado e mucosas
hiperémicas. A cor das mucosas resulta da vasodilatacdo mediada pelas citoquinas
inflamatérias (ex: éxido nitrico), situagdo normalmente presente nos processos de SIRS, sepsis
e choque séptico. Os gatos nesta fase apresentam-se letargicos, com bradicardia, hipotermia,

muscosas palidas e com pulso fraco. *

Fase hipodinamica inicial

A progressao do choque leva a um estado hipodindmico, devido a diminui¢cdo do débito
cardiaco e a manutencdo dos sinais de hipoperfuséo, resultado das citoquinas inflamatorias
com efeito sobre o miocérdio. O choque séptico hipodindmico corresponde a fase
descompensada de sepsis, e que se nao for tratada resulta em MODS e morte. 3

O animal apresenta-se com estado mental alterado, normalmente deprimido, com pulso

fraco e mucosas pélidas. *

Fase hipodinamica final

Na fase hipodindmica final o animal encontra-se hipotérmico, com pulso fraco ou
ausente, mucosas palidas e com TRC aumentado, estado mental em estupor ou coma, oliguria

e edema pulmonar ou ARDS. ¥

Nos gatos a fase hiperdindmica do choque, ou fase compensada, raramente é
reconhecida. Tanto podem demonstrar taquicardia como bradicardia, € por norma tém
mucosas palidas, pulsos fracos, hipotermia, extremidades frias e fraqueza generalizada, nas

vérias fases do choque. *

Na tabela 29 estédo apresentados os parametros clinicos que os pacientes apresentam,

nas diversas fases e tipos de choque.
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Tabela 29 — Principais parametros clinicos caracteristicos dos varios tipos de choque e as suas
fases, adaptado de BSAVA Manual of Canine and Feline Emergency and Critical Care ® Boag, A.
K. & Hughes, D. Assessment and treatment of perfusion abnormalities in the emergency patient »

e Rudloff, E. & Kirby, R. Colloid and crystalloid resuscitation.*

Fase Fase
descompensada

Fase compensada

descompensada

inicial final

Hipovolémico

Tipo de Hipovolémico o o
o Distributivo Cardiogénico
Choque Cardiogénico o
Distributivo
Cor das L . Palidas ou
Rosadas Hiperémicas Pélidas )
mucosas cinzentas
TRC <2 <1 >2 >2
. Céo: >120 Céo: >120
Frequéncia Céao: >120 Céo: <120
Gato: Gato:
cardiaca Gato: <200 Gato: <180
>ou <180 >0u<180
PAM >70mmHg >70mmHg Imprevisivel <70mmHg
Qualidade do
Normal Forte Fraco Fraco ou ausente
pulso
Temperatura
das Frias Quentes Frias Frias
extremidades
Alerta a Alerta a o
Estado mental o o Deprimido Estupor/Coma
Deprimido Deprimido

2.7 - Estabilizacdo do paciente em choque

A maioria dos pacientes em choque encontra-se numa situacéo de emergéncia ou risco
de vida, e a realizacdo de uma triagem dos diversos pacientes, permite uma maior capacidade
de resposta, nomeadamente para estes casos mais criticos. 28 a1

A triagem envolve uma rapida identificacdo do animal (idade, raga, género), histéria
completa, principal queixa e duracdo da ocorréncia. *’ Esta pode iniciar-se logo ao telefone,
onde é possivel recolher informacao sobre a condi¢do do animal e informar os proprietarios dos
procedimentos de primeiros socorros e de transporte até o paciente chegar as instalacdes

372849 A entrada nas instalagc6es € importante uma avaliagao do estado do animal,

veterinarias.
que deve seguir o protocolo ABC das emergéncias (airway, breathing e circulation). A avaliacdo

do sistema respiratdrio consiste na observacdo das vias areas e do padrdo respiratério de
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modo a verificar eventuais obstrucbes das vias areas e se o paciente ventila de forma
adequada. Taquipneia, cianose e aumento do esforco respiratério sdo algumas alteracdes que
indicam dificuldades respiratérias. De seguida, o sistema cardiovascular do paciente deve de
ser avaliado, através da frequéncia cardiaca, qualidade do pulso, cor das mucosas e TRC. O
ECG e medigbes da PA também devem de ser realizados nestes pacientes, a fim de realizar
uma avaliac@o do estado cardiovascular do paciente, mais precisa. 47

Ap6s a realizagdo do primeiro exame fisico e de se confirmar que o paciente se
encontra em choque é necessario atuar de forma rapida de modo a reverter a hipoperfusao.
Deste modo, o préximo passo sera realizar um acesso venoso central ou periférico, e caso
necessario, em conjunto com uma suplementacdo de oxigénio. O acesso venoso € feito
através de um cateter de modo a permitir uma rapida administracdo de fluidos a fim de
melhorar a perfuséo dos tecidos. *°

A terapia a aplicar ao paciente em choque tem como objetivos otimizar: volume
sanguino, fluxo sanguineo e débito cardiaco, presséo arterial, oxigenacao, frequéncia cardiaca,
corrigir desequilibrios acido-base, débito urinério, glucose sanguinea e modulagéo

inflamatoria.*®

2.7.1 - Oxigenoterapia

A oxigenoterapia constitui um beneficio para os pacientes em choque que, devido a
perda do ténus vascular ou volume intravascular, desenvolvem hipoxigenacdo dos tecidos.
Existem inimeras opgdes tanto de equipamento, como de técnica, consoante o fluxo de
oxigénio pretendido (fracao inspirada de O2 - Fy,;), 0 equipamento disponivel, a duragdo do

tratamento, o estado clinico do animal, tamanho e temperamento do mesmo. %0

2.7.1.1 - Flow-by/Sistema livre

E o método mais facil. Consiste na colocago do tudo de fornecimento de oxigénio a 1-
3 cm de distancia do nariz e boca do paciente, que permite obter uma Fi,, entre 25% a 45%.
Util em situacbes de emergéncia enquanto se realizam as restantes manobras de estabilizac&o
do paciente, no entanto, esta técnica implica a presenga constante de um técnico de modo a
impedir que o animal desvie o nariz e a boca do circuito de oxigénio. Outra desvantagem €é o

desperdicio devido aos fluxos elevados de O,. *°

2.7.1.2 - Mascara de oxigénio

Normalmente usada a curto prazo em situagdes de emergéncia. Com a mascara bem
adaptada ao animal permite uma F,, entre 35% a 55% e com um saco reservatério pode
aumentar para 50 a 80%. As desvantagens deste método consistem na perda do gas quando a
mascara ndo estd bem adaptada, ma eliminacdo de CO,, e baixa tolerancia/cooperacéo por

parte do paciente. *°
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2.7.1.3 - Cateter nasal

Os cateteres nasais sao utilizados para terapias mais prolongadas, permitindo uma
administracdo continua de O, mesmo em situacbes de exame clinico do animal, que com
outros métodos pode tornar-se mais complicado (ex: jaula de oxigénio). Permitem uma Fiy,
entre 30 a 50% e podem ser usados de forma bilateral, aumentado a F;y, até 70%. O fluxo de
O, para permitir estes valores de Fi,, terdo que ser entre 1-6L/min. Recomenda-se a colocagéo
de um colar isabelino, para evitar a remocao do cateter por parte do paciente. Existe um risco
de leses na mucosa nasal devido ao contacto com o oxigénio.>

2.7.1.4 - Camara de oxigénio

Estas camaras permitem criar um ambiente selado, com uma Fjy, entre 40 a 50%, onde
a humidade e temperatura ambiente podem ser controlados e 0 CO, € extraido que forma
eficaz. Tem assim como principal vantagem proporcionar um fluxo de O, de forma néo invasiva
ao paciente critico. Em termos de desvantagens, este método isola o animal do clinico em
termos de avaliacbes constantes, e em cada abertura da jaula perde-se algum do ambiente

criado, rico em O, e o0 paciente pode descompensar.50

2.7.1.5 - Cateter intratraqueal

Este tipo de suplementagdo de O, permite atingir uma F,, entre 40 a 60%. Este é
colocado de forma percutanea através do ligamento cricotiréideu em gatos e cées de raga
pequena, ou entre dois anéis traqueais nas racas de grande porte. A ponta do cateter é
inserida até ao nivel do quinto espaco intercostal e a por¢cao exterior é entdo acoplada a uma
fonte de O, himido. E um método barato, normalmente bem tolerado pelo animal e que permite
um bom acesso do médico ao mesmo.

As potenciais desvantagens consistem no dobrar do cateter no local de insercao,
enfizema subcutaneo, traqueite, broncoespasmo, infe¢do do local de inser¢édo e obstrucdo do

cateter por acumulacéo excessiva de muco. *°

2.7.1.6 - Ventilagcdo mecénica/tubo endotraqueal

A ventilagdo mecénica é necesséaria quando o paciente apresenta hipoxemia, que é
definida com uma presséo parcial de O, (Pao,) inferior a 60 mmHg, quando se encontra em
hipoventilacdo (com uma presséo parcial de diéxido de carbono - P,CO, . superior a 60mmHg),

51

guando apresenta um esforco respiratério excessivo e quando estd em choque. Nos

pacientes em esfor¢o respiratorio a ventilagdo mecanica tem como objetivo diminuir o consumo

de oxigénio ao aliviar o trabalho muscular dos musculos respiratérios. >*, ** Esta técnica tem
vantagens para pacientes que necessitam de suplementacdo de O, por mais de 24 horas e

com Fio, superiores a 60%. *°
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2.7.1.7 - Traqueostomia

A traqueostomia deve ser realizada nas situacdes de obstrucdo parcial ou ocluséo das
vias aéreas superiores. No entanto, € sempre preferivel primeiro tentar primeiro uma entubacao
endotraqueal, e entdo, caso esta ndo seja possivel de ser realizada, passar para uma
abordagem cir(irgica, a traqueostomia. Permite atingir Fi,, superiores a 60% e pode ser
utilizado com ventilagdo mecénica. O tubo de traqueostomia ndo deve de ser suturado ao
paciente, pois este pode ocluir com facilidade e pode ser necessaria a sua rapida remocéao. O
paciente tem que ser constantemente monitorizado visto que o tubo oclui com facilidade. >

2.7.1.8 - Toxicidade por Oxigénio

Quando a administragédo de O, excede a capacidade de biotransformacéo e clearance
por parte do organismo, a toxicidade ocorre. Quando o metabolismo de O, fica saturado, o
clearance deste € limitado e ocorre uma acumulacdo excessiva de intermediérios toxicos de
oxigénio entre os quais: superéxido, peroxido de hidrogénio, hidroperdxido e radicais hidroxilo.
Na hiperdxia os mecanismos antioxidantes ndo conseguem eliminar ou transformar os téxicos
de O, Ocorre peroxidagéo lipidica das membranas celulares o que afeta a integridade celular,
h& alteracdes de funcbes enzimaticas, danos a proteinas estruturais e erros na transcricao e
tradugdo do ARN (acido ribonucleico) resultando em defeitos no ADN (acido
desoxirribonucleico) e danos nos acidos nucleicos. Os pulmdes sdo dos 6rgdos mais
sensiveis a toxicidade. Inicialmente a hiperdxia causa danos nas células endoteliais e ocorre
destruicdo das células alveolares aumentando a permeabilidade microvascular. Deste modo,
0s percursores anti-inflamatérios entram no intersticio pulmonar, causando edema alveolar,
hemorragia e congestdo pulmonar. Corresponde a uma fase exsudativa da toxicidade por O,.
Os danos pulmonares resultam da proliferacdo das células epiteliais alveolares tipo I, um
exsudado de fibrina e uma membrana alveolar proeminente. A medida que a toxicidade
continua, as células tipo | séo destruidas, ocorre proliferagdo das células tipo Il, fibroblastos e
ocorre fibrose. *

Os animais nesta situacéo apresentam-se com taquipneia, dispneia, congestao nasal e
tosse. E recomendado a administracdo de anti-oxidantes de modo a conferir alguma protecéo
ao animal: vitamina E, vitamina C, B-carotenos, manitol e N-acetilcisteina. Drogas que
impliguem um maior consumo de O, por parte do organismo devem de ser evitadas (epinefrina,

corticoesteroides, ciclosfosfamidas, etc...)50
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2.7.2 - Fluidoterapia de ressuscitacao

O objetivo da fluidoterapia é a restauracéo da perfusdo e oxigenacéo dos tecidos.”

Numa situacdo de trauma, hemorragia ou doenca severa, pode ocorrer perda de
volume intravascular por perda de eritrocitos e/ou plasma, diminuicdo do volume intersticial e
deplecéo do fluido extracelular. 8 Através de diversos estudos em animais verificou-se que a
administragdo de concentrado de eritrécitos por si s6 ndo é suficiente para repor estes défices
pelo que os cristaloides comecaram a ser utilizados como fluidos de ressuscitagéo,
aumentando o volume intravascular e por repor os fluidos nos restantes compartimentos. >>*®

A expanséo do volume intravascular com a administracao de fluidos como o NaCL e o
lactato de ringer, sdo da primeira linha de tratamento para restaurar a perfusdo e atingir os
objetivos de ressuscitac&o.

A &gua move-se por osmose através de membranas semipermeaveis até que a
concentracdo dos solutos, de cada lado da membrana, seja equivalente. A membrana
endotelial capilar € permeével tanto & 4gua como a pequenas moléculas permitindo uma troca
passiva de fluidos entre o espacgo intravascular e o espaco intersticial. A quantidade e
composicao do fluido que se desloca entre estes espacos séo reguladas pela presséo oncética
(COP), pressao hidrostatica e permeabilidade capilar. *°

Espaco intersticial

'J'u' = K[{Pc - pi} - G':ﬂ:c N ﬂ‘i}]' U. lvmiph

Figura 1 — Esquema representativo da lei de Starling. Adaptado de Driessen, B. & Brainard, B. Fluid

therapy for the traumatized patient.

As forcas que participam na passagem dos fluidos nos vasos, sdo chamadas forcas de
Starling e sdo explicadas da seguinte forma: O fluxo do fluido (Jv) é a tendéncia da agua sair
do vaso sanguineo devido a pressdo hidrostatica (Pc) e um balanco entre a presséo
hidrostéatica intersticial, Pi e a diferenca entre a pressdo oncética entre o vaso e 0 espaco
intersticial (. - ). Fator K é a permeabilidade do vaso e o o coeficiente de reflexdo.
Subtraindo o fluxo linfatico resulta numa aproximagdo mais correta do que ocorre em termos
dinamicos nos tecidos.

Em varios estudos ao longo dos anos, demonstraram que a lei de Starling, ndo
elucidava completamente o que ocorria a nivel dos capilares em termos de filtragdo num
extremo (arteriolas) e absorcao no outro (vénulas). Como tal, verificou-se que a 1. opunha a

filtracdo, mas néo a revertia por completo. Ou seja o fluido € sempre filtrado ao longo dos
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capilares e a maior parte do fluido do espaco intersticial volta a circulacdo através do sistema

linfatico. >**°

Novos modelos indicam que a diferenca de pressdo oncética é entre 0 espaco
intravascular e a barreira de glicocalice (Trsg). *°
O glicocéalice é uma matriz de glicoproteinas e proteoglicanos, que cobre o endotélio

56,54,55,56

vascular, tendo um papel vasculo-protetor. Determina a permeabilidade vascular e tem

propriedades anti-inflamatorias minimizando as interacdes entre as células sanguineas e o
endotélio. ** >

Estudos experimentais demonstram que varias patologias reduzem a barreira do
glicocalice como a inflamacédo, sepsis, isquemia/reperfusdo e diabetes, 0 que resulta em
mecanismos de agregacdo plaquetaria, aumento da permeabilidade vascular e formacao de
edema. ***°
A hipervolemia iatrogénica pode também levar a degradacdo desta camada, visto que
h& secrecdo do péptido natrurético arterial e este causa a rutura da camada, aumentando a
permeabilidade do vaso.*®

A fluidoterapia normalmente tem trés fases: ressuscitacdo, reidratacdo e manutencéo.
A primeira pressupde a necessidade urgente de repor a perfusdo dos tecidos e oxigenacéo, e
como a hipovolemia pode ser um componente significativo da maior parte dos tipos de choque
(cardiogénico inclusive), o volume intravascular deve ser sempre determinado. Quando
escolhemos cristaloides para a ressuscitacao, a hidratacdo intersticial também ¢é afetada em
conjunto com a perfusdo, pelo que antes da fase de ressuscitacdo tem sempre que ser
reavaliada a hidratagdo do animal. A fase de manutencédo tem como objetivo fornecer fluidos e
eletrélitos de modo a repor as perdas que estejam a decorrer, as necessidades metabdlicas e
restaurar o balanco hidrico intracelular. *°

A escolha do tipo de fluido e quantidade a administrar, deve ser baseada no tipo de
choque presente, nas perdas estimadas, quer em termos de volume intravascular (fase de
ressuscitacdo) como hidratacdo intersticial e doencas concomitantes. (fases de reidratacéo e
manutencéo) =%

A escolha deve ser feita de modo a restaurar a homeostasia sem exacerbar uma
eventual hemorragia ou causar uma sobrecarga de fluidos, que se manifesta nos gatos como

edema pulmonar ou efuséo pleural e edema intestinal severo nos caes. 2331

2.7.2.1 - Tipos de fluidos

2.7.2.1.1 - Cristaloides

Cristaloides séo fluidos que contém na sua composicdo diversos ifes inorganicos e
tampdes organicos em varias concentragdes. 23
Os cristaloides podem ser isoténicos, hipoténicos ou hipertdnicos em comparacdo com

a osmolaridade do sangue (290-310mOsm/L) * Existem vérias formulacdes com tampdes
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organicos e eletrélitos, como glucose, lactato, calcio, potassio e magnésio, em concentracdes
baixas de modo a simular a composicdo do plasma, podendo ser utilizados em infusdes
rapidas. 2> *>°’

Cerca de 60 a 80% do volume de cristaloides administrado a nivel intravascular é
redistribuido para o espago intersticial ou intracelular apés 30-60 min da infusdo, visto que os

23,53

vasos sdo permeaveis a agua. A quantidade que fica no vaso depende das forcas de

Starling e da distribuicdo da agua corporal. >**°

O uso destes em pequenos animais para ressuscitacdo e expansdo do volume de
plasma encontra-se bem documentado. #

As solucdes hipoténicas como o NaCL 0,45% sdao utilizados para repor a hidratacdo do
animal. A agua sai do espaco intravascular para o intersticial visto que é criado um meio
hiposmético a nivel intravascular, pelo que ndo é um fluido adequado para fins de
ressuscitagdo. % °’

As solugdes hipertonicas, como o NaCL 7,5%, criam um meio hiperosmotico
intravascular que faz com que a 4gua passe por osmose, do espaco intersticial e intracelular
para o interior do vaso, resultando num aumento do volume intravascular. % Este aumento

ocorre até que volte a haver equilibrio na membrana vascular devido as forcas de Starling.
23,45,57

Efeitos deletérios dos cristaloides

O uso de cristaloides isotdnicos para ressuscitagdo envolve a infusdo de elevados
volumes de fluidos a nivel intravascular, o que pode resultar em danos diretos a camada
endotelial vascular, dificultando a prépria troca de fluidos entre 0 meio intra e extra vascular. A
administragdo intravascular pode induzir um estado pré-inflamatério que devido a libertagdo de
citoquinas e outros mediadores da inflamacdo pode agravar a formacdo de edema e exacerbar

3 Este excesso de

deste modo os efeitos deletérios de uma eventual sobrecarga de fluidos.
fluidos dificulta a difusdo de oxigénio pelos tecidos e a troca gasosa a nivel pulmonar. > A
fluidoterapia de ressuscitacdo em pacientes com doencas severas pode levar a estados de
hipernatrémia, hiperclorémia e contribuir para o desenvolvimento de uma acidose metabdlica
hiperclorémica e IRA. >

As solugbes hipertonicas ndo devem ser utilizadas em pacientes desidratados,
hipernatrémicos, hiperclorémicos e em situagdes em que o aumento do volume intravascular
possa agravar a situacdo do paciente (hemorragia ativa, cardiopatias ou edema cerebral). 5
Este tipo de fluidos deve de ser administrado com cuidado, visto que a sua rapida infusdo pode

resultar em hipertensao, bradicardia e agravamento do choque. **
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2.7.2.1.2- - Coloides

Os coloides séao fluidos isotdnicos cujas moléculas possuem um tamanho molecular
que ndo consegue atravessar facilmente a barreira vascular. Deste modo este fluido ira
permanecer dentro dos vasos, aumentando a COP e promovendo a passagem de fluidos do
espaco intersticial para o espaco intravascular, minimizando a formacdo de edemas. **°%*°’
Este efeito serd maior ou menor consoante a concentracdo, peso molecular e tipo de solucédo

escolhida. >>*’

Os coloides sdo utilizados nas situagées em que € necessario um aumento do
volume intravascular e um efeito prolongado do mesmo, sem recorrer a infusdo de grandes
quantidades de fluidos (animais grandes, cirurgias de emergéncia, ...), ou quando ha uma

diminuicdo da COP ou quando as proteinas totais se encontram abaixo dos 35 g/L.*®

2.7.2.1.2.1 - Coloides naturais

Sangue total, plasma fresco, plasma fresco congelado e fluidos com albumina
(albumina humana purificada) sao coloides naturais que podem ser utilizados para manter a
COP intravascular e promover o efeito da passagem do fluido do espacgo intersticial para o
intravascular. O sangue total tem a dupla fungéo de fornecer componentes para o transporte de
oxigénio (eritrdcitos), fatores de coagulacdo e proteinas. 2 E utilizado em situacdes de
hemorragia quando h&d uma perda de sangue superior a 30% do volume total de sangue do
paciente (30 mL/Kg no cdo e 20 mL/Kg no gato). De forma geral esta indicado quando o
paciente apresenta valores de hematécrito (Hct) inferiores a 21% nos cées e a 12%-15% nos
gatos (ou uma hemoglobina de 6.0-7.0 g/dL). % Numa situagdo de hemorragia aguda, devido a
perda de sangue fulminante muitas vezes nao é possivel fazer provas de cross-matching
antecipadamente, pelo que em cées é possivel fazer uma primeira transfusdo de um dador que
seja DEA 1.1 negativo. Esta situacdo em gatos ndo € de todo recomendada, e o sangue tem
que ser sempre tipificado antes. 23

O plasma fresco e o plasma fresco congelado, podem ser utilizados em conjunto com a
fluidoterapia de ressuscitacdo, fornecem componentes importantes como albumina, fatores de
coagulacéo e imunoglobulinas, embora tenham um menor efeito no aumento da COP em
comparacdo com outros coloides. Estes sdo recomendados em situa¢gfes de hemorragia onde
houve perda dos fatores de coagulacdo, devido a perda e ao consumo dos mesmos, € em

23,53

pacientes hipoproteinémicos. S80 necessérias grandes quantidades de plasma,

aproximadamente 40mL/g/dia, de modo a aumentar a concentracdo de albumina sérica em
1g/dL e exercer efeito sobre a COP plasmatica.

Nas situacdes de hipoalbuminémia severa existem fluidos com albumina como a
albumina humana purificada, mas alguns estudos demonstraram reacdes adversas, e até
fatais, a utilizacdo da mesma em cées, como reacdes de hipersensibilidade do tipo Ill. Apesar
da incompatibilidade das proteinas entre as espécies (humana e canina) a albumina humana

purificada normalmente s6 € utilizada em situagBes de hipoproteinémia severa, e ndo em
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situacdes de ressuscitacdo. Albumina canina liofilizada também existe mas ¢é dificil de
encontrar, e ainda sdo necessarios estudos sobre a utilizacdo da mesma para fins de

ressuscitacdo.”®

2.7.2.1.2.2 - Coloides sintéticos

Os coloides sintéticos foram desenvolvidos como uma alternativa ao plasma e aos
fluidos com albumina, face a menor disponibilidade e maior custo de obtencdo dos coloides
naturais. >> Contudo, a albumina tem uma maior capacidade de ligacdo ao glicocélice o que
resulta numa menor permeabilidade vascular, em comparagao com os coloides sintéticos. >

Existem 3 tipos de coloides sintéticos: dextranos, gelatinas e amido de hidroxiletil
(HES). O que distingue os coloides sintéticos é o tamanho e o nimero molecular e a matéria-
prima das moléculas. *®

Os dextranos séo polissacaridos formados a partir da fermentacdo bacteriana da
sacarose. **° S0 normalmente apresentados como Dextran 40 e 70, com pesos moleculares
de 40 e 70kDa e detém um efeito de pressao oncotica superior aos HES. 23
Os dextranos foram bastante utilizados face ao seu baixo custo de produc¢édo e longos periodos
de validade/armazenamento. >°

As gelatinas sdo obtidas através da desnaturacéo e hidrélise do colagénio de bovino,
através de reacbes quimicas e da juncdo de diversos aditivos (oxipoligelatina, poligelina ou
polisuccinato de gelatin). As gelatinas tém um baixo custo de producéo e um grande tempo de
armazenamento, e um peso molecular de 30-40kDa o que faz com que haja uma excregdo
muito mais rapida a nivel renal resultando num efeito de expanséo de plasma de apenas 2 ou 3
horas. >°

O amido de hidroxietil (HES) € um polissacarido natural semelhante ao glicogénio
(amilopectina) e normalmente esta disponivel em solugBes com uma concentragéo de 6% e um

peso molecular de 450kDa.

Na presenca de uma barreira endotelial vascular intacta o
volume de distribuicdo dos HES, teoricamente, restringe-se ao espag¢o intravascular. As
particulas osmoticamente ativas retém a agua no plasma e impede a formacgéo de edema dos

tecidos. »>*°

O HES exerce um efeito de expansao de volume intravascular superior a 50% em
pacientes normovolémicos e 90% em pacientes hipovolémicos, em comparacéo ao lactato de
ringer. O efeito superior nos animais hipovolémicos pode dever-se a danos causados ao
glicocélice pela hipovolemia nos animais anteriormente normovolémicos.> Os HES apresentam
como beneficios um efeito anti-inflamatério, uma diminui¢céo da permeabilidade vascular a nivel
pulmonar, um efeito de oclusdo dos poros do endotélio vascular em estados inflamatérios,
permitem o aumento da COP e impedem a diminuicdo da mesma e tém um valor
risco/beneficio superior face aos outros coloides sintéticos. 2355

Resumindo os HES sdo os coloides sintéticos mais utilizados atualmente na medicina

veterindria e humana, face a um maior efeito de expansao de volume e mais duradouro, em
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comparacao com os cristaloides, e ao registo de menos efeitos adversos em comparacao com
os outros coloides sintéticos (gelatinas e dextranos). *°**°

Atualmente, na medicina veterinaria, os HES estao indicados para fluidoterapia peri-
operativa, hipovolémia ndo responsiva a cristaloides, hipoalbuminémia e COP diminuida, e

podem ser administrados em conjunto com 0s cristaloides. %
Efeitos deletérios dos coloides

A utilizacdo dos coloides naturais acarreta alguns riscos como reacdes febris néo
hemoliticas, lesGes pulmonares agudas e potencialmente a transmissdo de agentes
patogénicos. >

Os coloides sintéticos apresentam efeitos secundarios como IRA, coagulopatias e
aumento da mortalidade. Casos de prurido, disfuncdo reticuloendotelial, hepatopatias e
reacOes anafilaticas também estdo descritos embora com menor frequéncia. % 0s pacientes
sépticos parecem ter maior risco destes efeitos secundarios e podem estar associados a
maiores taxas de mortalidade. >

S&o raros os relatos da utilizagdo das gelatinas em cées e gatos. Nos humanos, o0s
principais efeitos adversos sdo aumento da diurese, IRA, aumento na viscosidade do sangue e
uma maior frequéncia de reacdes anafilaticas face aos dextranos e HES. Os dextranos sao
associados a reacdes anafilaticas, faléncia renal e problemas de coagulagéo. *°

A nivel renal, a fisiopatologia da IRA ainda néo esta totalmente compreendida. Varios
mecanismos patolégicos tém sido propostos como a acumulagdo de HES no sistema
reticuloendotelial a nivel renal, leséo isquémica renal devido a hiperviscosidade sanguinea e
nefrose osmdética que consiste num processo de vacuolizagédo e edema das células dos tubulos
contornados proximais. Modelos experimentais demonstram proliferacdo celular e infiltracdo de
macréfagos no intersticio renal que contribuem para o desenvolvimento de IRA. >3

Os mecanismos das coagulopatias ndo estdo completamente compreendidos, mas
pensa-se que ha um efeito direto das moléculas dos coloides sobre a cascatada da coagulacdo
e ndo apenas um efeito de hemodiluicdo dos fatores de coagulagdo. Aqui inclui-se a diminuigdo
e interacdo com o fator Vlll/ivon Willebrand (VWF), disfuncdo ou deficiéncia no fibrinogénio e
diminuicdo da expressao e ativacdo do recetor GP q,,/B3 na superficie das plaquetas ativadas.
235355 0 HES ainda tem uma ac&o pré-fibrinolitica ao aumentar a conversao do fibrinogénio em
fibrina 0 que resulta num coagulo mais friavel. ** Os dextranos também estdo descritos em
como diminuem os fator VWF e VIII e polimerizam os monémeros de fibrina o que aumenta a
fraqueza do coagulo. 2

Vérios estudos demonstraram que o tempo de coagulacdo, concentracdo de plaguetas
e fibrinogénio e tendéncia para hemorragia encontram-se alterados ap6s a administracdo de
HES.>*®*®" Estes estudos demonstraram um efeito dose-dependente face aos parametros

viscoelasticos, funcdo plaquetaria, TP e a TTPA, ap6s a administracdo de cristaloides e
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coloides sendo que a situacao era mais severa nos animais em que tinha sido administrado
HES. *®

As moléculas de HES, ao contrario de outros coloides sintéticos, parecem ser os Unicos
que acumulam em diversos tecidos como células da derme, nervosas, hepatécitos e no
sistema reticuloendotelial. ** No sangue o HES sofre uma hidrélise intravascular pela amilase
sérica e as moléculas mais pequenas (<55kDa) ou sdo excretadas na urina ou entram em

253 Os lisossomas intracelulares ndo contém a amilase necessaria a hidrélise

diversos tecidos.
do HES o que faz com que o tempo de semivida do HES seja maior a nivel intracelular do que

no plasma. >

Ainda permanece controverso o papel protetor ou destrutivo no glicocalice por parte
dos HES e outros coloides sintéticos em estados inflamatdrios onde hd um aumento da
permeabilidade capilar (SIRS, sepsis e choque séptico).>> Como foi descrito anteriormente, os
HES possuem um efeito de oclusdo dos poros no endotélio mas o mecanismo pelo qual
acontece ndo esta clarificado. Uma hipétese é a inibi¢cdo da ativacao das células endoteliais por
parte do HES prevenindo um aumento na permeabilidade capilar, e uma segunda hipotese
consiste na incorporagdo das moléculas de HES na matriz do glicocdlice, reforgcando esta

* No entanto nestes estados

camada o que resulta numa diminuicdo da permeabilidade.
inflamatérios hd uma destruicdo do glicocalice e ocorre extravasamento de albumina e das
moléculas mais pequenas dos coloides para o espago intersticial o que exerce uma forca
oncdética que ir4 provocar uma maior saida de fluidos do espaco intravascular para o intersticial
e agravar a formagcao de edema.” *°

Desde modo, vérias entidades e estudos de medicina humana concluiram e langaram
guidelines para a utlizagdo de coloides, nomeadamente os HES, em que estes sdo
contraindicados em pacientes em sepsis, choque séptico, queimaduras ou pacientes

gravemente doentes pois ha um maior risco de desenvolver IRA e de mortalidade. *> ®* O

S
HES podem ser utilizados nas situagdes em que a barreira do glicocdlice se encontra intacta,
como em hipovolemia, por perda aguda de sangue por exemplo, onde a utilizacdo dos
cristaloides por si ndo é suficiente, mas estes ndo devem ser usados por mais de 24 horas de
forma a evitar os efeitos adversos acima descritos e a funcéo renal deve de ser monitorizada. *°

De qualquer modo ndo podemos supor que os cées e gatos irdo responder da mesma
forma que os humanos aos coloides face as suas caracteristicas metabdlicas e provaveis
diferencas na acumulagéo dos coloides nos tecidos. %5 Apesar dos estudos humanos e de néo
haver nenhuma entidade oficial veterinaria que tenha lancado recomendacdes sobre a
utilizac@o de coloides sintéticos, estudos e revisdes veterinarias recentes recomendam 0 uso
destes em situacdes de choque hipovolémico e distributivo (n&o inflamatério). >

Ainda ha falta de estudos relativamente a reducéo da morbilidade e aumento das taxas

de sobrevivéncia dos pacientes criticos, através do uso dos coloides. >
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2.7.2.1.3 - Cristaloides vs. Coloides

No tratamento do choque os coloides tém um efeito de expansdo de volume maior,
permanecem no espaco intravascular durante varias horas comparativamente aos cristaloides
(20-30 minutos), aumentam a COP e diminuem o efeito de extravasamento em comparacgao
com os cristaloides. Por outro lado, os cristaloides equilibram rapidamente entre o espaco
intravascular e intersticial, melhorando a hidratagédo do animal, enquanto que, as moléculas dos
coloides se ligam ao glicocalice e restringem a ultrafiltracdo e o extravasamento de fluidos. No
entanto, esta situacdo s6 ocorre quando a barreira do glicocalice encontra-se intacta. Esta
pode ficar danificada em situacdes de SIRS, trauma, cirurgia, doenca severa, sepsis e também
em hipervolemia. Sendo assim, o efeito da expansdo de volume, esperado nos pacientes
internados pode ser diferente dos efeitos in vitro e em animais saudaveis. %

Diversos estudos tentaram avaliar a maior ou menor eficacia dos varios tipos de fluidos
existentes. Ainda permanece muita controvérsia relativamente a utilizagdo dos coloides
sintéticos, enquanto fluido de ressuscitagdo, face aos efeitos deletérios descritos acima é a
falta de ensaios clinicos que demonstrem uma melhoria nas taxas de mortalidade. *% A escolha
dos fluidos a administrar devera ser feita consoante as qualidades e beneficios dos fluidos face

as caracteristicas do paciente, etiologia do choque, gravidade da doenca e progressao desta.
53,55

2.7.2.2 - Plano de fluidoterapia

A fluidoterapia tem como objetivo minimizar ou reverter os efeitos do choque ao
estabilizar a resposta hemodindmica a hipovolemia, melhorando a perfuséo e oxigena¢édo dos
tecidos.”

Por norma, considera-se que a normalizacdo ou recuperacgdo da cor das muscosas, da
frequéncia cardiaca, pressdo arterial e débito urinario sdo indicadores de sucesso na
recuperacdo do volume intravascular e ressuscitacdo do paciente. Estudos mais recentes
também apontam que a recuperacao dos parametros de transporte de oxigénio em conjunto
com as variaveis hemodinamicas sdo igualmente importantes para a ressuscitagéo.23

O objetivo € dar a menor quantidade de volume de fluidos possivel, de modo a

ressuscitar o animal. *°
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Obijetivos na ressuscitacao:

Mucosas rosadas
TRC: 1-2”
Frequéncia cardiaca:

e (C3des: 80-120;

e Gatos:160-220
PAM:

e (Cdes: 70-100 mmHg;

e Gatos: 40-60 mmHg
Pressao venosa central: 5-8 cm H,0
Débito urinario: > 2mL/kg/h
Temperatura corporal: 37,5-38,5°C
Estado mental: Alerta
Hct: 25-45%

COP: 14-17 mmHg

Os cristaloides isoténicos em conjunto com o0s coloides sintéticos sdo atualmente
considerados o tratamento gold standard para os animais que apresentam sinais clinicos de

23, 45, 48, 58

choque. A dose de cristaloides a administrar, em conjunto com os coloides, devera de

4558 pelativamente aos coloides existe

ser 50% do volume total da dose de cristaloides a infudir.
pouca informacéo disponivel mas por horma recomenda-se ndo exceder os 20 mL/Kg/dia em
cées e 10 mL/Kg/dia nos gatos. *

A dose de choque é de 80ml/kg para cdes e 55ml/kg para gatos de cristaloides
isotonicos. A administracéo de grandes volumes de fluidos a nivel intravascular esta associada
a um rapido aumento da pressao hidrostatica intravascular podendo comprometer a camada
endotelial vascular agravando a formagdo de edemas, diluicdo de fatores de coagulagédo e
diminuicdo da capacidade de transporte de oxigénio. Desta forma o tratamento deve ser
iniciado com a administracdo de 25% da dose de choque de cristaloides durante 15 a 20

23, 48

minutos. Esta abordagem gradual evita os problemas de sobrehidratacdo e formacédo de

edemas no paciente traumatizado. 23

De seguida devem de ser monitorizadas as pressfes
arteriais, frequéncia cardiaca, cor das mucosas, TRC, e caso estes parametros ainda néo
estejam adequados podem ser repetidos mais bolus de cristaloides isoténicos (mais 25% da

23, 48

dose de choque) ou bolus de 5-15 mL/Kg de coloides durante 5 a 15 minutos. Os coloides

sintéticos sdo normalmente administrados em conjunto com cristaloides para diminuir a

deplecéo do volume intersticial e para repor os défices intersticiais. 23,58

Caso a administragéo
de aproximadamente 50% do volume da dose de choque de cristaloides isoténicos ndo seja
suficiente para repor os parédmetros clinicos do animal deve-se considerar a juncdo de
coloides.®

Os cristaloides hipertonicos (NaCl 7,5%) podem ser utilizados em conjunto com

cristaloides e coloides para uma rapida expansao do volume intravascular. Produzem um efeito
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inotrépico positivo, promovem vasodilatacdo pulmonar e sistémica, e promovem um rapido
aumento do volume intravascular com uma menor quantidade de volume de fluidos
administrados.”® Os cristaloides hipertonicos sdo Uteis na fluidoterapia de ressuscitacdo de
animais grandes, em situac@es onde é necessario um rapido aumento do volume intravascular,
em situacBes que requerem uma infusdo de fluidos mais lenta mas que necessitam de um
rapido aumento do volume intravascular (ex: cateteres pequenos, via intradssea). 2 Estes
podem ser administrados numa dose entre 2-4 mL/Kg em gatos, 4-5 mL/Kg nos cdes durante
10 a 15 minutos.?*®

Nos gatos a administracdo de cristaloides hipertonicos (4 mL/Kg), numa situacdo de
hemorragia, resulta numa diminuicdo do fator depressor do miocardio, situacdo que nao se
observa na ressuscitagdo com cristaloides isotonicos. %

Em caes, a ressuscitagdo apenas com cristaloides hiperténicos ou em conjunto com
HES resultou num restauro do fluxo cerebral superior, em comparacdo com os cristaloides

isoténicos.?®

2.7.2.2.1 - Situacoes especificas

2.7.2.1.1 - Hemorragia ativa ndo controlada e politraumatizados

Numa situacdo de hemorragia ativa, a rapida administracéo de fluidos e em grandes
volumes, causa um rapido aumento da pressao hidrostatica, pode retirar coagulos ja formados
que controlavam a hemorragia exacerbando a mesma, diminui a viscosidade do sangue, dilui
os fatores de coagulacdo e diminui a capacidade de transporte de oxigénio aos tecidos. 23

Diversos estudos demonstraram quando a hemorragia é catastrofica (ex: laceracéo da
aorta) a fluidoterapia de ressuscitacdo, com as doses de choque acima descritas, reduz o risco
de mortalidade nos 3 primeiros dias, no entanto, em situacfes de trauma em vasos de menor
calibre ou 6rgéos, o risco de morte era superior. 2>

Desta forma, durante uma hemorragia ndo controlada a ressuscitacdo deve de entédo
ser feita de forma hipovolemica ou hipotensiva restaurando apenas parcialmente os sinais de
perfusdo dos tecidos e as pressdes arteriais. Deve-se apontar para uma PAM de 60mmHg e
uma PAS de 80mmHg durante a ressuscitacao hipovolémica, evitando valores supranormais e
o aumento da perda de sangue.”® Esta ressuscitacdo pode ser feita de duas formas: uma
primeira com a manutencdo das pressfes através da utilizacdo de uma infus@o continua de
vasopressores (ex: epinefrina, norepinefrina) retardando a administragdo de fluidos, até que
seja atingida a hemdstase; uma segunda forma consiste na administracao de baixos volumes
de cristaloides isotonicos (10-15 mL/Kg durante 15-20 minutos) ou cristaloides hiperténicos (2-4
mL/Kg). O restante tratamento devera ser direcionado para o controlo da hemorragia,

reparacdo das lesdes e transfusdo de sangue total. %
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Estes casos de hemorragia, muitas vezes ocorrem em situa¢des de trauma agudo ou
animais politraumatizados onde por norma estdo associadas lesfes como contusdes
pulmonares e traumatismo craniano. Na contusdo pulmonar pode existir uma hemorragia ativa
e lesBes na barreia endotelial-alveolar, pelo que a fluidoterapia pode piorar a hipoxemia ao
causar um aumento no fluxo transcapilar para os alvéolos e espaco intersticial. De modo a
introduzir a menor quantidade de fluidos, mas permitindo um aumento do volume intravascular

2357 Nos casos

benéfico a nivel sistémico os cristaloides hiperténicos devem de ser utilizados.
de traumatismo craniano a fluidoterapia deve de ser realizada de modo a manter a perfusédo
cerebral, que consiste na diferenca entre a pressao intracraniana e a pressao arterial média. A
pressao intracraniana encontra-se aumentada nestas situacdes, e pode ser diminuida através
da utilizacdo de manitol (1g/Kg intravenoso), seguida da utilizacdo de fluidos como os
cristaloides hipertonicos, numa dose de 2-4 mL/Kg entre 5 a 15 minutos, de modo a aumentar a

pressao arterial sem introduzir grandes volumes de fluidos. 23

2.7.2.1.2 - Choque cardiogénico

A fluidoterapia nestes animais requer taxas de infusdo mais baixas e restricbes nos
boélus de fluidos a administrar, administrando o menor volume possivel. Um excesso no volume
intravascular resulta num aumentando da pré-carga num cora¢do doente, 0 que causa estase
sanguinea, aumento da presséo hidrostatica no atrio esquerdo e veias pulmonares, causando
edema pulmonar. No céo é recomendado doses de cristaloides isotonicos entre 5 a 15ml/kg em
20 minutos e em seguida bolus de 5ml/kg em 10-20minutos. Os coloides podem ser usados em
bolus de 1 a 5 mL/kg em caes e 1-3ml/kg nos gatos. Devido a baixa concentragédo de sodio, o
Lactato de Ringer € uma boa opcéo para doentes cardiacos. A presséao arterial e ritmo cardiaco
devem de ser monitorizados constantemente, em conjunto com auscultagdo pulmonar.*®> Ao fim
de duas ou trés administracdes de fluidos é esperada uma melhoria nos sinais clinicos do

animal.*

2.7.2.1.3 - Choque distributivo

Em qualquer tipo de choque a fluidoterapia de ressuscitacdo tem como objetivo a
restauracdo da perfusdo e oxigenacdo dos tecidos de modo a evitar o desenvolvimento de
MODS e morte. No choque distributivo 0 animal encontra-se em colapso circulatério pelo que o
suporte cardiovascular é essencial tanto do volume intravascular como do ténus vascular. 3
Nos casos de sepsis 0 animal tera uma vasodilatagdo mediada por citoquinas pré-inflamatorias
(ex: 6xido nitrico) e em casos obstrutivos existira uma ma distribuicdo sanguinea, o que resulta

numa hipoperfuséo dos tecidos. 2348

Cristaloides isotonicos, cristaloides hipertonicos e coloides
sintéticos podem ser utilizados como descritos na Tabela 30 — Dose e selecéo de fluidos para a

fluidoterapia de ressuscitacdo, em fungéo do tipo e fase de choque. Adaptado de Fluid therapy
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23,

for the traumatized patient, Driessen, B. & Brainard, B. de Colloid and crystalloid

resuscitation, Rudloff, E. & Kirby, R. > e 2013 AAHA/AAFP fluid therapy guidelines for dogs
and cats, Davis, H. et al..*® *

Caso a hipotensao persista apds o restauro do volume intravascular estes pacientes
podem necessitar da administracdo de vasopressores a fim de manterem a pressao arterial e
suportar o fluxo sanguineo aos tecidos.”® 34

Nas situagdes de hipoalbuminémia, SIRS ou CID os pacientes podem necessitar de
transfusbes de plasma fresco e plasma fresco congelado a fim de normalizarem os parametros

de coagulacio e aumentarem a COP. *°

2.7.2.1.4 — Consideracdes referentes a gatos

Devido as particularidades dos mecanismos de compensa¢do nos gatos em choque,
recomenda-se antes de iniciar a fluidoterapia aquecer o animal, determinar a existéncia ou nédo
de doenca cardiaca, e entdo de se seguida, proceder a administracdo de fluidos aquecidos.
Sendo assim, as taxas de administracéo terdo de ser mais baixas, para evitar uma sobrecarga
do sistema vascular quando voltar a temperatura normal. Os cristaloides isotdnicos deverdo ser
administrados a uma taxa de 10-15 mL/kg em 10-15minutos e os coloides sintéticos a 5 mL/kg
durante 5-10 minutos. Nos gatos a presséo arterial média devera atingir entre os 40 e os 60
mmHg com bélus de cristaloides e coloides e depois manter apenas os cristaloides aquecidos
em taxa de infusdo, enquanto o animal continua a ser agquecido. 0 aguecimento pode ser
feito através de mantas aquecidas, botijas de dgua quente ou ventiladores direcionados para o
animal. As botijas deverao ser mantidas junto ao térax e abdémen, evitando as extremidades
para que ndo ocorra vasodilatacd@o periférica e uma diminui¢cdo do feedback neuronal ao centro
de termorregulac;t?to.40 Deve-se aquecer o animal até aos 37°C. A partir desta temperatura
corporal as fungBes cardiovasculares normalizam e deve ser realizado um novo exame fisico
ao animal de modo a adaptar a fluidoterapia e o restante plano terapéutico.‘w Durante o
aguecimento é vital monitorizar hipotensdo, arritmias, alteracbes acido-base e eletroliticas,
estado mental e complica¢des pulmonares.

N&o existe um unico protocolo de fluidoterapia para todos os tipos de choque, tanto em
situagfes de trauma agudo como de progressdo de uma doenga (ex: choque séptico). B A
abordagem da fluidoterapia devera ser aplicada a cada individuo tendo em conta a etiologia do

choque, o tipo de choque presente e a existéncia de afecdes concomitantes. *°
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Figura 2 — Fluxograma da abordagem da fluidoterapia ao paciente politraumatizado. Traduzido de Fluid therapy for the traumatlzed patient, Driessen, B. &
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Na tabela 30 encontram-se a doses de cristaloides e coloides a administrar ao

paciente, consoante o tipo de choque, o estado cardiovascular e a presenca de afecdes

concomitantes, conforme descrito acima.

Tabela 30 — Dose e selecgao de fluidos para a fluidoterapia de ressuscitagao, em funcéo do tipo e

fase de choque. Adaptado de Fluid therapy for the traumatized patient, Driessen, B. &

Brainard, B. %, de Colloid and crystalloid resuscitation, Rudloff, E. & Kirby, R. > e 2013

AAHA/AAFP fluid therapy guidelines for dogs and cats, Davis, H. et al..*®

Estado hemodinémico Tipo de fluido/dose

Cristaloides Coloides Outros
Choque hipovolémico
Fase compensada Cristaloides isot6nicos Considerar

10-30 mL/Kg durante 15- HES 5 mL/Kg

20 minutos durante 5-

15minutos

Fase descompensada Cristaloides isotonicos HES 5 mL/Kg

10-30 mL/Kg durante 15- durante 5-15

20 minutos. minutos

Considerar cristaloides

hipertonicos 2-4 mL/Kg

durante 10-20 minutos
Hemorragia aguda (perda Ressuscitacéo Transfusao de Considerar
de sangue total >30%) hipotensiva sangue total ou vasopressores

Cristaloides hiperténicos
4-5 mL/Kg durante 10-20
minutos

Seguida de cristaloides
isotonicos 10-15 mL/Kg
durante 15-20 minutos

concentrado de
eritrocitos;

HES 5 mL/Kg
durante 5-15
minutos ou
infuséo continua
20-30 mL/Kg/dia
(0,8 mL/Kg/hora)

Fraca toleréncia a
grandes volumes de
fluidos

Contusé&o pulmonar (CP)
Traumatismo craniano
(TC)

Doenca cardiaca

compensada

Cristaloides hiperténicos
2-4 mL/Kg durante 10-20
minutos ou manitol 1-2
g/Kg IV (CP e TC)
Seguida de cristaloides
isoténicos 10-15 mL/Kg
durante 15-20 minutos

HES 1-5 mL/Kg
durante 5-15

minutos.
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Choque distributivo

Cristaloides hiperténicos
4-5 mL/Kg durante 10-20
minutos;

Seguida de cristaloides
isoténicos 10-15 mL/Kg
durante 15-20 minutos

HES 1-5 mL/Kg
durante 5-15

minutos.

Pacientes em
SIRS ou CID

administrar

plasma fresco ou

plasma fresco

congelado

Se hipotensédo
persistir
considerar

vasopressores

Choque cardiogénico

com hipovolemia

5-15 mL/Kg de
cristaloides isotnicos
em 20 minutos. Bolus
seguintes de 3-5 mL/Kg
em 15-20 minutos

Cao: 1-5 mL/Kg

de HES

Gato: 1-3 mL/Kg

de HES

Gatos com gualquer tipo
de choque (néo-

cardiogénico)

10 mL/Kg de cristaloides
isotonicos durante 15-20
minutos, seguidos de
bélus 3-5 mL/Kg de
cristaloides isotonicos.
Ressuscitacdo

hipotensiva

2-4 mL/Kg de cristaloides

hiperténicos em 10-20

minutos.

HES 5 mL/Kg em

5-15 minutos

Considera-se que, a ressuscitacdo estd completa quando s&o correspondidas as

necessidades de oxigénio dos tecidos, a acidose tecidular é resolvida e é restaurado o

metabolismo celular aerébio. Sem a resolugdo destes parametros € muito provavel que o

paciente entre em MODS. #

2.7.3 - Suporte cardiovascular

Os estudos mais recentes indicam que o uso de vasopressores em conjunto com a

fluidoterapia traz vantagens na recuperacdo de pacientes com choque distributivo. 64

A pressao arterial, e consequente perfusdo dos tecidos, pode ser melhorada através

da utilizacdo de agentes hipertensores. A duracdo do choque vai alterar a resposta aos

efeitos vasoconstritores destes agentes. *
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Os recetores a-adrenérgicos estdo localizados nas regides pré e pés sinapticas nas
terminacdes do sistema nervoso simpatico das células do musculo liso e também do miocardio.
Isto pode causar um aumento da pés-carga no ventriculo esquerdo e consequente diminuicao
do output cardiaco, diminuindo a perfusdo regional. Deste modo os vasopressores usados
devem de ter algum efeito sobre os recetores ($-adrenérgicos. ® A nivel vascular, as alteracdes
depende do tipo de recetor estimulado, assim a estimulacdo dos recetores al promove
vasodilatagdo ou vasoconstricdo, consoante a concentracdo, e a estimulacdo dos recetores a2
promove vasoconstricdo. A estimulacao dos recetores (3-adrenérgicos leva a efeitos inotrépicos
e cronotropicos positivos no miocardio e relaxamento do mdusculo liso dos brénquios e
vasculatura. A estimulacdo dos recetores B -adrenérgicos leva a um aumento da perfuséo a
nivel esplacnico e na microcirculacdo.®

A dobutamina e a dopamina sdo os farmacos de primeira linha na correcdo da
depressao do miocardio e diminuicdo da resisténcia vascular, pelos efeitos sobre os recetores

a-adrenergicos. >

2.7.3.1 - Dopamina

A dopamina em baixas doses é por vezes usada como primeira escolha devido a sua
atividade sobre os recetores a e $-adrenérgicos, que causa o aumento do débito cardiaco e da
pressao arterial, e também devido a estimulagdo concorrente dos recetores dopaminérgicos

N 31,65

nos rins que levam a preservacdo do fluxo sanguineo a nivel renal. Esta situagdo nos

gatos nado funciona visto que estes ndo possuem recetores dopaminérgicos nos frins. ¥ No
entanto em termos clinicos a dopamina é um farmaco eficiente em restaurar a presséo
sanguinea no gato. *! Existem também recetores de dopamina nas células do musculo liso a
nivel esplénicos, corondrias e sistema hematocerebral, que quando estimulados causam
inibicdo da libertac@o da norepinefrina das terminagfes nervosas simpéticas, o que leva a uma
vasodilatagdo dos vasos locais, preservando o fluxo sanguineo nestes 6rgaos. A dopamina
tem vérios efeitos imunomoduladores em animais sépticos, ao inibir as vias inflamatérias
geradas pelas citoquinas e moléculas de adesédo e também ao estimular os mediadores anti-
inflamatérios.

A dobutamina possui um efeito inotrépico positivo mais forte, o que resulta num

aumento do débito cardiaco, mas por outro lado causa vasodilatagéo.

2.7.3.2 - Norepinefrina

A norepinefria estimula primeiramente os recetores a-adrenergicos o que resulta num
aumento da pressdo arterial, mas com um ligeiro aumento da frequéncia cardiaca. ® Permite
um aumento do fluxo sanguineo para os rins e o coragdo, sem afetar grandemente a perfusao

dos restantes tecidos. %
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2.7.3.3 - Vasopressina

A vasopressina € um vasopressor nao adrenérgico, mas que potencia os efeitos
dos agonistas a-adrenergicos. E sintetizada no hipotdlamo e armazena na hipdfise, em
resposta a uma diminuicdo da pressao sanguinea, diminuicdo do volume intravascular e
aumento da osmolaridade. A vasopressina e 0 analogo terlipressina, exercem os seus efeitos
em diversos recetores, principalmente nos recetores V1 e V2. Os recetores V1 estdo
localizados no musculo liso, cérebro, testiculos, figado e rim (medula) e a estimulacdo destes
pela vasopressina causa vasoconstricdo. A estimulacdo dos recetores V2 promove a
reabsorcado de &gua no ducto colector.®, ®

Em estudos humanos, a vasopressina demonstrou diminuir os niveis de
citoquinas nos pacientes em choque séptico, o que esta diretamente relacionado com um

aumento das taxas sobrevivéncia.®

O uso prolongado dos vasopressores resulta na diminuicdo da sensibilidade dos
seus efeitos, visto que os recetores das mesmas encontram-se muitas vezes inibidos. 3 Em
2011 a base de dados Cochrane, clarificou que n&o existem diferencas evidentes entre os 6
vasopressores estudados. Provavelmente a escolha dos vasopressores nos pacientes em
choque néo influencia o prognéstico, mais do que o efeito vasopressor por si. Ndo existe
evidéncia suficiente de que um tipo de vasopressor é superior ao outro.®®

Na tabela 31 apresentam-se os efeitos cardiovasculares e a atividade alfa e beta

agonista dos vasopressores.

Tabela 31 - Atividade agonista alfa e beta adrenergicas dos vasopressores e respetivos efeitos
cardiovasculares. Adaptado de “Controversies regarding choice of vasopressor therapy for
management of septic shock in animals. Silverstein, D. C. & Santoro Beer, K (2015). o

Farmaco Atividade . )
Efeito cardiovascular
no recetor
Contratilidade Tonus
B1 B2 «a : FC DC PA
cardiaca vascular
Dopamina Aumento Aumento Aumento L »
++ o+ ++ o Diminuigdo  Variavel
moderado ligeiro moderado
Norepinefrina Aumento ) . Aumento Aumento
+ 0+t o Variavel Variavel
ligeiro marcado marcado
Vasopressina L o Aumento Aumento
0 0 0 0 Diminuicdo Diminuigao
moderado  moderado
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2.7.4 - Analgesia e Anestesia

Os pacientes em choque apresentam muitas vezes prostracdo, o que torna facil a
realizacdo de exames fisicos e cateterizacdo venosa. No entanto alguns destes pacientes
podem estar em stress e ndo € benéfico tentar lutar com eles. Nestas situacdes pode-se
recorrer a uma sedagéo através da associagdo de opiaceos com benzodiazepinas. Os opioides
providenciam analgesia, de modo a deixar o paciente mais confortavel e calmo, e a0 mesmo
tempo causam poucas alteragcdes a nivel do débito cardiaco e pressédo arterial. Caso seja
necessario recorrer a um tranquilizante é preferivel a utilizacdo de diazepam ou midazolam,
visto que farmacos como a acepromazina tém um efeito hipotensor, que nao é de todo
desejavel neste tipo de pacientes. ®

Para os animais que precisam de intervencdo cirdrgica, a utilizagdo de agentes
indutores deve ser feita com cuidado, apenas com a administracdo de doses necessarias para
permitir a entubacado. O propofol é o farmaco de eleicdo para estes pacientes, face ao seu curto
tempo de acéo (5-10 minutos) e baixos efeitos cardiovasculares. ¢” %

Para a manutencao da anestesia sdo utilizados agentes inalatérios como o isofluorano
e o sevofluorano, ambos com um efeito depressor a nivel cardiovascular, e dose-dependente.
No entanto, tém um curto tempo de acdo o que permite uma rapida mudanca nas

concentracdes do anestésico. *’

2.7.5 - Antibioterapia em Sepsis

Nos pacientes em sepsis ou choque séptico é fundamental a identificagdo do foco de
infecdo. A identificagio do foco de infeg&o inicial pode ser dificil. E recomendada a recolha de
amostras para cultura.®* O objetivo é evitar progressdo da sepsis, para sepsis severa, choque
séptico, e MODS. *

A antibioterapia deve ser feita em funcdo dos resultados das culturas bacterianas e
testes de sensibilidade. No entanto cada hora de atraso na instituicdo da antibioterapia esta
associada a um aumento da taxa de mortalidade. ®*, ® Pode ser iniciada uma antibioterapia
empirica, baseada nos agentes patogénicos mais provaveis, local de infe¢édo e possibilidade de
resisténcia. ®* E também recomendado que a selecdo dos antibiéticos cubra o maior espectro
possivel (gram negativo, gram positivo, aerdbios e anaerébios) e tenha capacidade de
penetracdo nos tecidos afetados. *°

A utiliza¢@o da ampicilina (22 mg/Kg a cada 8 horas) em conjunto com a enrofloxacina
(10 mg/kg) constituem antibiéticos de primeira linha de largo espectro. Devido ao surgimento
de resisténcias, novos farmacos tém surgido e que ndo tém sido conhecidas resisténcias, tais

como o imipenem e o0 meropenem. 8
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Tendo em conta as alteracdes metabdlicas a que os pacientes possam estar sujeitos é
recomenda a administracdo dos antibiéticos por via endovenosa de modo a garantir uma maior

concentracdo nos tecidos. ®"

Doses elevadas de antibiéticos devem de ser aplicadas nos
pacientes em sepsis e choque séptico de modo a ultrapassar as limitacdes da perfuséo
microvascular, que se encontra comprometida. 68

Nas situacdes em que nao exista um foco infecioso ou processo séptico, mas que o
paciente se encontre em choque existe a possibilidade de ocorrer translocag¢do bacteriana a
partir do trato gastrointestinal. Existe um comprometimento da barreia da mucosa
gastrointestinal devido a hipoperfuséo esplancnica. Para estas situac6es devem ser escolhidos
antibioticos com eficacia contra Gram negativo e anaerébios, que fazem parte da flora

gastrointestinal, tais como o metronidazol e a clindamicina. **"*

2.8 - Monitorizacéo

O objetivo do tratamento do paciente em choque é a otimizacdo das funcdes do
sistema cardiovascular. O débito cardiaco, a pressao arterial e o fornecimento de oxigénio sédo
dependentes do volume de sangue e quando este é expandido os parametros cardiovasculares
normalizam. *® A monitorizagéo e as ferramentas de monitorizacdo dos mesmos, e um exame
fisico completo sdo de extrema importancia para a estabilizacdo destes pacientes criticos e
fornecem pistas importantes da resposta a terapia. **"*

Alteracdes no peso, débito urinario, dor e estado mental permitem uma detecdo
precoce de disfunctes orgémicas.31

Muitas vezes mesmo com intervencdo e tratamento imediatos e cuidados intensivos,
muitos dos pacientes, animais e humanos, morrem nas primeiras 48 horas no hospital ou
desenvolvem SIRS que podem levar a MODS nos dias ou semanas seguintes a sua entrada no
hospital.”®

Os vérios sistemas devem de ser monitorizados apés entrada e estabilizacdo do
paciente. Devem ser realizados diversos testes e exames tais como Hemograma, gases
arteriais, lactato, bioquimicas (creatinina, ureia, alanina transferase (ALT), albumina, proteinas
totais, fosfatase alcalina, ionograma), medi¢cdo do débito urinario, e testes de coagulacao.
Avaliacdo do sedimento urinario permite verificar a existéncia de células inflamatoérias, cilindros

42, 46

e proteinas. Radiografias abdominais e toracicas, ecografia abdominal e ecocardiografia

podem estar indicadas ap0s a estabilizagdo do paciente. 1672

2.8.1 - Oxigénio

Por norma, a melhoria da condi¢cdo clinica do animal € um meio suficiente de

determinar a resposta do paciente a oxigenoterapia. A melhoria na cor das mucosas,
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diminuicdo da frequéncia e esforco respiratério e reducdo da ansiedade indicam-nos uma
resposta favoravel & suplementacéo de O,. *°
De forma mais objetiva, a monitorizacdo da oxigenoterapia pode ser realizada através da

medicdo dos gases arteriais e pulsoximetria.

2.8.1.1 - Pulsioximetria

A pulsioximetria € um método simples e ndo invasivo de monitorizacdo constante ou
intermitente da saturacéo de oxigénio (Syo2). Este método estima a saturagéo da hemoglobina,
a oxigenacdo do paciente, mas ndo avalia o DO, ou a perfusdo dos tecidos. Consiste na
medicdo, através de espetrofotometria, de duas formas de hemoglobina que circulam no
sangue arterial: oxihemoglobina (hemoglobina saturada) e deoxihemoglobina (hemoglobina
ndo saturada). A partir da pulsioximetria & possivel extrapolar a presséo parcial de oxigénio
(Pac2). "

Num paciente saudavel, sem suplementacdo de oxigénio, (com uma F;,, de 21%) a
Spo2 Seré de 96%, o que corresponde a 80-100mmHg de Paoy. '

Valores da Syo; inferiores a 93% indicam-nos a necessidade de suplementagéo em O,.
Uma S,o;, de 90% indica uma hipoxemia severa e consiste numa P,o, de 60mmHg. *" " A
medicéo é feita colocando o transdutor nas mucosas (lingua, 1&4bio) ou sobre pele fina e ndo

47, 50

pigmentada (pavilhdo auricular, membrana interdigital, prepucio,..). SituagBes de anemia,

hipotenséo ou vasoconstricéo severa podem falsear os valores de Syq,, inferiores aos reais, 4

2.8.1.2 - Gasimetria sanguinea

Os gases arteriais medem a P,0, e a P,CO, no sangue arterial e da-nos informacao
suficiente para determinar eficacia da troca gasosa, da suplementacdo de O, e o equilibrio
metabdlico acido-base do paciente. *°

Os parametros avaliados sdo pH, P,0, P,CO,, e bicarbonato (HCO3). Alguns
eguipamentos também conseguem medir eletrélitos, ureia, creatinina e o lactato. 47
A amostra de sangue arterial pode ser obtida da artéria femoral, artéria metatarsiana dorsal ou
na artéria lingual (paciente anestesiado). O maior problema deste método reside no facto de
muitas vezes ser dificil de obter sangue arterial, e por vezes é utilizado sangue venoso. * Os
valores de P,0O,, P,CO, pH e bicarbonato no sangue arterial e venoso, encontram-se na tabela
32.
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Tabela 32 - Valores de Pa0,, PACO,,, pH e bicarbonato no sangue arterial e venoso. Adaptado de

Silvestein, D. Small Animal Critical Care ¥

Parametro Sangue arterial Sangue venoso (Veia cefalica)
pH 7,40 = 0,03 7,36 £ 0,02
P.O, 102+ 7 58+9
P.CO, 373 43+3
HCO; 21+2 231

A oxigenacdo nao pode ser avaliada na gasometria de sangue venoso, apenas em
sangue arterial. Um aumento P,CO;indica um comprometimento da capacidade de ventilagéo
e pode resultar num aumento da acidose, alteracdo do estado mental e vasodilatagdo. Uma
diminuicdo P,CO, é observada nos pacientes em hiperventilacdo ou pode indicar uma troca

gasosa ineficiente (por exemplo por pneumotdrax), como é apresentado na tabela 33. *’

Tabela 33 - Tabela com valores dos gases arteriais indicativos do problema respiratorio e o seu

tratamento segundo Manning,A. Oxygen Therapy and Toxicity, 2002°°

P.o2 Pacoz Problema Tratamento

<70 mmHg >45mmHg Oxigenacdao insuficiente  Suplementagéo
em O2

<60mmHg >50mmHg Faléncia respiratoria Ventilacdo
mecénica

Nas situacbes em que o paciente se encontra suplementado com O, (mascara, entubacdo
traqueal, ...) o valor de P,CO, deve ser cinco vezes superior a Fio, (ex: Fio= 40%, Pyo;
esperado serd P,0,=40x5=200mmHg). Qualquer valor inferior indica um problema na troca

gasosa. " *°

2.8.2 - Sistema cardiovascular

O volume sanguineo é avaliado indiretamente através das medi¢cbes de pressédo
arterial, frequéncia cardiaca, débito urinario e hct. **

Nos pacientes em choque a determinacdo do volume sanguineo permite-nos
determinar a terapéutica a instituir e verificar a sua eficacia. A perfusdo dos tecidos, débito
cardiaco e resisténcia vascular periférica podem ser avaliadas de forma indireta através da cor

das mucosas e TRC. #
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2.8.2.1 - Presséo venosa central (PVC)

A colocacao de um cateter venoso central da valores mais corretos relativamente ao

volume sanguineo, embora n&do seja especifico. % ™

Descreve a pressdo sanguinea na veia
cava toracica o que reflete a quantidade de sangue que retorna ao coracdo e a capacidade
deste em enviar 0 sangue para o sistema arterial. *" A PVC é influenciada pelo volume de
sangue, tonus venoso, funcdo cardiaca e pressao intratoracica. *" 0 acesso mais comum é a
veia jugular externa, mas também é possivel medir a PVC colocando uma linha central
periférica na veia safena lateral (cies) ou medial (gatos). *’ Pode ser medido através de um
transdutor ou manometro. E Util em situacbes de uma sobrecarga de volume, pacientes
azotémicos ou anlricos com doenca cardiaca. *’ Devem ser realizadas medicdes seriadas visto
que fornem informacdo do estado cardiovascular do paciente e permitem ajustar a
fluidoterapia, consoante os aumentos observados quando esta é aplicada. *” Um aumento na
PVC ap6s a administracdo de cristaloides considera-se que o0 paciente é responsivo a
fluidoterapia, ao invés que numa situagdo em que a PVC ndo aumenta, pode sugerir uma
difusé@o rapdia dos cristaloides para o espaco intersticial e recomendar o uso de coloides na
fluidoterapia. *’

2.8.3 - Débito urinario

A monitorizacdo do débito urinario pode ser uma ferramenta importante para avaliar o
estado de hidratagc&do do paciente. Os valores normais variam entre 1 a 2 mL/Kg/h. Quando o
animal apresenta um débito urinario inferior a 0,5 mL/Kg/h, apesar de uma hidratacéo e
perfusdo adequada considera-se que esta em oliguria. O débito urinario pode ser quantificado
de forma aproximada através da colheita de urina durante os passeios, por pesar 0S
absorventes nas jaulas ou diretamente através de um cateter urinario para um sistema de
recolha fechado. Este Ultimo sistema permite a recolha e a medi¢do continua de urina, e pode
ser comparada com os fluidos administrados a fim de avaliar o balanco hidrico do animal. No
entanto, este sistema tem alguns riscos como infe¢fes bacterianas nosocomiais e ascendentes
e lesBes a uretra. A sua colocacgédo deve ser feita de forma asséptica e retirado o mais depressa
possivel para evitar infecdes secundarias. *'

A densidade urinaria também deve de ser medida e avaliada em conjunto com o débito
urinério. Idealmente esta deve ser medida antes da fluidoterapia para permitir uma avaliagdo
mais adequada da funcao renal. *’

2.8.4 - Lactato

A medicédo do lactato permite avaliar a perfusdo dos tecidos e oxigenacdo, prever a
resposta a terapéutica nos pacientes criticos e a avaliagdo da acidose metabdlica. A

hiperlactatemia pode resultar de hipoperfusdo, faléncia hepéatica, sepsis, fluidoterapia com
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solucdes que contenham lactato, toxinas e medicamentos. E definida com um valor do lactato
do plasma acima de 2,5mmol/L. *’ O lactato é produzido durante a glicélise anaerébia, pelo que
a sua medicdo pode determinar a gravidade da doenca, resposta a terapia e avaliar o
prognéstico do paciente. "> Dever ser realizadas medicdes seriadas para avaliar esta evolugo,
em vez de uma Unica medigdo do lactato. Estas medigcBes devem de ser feitas sempre com o
mesmo equipamento e com 0 mesmo método de colheita e processamento. S

Num estudo verificou-se que uma diminuigédo no valor do lactato em 50%, 6 horas apos
a admissdo hospitalar, esta relacionada com um aumento taxa de sobrevivéncia. A
diminuicdo progressiva dos niveis de lactato sugerem uma melhoria e 0 aumento implica um
pior prognéstico. "

Um outro estudo demonstrou que o nivel de lactato, aquando da admisséo, era
significativamente mais alto no grupo dos ndo-sobreviventes do que dos sobreviventes, embora
o valor médio dos ndo sobreviventes fosse apenas de 2,5mmol/L, pouco acima do valor de
referéncia superior, isto indica que até pequenos aumentos nos valores de lactato podem ser
preocupantes e indicar uma atencdo redobrada no estado clinico do paciente. ® Estes
resultados véo de acordo com varios estudos em medicina humana que a hiperlactemia esta

associada a uma taxa de mortalidade mais elevada. "*"®
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2.9 - Casos clinicos

Ao longo do periodo de estagio deram entrada no CHV inUmeros animais em processo de choque. Dos casos acompanhados serdo aqui
apresentados sete casos clinicos, dos quais seis sao caes (Junior, Laidy, Nocas, Nala, Vanello e Kitty) e um é um gato (Gato).

Identificacdo dos casos clinicos

Tabela 34 — Identificagdo e anamnese dos casos clinicos.

LSO e daws  Baws  Daes  dewes  wes  Sdmees

Sexo e Raca Macho Fémea Fémea Fémea Macho Fémea Fémea

Sem raca Sem raca definida Rottweiller Pittbull Sem raca Boxer Europeu

definida definida Comum

B =T ET I O T ETT

Historia N&o vacinado. Vacinada. Vacinas em Trés dias antes Diagnostico Diagndstico, um Desconhecida.
Pregressa Desparasitacéo Desparasitada. atraso esteve inicial de doenca més antes, de Gato de rua.

interna e externa  Tem 1 coabitante. Vive num internada no renal crénica a cardiomiopatia

em dia. Vivem no campo. apartamento. CHV, devido a realizar dilatada. Iniciou

Tem 2 Passeia na uma torcdo- fluidoterapia. Na medicacdo com

coabitantes (2 e rua. volvo gastrica. ecografia pimobendano

10 anos ambos Realizou abdominal para

vacinados). gastropexia e estadiamento

Vivem num teve alta. renal entrou em

quintal. colapso.

Motivo da

consulta

Exame fisico

Tabela 35 — Sinais clinicos dos casos durante a entrada do paciente em estado de choque. n/d — Nao disponivel

I A 2 S A
G s = @ e e w0 s

Arfar 88

.- - { 4+ | ! ]
<2ll 3_4!! <211 3" 4!! <211 >411

Mocoses ) . | . { | [ | |

Pulso Fraco Fraco Forte Fraco Fraco Fraco Fraco
-~ ¢ | 7 ] |
Estado Deprimido Deprimido Alerta Estupor Deprimido Deprimido Coma
mental

e ... ./ |/ [/ . | |
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Primeira abordagem

Tabela 36 — Descricdo dos procedimentos realizados na primeira abordagem ao paciente em choque. Hct — hematocrito; IV —

intravenoso; PO — per os

Oxigénio

Exames Hemograma Hemograma Raio X — Torcdo  Hemograma Realizados Bioguimicas Ecografia -
Complementa Leucopénia: 1° Hct 40% gastrica Leucopénia anteriormente: ECG presenca de
(€8 SR 2° Het 36% Hemograma 5,5x10°/L Hemograma Raio X bexiga. Sem
Leucocitose: normal Ecocardiografia  liquido
Bioquimicas RED A = ClEiE 18,6x10°/L Ecografia — Bioquimicas abdominal livre
Albumina: 2,4 perda de definicdo Hct 33,2% liquido et b
g/dL a nivel abdominal ~ Bioquimicas abdominal livre mg/di
ALP - 295 Ureia: 62,3
Ecografia — liquido (47-254) mg/dl
abdominal livre
(hemoabdomen) e Lactato —3,20 No momento
neoplasia mmol/L do colapso:
esplénica Ecocardiografia:
pH-7,35 >Efuséo
pericardica

Diagndéstico

Tipo de

fluidos

Doses
Cristaloides

Isoténicos

LR e Tetraspan

LR e Transfusao
de concentrado de

eritrécitos

NaCl 0,9% NaCl 0,9%

Tetraspan

NaCL 0,9%

Blos{Nelol[of[s(] 5 mL/Kg durante Transfuséo de Bdlus coloides 4

15 minutos

Procedimento

s realizados

concentrado de

eritrcitos

mL/Kg durante
15 minutos.

Depois infusdo
continua a 1
mL/Kg/hora
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Medicacao

introduzida

Junior
Cefatriaxona
30 mg/Kg IV a
cada 12 horas

Metronidazol
2 mL/Kg IV a cada
12 horas

Enrofloxacina
5 mg/Kg IV a cada
24 horas

Laidy
Cefazolina
22 mg/Kg

intra-operatdria IV

Buprenorfina
0,02 mg/Kg IV a
cada 6 horas

Nocas
Cefazolina
22 mg/kg intra-

operatéria IV

Buprenorfina
0,02 mg/Kg IV a
cada 6 horas

Reavaliagdo ap06s a primeira abordagem e fluidoterapia de manutencgao

Nala
Cefatriaxona --

Vanello Kitty
Pimobendano
0,25 mg/kg PO

a cada 12 horas

22 mg/Kg duas

vezes ao dia, IV

Metronidazol
2 mL/Kg, duas
vezes ao dia, IV

Enalapril
0,5 mg/Kg PO a
cada 24 horas.

Furosemida
2 mg/Kg PO a
cada 12 horas

Buprenorfina
0,02 mg/Kg IV, a

cada 6 horas.

Diltiazem
1 mg/kg PO a
cada 12 horas.

Gato
Cefazolina
22 mg/Kg IV

Buprenorfina
0,02 mg/Kg IV
a cada 6 horas

Tabela 37 - Sinais clinicos dos casos ap6s os procedimentos realizados para a estabilizacdo do paciente e fluidoterapia de manutencédo aplicada. TM — Taxa

120 132 120 140 120

de manutencéao

I A

Pulso
Mucosas

Fluidoterapia

FC
FR
T°C
PA
TRC

140
40
39,1°C
Fraco
Congestionadas
n/d

<2”
1+%TM=47,4
mL/h cristaloides

isoténicos

0,8 mL/Kg/h de
coloides

144
28
36,6°C
Fraco
Palido
S-170; M- 120; D-
95
3
2 TM= 44 mL/h
cristaloides

isoténicos

Arfar
39,3°C
Forte
Rosadas
S-160; M- 105 D-
80
<2”

1+% TM=80
mL/h cristaloides

isoténicos

28 40 40
38,3°C 37,8°C 38°C
Forte Fraco Forte
Rosadas Palido Rosadas
S-150; M- 100 S-130; M- 100; n/d
D-80 D-90
2” <2’ <2’
2 TM=88 mL/h 2TM=de --
de cristaloides  cristaloides
isotonicos isotdnicos
0,8 mL/Kg/h de
coloides

80
32,5°C
Fraco
Palido

Sem leitura

n/d
2TM= 9,8 mL/h

Realizou um
bélus

2 mL/Kg
durante 15
minutos de
coloides
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Evolucéo clinica dos casos clinicos

Tabela 38 — Evolugao clinica do paciente durante e apos a abordagem inicial ao paciente. Sinais clinicos e resultados de analises desde a ressuscita¢do até a alta do paciente. FC —
frequéncia cardiaca; FR - frequéncia respiratéria

I A L N A

Exames

complementar

es

Medicacéo

Evolucéao

clinica

Cefatriaxona
30 mg/Kg IV a
cada 12 horas

Metronidazol
2mL/Kg IV a
cada 12 horas

Clindamicina
10 mg/Kg IV a
cada 12 horas

Maropitant
Ranitidina

1 mg/Kg IV a
cada 12 horas

Cefazolina
20 mg/Kg, IV a
cada 12 horas

Buprenorfina

0,02 mg/Kg, IV, a

cada 6 horas

Cefazolina
20 mg/Kg a cada
12 horas

Buprenorfina
0,02mg/Kg, IV, a
cada 6 horas

Cefatriaxona
22 mg/Kg, IV, a
cada 12 horas

Metronidazol
2 mL/Kg, IV, a
cada 12 horas.

Buprenorfina
0,02mg/Kg IV,
a cada 6 horas.

Ao 3° dia
iniciou

Clindamicina

Iniciou protocolo
de quimioterapia
com
Prednisolona e
Doxorrubicina.
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Junior Laidy Nocas Nala Vanello Kitty Gato

Alta Ao 10° dia 48 horas ap6 48 horas ap6 Ao 10° dia
AMO a CO gla gla aa 0
ACIOO Cla a O erale 2 erale > 0 mg/kg, PO
0 mg/Kg, PO, a 0 mg/kg, PO, a 0 mg/kg, PO, a a cada
ada 0ra ada 0ra ada 0a oras, durante
durante 7 dia durante 7 dia aia
etro ado amado efale a
g/Kg, PO, a g/kg, PO, a 0 mg/kg, PO
ada Ora ada Ora a cada
durante 3 dia oras, durante



Discussao

Dos casos clinicos relatados, todos eles apresentavam alteragdes dos principais sinais
clinicos da perfusdo: frequéncia cardiaca, qualidade do pulso, TRC, cor das mucosas,
temperatura e estado mental. A avaliacdo destes parametros permite ao clinico determinar a
existéncia de hipoperfusdo e realizar um plano de tratamento adequado a cada paciente. Em
medicina humana cada hora de atraso na recuperacao da frequéncia cardiaca, pressao arterial
e TRC esta associada a um aumento da taxa de mortalidade nestes pacientes. *®

A abordagem ao paciente em choque depende da etiologia do choque (trauma, doenca
critica, neoplasia,etc...), do estado cardiovascular e alteragées hemodinamicas. Cada paciente
foi avaliado em termos de sinais clinicos e foram realizados exames complementares de
diagndstico (hemograma, radiografia, ecografia) a fim de auxiliar o diagndstico e poder aplicar o
tratamento diretamente a causa.

A fluidoterapia tem que ser adaptada a cada paciente, a nivel individual, avaliando
sempre os sinais de perfusdo do animal para poder ser corrigida e adaptada o mais
rapidamente possivel. Ndo € possivel determinar um plano de fluidoterapia para todos os
pacientes em choque ou com tipos de choque semelhantes, pois tal como descrito na tabela
37, no mesmo paciente pode ocorrer mais do que uma alteracdo hemodindmica e mesmo
dentro do mesmo tipo de choque a quantidade de fluidos total a administrar vai depender do

paciente e da severidade do caso.”***"’

A escolha do tipo de fluidos a administrar ainda
permanece controversa, como podemos observar na tabela 36, pois ndo existem ensaios
clinicos suficientes que possam provar ou contrariar a eficacia de um determinado fluido ou
combinacgéo de fluidos sobre outros. %3

Considera-se que a ressuscitacao esta completa quando a acidose dos tecidos esta
resolvida, através da reposi¢do do DO, e é restaurado o normal metabolismo celular.®®

Apéds a identificagdo do estado de choque no paciente, deve ser iniciado o protocolo
ABC. A oxigenoterapia aplicada aos diversos casos tem como objetivo aumentar o DO, aos

diversos tecidos, a fim de diminuir as lesdes geradas pela hipdxia.>* ™

Todos os pacientes,
inicialmente, receberam a oxigenoterapia com um sistema de mascara de oxigénio. No entanto,
0S casos em que 0s pacientes ficaram relutantes ou mais stressados devido a presenca da
mascara, optou-se pelo sistema livre, com administracdo de oxigénio em frente ao paciente
(flow by). Os casos que seguiram para cirurgia, como a “Nocas”, “Laydi” e “Nala”, foram
posteriormente entubados.

De seguida, de forma a restaurar o volume intravascular e a perfusdo dos tecidos a
cada paciente, foram administrados fluidos por via endovenosa. A cada paciente o tipo de
fluidos e taxas de fluidoterapia foram aplicadas consoante o estado cardiovascular de cada
animal, e a resposta do mesmo a quidoterapia.23'48’57'58'77
Os pacientes que apresentavam sinais de choque hipovolémico iniciaram 25% da dose

de choque (80 mL/Kg/h), de cristaloides isotonicos, durante 20 minutos. Apdés o bolus os

74



animais foram reavaliados e conforme a recuperacdo dos sinais clinicos a fluidoterapia foi
ajustada.

No caso do “Junior’, apds o bolus de cristaloides foram acrescentados coloides, de 5
mL/Kg em 15 minutos, com o objetivo de aumentar a pressdo oncotica, visto que este animal
apresentava histéria de perdas por vémitos e diarreia.® O “Junior” apresentava taquicardia,
taquipneia e mucosas hiperémicas, estando numa fase compensada do choque distributivo.
Ainda apresentava os quatro critérios de SIRS com FC superior a 120 bpm, FR superior a 40,
temperatura de 39,8°C e leucopénia de 4,5x10%L.*"

A “Nala” devido a rutura gastrica e consequente peritonite desenvolveu inicialmente um
choque hipovolémico por perda de fluidos para a cavidade peritoneal. Na abordagem inicial
apresentava taquicardia, taquipneia, hipotermina, mucosas palidas, pulso fraco e estado mental
em estupor, 0 que indica que se encontrava numa fase descompensada ou irreversivel do
choque. 2 Foram administrados bélus de cristaloides (10 mL/Kg) e coloides (4 mL/Kg) de forma
a permitir um aumento do volume intravascular e manutencdo do fluido no espago
intravascular, devido ao efeito de oclusdo endotelial dos coloides, embora nos estados
inflamatérios o efeito dos coloides esteja por vezes descrito como prejudicial para o
paciente.23’53’57’79

No caso da “Laydi”, o estado geral foi-se deteriorando, pelo que foram realizados dois
hemogramas de controlo, com um intervalo de 3 horas, havendo um decréscimo no segundo
hematdécrito e foi realizado um segundo exame ecogréafico abdominal que demonstrou uma
maior quantidade de liquido abdominal livre, que foi identificado como sendo sangue. Estes
dois pardmetros indicam a existéncia de uma hemorragia ativa. O bdlus de fluidos de
cristaloides isotonicos, foi de 10 mL/Kg, durante 30 minutos, ou seja uma menor quantidade de
volume administrado em comparacdo com o0s casos de hipovolémia sem hemorragia
associada. Nestes casos, é administrada uma menor quantidade de volume fluidos a fim de
evitar uma exacerbacdo da hemorragia, ao mesmo tempo que se mantém a perfusdo dos

23,63

tecidos. A hemorragia requer uma intervencao rapida no controlo da mesma, visto ser uma

situacdo de diminuicdo do volume intravascular por perda de sangue total, onde ocorre perda

de eritrécitos, proteinas e fatores de coagulagdo. *

Desde modo, antes da cirurgia, foi
realizada uma transfuséo de concentrado de eritrocitos, de modo a fornecer a unidade de
transporte de oxigénio aos tecidos (eritrocitos). Embora a transfuséo esteja recomendada em
cées com um Hct inferior a 21%, no caso da “Laydi”, visto o rapido declinio do estado clinico do
paciente e a continua perda de sangue, até ao inicio da cirurgia e durante a mesma, iniciou-se
a transfusao de modo a diminuir os efeitos deletérios da perda de volume intravascular total até
ao controlo completo da hemorragia. A esplenectomia resolveu a hemorragia, visto que esta
tinha origem na neoplasia esplénica.

Os pacientes em choque distributivo, “Nala”, “Nocas” e “Junior” receberam fluidoterapia
face a etiologia do choque. A “Nocas” apresentava sinais clinicos de choque na fase
compensada. A identificacdo da DVG, a rapida administracdo de fluidoterapia e a resolucédo

cirdrgica evitaram a progressédo do choque. Devido a compressao dos vasos, ocorre uma ma

75



distribuicdo do fluxo sanguineo que, apesar do volume vascular adequado, existe estase

sanguinea e aumento da pré-carga no coragéo.***

A fluidoterapia de ressuscitacdo consistiu
num total de 3 bdlus de 20 mL/Kg (25% da dose de choque) até ao momento da cirurgia onde
foi administrada uma taxa de 10 mL/Kg/h de forma a manter a perfusdo dos tecidos. ¥ Durante
a cirurgia foi encontrada uma massa esplénica ruturada e, consequente hemoabdomen, o que
revelou que os sinais de choque presentes também eram reflexo da perda do volume
intravascular. Foi realizada a esplenectomia para a remocé&o da neoplasia e controlando assim
a hemorragia. A fluidoterapia foi ajustada, e foram repetidos bélus de cristaloides, consoante os
sinais clinicos do paciente.

A “Nala” e o “Junior” apresentaram sinais que choque distributivo séptico por acdo das
citoquinas inflamatérias libertadas devido a rutura gastrica da “Nala” e as lesoes
gastrointestinais e consequente translocacéo bacteriana no caso do “Junior”. 3*%:82%

Apés a cirurgia da” Nala”, devido a perda do contetdo gastrointestinal e da inflamacé&o
sistémica existente devido a rutura gastrica e a peritonite, o paciente desenvolveu
hipoalbuminemia, por perda de fluidos ricos em proteinas. Como as proteinas séo
responsaveis pela pressao oncotica no interior do vaso, a abordagem consiste na manutencao
da COP com recurso a administracao de coloides, a fim de evitar o extravasamento de mais
fluidos.>* Os coloides permitem o aumento e manutencdo da COP, pelo que foi realizada uma
infusdo continua de coloides sintéticos (0,8 mL/Kg/h) enquanto se recuperavam os niveis de
albumina através da alimentacdo. Com o surgimento de edema periférico, suspendeu-se a
administracdo de cristaloides visto possuirem uma maior capacidade de difusdo para o espaco
intersticial. A auséncia de vomito permitiu retomar a alimenta¢do, que conjuntamente com a
infusdo continua dos coloides assegurou manuten¢éo da pressdo oncoética, evitando uma maior
perda de fluidos. O aumento dos niveis de albumina diminuiu a formagéo dos edemas, visto
que, a albumina possui um maior efeito de manutencdo da COP do que os coloides
sintéticos.”

Nos pacientes em choque distributivo, com a presenca de um foco séptico, foi iniciada
antibioterapia. A terapia consistiu em ceftriaxona com metronidazol, de modo a permitir uma
cobertura alargada do espetro.69 O metronidazol tem efeito sobre os agentes anaerébios e a
ceftriaxona tem ag8o contra os restantes agentes. No “Junior’ ainda foi acrescentada
clindamicina.”™

Os pacientes em choque cardiogénico, o “Vanello” e a “Kitty” deram entrada no CHV
devido a episodios de fraqueza. O “Vanello” apresentou-se subitamente dispneico e ciandtico,
durante a manipulagédo na realizacdo de um exame, enquanto a “Kitty”, com um diagnéstico
prévio de cardiomiopatia dilatada, demonstrou intolerancia progressiva ao exercicio o que nos
pode indicar um agravamento da situacdo cardiaca existente.”” A situagdo aguda do “Vanello”
levou ao inicio da oxigenoterapia, de modo a melhorar a saturacdo de oxigénio e a realizacao
de uma ecocardiografia, de modo a determinar a origem da dispneia (cardiaca ou pulmonar). O
pericardio ndo € muito complacente, pelo que um rapido aumento da pressao intra pericardica

e gque excede as pressfes diastdlicas cardiacas ndo permite o enchimento do ventriculo direito
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e posteriormente do esquerdo, ocorrendo assim o tamponamento cardiaco, com consequente
diminuicdo do débito cardiaco.?* Deve de ser realizada uma pericardiocentese, de modo a
aliviar a pressao intra pericardica e a permitir o normal enchimento das camaras cardiacas e a
restauracdo do débito cardiaco. *

A “Kitty” tinha um diagndstico prévio de cardiomiopatia dilatada e apresentava sinais de
hipoperfusdo, com estado mental deprimido, pulso fraco e aumento do TRC. A cardiomiopatia
dilatada é caracterizada pela dilatagdo do ventriculo esquerdo e direito, o que causa uma
disfuncdo do miocardio durante a sistole com consequente diminuicdo do débito cardiaco. *
De modo a avaliar a progresséo da doenca foi realizada uma ecocardiografia e um ECG onde
foi observada fibrilhacdo atrial. O tratamento tem como objetivo melhorar a funcao cardiaca, o
que resulta na melhoria do volume de ejecdo e débito cardiaco, saindo assim o animal do
estado de choque. Foi iniciado diltiazem (1 mg/Kg PO a cada 12 horas) para controlo da
fibrilacdo arterial e furosemida devido ao edema pulmonar (2 mg/Kg PO a cada 12 horas),
enalapril (0,5 mg/Kg PO a cada 24 horas) e pimobendano (0,25 mg/Kg Po a cada 12 horas). O
pimobendano tém um efeito inotrépico positivo, ou seja aumenta a forga contratil do miocardio,
de modo a restaurar a funcéo cardiaca e débito cardiaco. *°

Nestes dois casos nao foi aplicada fluidoterapia com o intuito de manter a perfuséao,
visto que existe 0 risco de um aumento da pré-carga sobre o coracdo (levando a edema
pulmonar), o que pode mesmo agravar a condi¢do cardiaca do animal. 2 0 “Vanello”, apoés a
pericardiocentese, manteve a fluidoterapia a duas taxas de manutencéo devido a existéncia da
azotémia e de modo a melhorar a perfuséo renal.

O “Gato” deu entrada no CHV, devido a um trauma agudo. Apresentava bradicardia,
gue é um sinal comum da fase irreversivel do choque em cées, mas nos gatos pode surguir em

35,40,

qualquer fase. A néo leitura da PA e da temperatura, por parte dos equipamentos, sugere

uma hipotensédo severa, em conjunto com o pulso fraco, mucosas pdlidas e estado mental em

comatoso, apontam para uma fase descompensada ou irreversivel do choque em gatos. 87,40

A fluidoterapia foi iniciada, e ao mesmo tempo procedeu-se ao aquecimento do animal,

40

visto que este se encontrava em hipotermia (<32°C). A fluidoterapia consistiu na

administragdo de dois bdlus de cristaloides isotonicos (NaCl 0,9%) de 10ml/kg durante 20

minutos, sem grandes alteracdes nos sinais clinicos.**

A hipotermia nos gatos agrava a
situacdo ja existente da bradicardia pois ndo permite a estimulacdo das vias simpaticas,
responsaveis pela resposta a diminuicdo da perfuséo4°. Quando a temperatura do paciente

atingiu os 35°C, verificou-se uma melhoria nos sinais clinicos.
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Conclusao

O estagio curricular no CHV comprovou ser uma excelente opgéo para iniciar a minha
carreira, consolidar e aprofundar conhecimentos e desenvolver capacidades técnicas. Tive a
oportunidade de trabalhar em conjunto com profissionais que apostam na aquisi¢céo e troca de
novos conhecimentos, investigacdo, utilizacdo de novas tecnologias, discussdo de casos e
rigor. Foi-me dada a oportunidade de desenvolver esses conceitos e de os colocar em pratica
através da realizacdo de consultas e de diferentes exames complementares, desde
laboratorias a imagiologicos, como endoscopia e TAC, e de acompanhar diversas cirurgias.

O trabalhar num regime de turnos e alternando entre o dia e a noite foi Util para entrar
em contato e saber lidar com os mais diversos cenarios de trabalho de um Hospital Veterinario,
seja nas consultas, na realizagdo de exames complementares, ou no regime de urgéncia. Este
Ultimo cenario é particularmente importante pelo facto de ser uma situacdo onde é necessario
saber tomar decisdes num curto espaco de tempo e sobre pressdo. Foi esta mesma
importancia que me levou a escolha do tema “Estabilizagdo do paciente em choque e
monitorizagdo nas primeiras 24 horas”, que me permitiu adquirir uma maior compreensao desta
sindrome que surge com tanta frequéncia nos centros de atendimento médico veterinario.

A capacidade de avaliacéo e atuagdo do médico veterinario nestas situacdes, deve de
ser 0 mais rapida e eficaz visto que cada momento que passa sem qualquer tipo de atuacao
médica a hipotenséo, caracteristica desta sindrome, e consequente hipoperfusdo pode levar ao
desenvolvimento de MODS e a morte do animal. Apés a identificagdo do choque e da possivel
causa o tratamento deve de ser o mais especifico para o paciente possivel. A monitorizacado e
0s equipamentos de monitorizagdo constituem um papel fundamental no tratamento do
paciente critico, pois vai permitir avaliar a efichcia do tratamento instituido, considerar
alteracdes ao plano de tratamento como o acrescimento de terapia vasopressora e determinar
0 progn@stico do paciente. A monitorizagdo constante também permite antecipar ou identificar
inicialmente alguns mecanismos pato fisiologicos o que permite uma aplicagdo de tratamento

precoce e evita a progressao do sindrome, que detém mais efeitos deletérios.
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