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RESUMO

BALBINOT, Paula De Zorzi, M.Sc., Universidade Federal de Vigosa. junho de 2007.
Avaliacdo de solugdes eletroliticas comerciais administradas por via
intravenosa em cdes desidratados experimentalmente por restricdo e polilria.
Orientador: José Anténio Viana. Co-orientadores: José Dantas Ribeiro Filho e
Paula Dias Bevilacqua.

A desidratagdo é uma das desordens mais comuns na pratica da clinica médico-
veterinaria. A fluidoterapia € utilizada para correcdo de “déficits” hidroeletroliticos e
acido-base e, para isso, ha necessidade de criteriosa escolha da solucdo adequada para
cada tipo de desordem. No presente estudo foram comparados os efeitos de trés
solugdes eletroliticas, administradas por via intravenosa. Seis cdes machos, adultos,
pesando entre 5 e 15 Kg foram submetidos a um protocolo de desidratacao por restricdo
e polidria. Esses animais foram tratados com trés diferentes solucbes eletroliticas:
Ringer lactato (RL), Ringer simples (RS) e Glicofisioldgico (GF). As varidveis foram
analisadas antes (TO) e 24h (T1) apds desidratacéo, 6h (T2) e 12h (T3) apds o inicio da
fluidoterapia e 12h apds término da fluidoterapia (T4). Os dados foram expressos em
média + desvio-padrdo e submetidos a analise de variancia e testes ndo paramétricos
(p<0,05%). O protocolo de desidratacdo utilizado neste estudo foi suficiente para
produzir uma desidratacdo de discreta a moderada, observado pelo aumento do
hematdcrito, do ndmero de eritrocitos, uréia, creatinina, proteina plasmatica total,
albumina e osmolalidade, que voltaram a diminuir apds o inicio da fluidoterapia. N&o
foi observado aumento da densidade urinaria e o pH urinario tornou-se discretamente
mais &cido durante a desidratacdo. As concentracdes séricas de Na*, Cl -, K*, iCa™ e
lactato apresentaram discretas variagOes durante os tempos estudados. Houve aumento
da glicose sérica no grupo GF durante a fase de reidratacdo. Na avaliacdo acido-base
observou-se um discreto aumento nos valores do pH, na concentracdo da tCO; e do

bicarbonato no grupo RL e uma diminui¢éo da concentracao de base no grupo RS.
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ABSTRACT

BALBINOT, Paula De Zorzi, M.Sc., Universidade Federal de Vigosa. june, 2007.
Evaluation of commercial electrolytic solutions administered experimentally by
intravenous access in dehydrated dogs by restriction and polyuria. Adviser: José
Antbnio Viana. Co-advisers: José Dantas Ribeiro Filho and Paula Dias Bevilacqua.

Dehydration is one of the most common disorders in the veterinary medicine. Fluid
therapy is used to correction of fluid, electrolyte and acid-base disorders. This study was
made to compare the effect of three electrolytic solutions administered by intravenous
access. Six male adult dogs, weighting 5 and 15 kg were submitted to a dehydration
protocol by restriction and polyuria. This animals were treated with three different
solutions: Lactated Ringer’s solution (RL), Ringer’s solution (RS) and Normal saline
(0,9%) plus dextrose (5%) (GF). The variables were evaluated before (TO) and 24h after
dehydration, during hydration between 6h (T2) and 12h (T3) and after 12h hydration
(T4). The data were expressed in range + standard deviation and submitted to variance
analysis and non-parametric tests (p<0,05%). The dehydration protocol used in this
study was enough to cause slight to moderate dehydration that was observed by the
increase of packed cell volume, serum protein, urea, creatinine, aloumin and osmolality
that decrease after fluid therapy. It was not observed an increase of urinary density and
pH become more acid during dehydration. The serum concentration of Na*, Cl °, K",
iCa™ and lactate had discreet variations between the studied times. It was observed
increase of serum glucose in the GF group during rehydration phase. In the acid-base
evaluation was observed an increase in pH, tCO, and bicarbonate concentration in RL

group and a slight decrease in base excess in RS group.
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1. INTRODUCAO

A perda excessiva de fluido corpdreo e/ou a falta de ingestao de liquidos resultam
em um estado clinico de déficit denominado desidratacdo. Sinais de desidratacdo
aparecem quando ha uma perda de agua relativa a partir de 2,5-5% do peso corporal
(Foster, 1970).

A fluidoterapia na clinica médica é utilizada para repor “déficits” hidricos, manter
a hidratacdo, repor eletrélitos e nutrientes essenciais (Schaer, 1989). Desordens
hidricas e eletroliticas sdo comuns na clinica de cdes e gatos sendo, muitas vezes,
problemas secundarios a uma doenca primaria (Michell, 1979).

O conhecimento do clinico sobre homeostase, desequilibrios hidroeletroliticos e
acido-base reflete-se na escolha de solugbes eletroliticas adequadas para a corre¢do
desses desequilibrios. Isto se traduz na recuperacdo mais eficiente dos pacientes que
diariamente chegam a clinica, o que faz da fluidoterapia um recurso terapéutico
imprescindivel para esses animais (Foster, 1970).

E essencial para o Médico Veterinario conhecer a composicdo dos varios tipos de
solucBes disponiveis, bem como as suas indicagdes e contra-indicacGes, além de um
completo exame do paciente para selecionar a fluidoterapia parenteral adequada e sua
quantidade de administracdo (Mathews, 1998).

Por isso, faz-se necessario avaliar e quantificar a eficacia terapéutica de solugdes
hidratantes disponiveis comercialmente para uso parenteral, buscando-se caracterizar
0s seus efeitos na recomposi¢do da homeostase (Lindeman e Papper, 1975).

O objetivo do presente trabalho foi comparar os efeitos das solucdes eletroliticas
comerciais de Ringer lactato, Ringer simples e Glicofisioldgico, administradas por via
intravenosa, observando os efeitos do volume liquido estimado, administrado por
infusdo continua, nas variaveis clinicas e laboratoriais, em cdaes desidratados,

experimentalmente, por restricdo e polilria.



2. REVISAO DE LITERATURA

2.1. Distribuicéo dos Fluidos Corporais e Eletrolitos

Aproximadamente 60% do corpo é composto por agua, com dois tercos desta
compondo o fluido intracelular e um terco compondo o fluido extracelular, este tltimo
é constituido de plasma e fluido intersticial (Schaer, 1989; Andrews e Grindem,
2000).

A &gua pode difundir livremente no organismo, movendo-se do espacgo
intracelular para o espaco intersticial e plasma e vice-versa. Este movimento é
controlado pela pressdo osmdtica e pela composicdo do fluido de cada
compartimento. O movimento da agua € determinado pela soma de quatro forgas:
pressdo do fluido plasmatico e intersticial; pressdo osmotica dos coldides plasmaticos
e do intersticio (Garvey, 1989; Senior, 1997).

Outra forca que afeta o movimento dos fluidos corporais é a forca osmdtica
exercida por solutos dissolvidos nos fluidos corporais. Esta forca é determinada pelo
nimero e tamanho destas particulas dissolvidas e é expressa pela osmolalidade
(mOsm/Kg), que pode ser medida atraves de um osmometro. A osmolalidade
aproximada pode ser calculada a partir da seguinte formula: 2 (Na* + K*) + glicose/18
+ uréia/2,8, porém esta tem menor acuracia, pois é apenas uma estimativa baseada na
concentragdo dos solutos osmoticamente ativos mensurados (Brownlow e Hutchins,
1982; Gennari, 1984; Wellman et al., 2006).

Quando dois fluidos sdo separados por uma membrana permedvel, estes se
igualam em concentragdo osmotica. A 4gua se movimenta em dire¢do aos solutos e se
difunde de uma solugdo menos concentrada para uma mais concentrada. Tonicidade €
a comparacdo da concentracdo osmotica de duas solucbes. Uma solucdo e dita
isotdnica quando as células normais do organismo podem ser suspensas nesse meio

sem alteracdo no seu volume. Por sua vez, solucGes hipertdnicas e hipotonicas irdo



ocasionar diminuigdo e aumento no volume celular, respectivamente. Mudangas na
osmolalidade de qualquer um dos compartimentos corporais leva a movimentagdo do
fluido para outros compartimentos (Gennari, 1984; Garvey, 1989).

Caétions e anions estdo balanceados no fluido extracelular com numeros iguais de
cargas positivas e negativas. Os principais cations do fluido extracelular sdo sodio,
potéssio, calcio e magnésio, que se equilibram com os anions cloreto, bicarbonato,
sulfato, fosfato e sais de acidos organicos (Andrews e Grindem, 2000). Sodio e
cloreto sdo os principais eletrolitos encontrados no fluido extracelular, enquanto o
potéssio e o fosfato sdo encontrados no fluido intracelular (Schaer, 1989).

Os eletrdlitos afetam o equilibrio hidrico e &cido-base, pois sdo responsaveis pelo
equilibrio osmatico e pela concentragdo de fons H*, tém influéncia sobre a polarizagéo
de membrana e sdo componentes estruturais da maioria dos tecidos (Foster, 1970).

A concentracio de Na® é regulada pela ingestdo e absorcdo pelo trato
gastrointestinal e pela excregdo, principalmente através dos rins. O Na* é filtrado
pelos glomerulos, sendo a maioria reabsorvido nos tabulos proximais e distais. A
troca de sddio e potéssio no tabulo distal é acelerado pela aldosterona, que promove
retencdo de sodio e excrecdo de potéssio. Na ocorréncia de acidose, 0s rins ajudam
manter o equilibrio acido-base através do mecanismo de troca de fons Na*/ H*. Outros
fatores que contribuem para manter sua concentracdo sdo o ADH e o peptideo
natriurético atrial (Andrews e Grindem, 2000).

O Na' pode ser utilizado como indicador de fluido livre no plasma. O movimento
de fluido entre os compartimentos do corpo, geralmente ocorre em resposta a
mudancas na osmolaridade. Baixas concentragdes de Na* indicam excesso de fluido
livre, enquanto concentracdes altas indicam déficit de fluido (Whitehair et al.,1995).

O ion K" atua primariamente na excitacdo cardiaca e neuromuscular, sendo
regulado pela dieta e absorcdo intestinal e excretado pelos rins sendo filtrado nos
glomerulos e reabsorvido nos tubulos proximais. Aumento em sua concentracdo
estimula a secrecdo de aldosterona, estimulando sua excrecdo (Andrews e Grindem,
2000).

O ion CI esta fortemente ligado ao Na®, ajudando a manter o balanco de fluidos e
o0 equilibrio osmético. Na maioria das vezes, as concentra¢Bes desses dois ions sofrem
mudangas na mesma propor¢do. O CI" absorvido no intestino delgado juntamente
com um cétion (geralmente s6dio ou potassio) e reabsorvido pelos rins, nos tdbulos

proximais e alca de Henle. Alteragdes na relagdo Na'/Cl influenciam o equilibrio



acido-base (Andrews e Grindem, 2000). Para manter a eletroneutralidade o CI" varia
inversamente com o bicarbonato. Estes sdo os anions de maior importancia do fluido
extracelular (Rose, 1981).

Desequilibrios eletroliticos causam varios distdrbios como arritmias cardiacas,
coma, fragueza muscular, desordens gastrointestinais, anemia hemolitica, faléncia
renal, osteomalacia, acidose e alcalose. A compreensao da relagdo entre os eletrélitos
é necessaria para o diagnostico e tratamento das desordens eletroliticas (Garvey,
1989).

2.2. Desidratagédo

Uma das desordens mais comuns no equilibrio de fluidos é a diminuicdo da
quantidade total de &gua. A desidratacdo ocorre quando ha perda de agua do espaco
intersticial ou intracelular. Quando isto ocorre, aparecem sinais de desidratacéo.
Mesmo contando com mecanismos homeostaticos, desordens clinicas e intervencdes
cirurgicas podem afetar o balango hidrico, eletrolitico e acido-base (Lindeman e
Papper, 1975; Cornelius, 1980).

A desidratacdo pode ser isotdnica (isonatrémica) e ocorre quando ha diminuicao
proporcional de agua e sais, permanecendo a osmolalidade inalterada. Entre suas
causas encontra-se vOmito, diarréia, anorexia, choque hipovolémico, glicosuria,
doenca renal, lesdes de tecidos moles e sequestro do liquido extracelular em casos de
infeccGes como peritonites. Na desidratacdo hipoténica ou hiponatrémica ha
diminuicdo da concentragdo de Na' no liquido extracelular e conseqiientemente
diminuicdo da osmolalidade do espaco extracelular e ingurgitamento celular. Suas
causas mais comuns sdo a insuficiéncia adrenocortical, diarréias profusas e o uso
excessivo de diuréticos. Na desidratacdo hipertdnica ou hipernatrémica ha aumento
da perda de agua, diminuicdo da perda de sais, aumento na concentragio de Na" no
liquido extracelular e saida de liquido das células, tornando o meio extracelular
hiperosmolar. As causas mais comuns incluem aumento das perdas insensiveis, em
situacBes de calor excessivo ou exercicio intenso, adipsia, salivacdo excessiva,
hipertermia intensa e diabetes insipidus (Ferreira e Pachaly, 2000).

O exame fisico pode fornecer importantes informacBGes sobre o estado de

hidratagdo e a quantidade de soro necessaria para reidratacdo. Os parametros



utilizados para esta avaliacdo sdo: peso corporal, temperatura corporal, frequéncia
respiratoria, turgor cutdneo, freqliéncia cardiaca e pulso, retragdo e diminuicdo da
tensdo dos globos oculares, umidade e coloracdo de mucosa, tempo de enchimento
capilar (TEC) e producdo urinaria. A idade e a condicdo corporal podem afetar os
parametros observados no exame fisico (Michell, 1979; Clark, 1980; DiBartola e
Bateman, 2006). Mudancas agudas no peso podem ser usadas como uma medida
quantitativa da perda de fluido, ja que a massa corpdrea nao se altera tdo rapidamente.
A perda de um quilograma de peso corporal indica um déficit de um litro de liquido
corporal (Haskins, 1988; DiBartola e Bateman, 2006).

De acordo com os parametros observados, a desidratacdo é classificada como
discreta (5-6%), onde ha uma perda sutil de elasticidade cutdnea e uma discreta
enoftalmia; moderada (6-8%), que leva a inelasticidade da pele, mucosas com
aparéncia pegajosa, TEC aumentado, enoftalmia e oliguria; intensa (10-12%), onde se
observa inelasticidade da pele, mucosas secas e levemente cianoéticas, enoftalmia
intensa, com diminuicdo da tensdo do globo ocular, TEC bastante aumentado e anuria
(Ferreira e Pachaly, 2000).

Qualquer enfermidade que cause menor consumo de agua ou alimento, vomito,
pirexia, hiperpnéia ou taquipnéia, diarréia, poliuria ou sialorréia podem levar a uma
deficiéncia hidrica e eletrolitica (Clark, 1980; Cornelius, 1980).

2.3. Fluidoterapia

A fluidoterapia é utilizada para restaurar a volemia em animais em choque
hipovolémico, corrigir “deficit” de fluidos em pacientes desidratados e manter
hidratados animais com diminui¢do do consumo de agua ou com excessiva perda de
liquidos. Os fluidos podem ser administrados por via intravenosa, oral, subcutanea,
intraperitoneal e intra-6ssea, sendo a intravenosa a mais utilizada em pacientes em
estado critico (Schaer, 1989).

A rapidez com que o fluido deve ser administrado afeta a escolha da via de
administracdo, quanto mais aguda a perda de fluidos, mais rapidamente este déficit
deve ser reposto (Cornelius, 1980). A quantidade de soro a ser administrada deve ser
calculada de acordo com as necessidades de cada paciente, pois uma hidratacdo



excessiva pode contribuir para inimeros fatores que podem levar ao desenvolvimento
de uma insuficiéncia respiratoria aguda por edema pulmonar (Hardy et al., 1975).

A reposicdo da desidratacdo deve ser feita em 24 horas. Este é o tempo necessario
para que ocorra equilibrio na reposicdo entre o fluido intersticial e intercelular. O
déficit é calculado pela seguinte férmula: porcentagem de desidratacdo estimada x
peso corporal x 1000. O déficit de desidratacdo deve ser associado ao requerimento de
manutencdo e as perdas continuas, para se obter a quantidade adequada de fluido para
um dia. Volumes administrados acima da quantidade necessaria aumentam a pressao
do fluido plasmatico, determinando maior producdo urinéria e acimulo de liquido no
espaco intersticial causando edema. O volume de fluido necesséario para a manutengédo
de um cdo ou gato com funcdo renal adequada € de aproximadamente 40-60
ml/Kg/dia (Schaer, 1989; Mathews, 1998; DiBartola e Bateman, 2006).

As solucdes parenterais sdo classificadas com base na sua tonicidade em relagéo a
osmolaridade normal do sangue e do fluido extracelular. Uma solugéo isotonica tem a
mesma osmolaridade, a hipotonica tem osmolaridade menor e a hipertbnica tem
osmolaridade maior que a do sangue e fluido extracelular (Mathews, 1998; DiBartola
e Bateman, 2006).

As solugbes podem ser divididas em de reposicdo e de manutencdo. As de
reposicdo apresentam composicdo de eletrdlitos similar a do plasma, tendo
caracteristicas semelhantes as do fluido extracelular. Ja as de manutencdo sao
compostas por menos sodio e mais potassio do que as de reposicdo (Ferreira e
Pachaly, 2000).

Os fluidos de reposigéo séo isotonicos, alcalinizantes ou acidificantes, tendo como
base o0 sddio na sua constituicdo. As solugdes acidificantes sdo NaCl 0,9%, glicose 5%
e Ringer simples. As alcalinizantes contém precursores de bicarbonato para prevenir
acidemia como o lactato (Ringer lactato), acetato e gluconato (Plasma- Lyte 148)
(Mathews, 1998; Ferreira e Pachaly, 2000; Mathews, 2006). O tipo de solugéo
escolhida influencia na correcdo de uma acidose ou uma alcalose. Se a escolha de um
fluido for feita de forma inapropriada pode ocorrer piora do quadro clinico do animal
(Mathews, 2006).

A solugdo de NaCl a 0,9% ¢ isotdnica e desbalanceada, tem concentracéo de sodio
semelhante a do fluido extracelular e quantidade de cloreto maior. E utilizada para
expansdo do volume plasmatico, correcdo de hiponatremia, podendo atuar como

acidificante. Pode causar acidose metabdlica hiperclorémica se for administrada em



grande volume e/ou por tempo prolongado em pacientes com diarréia onde ha maior
perda de Na" em relagdo ao CI” (Mathews, 1998; Ferreira e Pachaly, 2000).

Ringer com lactato de sodio € uma solucdo salina isotonica alcalinizante, € o que
menos provoca desequilibrio eletrolitico e acido-base. No caso da oxidacdo, 0s
produtos finais sdo CO, e H,0, os quais podem ou ndo, dependendo de uma série de
condigBes bioquimicas, serem transformados em bicarbonato e ions H*, pela agdo da
anidrase carbonica (Nelson & Cox, 2002). E utilizado como expansor plasmatico, na
correcdo de acidose metabolica e como solucdo de manutencdo (Ferreira e Pachaly,
2000).

A solucdo de Ringer simples contém niveis elevados de cloreto, além disso,
contém potassio e calcio. E uma solucéo acidificante, ideal para a correcéo de alcalose
metabolica com hipocloremia e hipocalemia (Mathews, 1998; Ferreira e Pachaly,
2000; Mathews, 2006).

A solucdo de glicose 5% associada a solucdo de NaCl 0,9% (Glicofisiolégico) é
isotonica e acidificante, tendo composicdo semelhante a NaCl 0,9%, porém com
maior osmolalidade (Ferreira e Pachaly, 2000). A administracdo muito rapida desta
solucdo aumenta a glicose plasmatica acima do limiar renal de filtracdo, levando a
uma diurese osmatica (Kerr, 2003).

A solucdo de glicose a 5% ¢é hipotonica, utilizada em casos de hipernatremia e em
estados de deplecao hidrica onde os efeitos dilucionais podem causar diminui¢ao das
concentragdes séricas de Na“ e na suplementacio de fluidos em pacientes com
intolerancia ao Na® (Schaer, 1989; Mathews, 1998). Devido a sua tonicidade, se
distribui em grandes quantidades no compartimento intracelular, podendo causar
edema no SNC, antes mesmo de repor adequadamente a volemia, quando utilizada em
pacientes muito desidratados (Haskins, 1988). A adicdo de dextrose a solucdo faz com
que a solugdo se torne mais &cida devido a oxidacdo do agucar (Mathews, 2006).

As solucbes de manutencdo séo aquelas utilizadas em pacientes ainda enfermos,
mas com recuperacdo do déficit hidrico e sdo utilizadas para atender as necessidades
de pacientes que ainda ndo estdo aptos a manter seu equilibrio de eletrolitos. Nao
existem solucBes comerciais disponiveis no Brasil (Ferreira e Pachaly, 2000).

A solucdo de NaCl a 0,45% pode ser utilizada como solucdo de manutencao,
sendo geralmente suplementada com glicose e cloreto de potassio. Esta solucédo

associada a glicose 2,5% ¢ o fluido de escolha para pacientes que necessitam de



restricdo de sodio e para aqueles que tém tendéncia a desenvolver hipernatremia
(Mathews, 1998).

A administracdo excessiva de soro ndo tem beneficios terapéuticos. O débito
urinario aumenta devido ao aumento do volume e da pressdo intravascular levando a
uma diurese excessiva que ocasiona perda de eletrdlitos, principalmente sodio. Em
pacientes com inflamacdo, faléncia renal ou cardiaca, hipoalbuminemia ou que
receberam uma “overdose” de fluidos que resulte em aumento da volemia e
subseqiiente aumento da pressdo hidrostatica, pode ocorrer edema intersticial ou

pulmonar (Mathews, 2006).

2.4. Equilibrio Acido-base

O equilibrio é&cido-base é um importante mecanismo homeostéatico. O
conhecimento da fisiologia destes disturbios é essencial para a manutencdo do balanco
acido-base através da regulacdo da concentracio de fons H* (pH) nos fluidos
corporais, que depende primariamente da relacdo de bicarbonato e 4cido carbdnico no
sangue (Robertson, 1989).

Os tampdes corporais podem ser divididos entre bicarbonato, tamp&o primario do
fluido extracelular e proteinas e fosfatos, tampdes do fluido intracelular. Os ions
hidrogénio de um &cido fixo ou ndo volatil sdo tamponados por ions bicarbonato no
fluido intracelular e depois por tampdes intracelulares, protegendo o pH do fluido
extracelular, a ventilacdo alveolar é estimulada e a pCO, diminui para valores
normais. Esta resposta comeca imediatamente e se completa em poucas horas,
minimizando as mudancas de pH, porque os valores de HCO3; e pCO; sdo
normalizados. Finalmente, os rins regeneram o HCO’;, o pH aumenta, a ventilagéo
alveolar diminui e a pCO, volta ao normal. Esta resposta se inicia apds algumas horas,
mas requer de dois a cinco dias para se completar (DiBartola, 2006).

O é4cido volatil CO, ndo pode ser tamponado por HCO'3, os jons H* tém que ser
neutralizados pelos tampdes intracelulares. A adaptacdo renal é caracterizada pela
reabsor¢do de HCO; e excrecdo de &cido. Este mecanismo leva de dois a cinco dias
para se completar (DiBartola, 2006).

A acidose e a alcalose podem ser de origem metabolica ou respiratéria. Os

distdrbios metabolicos ocorrem por excesso de fluido ou déficit de acido fixo ou ndo



volatil enquanto disturbios respiratérios ocorrem por excesso de fluido ou déficit de
acido volatil. O disturbio &cido-base mais comumente observado em cées é a acidose
metabolica (Morais e DiBartola, 1993).

A acidose metabolica € caracterizada por diminui¢do dos valores da concentracdo
de base, do HCO7; e do pH sanguineos causada por perda de HCO’; ou tamponamento
de acido fixo ou ndo volétil, o que pode acontecer no choque, cetose, uremia ou
diarréia. Por sua vez, a alcalose metabdlica caracteriza-se por aumento dos niveis da
concentracdo de base, do HCO’; e do pH sanguineos, geralmente causada por perda
desproporcional de cloreto pelo organismo, que pode ocorrer no vOomito ou
hipoalbuminemia (Tasker, 1970; Morais e DiBartola, 1993).

A acidose respiratoria é caracterizada por aumento da pCO, (hipercapnia) causada
por hipoventilacdo alveolar. A alcalose respiratoria € caracterizada por diminuicdo da
pCO, causada por hiperventilagdo alveolar (hipocapnia) (Lindeman e Papper, 1975;
Michell, 1979).

Cada disturbio acido-base, metabolico ou respiratorio primarios, usualmente é
acompanhado de uma mudanca secundaria ou adaptativa no componente oposto,
retornando o pH para valores proximos do normal. Uma desordem acido-base é
considerada simples se apresentar apenas 0 componente primario e é esperada uma
resposta adaptativa ou secundaria. Ja uma desordem mista é caracterizada pela
presenca de, pelo menos, dois distdrbios primarios, ocorrendo no mesmo paciente
(Morais e DiBartola, 1994).

Para identificar e classificar um disturbio acido-base é necessaria a analise dos
gases sanglineos (DiBartola, 2006). A maioria dos aparelhos de hemogasometria
mensuram o pH, a pressao parcial do dioxido de carbono (pCO,), a pressao parcial do
oxigénio (pO,). Porém, existem aparelhos que medem além dessas varidveis a
concentracdo total do dioxido de carbono (tCO,), a concentracdo de bicarbonato
(cHCO3) e a concentracdo de base (CB) (Robertson, 1989).

A relacdo entre pH, pCO, e HCO'; é a primeira a ser avaliada e geralmente
demonstra se um desequilibrio &cido-base estd presente. Nesta avaliacdo, o pH é
expresso em funcgdo da concentragdo de HCO’3 (componente metabdlico) e da pCO,
(componente respiratorio). Se os valores estdo fora da escala de normalidade, ha um
distdrbio presente. Porém, se os valores estdo dentro da escala de normalidade um

distdrbio pode ou ndo estar presente. Por isso, faz—se necessaria a compreensao dos



efeitos das mudancas nas concentracfes de eletrélitos e das proteinas plasmaticas no
equilibrio &cido-base (DiBartola, 2006).

2.5. Anion Gap (AG) e Concentracéo de Base (CB)

A avaliacdo do “status” acido-base tem sido tradicionalmente feita através da
analise dos gases sanguineos e da aplicacdo dos principios de Henderson-Hasselbalch
que descreve a relagéo entre pH, pCO;, e HCO3 e pela concentragdo de base (CB),
utilizado na determinacdo da presenca de distirbios metabdlicos. Como método
auxiliar na classificacdo desses disturbios tem-se utilizado o dioxido de carbono total
(tCOy) e o célculo do anion gap (AG) (Russell et al., 1996).

A concentracdo de base (CB) é a quantidade de acido ou base forte necessaria para
tamponar 1L de sangue para o pH de 7,40 a 37°C enquanto a pCO; se mantém a 40
mmHg. Esta variavel é alterada por &cidos ndo volateis ou fixos e reflete o
componente ndo respiratorio de um distdrbio acido-base. Em geral, um valor negativo
para CB indica uma acidose metabdlica enquanto um valor positivo indica alcalose
metabolica. Os valores normais do desvio base para cdes estdo entre =3 a 3 mEg/L
(Russell et al., 1996; DiBartola, 2006).

O AG ¢ a diferenca entre os anions ndo mensuraveis (UA) e os cations ndo
mensuraveis (UC), que pode ser demonstrada pela equacéo de eletroneutralidade: Na*
+ K"+ UC = CI' + HCO3 + UA, portanto AG = (Na" + K*) — (CI' + HCO5™) = UA —
UC (Whitehair et al.,1995; Andrews e Grindem, 2000).

Os valores de referéncia do anion gap para cdes estdo entre 12 a 24 mmol/L
(Wellman et al., 2006). O aumento do AG geralmente ¢ atribuido a um aumento na
concentracdo de anions ndo mensuraveis ou por uma diminuicdo de cations nao
mensuraveis (acidose). A diminui¢cdo do AG pode ser causado por um aumento de
cations ndo mensuraveis, por retengdo anormal de cétions ou por diminuicdo de
anions nao mensuraveis (alcalose) (Feldman e Rosenberg, 1981).

A tCO, € uma aproximacdo do valor de HCO3 (Andrews e Grindem, 2000). Este
parametro pode se utilizado em associagdo com o a&nion gap para observacdo do
componente ndo respiratério do “status” &cido-base. Um aumento do AG com

diminuicao da tCO, sugere acidose metabolica associada a excesso de acido organico,
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enquanto o AG normal com diminuicdo da tCO, sugere acidose metabdlica como
resultado da perda de HCO'3. Um aumento de AG com aumento da tCO, sugere a
presenca de distdrbio acido-base misto (Russell et al., 1996). Desordens
caracterizadas por declinio do AG ndo sdo comuns em medicina veterinaria, porém,
podem ocorrer na hipoalbuminemia, na acidose metabdlica hiperclorémica e na
hidratacdo excessiva (Moraes e DiBartola, 1993; Moe e Fuster, 2003).

As proteinas plasmaticas devem ser consideradas quando os valores de AG sao
interpretados (Madias et al.,, 1979). Hipoproteinemia leva a alcalose e

hiperproteinemia a acidose (Whitehair et al.,1995; Moe e Fuster, 2003 ).

2.6. Diferenca de lons Fortes Mensurados (DIFm)

O pH plasmatico é determinado por trés fatores independentes: pCO,, diferenca de
ions fortes mensurados (DIFmM) e pela concentragdo plasmatica total de tampdes
fracos ndo volateis [Awi], como albumina, globulinas e fosfato. Um entendimento
sobre estas varidveis é necessario para utilizacdo da teoria dos ions fortes (Morais €
Constable, 2006).

A pCO; informa sobre a ventilagdo alveolar e é responsavel por variacdes na
concentracdo de HCO’3. Aumento da pCO, ou acidose respiratoria € causado por
hipoventilacdo enquanto a sua diminuicdo ou alcalose respiratéria é causado por
hiperventilacdo (Morais e Constable, 2006).

No plasma, o Na* é o principal cétion forte e o CI', juntamente com os anions néo
mensuraveis (lactato, cetoacidos e sulfato) sdo os anions fortes. Em pH fisiologico
estes ions ndo exercem nenhum efeito tampdo. A diferenca entre estes é denominada
Diferenca de lons Fortes (DIF), que é representada pela equacgdo (Na* + K*) - (CI)
(Moraes e DiBartola, 1993).

Os valores de referéncia de DIFm estdo entre 36-42 mEg/L para cdes (Morais &
Constable, 2006). Disturbios acido-base resultam de desvios na concentracdo dos ions
fortes. Uma diminuicdo na DIF resulta em acidose metabdlica e pode ser causada por
diminuicdo do Na* ou aumento de CI e &nions ndo mensuraveis. Por outro lado, um
aumento da DIF resulta em alcalose metabdlica e pode ser causado por aumento do
Na* ou diminuicio do CI (Whitehair et al.,1995; Russell et al., 1996).
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Alcalose pode ocorrer por um déficit de fluido plasmatico que leva a um aumento
da concentracdo plasmatica de céations e anions fortes resultando em hipernatremia,
hiperalbuminemia e aumento de [Aw] e por diminuicdo na concentracdo de CI
(alcalose hipoclorémica). Perda excessiva de CI" pode ocorrer pela urina devido a
aplicacdo de furosemida ou através do vomito (Di Bartola, 2006; Morais e Constable,
2006).

Acidose pode ocorrer por um excesso de fluido plasmatico que leva a diminuicéo
na concentracdo de Na" e Ay (acidose dilucional), por aumento da concentracio de
CI" (acidose hiperclorémica) e por aumento dos anions indefinidos, devido ao
acumulo de metabdlitos de anions organicos (Morais e Constable, 2006).

Em contraste com os ions fortes, existem os ions tamp&es que sdo derivados dos
acidos e bases fracos que ndo estdo totalmente dissociados em pH fisiologico. A
concentracdo plasmatica total de tampdes fracos ndo volateis [Aqw] é determinada pela
soma desses acidos fracos nas formas dissociada e ndo dissociada (Russell et al.,
1996).

Albumina, globulinas e fosfato inorganico sdo os acidos fracos ndo volateis que
mais contribuem para [Awi]. Consequentemente, mudangas em suas concentragdes,
alteram diretamente o pH. Os mecanismos pelos quais 0 [Aqw:] pode sofrer alteracdes
sdo mudancas na quantidade de fluido livre no plasma e pelo aumento ou diminuicao
na concentracdo plasmatica de albumina, globulina ou fosfato. Hipoalbuminemia leva
a um aumento de pH, causando alcalose metabdlica, geralmente associada a uma
hipoventilacdo compensatéria. Hiperfosfatemia pode levar a acidose metabolica,
principalmente em casos de faléncia renal (Morais e Constable, 2006).

2.7. Avaliacdo Laboratorial

Os parametros utilizados para estimar e monitorar o déficit de fluido e de
eletrdlitos incluem: hematdcrito, proteina plasmatica total, uréia, creatinina
concentragdo plasmatica de Na*, CI" e K* e o equilibrio acido-base. Em humanos, a
osmolalidade tem sido utilizada como medida adicional (Brownlow e Hutchins,
1982).

A presenca de um hematdcrito elevado associado ao aumento da proteina

plasmaética total (PPT) e albumina sdo indicativos de desidratacdo. Porém, na presenca
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de perda de proteina os valores de PPT vao estar normais, mesmo na presenca de
desidratacdo (Rose, 1981; Senior, 1997; DiBartola e Bateman, 2006). Em cdes, 0s
valores de referéncia da PPT e albumina s&o, respectivamente, de 5,4-7,1 g/dl e 2,6-
3,3 g/dl (Kaneko et al., 1997).

Os valores de referéncia do eritograma, para cdes, estdo descritos a seguir:
eritrocitos de 5,5-8,5 x10%/uL, hemoglobina de 12-18 g/dl, hematdcrito de 37-55 %,
VGM de 60-75 fl e CHGM de 31- 37 % (Kaneko et al., 1997)

A urindlise pode dar informacges sobre o estado de desidratacdo do animal através
da densidade. Uma urina muito concentrada geralmente indica que 0s rins estdo
respondendo a desidratacdo presente (Tasker, 1970; Cornelius, 1980; Hardy e
Osborne, 1979). A administragdo de furosemida pode diminuir a capacidade de
concentracdo da urina (DiBartola e Bateman, 2006).

O calculo da osmolalidade ndo permite uma estimativa precisa do excesso ou
perda de fluido, pois essas anormalidades no volume de fluido geralmente estdo
acompanhadas de variagdes da tonicidade e da passagem de fluido entre as
membranas das células. Contudo, um aumento da osmolalidade geralmente indica
uma desidratacdo enquanto uma diminui¢do da osmolalidade indica uma hidratacéo
excessiva (Gennari, 1984). A osmolalidade plasmatica € de aproximadamente 300
mOsm/Kg para cées (Wellman et al., 2006).

A concentracdo de uréia e de creatinina também aumentam quando a desidratacdo
é suficientemente grave para reduzir o volume de sangue e consequentemente a
filtracdo glomerular (Hardy e Osborne, 1979; Senior, 1997). Este aumento deve ser
diferenciado entre azotemia causada por desidratacdo ou por doenga renal. Esta
distincdo pode ser feita por meio da densidade urinéria (Foster, 1970; Tasker, 1970).
Os valores de referéncia de uréia e creatinina sdo, para cées, respectivamente, 21-60
mg/dl e 0,5-1,5 mg/dl (Kaneko et al., 1997).

A concentracdo de glicose deve ser avaliada, pois os fluidos glicosados elevam a
concentracdo plasmatica de glicose. Se a concentracdo de glicose fornecida estiver
acima do limiar renal de filtracdo pode ocorrer eliminacdo de glicose na urina, que
pode ser detectado através de fita reagente (Kerr, 2003). O valor de referéncia de
glicose, para cdes, é de 65-118 mg/dl (Kaneko et al., 1997).

A avaliacdo da concentracdo de lactato é utilizada como indicador de perfusdo

sanglinea. Quando a oxigenacdo dos tecidos esta inadequada, as células iniciam o
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metabolismo anaerdbico, aumentando a produgdo de lactato. As causas mais comuns
para que isso ocorra sdo hipoperfusdo, hipoxia, alcalose, hipoglicemia e doencas
sistémicas (Mathews, 2006). O valor de referéncia de lactato, para cées, é de 15 mg/dl
(DiBartola, 2006).

A mensuragéo dos eletrélitos Na*, CI" e K™ pode fornecer importantes informagoes
sobre as desordens hidroeletroliticas. Além disso, as concentracdes plasmaticas desses
eletrolitos podem ser utilizadas para o célculo do AG e DIFm que sdo métodos
auxiliares na classificacdo dos disturbios acido-base (Rose, 1981; Senior, 1997). Os
valores de referéncia de Na*, CI" e K* para cées, sdo, respectivamente, 135-155
mmol/L e 100-115 mmol/L e 3,3-5,5 mmol/L (Kerr, 2003).

A desidratacdo contribui para o aumento da concentracdo de célcio, em resposta,
a0 aumento da reabsorcdo de Na* e Ca’" pelos rins. Porém, a administracdo de
furosemida leva & eliminacdo de calcio. A acuracia dos valores do Ca®* (célcio
ionizado) em relacdo ao tCa (célcio total) tem se mostrado superior, principalmente
em casos de mudangas na concentracdo de proteinas plasmaticas e de distdrbios
4cido-base. O valor de referéncia de Ca®* é de 5-6 mg/dl ou 1,2-1,5 mmol/L, para
caes. (Schenck et al., 2006).

O balanco &cido-base deve ser avaliado medindo-se a concentracdo de CO, e
bicarbonato, bem como o pH sanguineo (Tasker, 1970). O melhor método para
avaliacdo de desequilibrio acido-base € a analise dos gases sanguineos. Porém, sem a
presenca de infec¢do, o pH urinario pode servir de indicador do “status” &cido-base do
animal, principalmente quando este se encontra nos extremos da escala de
normalidade (Moraes & DiBartola, 1993; Kerr, 2003).

Os valores de referéncia da hemogasometria para cées estdo descritos a seguir: pH
de 7,35-7,46, pCO, de 30,8-42,8 mmHg, pO, de 80,9-103,3 mmHg, tCO, de 18,8-
25,6 mEg/L, (HCO;3 de 18,8-25,6 mEQ/L e sO, de 95-100% (DiBartola, 2006).
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3. MATERIAL E METODOS

3.1. LOCAL

O experimento foi realizado no setor de Clinica Medica de Cées e Gatos do
Hospital Veterindrio — Departamento de Veterinaria da Universidade Federal de
Vigosa — Vigosa-MG em parceria com o Centro Veterinario Integrado (CVI),
Vicosa/MG, no periodo de setembro a novembro de 2006.

3.2. ANIMAIS

Foram utilizados 6 animais da espécie canina, machos adultos, sem raca definida,
pesando entre 5-15 Kg, clinicamente higidos. Antes do inicio do experimento os caes
foram submetidos a exame fisico, hemograma, urinalise, perfil bioquimico e pesquisa
de hematozoarios. Os animais foram cedidos pela Sociedade Protetora dos Animais de
Vicosa (SOVIPA), ficando aos cuidados de um veterinario e alojados em baias
coletivas. Foi fornecida ragdo comercial' duas vezes ao dia e 4gua ad libitum. Este

trabalho foi aprovado por uma comissao de ética.

3.3. DISTRIBUICAO DOS GRUPOS EXPERIMENTAIS

Os cées foram distribuidos aleatoriamente, em dois quadrados latinos 3 X 3, em
esquema de parcelas subdivididas sendo que os tratamentos representam as parcelas e

!Kanina - Purina
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os tempos de avaliacdo as subparcelas, com periodo de 9 dias, sendo 7 dias de
adaptacéo e 2 dias de fase experimental, quando foram efetuadas as coletas.

Durante os dias de tratamento os animais foram alojados em baias individuais,
onde eram submetidos aos protocolos de desidratacdo e hidratacdo. Neste periodo, 0s

animais ficaram com o membro cateterizado imobilizado.

3.4. MODELO DE DESIDRATACAO EXPERIMENTAL

O modelo de desidratacdo foi padronizado com finalidade de avaliar o potencial
terapéutico das solucdes reidratantes através de jejum hidrico e alimentar de 24 horas
e aplicacdo de furosemida® administrada por via intravenosa em trés dosagens de
4mg/Kg com intervalo de 8 horas. A fase de indugéo da desidratacéo teve duracédo de
24 horas e logo apos este periodo, foi iniciado o tratamento, precedido pela avaliacdo

clinica e coleta de material para a avaliacdo laboratorial (TO).

3.5. TRATAMENTOS

Os animais foram tratados com trés tipos de solucdes eletroliticas comerciais,
sendo o volume de infusdo administrado, igualmente distribuido, conforme descrito a
sequir:

Tratamento RL: Solugdo isotdnica polionica parenteral (Ringer lactato®)

Posologia: administracdo de solucéo de ringer lactato iv (déficit = peso X %
desidratacdo x 1000 + manutencdo: 50 ml/Kg/dia). Este volume foi administrado
em 12h.

Tratamento RS: Solugdo isotdnica polidnica parenteral (Ringer simples®)

Posologia: administracdo de solucdo de Ringer simples iv (déficit = peso x %
desidratacdo x 1000 + manutencdo: 50 ml/Kg/dia). Este volume foi administrado
em 12h.

Tratamento GF: Solugdo de glicose 5% + solucdo de NaCl 0,9%

(Glicofisiolégico®)

?|_asix - Aventis Pharma
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Posologia: administracdo de solugéo de glicose 5% + solucdo de NaCl 0,9% iv
(déficit = peso x % desidratacdo x 1000 + manutencdo: 50 mil/Kg/dia).Este

volume foi administrado em 12h.

3.6. TEMPO DE AVALIACAO CLINICA E LABORATORIAL

Relativo a fase de inducdo da desidratacao (i):

TO (antes da inducéo) — T1 (24h apos inicio TO)
Relativo a fase de tratamento (t):

T2 (6h apds inicio T1) — T3 (12h inicio T2)
Relativo a avaliacao final (f):

T4 (12h apos término da fluidoterapia)

3.7. AVALIACAO CLINICA

Na avaliacdo clinica foi observada a temperatura retal, mensurada em graus
Celsius (°C) por meio de termbmetro digital; frequéncia cardiaca, obtida por
contagem com auxilio de estetoscdpio, durante um minuto (batimentos por minuto —
bpm); freqliéncia respiratoria, obtida por movimentos do térax durante um minuto
(movimentos por minuto — mpm); peso corporal, através de balanca digital.

O grau de desidratacdo foi mensurado por trés avaliadores, isoladamente, sendo
calculada a média. Foi avaliado o turgor cutdneo e tensdo do globo ocular e
classificada em: sem desidratacdo, desidratacdo discreta, moderada ou intensa
(Ferreira e Pachaly, 2000).

A coloragdo de mucosa foi mensurada por trés avaliadores, isoladamente, sendo
calculada a média, por observacdo na alteracdo da coloracdo das mucosas conjuntiva e
oral e classificada em: hipocorada, normocorada e hipercorada (Ferreira e Pachaly,
2000).

% Fresenius Kabi Brasil Ltda
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3.8. AVALIACAO LABORATORIAL

Para andlise laboratorial foram adotados os seguintes procedimentos em todos 0s
tempos da fase experimental:

A coleta de sangue por venopuncdo jugular em EDTA? foi utilizada para a
realizacdo de eritrograma, sendo a contagem realizada em contador automatico de
células®. Foram avaliados nimero de eritrocitos, hematdcrito (%), dosagem de
hemoglobina (g/dL), volume corpuscular médio (fl) e concentracdo de hemoglobina
corpuscular média (%).

O sangue coletado atraves de venopuncdo jugular direta, em tubos sem
anticoagulante®, foi utilizado para mensuragéo de sédio, potéssio, cloreto, célcio **,
proteinas plasmaticas totais, albumina, uréia e creatinina, e em fluoreto de sédio* foi
utilizado para mensuracdo de glicose e lactato. As amostras foram centrifugadas a
5000 rpm por 10 minutos para obtencdo do soro e plasma e congeladas a —20° para
posterior analise laboratorial.

A mensuragdo de sédio e potassio foi realizada por espectofotometria de chamas®.
A de glicose, lactato, uréia, creatinina, cloreto, albumina, proteinas totais, calcio 2* foi
realizada por meio de um analisador automético de bioquimica’.

A coleta de urina foi realizada por meio de sonda uretral e imediatamente
analisada por meio de refratometro® para determinacdo de sua densidade, por fita
reagente para determinacdo do pH® e verificacdo da glicose urinaria (presenca ou
auséncia) 1°.

Para andlise dos gases sanguineos, um mL de sangue arterial foi coletado da
artéria femural, em seringa plastica siliconizada, previamente heparinizada. Em
seguida, as amostras foram armazenadas em isopor contendo gelo e agua até o
momento da analise, cerca de 30-40 minutos ap6s colheita. O sangue depois de
homogeneizado foi processado em aparelho de hemogasometria'* (DiBartola, 2008).

* Tubos vacutainer BD, Juiz de Fora-MG-Brasil
> Contador automatico de células- Coulter ACT8
¢ Fotdometro de chama B462 - Micronal

" AIRONE 200 — Winner - ARG

® Refratdmetro - Atago

® fita para pH- pH universal- Inlab

19 Fita reagente — Uri-test-9- Inlab

" Hemogasémetro - ABL5
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3.9. AVALIACAO DO EQUILIBRIO ACIDO-BASE

Com os resultados da bioquimica sérica e hemogasometria, foram calculados, o
Anion Gap = (Na" + K)-(CI" + HCO3); Diferenca de fons Fortes Mensurados = (Na*
+ K"-(CI') e Osmolalidade = 2 (Na" + K*) + glicose/18 + uréia/2,8, para auxilio na
identificacdo e classificacdo dos desequilibrios acido-base (Wellman et al., 2006;
Morais e Constable, 2006).

3.10. ANALISE ESTATISTICA

O delineamento experimental foi inteiramente casualizado, os animais foram
distribuidos aleatoriamente, em dois quadrados latinos 3 X 3, em esquema de parcelas
subdivididas, sendo que os tratamentos representam as parcelas e os tempos de
avaliacdo as subparcelas, com periodo de 9 dias, sendo 7 dias de adaptacéo e 2 dias de
tratamento.

Para avaliar o efeito dos tratamentos, foi utilizada a analise de variancia baseada
em planejamento de medidas repetidas, ou seja, foi avaliado cada tratamento em
varios tempos de acompanhamento. Além de avaliada a influéncia do tratamento foi
analisada a influéncia do tempo, bem como a interacdo entre o tratamento e o tempo.
Quando a andlise foi significativa para um ou mais fatores, foi utilizado o teste de
comparagGes multiplas de médias LSD (Least Significant Difference) para avaliar o
efeito.

Quando ndo foi possivel o uso de analise de varidncia com base em um
planejamento de medidas repetidas, foram utilizados métodos alternativos de analise
de forma a avaliar os tempos. Portanto, neste estudo foram utilizados testes ndo-
paramétricos (Kruskal-Wallis) (Conover, 1980; SAS, 1985; Johnson e Bhattacharyya,
1986). As variaveis subjetivas como grau de desidratacdo, coloracdo de mucosas e
glicose urinaria foram submetidas a estatistica descritiva (Sampaio, 2002).

Todas as andlises foram interpretadas considerando o nivel de significancia de 5%
(p<0,05).
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4. RESULTADOS E DISCUSSAO

4.1. Variaveis Clinicas

4.1.1. Grau de desidratacio

A administracdo de furosemida associada a um jejum hidrico e alimentar de 24
horas foi suficiente para desidratar os animais, promovendo uma desidratacdo
moderada em 72,2% e discreta em 27,8% dos animais, observada em T1(24h apds
inicio da desidratacdo). Apos o inicio da reidratacdo, este quadro foi se revertendo e
os animais ao final da fluidoterapia (T3) ja estavam reidratados (Tabela 1). Estes
resultados reafirmam o que € preconizado por Schaer (1989), Mathews (1998) e
DiBartola e Bateman (2006), indicando que o “déficit” de desidratacdo deve ser
associado ao requerimento de manutencdo e as perdas continuas, para se obter a

quantidade adequada de fluido, eficiente para o restabelecimento da hidratacao.

4.1.2. Coloragao das mucosas

As mucosas dos animais mantiveram-se normocoradas durante a realizacdo do
experimento, sendo que apenas um dos animais apresentou a mucosa hipercorada 24
horas ap0s a inducédo da desidratacdo (T1). O protocolo de desidratacdo utilizado neste
experimento ndo foi suficiente para causar hipovolemia ou choque suficiente para
ocasionar alteracdes na coloracdo das mucosas devido a vasoconstricdo periférica
(Ferreira e Pachaly, 2000).
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4.1.3. Glicosuria

Apenas um dos animais do tratamento GF durante o T3 apresentou glicosuria, ndo
havendo diferenca significativa para esta variavel. Portanto, a quantidade de solucédo
glicosada administrada neste grupo, ndo foi suficiente para ultrapassar o limiar de

filtracdo renal, como afirmou Kerr, 2003.

Tabela 1 — Grau de desidratacdo de cdes com desidratacdo induzida e tratados com solugéo de

Ringer lactato (RL), Ringer simples (RS) e Glicofisioldgico (GF) em diferentes tempos.

Tratamento
Tempo Desidratacéo RL RS GF Total

Ausente 6 6 6 18
Discreta - - - -
Moderada - - - -
Intensa - - - -

TO

Ausente -
Discreta 2
Moderada 4
Intensa -

T1

Ausente -

Discreta 6
Moderada

Intensa - - - -

T2

Ausente 6 6 6 18
Discreta - - - -
Moderada - - - -
Intensa - - - -

T3

Ausente 6 6 6 18
Discreta - - - -
Moderada - - - -
Intensa - - - -

T4

Total 30 30 30 90

TO - antes da indugdo da desidratacdo; T1 - 24h apds inducdo da desidratagdo; T2 - 6h apds
tratamento; T3 - 12h apds tratamento; T4 - 12h ap6s término do tratamento.

4.1.4. Peso Corporal

As médias e desvios-padrdo do peso corporal estdo representados na Tabela 2. O
peso dos animais diminuiu em T1 e ap06s o inicio da reposicao de fluidos este foi
recuperado. Esta diminuicdo foi ocasionada pela perda de fluido devido a

administracdo de furosemida e do jejum hidrico e alimentar, ja& que massa corpérea
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ndo se altera tdo rapidamente (Haskins, 1988; DiBartola e Bateman, 2006). Porém,
ndo houve interacdo entre tratamento e tempo, nem diferenca significativa para esta

variavel.

Tabela 2 — Médias e desvios padrdo do peso corporal (Kg) em cdes com desidratacdo induzida
e tratados com solugdo de Ringer lactato (RL), Ringer simples (RS) e Glicofisiologico (GF)

em diferentes tempos.

Tratamento
Tempo RL RS GF
TO 10,7 2,724 10,3+ 2,74 10,6 +3,0*4
T1 95+28°%" 95+2,6%" 9,4+24°%"
T2 10,1 +2,724~ 9,6+272" 9,8+3,02%"
T3 10,2 2,924 10,3+ 2,94 10,0 +2,6 *A
T4 10,6 +2,7*A 10,1+ 2,524 10,6 +2,2*A

CV (%) = 111,54 %. Valores expressos em médias + desvio padrdo. TO - antes da inducdo da
desidratacdo; T1 - 24h apds inducdo da desidratacdo; T2 - 6h apds tratamento; T3 - 12h apds
tratamento; T4 - 12h ap6s término do tratamento. As médias na mesma linha seguidas por letras
minuGsculas diferentes e as médias na mesma coluna seguidas por letras maitsculas diferentes, diferem
pelo teste de Turkey (p<0,05).

10,8 4

PESO CORPORAL

10,6 4

10,4 4

10,2 4

10

Kg

9,8

9,6

9,4 4

9,2 4

TO T1 T2 T3 T4
TEMPO

Figura 1 - Médias do peso corporal (Kg) em cdes com desidratacdo induzida e tratados com

solugdo de Ringer lactato (RL), Ringer simples (RS) e Glicofisiolégico (GF) em diferentes

tempos.
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4.1.5. Temperatura

As médias e desvios-padrdo da temperatura corporal estdo representados na
Tabela 3. Ndo houve interacdo entre tratamento e tempo para esta variavel. Houve
uma significativa diminuicdo da temperatura em T2 e T3, periodo de reidratacdo dos
animais. Apesar da diferenca, a temperatura corporal manteve-se dentro dos valores
de referéncia. Essa diminuicdo pode ter ocorrido devido a temperatura do soro
administrado aos animais, 0S mesmos estavam na temperatura ambiente,
determinando uma discreta diminuicdo na temperatura corporal dos animais nesses
periodos. Durante os dias do experimento foi observada uma temperatura ambiente

média de 18.6°C (Estacdo Metereoldgica de Vigosa).

Tabela 3 — Médias e desvios padrdo da temperatura corporal (°C) em cdes com desidratacdo
induzida e tratados com solucdo de Ringer lactato (RL), Ringer simples (RS) e

Glicoficofisioldgico (GF) em diferentes tempos.

Tratamento
Tempo RL RS GF
TO 38,25 + 0,46 °# 38,42 +0,32 %A 38,20 + 0,344
T1 38,21+ 0,13 °A8 38,13+0,16 **#8 38,28 + 0,124
T2 37,93+0,41°¢ 37,83+0,222"¢ 38,01 +0,122¢
T3 37,95+0,38 "BC 38,07 + 0,36 *"BC 38,05+ 0,23 2B¢
T4 38,20 +0,34°4 38,23+ 0,29 A 38,38 +0,18 *#

CV (%) = 0,60%. Valores expressos em médias + desvio padrdo. TO - antes da inducdo da
desidratacdo; T1 - 24h apds inducdo da desidratacdo; T2 - 6h apds tratamento; T3 - 12h apds
tratamento; T4 - 12h ap6s término do tratamento. As médias na mesma linha seguidas por letras
minuGsculas diferentes e as médias na mesma coluna seguidas por letras maitsculas diferentes, diferem

pelo teste de Turkey (p<0,05).
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Figura 2 - Médias da temperatura corporal (°C) em cdes com desidratacdo induzida e tratados
com solucdo de Ringer lactato (RL), Ringer simples (RS) e Glicofisiolégico (GF) em

diferentes tempos.

4.1.6. Frequéncia Cardiaca e Respiratoria

As médias e desvios-padrdo da freqiiéncia cardiaca (FC) estdo representados na
Tabela 4. N&o houve interacdo entre tratamento e tempo, nem diferenca
estatisticamente significativa para esta varidvel. Provavelmente, ndo ocorreram
alteragdes da FC devido a desidratacdo induzida pelo protocolo utilizado ndo ser
suficiente para causar hipovolemia, que tem como conseqiiéncias baixa pressao
venosa central, pulso fraco, levando a alteragdes compensatorias como taquicardia e
vasoconstricdo. Quando sinais cardiovasculares estdo presentes, o paciente estd em
choque e seu “déficit” deve ser corrigido prontamente (Ferreira e Pachaly, 2000;
DiBartola e Bateman, 2006).

As médias e desvios-padrao da frequéncia respiratdria (FR) estdo representados na
Tabela 5. N&o houve interacdo entre tratamento e tempo para esta varidvel, nem
diferenca entre os tratamentos. No T1 (inducdo da desidratagéo) e no T2 (6h do inicio
da fluidoterapia) houve diminuicao significativa da FR. Esta diminui¢do, em todos os

tratamentos, pode ter ocorrido como mecanismo compensatorio, para aumento da
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pCO, devido a uma tendéncia para alcalose metabolica observada durante a fase de
desidratacdo conforme descrito por Freestone et al. (1989).

Tabela 4 — Médias e desvios padrdo da freqliéncia cardiaca (batimentos/minuto) em cdes com
desidratacdo induzida e tratados com solucéo de Ringer lactato (RL), Ringer simples (RS) e

Glicofisiologico (GF) em diferentes tempos.

Tratamento
Tempo RL RS GF
TO 120,6 + 24,74 115,3 £33,4°*4 117,3+23,0*4
T1 129,0 £ 27,74 118,0 £30,4 *# 113,8 +33,4°4
T2 110,0 + 23,54 120,0 + 28,2 A 122,83 + 19,424
T3 130,6 + 14,0 %4 126,0 + 17,34 128,0 + 26,34
T4 124,0 +£ 26,54 124,6 £32,1*4 114,0 £ 19,44

CV (%) = 14,38%. Valores expressos em médias + desvio padrdo. TO — antes da inducdo da
desidratacdo; T1 — 24h ap06s indugdo da desidratagdo; T2 — 6h apds tratamento; T3 — 12h apds
tratamento; T4 — 12h apds término do tratamento. As médias na mesma linha seguidas por letras
minusculas diferentes e as médias na mesma coluna seguidas por letras maidsculas diferentes, diferem
pelo teste de Turkey (p<0,05).
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Figura 3 - Médias da fregliéncia cardiaca (batimentos/minuto) em cdes com desidratacdo
induzida e tratados com solucdo de Ringer lactato (RL), Ringer simples (RS) e

Glicofisiologico (GF) em diferentes tempos.
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Tabela 5 — Médias e desvios padrdo da freqiiéncia respiratéria (movimentos/minuto) em cdes
com desidratacdo induzida e tratados com solucdo de Ringer lactato (RL), Ringer simples

(RS) e Glicofisiolégico (GF) em diferentes tempos.

Tratamento
Tempo RL RS GF
TO 28,6 +10,524 33,6 +£11,3%4 27,3+£9,9°*A
T1 223+26°%° 24,6 +7,7°° 21,3+3,2°°
T2 22,6+48%° 23,3+53°° 22,6 +£3,3°%°
T3 26,0+ 4,228 28,0 +£8,0°*8 27,343,948
T4 240+25%78 30,3+11,92%48 24,6 +6,4°1B

CV (%) = 24,76%. Valores expressos em médias + desvio padrdo. TO - antes da inducdo da
desidratacdo; T1 - 24h apds inducdo da desidratacdo; T2 - 6h apds tratamento; T3 - 12h apds
tratamento; T4 - 12h ap6s término do tratamento. As médias na mesma linha seguidas por letras
minusculas diferentes e as médias na mesma coluna seguidas por letras maitsculas diferentes, diferem
pelo teste de Turkey (p<0,05).
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Figura 4 - Médias da freqliéncia respiratoria (movimentos/minuto) em cdes com desidratacao
induzida e tratados com solucdo de Ringer lactato (RL), Ringer simples (RS) e

Glicofisiol6gico (GF) em diferentes tempos.
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4.2. Variaveis Laboratoriais

4.2.1. Eritrograma, Proteina Plasmatica Total e Albumina

Os valores médios e desvios-padrdo para a contagem de eritrcitos, do
hematdctito, de hemoglobina, proteina plasméatica total e albumina estdo
representados nas Tabelas 6, 7, 8, 11 e 12 respectivamente. N&o houve interacdo entre
tratamento e tempo para estas variaveis, nem diferenca entre os tratamentos. Houve
significativo aumento destas variaveis em T1 (24h ap0s inicio da desidrata¢do), como
mostra as Figuras 1 e 2, indicando hemoconcentragdo nos animais dos grupos RL, RS
e GF. O aumento foi resultado da desidratacdo oriunda do jejum hidrico, associado a
administracdo da furosemida. O mesmo foi observado por Rose (1981), Senior (1997)
e DiBartola e Bateman (2006), onde a presenca de um aumento no volume globular
associado a um aumento de proteina plasmatica total e albumina sdo indicativos de
desidratacéo.

Apds 6h de tratamento (T2) houve significativa diminuicdo destas variaveis nos 3
grupos, indicando que a fluidoterapia intravenosa expandiu o volume plasmatico,
ajudando na reidratacdo dos animais deste experimento. No T3 (ap6s 12h de
tratamento), observou-se uma diminuicdo dos valores destas variaveis em relacdo a
TO (antes da inducéo), indicando que pode ter havido um excesso de administracdo de
fluido ao final da fase de reidratacdo. Porém, os animais ndo apresentaram sinais
clinicos compativeis com a administracdo de excesso de fluido. O mesmo foi
observado por Hardy et al. (1975), que ap6s infusdo macica de ringer lactato obteve
diminuicdo significativa nos niveis de hemoglobina, hematocrito e proteina
plasmatica total devido a hemodiluicao.

Neste experimento foi utilizado para reposicdo do fluido de manutencdo, a
quantidade de 50mL/Kg/dia, que pode ter sido excessiva para a manutencdo da
hidratacdo. Segundo Ferreira e Pachaly (2000), para animais adultos utiliza-se a
guantidade de 40mL/Kg/dia, quantidades maiores que estas sdo utilizadas em animais
jovens e obesos.

Os valores das médias e desvios-padrdo para 0 VGM e do CHGM estdo
representados na Tabela 9 e 10, respectivamente. Nado houve interagdo entre
tratamento e tempo para esta varidvel, nem diferenca significativa para o VGM.

Houve diminuigdo discreta nos valores de CHGM nos tempos relativos a fase de

27



hidratacdo (T2 e T3), nos animais dos 3 grupos. Estas variagdes ndo tem significado

clinico, uma vez que sao alteracdes esperadas.

Tabela 6 — Médias e desvios padrdo do numero de eritrocitos (milhdes/ul) em cées com
desidratacdo induzida e tratados com solucdo de Ringer lactato (RL), Ringer simples (RS) e

Glicofisiol6gico (GF) em diferentes tempos.

Tratamento
Tempo RL RS GF
TO 5,56 +0,68 2P 5,61+0,68°2° 5,52 +0,48 2B
T1 6,69 + 0,92 A 6,83 + 0,91 °4 6,72 +0,61°"
T2 5,33 +0,99 B¢ 5,39+ 0,93 *B¢ 5,22 + 0,59 B¢
T3 5,06 +0,992P 4,89 +0,89 *° 4,91+0,56°°
T4 5,09 +0,78 2P 5,15+ 0,87 2P 5,06 + 0,40 2P

CV (%) = 6,10%. Valores expressos em médias + desvio padrdo. TO - antes da indugdo da
desidratacdo; T1 - 24h apds inducdo da desidratacdo; T2 - 6h apds tratamento; T3 - 12h apds
tratamento; T4 - 12h ap6s término do tratamento. As médias na mesma linha seguidas por letras
minusculas diferentes e as médias na mesma coluna seguidas por letras maitsculas diferentes, diferem
pelo teste de Turkey (p<0,05).

Tabela 7 — Médias e desvios padrdo do hematdcrito (%) em cées com desidratacdo induzida e
tratados com solugdo de Ringer lactato (RL), Ringer simples (RS) e Glicofisiologico (GF) em

diferentes tempos.

Tratamento
Tempo RL RS GF
TO 376+4,4°° 38,1+£4,5°° 37,6 £4,7%°
T1 454 +54°A 46,4 £ 4,5 455+45°%
T2 35,8 +£6,0 °BC 36,6 + 4,4 2BC 35,4 +4,52B¢
T3 34,1+4,6°° 33,1£4,1°° 33,2+4,5°°
T4 34,44572CP 34,8 +£4,9°°P 34,3+3,6°°P

CV (%) = 6,09%. Valores expressos em médias

+ desvio padrdo. TO - antes da indugdo da

desidratacdo; T1 - 24h apds inducdo da desidratacdo; T2 - 6h apds tratamento; T3 - 12h apds
tratamento; T4 - 12h ap6s término do tratamento. As médias na mesma linha seguidas por letras
minusculas diferentes e as médias na mesma coluna seguidas por letras mailsculas diferentes, diferem
pelo teste de Turkey (p<0,05).
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Figura 5 - Médias do hematdcrito (%) em cdes com desidratacdo induzida e tratados com
solucdo de Ringer lactato (RL), Ringer simples (RS) e Glicofisioldgico (GF) em diferentes

tempos.

Tabela 8 — Médias e desvios padrdo da concentracdo de hemoglobina (g/dL) em cdes com
desidratacdo induzida e tratados com solugdo de Ringer lactato (RL), Ringer simples (RS) e

Glicofisiologico (GF) em diferentes tempos.

Tratamento
Tempo RL RS GF
TO 12,41 +1,64°° 12,66 +1,60°° 12,46 + 1,61 °°
T1 15,13 +1,94°4 15,48 + 1,52 24 15,10 + 1,414
T2 11,40 £ 2,02 %€ 11,55 +£ 1,37 *°¢ 11,30 +£1,52°¢
T3 11,13 +1,43°¢ 10,81 + 1,23°¢ 10,86 + 1,49 *°¢
T4 11,48 + 2,24 ¢ 11,60 + 1,68 °°¢ 11,50 + 1,412

CV (%) = 6,23%. Valores expressos em médias

+

desvio padrdo. TO - antes da indugdo da

desidratacdo; T1 - 24h apds inducdo da desidratacdo; T2 - 6h apds tratamento; T3 - 12h apds
tratamento; T4 - 12h ap6s término do tratamento. As médias na mesma linha seguidas por letras
minusculas diferentes e as médias na mesma coluna seguidas por letras maiGsculas diferentes, diferem
pelo teste de Turkey (p<0,05).
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Figura 6 - Médias da concentragdo de hemoglobina (g/dL) em cées com desidrata¢éo induzida
e tratados com solucéo de Ringer lactato (RL), Ringer simples (RS) e Glicofisioldgico (GF)

em diferentes tempos.

Tabela 9 — Médias e desvios padrdo da concentracdo do VGM (fl) em cées com desidratacdo
induzida e tratados com solucdo de Ringer lactato (RL), Ringer simples (RS) e

Glicofisiol6gico (GF) em diferentes tempos.

Tratamento
Tempo RL RS GF
TO 67,75 + 3,46 ** 68,05 + 4,474 67,90 + 4,544
T1 68,03 £3,58 ** 68,18 + 4,212 67,83 +4,37 %4
T2 67,88 +3,75*# 68,12 + 4,36 67,86 + 4,25
T3 67,76 + 3,56 ** 67,96 + 4,48 *A 67,56 + 4,17 **
T4 67,55 + 4,19 *A 67,86 + 4,19 *A 67,83 +4,57#

CV (%) = 0,56%. Valores expressos em médias

+

desvio padrdo. TO - antes da indugdo da

desidratacdo; T1 - 24h apds inducdo da desidratacdo; T2 - 6h apds tratamento; T3 - 12h apds
tratamento; T4 - 12h ap6s término do tratamento. As médias na mesma linha seguidas por letras
minuGsculas diferentes e as médias na mesma coluna seguidas por letras maitsculas diferentes, diferem
pelo teste de Turkey (p<0,05).
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Figura 7 - Médias do VGM (fl) em cées com desidratacdo induzida e tratados com solucéo de

Ringer lactato (RL), Ringer simples (RS) e Glicofisioldgico (GF) em diferentes tempos.

Tabela 10 — Médias e desvios padrdo do CHGM (%) em cdes com desidratacdo induzida e
tratados com solucédo de Ringer lactato (RL), Ringer simples (RS) e Glicofisiolégico (GF) em

diferentes tempos.

Tratamento
Tempo RL RS GF
TO 33,10 £ 0,88 2" 33,10 + 0,90 *A*° 33,21+ 1,434
T1 33,31+1,21%4 33,31+0,48%4 33,25+0,78 *#
T2 31,60 £ 0,49 %€ 31,61+0,80°%° 31,93+0,99%¢
T3 32,65 +0,52°%° 32,81 +0,65°%° 32,61+0,88%°
T4 33,25 + 1,07 **®8 33,36 + 0,52 2" 33,11+ 0,99 24

CV (%) = 1,94%. Valores expressos em médias + desvio padrdo. TO - antes da inducdo da
desidratacdo; T1 - 24h apds inducdo da desidratacdo; T2 - 6h apds tratamento; T3 - 12h apds
tratamento; T4 - 12h ap6s término do tratamento. As médias na mesma linha seguidas por letras
minusculas diferentes e as médias na mesma coluna seguidas por letras maidsculas diferentes, diferem
pelo teste de Turkey (p<0,05).
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Figura 8 - Médias do CHGM (%) em cdes com desidrata¢do induzida e tratados com solucao

de Ringer lactato (RL), Ringer simples (RS) e Glicofisiologico (GF) em diferentes tempos.

Tabela 11 — Médias e desvios padrdo de proteina plasmatica total (g/dL) em cdes com
desidratacdo induzida e tratados com solucdo de Ringer lactato (RL), Ringer simples (RS) e

Glicofisiologico (GF) em diferentes tempos.

Tratamento
Tempo RL RS GF
TO 7,27 +£0,69 2P 7,13 +1,13%° 7,20 £0,59°°
T1 9,06 + 0,662 9,29 +0,91%# 9,31+£0,81°"
T2 6,88 + 0,70 2BC 7,25+0,60°5¢ 7,03+0,7428¢
T3 6,72 +0,74 ¢ 6,63 +0,91°° 6,60 + 0,58 *©
T4 7,19 +0,50 2B¢ 7,31+0,8328¢ 6,68 + 0,98 *B°

CV (%) = 6,80%. Valores expressos em meédias + desvio padrdo. TO - antes da inducdo da
desidratacdo; T1 - 24h ap6s inducdo da desidratacdo; T2 - 6h apos tratamento; T3 - 12h apds
tratamento; T4 - 12h ap6s término do tratamento. As médias na mesma linha seguidas por letras
minusculas diferentes e as médias na mesma coluna seguidas por letras maitsculas diferentes, diferem
pelo teste de Turkey (p<0,05).
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Figura 9 - Médias de proteina plasmética total (g/dL) em cdes com desidratagdo induzida e
tratados com solucéo de Ringer lactato (RL), Ringer simples (RS) e Glicofisiolégico (GF) em

diferentes tempos.

Tabela 12 — Médias e desvios padrdo de albumina sérica (g/dL) em cées com desidratacao
induzida e tratados com solucdo de Ringer lactato (RL), Ringer simples (RS) e

Glicofisiol6gico (GF) em diferentes tempos.

Tratamento
Tempo RL RS GF
TO 2,66 +0,16° 2,69+0,28 28 2,69+0,1928
T1 3,04 +0,20 A 3,09 +0,19 A 3,08 +0,20°4
T2 2,59 +0,17 2B¢ 2,64 +0,17 *B° 2,62 +0,18 B¢
T3 2,54 +0,152¢ 2,39+0,32%¢ 2,60+0,14%¢
T4 2,65+0,19 2P 2,65+0,1728 2,65+0,2128

CV (%) = 4,41%. Valores expressos em médias + desvio padrdo. TO - antes da indugdo da
desidratacdo; T1 - 24h apds inducdo da desidratacdo; T2 - 6h apds tratamento; T3 - 12h apds
tratamento; T4 - 12h ap6s término do tratamento. As médias na mesma linha seguidas por letras
minusculas diferentes e as médias na mesma coluna seguidas por letras mailsculas diferentes, diferem
pelo teste de Turkey (p<0,05).
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Figura 10 - Médias de albumina sérica (g/dL) em cdes com desidratacdo induzida e tratados
com solucdo de Ringer lactato (RL), Ringer simples (RS) e Glicofisiolégico (GF) em

diferentes tempos.

4.2.2. Urinalise

As médias e desvios-padrdo para a densidade urinaria estdo representados na
Tabela 13. Nao houve interacdo entre tratamento e tempo para esta variavel, nem
diferenca entre os tratamentos. Em todos os tratamentos, houve diminuicdo da
varidvel em T1, quando os animais apresentavam-se desidratados. O mesmo foi
observado por Freestone et al. (1989), onde a administracdo de furosemida causou
aumento da producgdo urinéria, associada a uma diminuicdo da densidade urinaria.
Durante a fase de hidratacdo nos tempos T2 e T3 também houve diminuicdo da
densidade devido a quantidade de fluido administrada, causando um aumento da
producdo urinaria.

As médias e desvios-padrdo para o pH urinario estdo representados na Tabela 14.
N&o houve interacdo entre tratamento e tempo para esta variavel, nem diferenca entre
os tratamentos. O pH apresentou-se mais acido em T1, quando 0s animais
apresentavam-se desidratados, devido a perda de eletrélitos ocasionada pela
administracdo de furosemida para inducdo da desidratagdo como descrito por Morais e
Constable (2006).
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Tabela 13 — Médias e desvios padrdo da densidade urinaria em cdes com desidratacdo

induzida e tratados com solucdo de Ringer lactato (RL), Ringer simples (RS) e

Glicofisiologico (GF) em diferentes tempos.

Tratamento
Tempo RL RS GF
TO 1035,6 + 9,66 ** 1037,3+ 5,60 ** 1039,6 + 0,81 *#
T1 1026,8 + 10,43 *°¢ 1022,0 +£9,03%¢ 1024,6 +£9,35%¢
T2 1029,6 + 8,43 2B¢ 1026,3 + 6,74 2B¢ 1030,0 + 9,63 2B¢
T3 1022,3 +7,52°2°¢ 1023,0 +£9,77 %€ 1021,0 +£5,762¢
T4 1037,3 + 2,42 245 1033,0 + 6,89 *#*° 1031,3 12,2448

CV (%) = 0,74%. Valores expressos em meédias + desvio padrdo. TO - antes da inducdo da
desidratacdo; T1 - 24h ap6s inducdo da desidratacdo; T2 - 6h apos tratamento; T3 - 12h apds
tratamento; T4 - 12h ap6s término do tratamento. As médias na mesma linha seguidas por letras
minuGsculas diferentes e as médias na mesma coluna seguidas por letras maitsculas diferentes, diferem
pelo teste de Turkey (p<0,05).
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Figura 11 - Médias da densidade urinaria em cdes com desidratacdo induzida e tratados com

solucdo de Ringer lactato (RL), Ringer simples (RS) e Glicofisioldgico (GF) em diferentes

tempos.
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Tabela 14 — Médias e desvios padrdo do pH urindrio em cdes com desidratacdo induzida e
tratados com solucdo de Ringer lactato (RL), Ringer simples (RS) e Glicofisiolégico (GF) em

diferentes tempos.

Tratamento
Tempo RL RS GF
TO 6,6 +0,81%" 6,8 +£0,98 A 7,0+0,89°4
T1 5,8+0,75°%°¢ 6,1+0,40°° 58+0,75%¢
T2 6,1+ 0,40 2B 6,1 + 0,66 ¢ 6,3+0,51°%8¢
T3 7,0+0,63%48 6,2 + 0,40 **B 6,6 £ 0,51 4B
T4 6,1 + 0,40 2ABC 6,2 + 0,40 2ABC 6,3+0,812"8¢

CV (%) = 10,48%. Valores expressos em médias + desvio padrdo. TO - antes da inducdo da
desidratacdo; T1 - 24h apds inducdo da desidratacdo; T2 - 6h apds tratamento; T3 - 12h apds
tratamento; T4 - 12h ap6s término do tratamento. As médias na mesma linha seguidas por letras
minuGsculas diferentes e as médias na mesma coluna seguidas por letras maitsculas diferentes, diferem
pelo teste de Turkey (p<0,05).
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Figura 12 - Médias do pH urinério em cdes com desidratacdo induzida e tratados com solugéo

de Ringer lactato (RL), Ringer simples (RS) e Glicofisiologico (GF) em diferentes tempos.
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4.2.3. Sodio e Potassio

As médias e desvios-padrdo para a concentracdo sérica de sbdio estdo
representados na Tabela 15. Ndo houve interacdo entre tratamento e tempo para esta
variavel. A desidratacdo ndo foi suficiente para ocasionar diferengas na concentragdo
de s6dio entre os tempos. O mesmo foi observado por Rose et al. (1986) que
induziram desidratacdo em equinos (furosemida 1mg/Kg IM, dose Unica, associado ao
jejum hidrico de 12 horas) e Freestone et al. (1989) que ndo encontraram diferencas
nas concentragdes séricas de sddio, mesmo com a grande perda urinéria de sédio.

Foi observado um pequeno aumento nas concentracfes de sédio durante T1,
porém sem diferenca significativa, provavelmente devido a conservagdo renal de
sodio que foi eficiente em prevenir mudancas em sua concentracdo (Cornelius et al.,
1978). Neste experimento, o jejum hidrico foi de apenas 24 horas e foram feitas
poucas aplicacbes de furosemida. Possivelmente, alteragfes nas concentragdes
plasmaticas de sédio poderiam ter sido obtidas com um protocolo de desidratacéo
mais intenso. Apds o inicio da hidratacdo, os animais apresentaram um declinio
gradual da concentracdo de sodio em consequéncia da utilizacdo de solugdes
parenterais para a hidratagdo intravenosa.

Houve diminuicdo significativa da concentracdo de sédio no grupo RL. Isto ocorre
devido a diferenca nas concentracdes de sodio das solucdes de reposicdo utilizadas
neste estudo, onde a solucdo de RL tem a menor concentracdo de sddio, 130mEg/L
(Ferreira e Pachaly, 2000).

As médias e desvios-padrdo para a concentracdo sérica de potassio estdo
representados na Tabela 16. Ndo houve interacdo entre tratamento e tempo para esta
variavel, nem diferenca entre os tratamentos. Houve diminuicdo da concentracdo de
potéssio apds a fase de desidratacdo de T1 a T4.

A diminuicdo de potéssio em T1 (24h apds inicio da desidratacdo) ocorreu devido
ao uso da furosemida que, segundo Freestone et al. (1989), quando administrada
regularmente por periodos maiores que 8 horas, resulta em hipocalemia.

A diminuigdo gradual na concentracdo do potassio nos trés grupos, observada a
partir do T2 (6 h apds inicio da fluidoterapia), originou-se da expansdo do volume
plasmatico devido a fluidoterapia. A concentracdo de potassio € um pouco menor que
a do plasma nas solucbes de RL e RS e a solucdo GF ndo contém potassio,

colaborando para a diminuicdo de sua concentracdo sérica. Além disso, reducdo nos
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valores do potassio pode estar associada a sua perda urindria, ja que a deplecdo de

potassio também ocorre devido a administracdo de furosemida (Cornelius et al.,

1978).

Tabela 15 — Médias e desvios padrdo da concentracdo sérica de sédio (mmol/L) em cdes com

desidratacdo induzida e tratados com solucdo de Ringer lactato (RL), Ringer simples (RS) e

Glicofisiol6gico (GF) em diferentes tempos.

Tratamento
Tempo RL RS GF
TO 132,0 £ 13,79 °A 139,3 +8,16°4 136,3+9,75*A
T1 137,0 £ 9,69 °# 145,0 +£ 5,01 *4 137,3+8,54 %4
T2 131,6 +11,55°4 141,0 + 7,66 *# 137,3+8,35*"
T3 134,0 £ 8,294 141,0 7,774 137,6 +7,73*4
T4 131,8 £ 7,544 134,0 + 15,1224 138,3+ 11,8224

CV (%) = 4,15%. Valores expressos em médias
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desidratacdo; T1 - 24h apds inducdo da desidratacdo; T2 - 6h apds tratamento; T3 - 12h apds
tratamento; T4 - 12h ap6s término do tratamento. As médias na mesma linha seguidas por letras
minuGsculas diferentes e as médias na mesma coluna seguidas por letras maitsculas diferentes, diferem
pelo teste de Turkey (p<0,05).
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Figura 13 - Médias da concentracdo sérica de sodio (mmol/L) em cées com desidratacdo

induzida e tratados com solugcdo de Ringer lactato (RL), Ringer simples (RS) e

Glicofisiologico (GF) em diferentes tempos.
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Tabela 16 — Médias e desvios padrdo da concentracdo sérica de potassio (mmol/L) em cdes

com desidratacdo induzida e tratados com solucdo de Ringer lactato (RL), Ringer simples

(RS) e Glicofisiolégico (GF) em diferentes tempos.

Tratamento
Tempo RL RS GF
TO 4,21+0,80 %A 4,25 +0,29 A 4,13 +0,56 **
T1 3,71+0,64%° 4,11+0,31°° 3,60 £0,47 28
T2 3,40 + 0,48 2P 3,71+0,282F 3,55+0,2528
T3 3,33+0,49°° 3,73+0,32°° 3,66 +0,50 *®
T4 3,85+0,612° 3,80 £0,53 %P 3,70+£0,53%8

CV (%) = 7,56%. Valores expressos em meédias + desvio padrdo. TO - antes da inducdo da
desidratacdo; T1 - 24h ap6s inducdo da desidratacdo; T2 - 6h apos tratamento; T3 - 12h apds
tratamento; T4 - 12h ap6s término do tratamento. As médias na mesma linha seguidas por letras
minuGsculas diferentes e as médias na mesma coluna seguidas por letras maitsculas diferentes, diferem
pelo teste de Turkey (p<0,05).
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Figura 14 - Médias da concentracdo sérica de potassio (mmol/L) em cdes com desidratacdo

induzida e tratados com solucdo de Ringer lactato (RL), Ringer simples (RS) e

Glicofisiol6gico (GF) em diferentes tempos.
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4.2 4. Cloreto e Céalcio lonizado

As medias e desvios-padrdo para a concentracdo sérica de cloreto estdo
representados na Tabela 17. Ndo houve interacdo entre tratamento e tempo para esta
variavel, nem diferenca entre os tratamentos. Houve diminuicdo da concentracdo de
cloreto durante a fase de desidratacdo (T1), ocasionada pela administracdo da
furosemida, como descrito por Freestone et al. (1989) e Morais e Constable (2006).

Apbs o inicio do tratamento, durante a fase de reidratacdo (T2 e T3), houve um
discreto aumento das concentragdes séricas de cloreto nos animais dos trés grupos,
oriundo da administracdo das solucdes reidratantes. Observa-se que ap6s o término da
hidratacdo (T4) ocorreu diminuicdo na concentracao de cloreto ndo havendo diferenca
estatistica como antes do inicio do tratamento (TO), em conseqiiéncia do volume
plasmatico ter sido restabelecido, normalizando a fung&o renal.

Durante o periodo de tratamento, embora sem diferenca significativa, observou-se
diminuicdo, no grupo RL, e aumento, no grupo RS, nos valores de cloreto dos
animais. Esse achado foi ocasionado pela composicdo das duas solucBes utilizadas.
Como a solucdo de Ringer com lactato de sodio (RL) contém 109mmol/L de cloreto,
enquanto a solucdo de Ringer simples (RS) dispde de 156mmol/L de cloreto (Seahorn
e Cornick-Seahorn, 1994), esperava-se que 0s animais do grupo RS apresentassem
valores séricos de cloreto mais elevados. Esse evento pode ter ocorrido pela
eliminacdo do excesso deste ion através da urina, sinalizando que nesse tipo de estudo
deve-se também determinar a composicéo eletrolitica da mesma.

As médias e desvios-padrdo para a concentracdo sérica de calcio ionizado estdo
representados na Tabela 18. Ndo houve interacdo entre tratamento e tempo para esta
varidvel, nem diferenca entre os tratamentos. Observou-se diminuicdo da
concentragdo de célcio ionizado em T1, voltando a aumentar ap6s o inicio da
reidratacdo. Segundo Freestone et al.(1989) e Morais e Constable (2006),
administracdo de furosemida induz uma desidratacio moderada associada a
hipocalcemia e uma discreta alcalose metabdlica. Portanto, mesmo que a desidratacdo
contribua para 0 aumento da concentragdo de célcio, devido & reabsorcdo de Ca**
pelos rins (Schenck et al., 2006), ha uma diminuicdo das concentracfes de calcio

ionizado devido a administracdo de furosemida.
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Tabela 17 — Médias e desvios padrdo da concentracdo sérica de cloreto (mmol/L) em cées

com desidratacdo induzida e tratados com solucdo de Ringer lactato (RL), Ringer simples

(RS) e Glicofisiolégico (GF) em diferentes tempos.

Tratamento
Tempo RL RS GF
TO 109,5 +1,97°A8 110,8 £ 5,03 A8 110,5 + 3,93 A8
T1 104,8 +3,18°° 108,1 + 4,57 *® 105,1 + 4,49 *®
T2 108,0 + 3,84 *# 114,0 £ 2,89 %4 114,0 £10,01%#
T3 111,6 +£8,14 %4 117,6 + 13,69 *# 112,8 + 3,65 %A
T4 108,5 + 2,07 *AB 111,6 + 4,63 /B 112,5 + 5,68 **B

CV (%) = 5,38%. Valores expressos em médias + desvio padrdo. TO - antes da inducdo da

desidratacdo; T1 - 24h apds inducdo da desidratacdo; T2 - 6h apds tratamento; T3 - 12h apds

tratamento; T4 - 12h ap6s término do tratamento. As médias na mesma linha seguidas por letras

minusculas diferentes e as médias na mesma coluna seguidas por letras maidsculas diferentes, diferem
pelo teste de Turkey (p<0,05).
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Figura 15 - Médias da concentragdo sérica de cloreto (mmol/L) em cées com desidratacdo

induzida e tratados com solugcdo de Ringer lactato (RL), Ringer simples (RS) e

Glicofisiologico (GF) em diferentes tempos
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Tabela 18 — Médias e desvios padrdo da concentragdo sérica de célcio ionizado (mg/dL) em
cdes com desidratacdo induzida e tratados com solucdo de Ringer lactato (RL), Ringer

simples (RS) e Glicofisioldgico (GF) em diferentes tempos.

Tratamento
Tempo RL RS GF
TO 5,22 +0,30 A 5,17 + 0,09 A 5,19 + 0,09 A
T1 4,91+0,172¢ 4,96 +0,19%¢ 4,83 +0,31°°
T2 4,87 +0,18 B¢ 4,99 + 0,23 2BC€ 5,06 + 0,23 *B¢
T3 4,99 +0,18 *ABC 5,13 + 0,22 *ABC 5,05 + 0,23 *ABC
T4 4,95+0,16 AP 5,14 +0,14 2/ 5,12 +0,19 /8

CV (%) = 3,49%. Valores expressos em meédias + desvio padrdo. TO - antes da inducdo da
desidratacdo; T1 - 24h apds inducdo da desidratacdo; T2 - 6h apds tratamento; T3 - 12h apds
tratamento; T4 - 12h ap6s término do tratamento. As médias na mesma linha seguidas por letras
minusculas diferentes e as médias na mesma coluna seguidas por letras mailsculas diferentes, diferem
pelo teste de Turkey (p<0,05).
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Figura 16 - Médias da concentracdo sérica de cdlcio ionizado (mg/dL) em cédes com
desidratacdo induzida e tratados com solugdo de Ringer lactato (RL), Ringer simples (RS) e

Glicofisiologico (GF) em diferentes tempos.
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4.2.5. Lactato

As médias e desvios-padrdo para a concentracdo sérica de lactato estdo
representados na Tabela 19. Ndo houve interacdo entre tratamento e tempo para esta
variavel, nem diferenca estatistica. O lactato teve um discreto aumento durante a fase
de inducdo da desidratacdo (T1). A diminuicdo da volemia decorrente da desidratagao
induz a baixa perfusdo tecidual, resultando em limitado fornecimento de oxigénio aos
tecidos e diminuicdo na excrecdo de fons H* pelos rins. A hipoxia tecidual aumenta a
sintese do acido lactico originario do metabolismo anaerdbico. Essa liberagéo é mais
rapida do que o metabolismo hepatico para sua conversdo em glicose ou glicogénio
(Mathews, 2006).

Tabela 19 — Medias e desvios padrdo da concentracdo sérica de lactato (mg/dL) em cdes com
desidratacdo induzida e tratados com solucéo de Ringer lactato (RL), Ringer simples (RS) e

Glicofisiol6gico (GF) em diferentes tempos.

Tratamento
Tempo RL RS GF
TO 18,48 + 10,06 *# 22,66 + 14,27 *A 18,40 + 14,38 *#
T1 23,36 + 19,81 %A 25,78 + 16,284 17,66 + 12,3524
T2 17,66 + 15,25 2~ 11,87 +£3,95*4 20,42 + 9,48
T3 18,52 + 14,2824 12,03 + 3,83°4 18,87 + 11,59 *#
T4 21,38 + 11,344 20,42 + 7,464 18,52 + 4,33 *A

CV (%) = 42,92%. Valores expressos em médias

+ desvio padrdo. TO - antes da inducdo da

desidratacdo; T1 - 24h ap6s indugdo da desidratacdo; T2 - 6h apos tratamento; T3 - 12h apds
tratamento; T4 - 12h ap6s término do tratamento. As médias na mesma linha seguidas por letras
minusculas diferentes e as médias na mesma coluna seguidas por letras maiGsculas diferentes, diferem

pelo teste de Turkey (p<0,05).
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Figura 17 - Médias da concentracdo sérica de lactato (mg/dL) em cdes com desidratacdo
induzida e tratados com solucdo de Ringer lactato (RL), Ringer simples (RS) e

Glicofisiol6gico (GF) em diferentes tempos.

4.2.6. Glicose

As médias e desvios-padrdo para a concentracdo sérica de glicose estdo
representados na Tabela 20 e Figura 3. Em T2 houve diferenca significativa entre os
grupos RL, RS e GF, sendo observado aumento da glicose plasmatica para o grupo
GF, o que se explica pela composicdo do fluido administrado. A administracdo de
fluidos glicosados eleva a concentragdo plasmatica de glicose, se esta for fornecida
em concentragdes superiores ao limiar renal de filtragdo renal, pode-se observar
glicostria e diurese osmdtica (Kerr, 2003), o que ndo foi observado neste
experimento, onde apenas um animal do grupo GF apresentou glicosuria.

Apbs 12 horas do inicio da fluidoterapia (T3), os valores de glicose ja tinham
diminuido. Isto foi devido a administracéo de fluido, que determinou a recuperagéo da
volemia nos animais, sendo o excesso de glicose eliminado pelos rins e também
melhor utilizacdo da glicose pelo figado e masculo, como descreveram Kaneco et al.
(1997).
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Tabela 20 — Médias e desvios padrdo da concentracdo sérica de glicose (mg/dL) em cdes com
desidratacdo induzida e tratados com solucdo de Ringer lactato (RL), Ringer simples (RS) e

Glicofisiologico (GF) em diferentes tempos.

Tratamento
Tempo RL RS GF
TO 110,83 +9,46%* 107,16 + 15,36 ** 112,25 + 12,672P
T1 115,87 +£ 23,724 109,58 + 27,83 *# 107,58 + 13,18 *®
T2 108,5 + 9,56 °# 102,83 + 13,79 °# 134,66 + 25,6 **
T3 108,96 + 9,61 # 101,08 + 8,16 *# 95,92 + 14,96 *®
T4 109,0 + 14,44 2~ 109,83 + 8,144 112,25 + 6,472F

CV (%) = 11,66%. Valores expressos em médias + desvio padrdo. TO - antes da inducdo da
desidratacdo; T1 - 24h apds inducdo da desidratacdo; T2 - 6h apés tratamento; T3 - 12h apds
tratamento; T4 - 12h ap6s término do tratamento. As médias na mesma linha seguidas por letras
minusculas diferentes e as médias na mesma coluna seguidas por letras mailsculas diferentes, diferem
pelo teste de Turkey (p<0,05).
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Figura 18 - Médias da concentragdo sérica de glicose (mg/dL) em cédes com desidratagdo
induzida e tratados com solucdo de Ringer lactato (RL), Ringer simples (RS) e

Glicofisiologico (GF) em diferentes tempos.
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4.2.7. Uréia e Creatinina

As médias e desvios-padrdo para a concentracdo sérica de uréia e creatinina estao
representados na Tabela 21 e 22. Ndo houve interacdo entre tratamento e tempo para
estas varidveis, nem diferenca entre o0s tratamentos. Houve aumento nas
concentragGes de uréia e creatinina em T1 acima dos valores de referéncia (21-
60mg/dl) (Kaneco et al., 1997), ocasionado pela desidratagdo que levou a
hipovolemia, com reducdo do fluxo sangiineo renal e da taxa de filtracdo glomerular,
prejudicando a excrecdo destes compostos, originando assim azotemia pré-renal, o
que foi explicado por Hardy e Osborne (1979) e Senior (1997).

Apds o inicio da hidratacdo, a partir de T2 (6 horas apds inicio da fluidoterapia)
comecgou a ocorrer declinio gradual dessas substancias, atingindo no T3 (12 horas
apos inicio da fluidoterapia) valores semelhantes aos do T1 (antes da desidratacéo), o
que indica que a fluidoterapia foi adequada com relacdo ao volume e ao tempo para

retirar esses animais do quadro de azotemia pré-renal.

Tabela 21 — Médias e desvios padrdo da concentracdo sérica de uréia (mg/dL) em cées com
desidratacdo induzida e tratados com solucdo de Ringer lactato (RL), Ringer simples (RS) e

Glicofisiol6gico (GF) em diferentes tempos.

Tratamento
Tempo RL RS GF
TO 45,71 + 16,20 *“P 52,23 + 18,07 2P 50,10 + 9,51 2P
T1 76,73 £ 25,21 %A 85,98 + 19,30 *# 83,75 + 21,414
T2 65,85 + 25,17 2° 72,36 + 16,85 *° 62,01+ 11,07 *®
T3 45,18 + 14,98 °°P 52,21 + 13,02 2° 41,36 +19,74°°
T4 57,08 + 11,28 B¢ 60,95 + 19,405 57,13 + 13,52 *®¢

CV (%) = 16,90%. Valores expressos em médias + desvio padrdo. TO - antes da inducdo da
desidratacdo; T1 - 24h apds inducdo da desidratacdo; T2 - 6h apds tratamento; T3 - 12h apds
tratamento; T4 - 12h ap6s término do tratamento. As médias na mesma linha seguidas por letras
minusculas diferentes e as médias na mesma coluna seguidas por letras mailsculas diferentes, diferem
pelo teste de Turkey (p<0,05).
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Figura 19 - Médias da concentragdo sérica de uréia (mg/dL) em cdes com desidratagdo
induzida e tratados com solucdo de Ringer lactato (RL), Ringer simples (RS) e

Glicofisiologico (GF) em diferentes tempos.

Tabela 22 — Médias e desvios padrdo da concentracdo sérica de creatinina (mg/dL) em cdes
com desidratacdo induzida e tratados com solucdo de Ringer lactato (RL), Ringer simples

(RS) e Glicofisiolégico (GF) em diferentes tempos.

Tratamento
Tempo RL RS GF
TO 1,01 +0,19 %€ 1,02 +0,14 %€ 1,01+0,132€
T1 1,41+0,22°4 1,61+0,294 1,450,322
T2 1,15 +0,21 8 1,22 +0,252B 1,15+0,202°
T3 1,07 £0,13%¢ 1,08 +0,22 %€ 1,02 +0,152¢
T4 1,06 +0,14 3¢ 1,08 +0,22 %€ 1,09 +0,11 3¢

CV (%) = 8,87%. Valores expressos em médias

+

desvio padrdo. TO - antes da indugdo da

desidratacdo; T1 - 24h apds inducdo da desidratacdo; T2 - 6h apds tratamento; T3 - 12h apds
tratamento; T4 - 12h ap6s término do tratamento. As médias na mesma linha seguidas por letras
minusculas diferentes e as médias na mesma coluna seguidas por letras maidsculas diferentes, diferem
pelo teste de Turkey (p<0,05).
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Figura 20 - Médias da concentracdo sérica de creatinina (mg/dL) em cdes com desidratagdo
induzida e tratados com solucdo de Ringer lactato (RL), Ringer simples (RS) e

Glicofisiologico (GF) em diferentes tempos.

4.2.8. Osmolalidade Calculada

As médias e desvios-padréo para a osmolalidade calculada estao representados na
Tabela 23. Ndo houve interacdo entre tratamento e tempo para esta variavel. Houve
aumento da osmolalidade calculada em T1 (24 horas do inicio da desidratacdo),
confirmando a presenca de desidratacdo do tipo hipertonica, valores maiores que
300mOsm/kg, como descreveram Gennari (1984) e Garvey (1989).

Além do sodio e do cloreto, o potassio, a glicose e, principalmente, a uréia ou
algum metabdlito osmoticamente ativo ndo-mensurado podem ser responsaveis pelo
aumento da osmolalidade, como relataram Feldman e Rosenberg (1981), Gennari
(1984) e Andrews e Grindem (2000). Como a uréia apresentou valores elevados
durante esse periodo, presume-se que ela também teve participacdo no aumento da

osmolalidade na fase de indugéo da desidratagéo.
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Apos o inicio da hidratacdo, ocorreu declinio gradual dos valores da osmolalidade,
decorrente da expansdo do volume plasmatico pela fluidoterapia, atingindo, no T3 (12
horas apds inicio da fluidoterapia), valores semelhantes aos do TO (antes da
desidratacdo).

Houve diferenca estatisticamente significativa entre os trés grupos. Os animais do
grupo RL apresentaram a menor osmolalidade, diferentemente dos grupos GF e RS
que apresentaram valores mais elevados, sendo que, os animais do grupo RS foram os
que tiveram a maior osmolalidade. Esta diferenca pode ter ocorrido devido as
diferencas da composicao das solucGes de reposicao utilizadas neste experimento, que
interferiram no célculo desta variavel, ja que, a osmolalidade calculada € apenas uma
estimativa, baseada na concentracdo dos solutos osmoticamente ativos mensurados
(Brownlow e Hutchins, 1982; Gennari, 1984; Wellman et al., 2006).

Tabela 23 — Médias e desvios padrdo da osmolalidade calculada (mOsm/Kg) em cdes com
desidratacdo induzida e tratados com solugdo de Ringer lactato (RL), Ringer simples (RS) e

Glicofisiologico (GF) em diferentes tempos.

Tratamento
Tempo RL RS GF
TO 294,91+30,46 °® 311,69+19,19 %8 305,054+21,22 °®
T1 315,27+23,44 °A 335,02+12,42 24 317,74+22,90 °#
T2 299,60+20,54 A8 320,98+15,19 48 311,15+18,28 "B
T3 296,85+18,58 °® 314,50+17,26 *® 302,76421,87 °®
T4 297,82+19,22 °® 303,46+33,19 % 310,70+28,07 °®

CV (%) = 4,18%. Valores expressos em médias + desvio padrdo. TO - antes da inducdo da
desidratacdo; T1 - 24h apds inducdo da desidratacdo; T2 - 6h apds tratamento; T3 - 12h apds
tratamento; T4 - 12h ap6s término do tratamento. As médias na mesma linha seguidas por letras
minuGsculas diferentes e as médias na mesma coluna seguidas por letras maiGsculas diferentes, diferem
pelo teste de Turkey (p<0,05).
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Figura 21 - Médias da osmolalidade calculada (mOsm/Kg) em cdes com desidratacdo
induzida e tratados com solucdo de Ringer lactato (RL), Ringer simples (RS) e

Glicofisiologico (GF) em diferentes tempos.

4.2.9. Diferenca de lons Fortes Mensurados (DIFm)

As médias e desvios-padrdo para a diferenca de ions fortes mensurados (DIFm)
estdo representados na Tabela 24. Nao houve interacdo entre tratamento e tempo para
esta variavel. Nao se observou diferenca significativa para os valores da DIFm entre
os tratamentos. Os valores obtidos no TO nos animais de todos 0s grupos
apresentavam-se diminuidos quando comparados aos valores citados por DiBartola
(2006). Entretanto, sdo semelhantes aos obtidos por Constable e Stampfli (2005), os
quais obtiveram valores médios de 27mmol/L.

Durante a fase de indugdo da desidratacdo (T1) ocorreu aumento significativo nos
valores da DIFm nos grupos RL, RS e GF, ocasionado principalmente pelo aumento

do sodio (cation forte) em consequéncia da desidratacdo presente nesta fase e também
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pela diminuicdo do cloreto (anion forte) decorrente da agdo da furosemida como
citaram Rose et al. (1986) e Freestone et al. (1989).

O mecanismo pelo qual a furosemida produz efeito diurético € pela sua acéo direta
sobre a funcdo tubular renal. Ela inibe a reabsorcdo de Na* e CI na alca de Henle,
inibindo o transporte de Na’, K* e CI' na membrana luminal. A inibicio deste
transporte impede a concentracdo ou diluicdo do liquido, que aumenta a liberacdo de
Na* e CI" para o tlbulo distal e resulta na producéo de volumes aumentados de urina
isotdnica, levando a um quadro de hipovolemia, hipocloremia e hipocalemia, como
explicaram Freestone et al. (1989) e Breyer e Jacobson (1990).

Em seguida, durante a fase de hidratacdo (T2 e T3) dos animais de todos 0s grupos
(RL, RS e GF) os valores da DIFm declinaram, revertendo o quadro de tendéncia a
alcalose, e no T4 apresentaram valores semelhantes aos do TO. Este fato se deveu a
fluidoterapia, que repds o déficit hidroeletrolitico decorrente da acéo da furosemida e

do jejum hidrico alimentar.

Tabela 24 — Médias e desvios padrdo da diferenca de ions fortes mensurados (mmol/L) em
cdes com desidratacdo induzida e tratados com solucdo de Ringer lactato (RL), Ringer

simples (RS) e Glicofisioldgico (GF) em diferentes tempos.

Tratamento
Tempo RL RS GF
TO 26,71 + 15,65 *® 32,75 +6,33%° 31,30 +11,08%°
T1 35,96 + 11,99 *4 40,95 + 6,37 24 35,76 + 11,18 *#
T2 27,05+11,312° 30,71 + 6,08 *® 26,88 +11,03°°
T3 26,50 + 14,34 *® 27,06 + 18,58 *® 28,33 +9,33°°
T4 27,18 £ 9,46 °° 26,13+ 11,85%° 29,53 +15,15°°

CV (%) = 25,25%. Valores expressos em médias + desvio padrdo. TO - antes da inducdo da
desidratacdo; T1 - 24h apds inducdo da desidratacdo; T2 - 6h apés tratamento; T3 - 12h apds
tratamento; T4 - 12h ap6s término do tratamento. As médias na mesma linha seguidas por letras
minusculas diferentes e as médias na mesma coluna seguidas por letras mailsculas diferentes, diferem
pelo teste de Turkey (p<0,05).
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Figura 22 - Médias da diferenca de ions fortes mensurados (mmol/L) em cdes com
desidratacdo induzida e tratados com solucéo de Ringer lactato (RL), Ringer simples (RS) e

Glicofisiologico (GF) em diferentes tempos.

4.2.10. Anion Gap

O Anion Gap (AG) é utilizado primariamente para identificar acidose metabélica,
confirmar distdrbios mistos e no progndstico dos pacientes, como citaram Gosset et
al. (1987) e Morais & DiBartola (1993). Os valores das médias e desvios-padrao para
0 anion gap (AG) estdo representados na Tabela 25. Houve discreto, mais nédo
significativo, aumento nos valores do AG em T1 nos animais de todos 0s grupos. Esse
aumento provavelmente foi ocasionado pela elevacdo nas concentra¢bes dos anions
ndo-mensuraveis no plasma, em consequéncia dos desequilibrios hidroeletroliticos
como citaram Feldman e Rosenberg (1981), Whitehair et al. (1995) e Andrews e
Grindem (2000).

Os valores do AG em T2, T3 e T4 nos animais dos grupos RL, RS e GF,
diminuiram, ficando abaixo dos valores de referéncia (Kaneko et al., 1997) fato este
decorrente da hidratacdo como descreveu, Carlson (1997), Moe e Fuster (2003) e
DiBartola (2006).
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Tabela 25 — Médias e desvios padrdo do anion gap (mmol/L) em cdes com desidratacdo
induzida e tratados com solucdo de Ringer lactato (RL), Ringer simples (RS) e
Glicofisiologico (GF) em diferentes tempos.

Tratamento
Tempo RL RS GF
TO 7,88 14,89 *AB 11,58 + 6,46 AP 10,96 + 11,15 2A®8
T1 14,21 + 11,3824 20,45 + 5,93 *4 12,76 +£10,76*#
T2 3,55+11,81%° 11,38 £ 6,06°° 6,38 +8,75 "
T3 2,66 +14,72°° 7,23+19,04°° 8,16 +8,42°8
T4 4,35+9,40°° 5,13 £12,21 %8 9,03 +15,16 °®

CV (%) = 83,17%. Valores expressos em médias + desvio padrdo. TO - antes da inducdo da
desidratacdo; T1 - 24h apds inducdo da desidratacdo; T2 - 6h apés tratamento; T3 - 12h apds
tratamento; T4 - 12h ap6s término do tratamento. As médias na mesma linha seguidas por letras
minusculas diferentes e as médias na mesma coluna seguidas por letras mailsculas diferentes, diferem
pelo teste de Turkey (p<0,05).
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Figura 23 - Médias do anion gap (mmol/L) em cdes com desidrata¢do induzida e tratados com
solucdo de Ringer lactato (RL), Ringer simples (RS) e Glicofisioldgico (GF) em diferentes
tempos.
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4.2.11. Hemogasometria

As medias e desvios-padrdo para o pH sangiineo estdo representados na Tabela
27. Na fase final de inducdo da desidratacdo (T1) constatou-se discreto aumento dos
valores do pH nos animais dos trés tratamentos, porém sem diferenca significativa.
Este aumento foi ocasionado pela administragdo da furosemida, substancia utilizada
na potencializacdo da desidratacdo nos animais, confirmando as descricdes de
Freestone et al. (1989), Breyer e Jacobson (1990) e Ribeiro Filho et al. (2007).

Em T2 e T3, fase em que os animais estavam em fluidoterapia, houve diferenca
entre o tratamento RL, que apresentou valores maiores de pH, demonstrando uma
alcalinemia (Figura 4). Ringer com lactato de sddio € uma solucéo salina isotnica
alcalinizante, é utilizado como expansor plasmatico e na corre¢cdo de acidose
metabdlica (Matheus, 1998 e Mathews, 2006). Os animais dos tratamentos RS e GF
mantiveram os valores de pH sem diferenca durante toda a fase experimental. Pelo
fato das solucbes glicofisioldgica e Ringer simples serem acidificantes (Matheus,
1998; Constable, 2003; DiBartola, 2006), esperava-se que a administracdo dessas duas
solucBes ocasionasse efeito sobre os valores do pH sanglineo, o que ndo ocorreu.
Esse achado pode ter sido ocasionado pelo tempo de fluidoterapia empregado neste
experimento, que foi de apenas 12 horas.

As médias e desvios-padrdo para a concentracdo sérica de bicarbonato e da tCO,
estdo representados na Tabela 28 e 29. No T1 houve aumento nas suas concentracfes
em todos os tratamentos, sem diferenga significativa. Este aumento foi ocasionado
pela administragdo da furosemida, substancia utilizada na potencializacdo da
desidratacdo nos animais (Ribeiro Filho et al., 2007) associado a alteragdo na pCO;
como descreveu Jonhson (1995).

Com o decorrer da fluidoterapia, ocorreram diferencas significativas entre
os tratamentos em T2 e T3. No tratamento RL houve aumento nas concentragdes de
HCO; e na ctCO,, demonstrando o efeito alcalinizante desta substancia confirmando
as descrices de Seahorn e Cornick-Seahorn (1994), Matheus (1998), Constable
(2003) e Mathews (2006). Ja nos tratamentos RS e GF os valores destas variaveis
diminuiram discretamente, voltando a estar semelhantes a TO (Figura 5 e 6),
sinalizando a tendéncia acidificante dessas solu¢bes corroborando os relatos dos

autores acima citados.
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As médias e desvios-padrdo para a concentracdo de base (CB) estdo representados
na Tabela 30. A cBase reflete 0 componente metab6lico de um disturbio &cido-base,
um valor negativo para CB indica uma acidose metabdlica enquanto um valor positivo
indica alcalose metabdlica (Russell et al., 1996; DiBartola, 2006). Apds 24 horas da
indugdo da desidratacdo (T1), observou-se pequeno aumento da CB, porém sem
diferenca significativa, exceto nos animais do grupo GF, que foi ocasionado devido a
utilizacdo de furosemida no protocolo de desidratacdo, como descrito anteriormente.

Em T2 e T3, durante a fase de hidratacdo, nos animais do grupo RL houve
um aumento significativo da CB, demonstrando a acdo alcalinizante da solugéo
Ringer lactato (Figura 7). Leal et al. (2005) comparando a eficiéncia corretiva da
acidose metabolica sisttmica por solucdes contendo lactato-L ou bicarbonato em
bovinos submetidos a quadro de acidose lactica ruminal aguda, concluiram que o
lactato-L foi tdo eficiente quanto o bicarbonato, podendo o mesmo ser utilizado como
uma alternativa ao tratamento classico com bicarbonato. Convém ressaltar que os
referidos autores utilizaram uma solucdo contendo apenas o lactato-L. No presente
estudo ndo foi constato efeito alcalinizante tdo acentuado, esse fato se deveu
provavelmente ao uso da solugdo comercial Ringer lactato, que contém na sua
composigdo 50% de lactato-L e 50% de lactato-D, traduzindo-se num efeito
alcalinizante inferior como citou Constable (2003). Grande parte do efeito tampéo do
lactato vem do consumo de um ions H" quando da oxidagdo do lactato-L ou de sua
transformacdo em glicose nos hepatocitos (Naylor e Forsyth, 1986), embora muitos
conceituem que a acdo alcalinizante do lactato-L seja oriunda de sua transformacao
em bicarbonato (Hartsfield et al. 1981; Kaneko et al. 1997; Radostits et al. 2002 e
DiBartola, 2006), esta afirmacéo ¢é parcialmente verdadeira (Nelson e Cox, 2002). No
caso da oxidacdo, os produtos finais sdo CO, e H,O, os quais podem ou ndo,
dependendo de uma serie de condi¢bes bioquimicas, ser transformados em
bicarbonato e ions H', pela agdo da anidrase carbdnica (Nelson e Cox, 2002).

Nos tratamentos RS e GF ocorreu uma pequena diminui¢cdo da CB (Figura
7), evidenciando a tendéncia acidificante das solucdes glicofisiologica e Ringer
simples, confirmando o que foi descrito anteriormente.

Os valores das médias e desvios-padrdo para a pCO; e a pO, estdo representados
na Tabela 31 e 32, respectivamente. Os valores da pO, ndo apresentaram diferenca
significativa entre os tratamentos, tampouco nos tratamentos ao longo do tempo,

durante toda a fase experimental (Figura 9). Os animais permaneceram com valores
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de pO, na faixa de referéncia descritos por Kaneko et al., (1997) e DiBartola (2006).
O mesmo ocorreu com os valores da pCO,, ndo houve interagdo entre tratamento e
tempo, nem diferenca significativa para esta variavel. Entretanto, observou-se em T1
(Figura 8) aumento discreto da pCO, em todos os tratamentos, porém os valores
permaneceram dentro da faixa de normalidade, ndo podendo ser considerado uma
acidose respiratdria (Kaneko et al., 1997; DiBartola, 2006). Possivelmente a causa
para esse pequeno aumento tenha sido a depressdo ocasionada pelos desequilibrios
hidroeletroliticos e &cido-base que nesse tempo (T1) atingiu os maiores indices
decorrentes do protocolo de desidratacéo, refletindo-se sobre o sistema respiratdrio.
As médias e desvios-padrdo para a saturacdo de O, (sO;) estdo representados na
Tabela 33. O valor de referéncia é de 95-100% (DiBartola, 2006). No presente estudo
os valores de sO, variaram de 94,8 a 96,6%, ndo houve interacdo entre tratamento e

tempo, nem diferenga significativa para a sO..

Tabela 26 — Médias e desvios padrédo do pH sangliineo em cdes com desidratacdo induzida e
tratados com solucdo de Ringer lactato (RL), Ringer simples (RS) e Glicofisiolégico (GF) em

diferentes tempos.

Tratamento
Tempo RL RS GF
TO 7,40 £ 0,04 28 7,39 £0,03%# 7,39+£0,0424
T1 7,42 +0,05 2P 7,42 £0,06 *# 7,42 40,0424
T2 7,450,034 7,40 +0,03°4 7,41+0,03°4
T3 7,44+ 0,03 %A 7,40 +0,04 °A 7,42 +0,03°4
T4 7,42 £ 0,037 7,42 £0,03%4 7,41+0,03%#

CV (%) = 0,29%. Valores expressos em meédias + desvio padrdo. TO - antes da inducdo da
desidratacdo; T1 - 24h apds inducdo da desidratacdo; T2 - 6h apds tratamento; T3 - 12h apds
tratamento; T4 - 12h ap6s término do tratamento. As médias na mesma linha seguidas por letras
minusculas diferentes e as médias na mesma coluna seguidas por letras mailsculas diferentes, diferem
pelo teste de Turkey (p<0,05).
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Figura 24 - Médias do pH sangliineo em cées com desidratacdo induzida e tratados com
solucdo de Ringer lactato (RL), Ringer simples (RS) e Glicofisioldgico (GF) em diferentes

tempos.

Tabela 27 — Médias e desvios padrdo da concentracao de bicarbonato (mmol/L) em cdes com
desidratacdo induzida e tratados com solucdo de Ringer lactato (RL), Ringer simples (RS) e

Glicofisiol6gico (GF) em diferentes tempos.

Tratamento
Tempo RL RS GF
TO 18,83 £ 2,14 %¢ 19,50 +1,87°4 19,0 +2,7528
T1 21,67 +£2,94 %8¢ 20,50 + 4,23 A 23,0+2,1924
T2 23,50 + 1,38 %4 19,33 +£1,21°4 21,5+2,81 %048
T3 23,0 +1,55%" 19,83 +£0,98 "4 20,33 £2,34 A8
T4 22,83+1,60%° 21,17 +1,83°A 20,5+ 1,87 248

CV (%) = 9,32%. Valores expressos em médias + desvio padrdo. TO - antes da inducdo da
desidratacdo; T1 - 24h apds inducdo da desidratacdo; T2 - 6h apds tratamento; T3 - 12h apds
tratamento; T4 - 12h ap6s término do tratamento. As médias na mesma linha seguidas por letras
minusculas diferentes e as médias na mesma coluna seguidas por letras maidsculas diferentes, diferem
pelo teste de Turkey (p<0,05).
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Figura 25 - Médias da concentracdo de bicarbonato (mmol/L) em cdes com desidratacdo
induzida e tratados com solucdo de Ringer lactato (RL), Ringer simples (RS) e

Glicofisiologico (GF) em diferentes tempos.

Tabela 28 — Médias e desvios padrdo da tCO, (mmol/L) em cées com desidratagdo induzida e
tratados com solugdo de Ringer lactato (RL), Ringer simples (RS) e Glicofisiologico (GF) em

diferentes tempos.

Tratamento
Tempo RL RS GF
TO 19,83 +£2,14°° 20,5+1,87%" 20,16 +2,86%°
T1 22,83 £2,71 A8 21,66 + 4,46 °~ 24,16 + 2,48 *A
T2 245+ 1,38 %A 20,5+1,38"4 22,5+2,81 %48
T3 24,33 +1,21%4 20,83 +0,98°# 21,34 £2,34 A8
T4 23,83 +1,60°4 21,83+2,31°4 21,5+1,872"5B

CV (%) = 9,13%. Valores expressos em médias + desvio padrdo. TO - antes da inducdo da
desidratacdo; T1 - 24h ap6s inducdo da desidratacdo; T2 - 6h apos tratamento; T3 - 12h apds
tratamento; T4 - 12h ap6s término do tratamento. As médias na mesma linha seguidas por letras
minuGsculas diferentes e as médias na mesma coluna seguidas por letras maiGsculas diferentes, diferem

pelo teste de Turkey (p<0,05).
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Figura 26 - Médias da tCO, (mmol/L) em cdes com desidratacdo induzida e tratados com

solucdo de Ringer lactato (RL), Ringer simples (RS) e Glicofisioldgico (GF) em diferentes

tempos.

Tabela 29 — Médias e desvios padrdo da concentracdo de base (mmol/L) em cdes com

desidratacdo induzida e tratados com solucdo de Ringer lactato (RL), Ringer simples (RS) e

Glicofisiologico (GF) em diferentes tempos.

Tratamento
Tempo RL RS GF
TO -4.33+242°%° -4,33 £2,34 4 -4,50 +2,432°
T1 -1,66 +3,20 8 -2,50 + 4,32 24 -0,33 £2,25 4
T2 0,66 + 1,632 -3,83+1,17°4 -1,66 + 2,520 AB
T3 0,50 +1,64°4 -3,16 +1,33°4 -2,66 + 1,97 °A8
T4 -0,50 + 1,514 -2,0+1,26°%4 -2,83+1,6°4°

CV (%) = -88,2%. Valores expressos em médias + desvio padréo.

TO - antes da inducdo da

desidratacdo; T1 - 24h apds inducdo da desidratacdo; T2 - 6h apds tratamento; T3 - 12h apds

tratamento; T4 - 12h ap6s término do tratamento. As médias na mesma linha seguidas por letras

minusculas diferentes e as médias na mesma coluna seguidas por letras mailsculas diferentes, diferem

pelo teste de Turkey (p<0,05).
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Figura 27 - Médias da concentracdo de base (mmol/L) em cdes com desidratacdo induzida e
tratados com solugdo de Ringer lactato (RL), Ringer simples (RS) e Glicofisiologico (GF) em

diferentes tempos.

Tabela 30 — Médias e desvios padrdo da pCO, (mmHg) em cdes com desidratacdo induzida e
tratados com solucédo de Ringer lactato (RL), Ringer simples (RS) e Glicofisiolégico (GF) em

diferentes tempos.

Tratamento
Tempo RL RS GF
TO 31,0+ 1,67 2P 32,3+1,75%F 32,5+5,0°%°
T1 34,5+29424 32,5+5,05%" 36,1 +3,92°4
T2 34,3+2,33°A8 32,2 +3,87°A8 34,3+ 3,61 %4°
T3 34,2+ 256248 32,3+£3,074B 32,5+3,612/°
T4 35,2+ 2,92 248 31,8 £ 4,49 248 32,8 £3,54 /8

CV (%) = 7,20%. Valores expressos em médias + desvio padrdo. TO - antes da inducdo da
desidratacdo; T1 - 24h ap6s inducdo da desidratacdo; T2 - 6h apos tratamento; T3 - 12h apds
tratamento; T4 - 12h ap6s término do tratamento. As médias na mesma linha seguidas por letras
minusculas diferentes e as médias na mesma coluna seguidas por letras maitsculas diferentes, diferem

pelo teste de Turkey (p<0,05).
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Figura 28 - Médias da pCO, (mmHg) em cdes com desidratacdo induzida e tratados com

solucdo de Ringer lactato (RL), Ringer simples (RS) e Glicofisiolégico (GF) em diferentes

tempos.

Tabela 31 — Médias e desvios padrdo da pO, (mmHg) em cdes com desidratacdo induzida e

tratados com solucédo de Ringer lactato (RL), Ringer simples (RS) e Glicofisiolégico (GF) em

diferentes tempos.

Tl

T2

T3

TEMPO

T4

Tratamento
Tempo RL RS GF
TO 87,3+10,02# 87,5+3,14%" 88,5 +7,94%4
T1 76,5+ 10,34 %4 90,1 + 24,044 89,3 + 27,60 **
T2 88,3 +18,46%" 87,5+12,51%* 94,1 21,754
T3 88,1+ 23,292 81,0 + 16,55 ** 88,1 +13,61*"
T4 83,1+ 9,66 ** 82,8 + 16,26 *# 85,6 + 17,634

CV (%) = 15,14%. Valores expressos em médias + desvio padrdo. TO - antes da inducdo da
desidratacdo; T1 - 24h apds inducdo da desidratacdo; T2 - 6h apds tratamento; T3 - 12h apds
tratamento; T4 - 12h ap6s término do tratamento. As médias na mesma linha seguidas por letras

minusculas diferentes e as médias na mesma coluna seguidas por letras mailsculas diferentes, diferem

pelo teste de Turkey (p<0,05).
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Figura 29 - Médias da pO, (mmHg) em cdes com desidratacdo induzida e tratados com
solugdo de Ringer lactato (RL), Ringer simples (RS) e Glicofisiolégico (GF) em diferentes

tempos.

Tabela 32 — Médias e desvios padrdo da saturacdo de O, (%) em cdes com desidratacdo
induzida e tratados com solucdo de Ringer lactato (RL), Ringer simples (RS) e

Glicofisiologico (GF) em diferentes tempos.

Tratamento
Tempo RL RS GF
TO 96,5+ 1,044 96,3+0,51*" 96,3+£1,21°*4
T1 94,8+1,8324 96,3+1,75%" 95,5 + 3,14 *#
T2 96,6 + 1,63 A 96,3 + 2,25 °A 96,6 + 1,36 *#
T3 96,0 +£ 2,754 95,1 +2,04%# 96,1 £2,13*4
T4 96,0 + 1,67 2# 95,8 +£2,31 4 95,6 +£2,87 *#

CV (%) = 1,31%. Valores expressos em médias + desvio padrdo. TO - antes da inducdo da
desidratacdo; T1 - 24h apds inducdo da desidratacdo; T2 - 6h apds tratamento; T3 - 12h apds
tratamento; T4 - 12h ap6s término do tratamento. As médias na mesma linha seguidas por letras
minusculas diferentes e as médias na mesma coluna seguidas por letras maitsculas diferentes, diferem

pelo teste de Turkey (p<0,05).
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Figura 30 - Médias da sO, (%) em cdes com desidratacdo induzida e tratados com
solucdo de Ringer lactato (RL), Ringer simples (RS) e Glicofisiolégico (GF) em

diferentes tempos.
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5. CONCLUSOES

Os resultados obtidos neste estudo permitem concluir que:

1. A restricdo hidrico alimentar, associada a administracdo de furosemida (2

mg/Kg, trés vezes ao dia) produz desidratacdo leve a moderada em cdes, em

um periodo de 24 horas.

Estimativa clinica do grau de desidratacdo ¢ uma forma subjetiva de avaliacéo,
ja que a avaliagcdo laboratorial demostrou uma desidratacdo maior do que

observada clinicamente.

. A fluidoterapia parenteral é eficaz na corre¢do dos desequilibrios
hidroeletroliticos e acido-base em cdes desidratados experimentalmente.

O volume calculado para repor déficit e manutencdo de solucdes eletroliticas
isotbnicas administrado por via intravenosa é eficiente na correcdo da

desidratacéo.
Nenhuma solucdo foi capaz de ocasionar desequilibrios eletroliticos e acido-
base, observando-se apenas uma acidemia nas solugdes Ringer simples e

Glicofisiolégica e uma alcalemia na solugdo de Ringer lactato.

A solucdo de Ringer lactato foi a que promoveu menores alteracfes na

osmolalidade plasmatica calculada.
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