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RESUMO

A agua ¢ abundante no organismo animal, totalizando cerca de 60% do peso corpéreo.
Se for fémea gestante ou lactante esse valor pode atingir de 70 a 90%, e nos filhotes
cerca de 80%. A homeostasia ¢ importante para o adequado funcionamento do
organismo. Para que ela se mantenha, a quantidade de liquido, ions e outros
componentes devem estar apropriados. A desidratacdo e situagdes de choque sdo
presentes de forma rotineira na clinica de pequenos animais devido a diversas
enfermidades e situacdes. Para isso € essencial uma correta reposicdo de agua e
eletrélitos por meio da fluidoterapia. Objetivou-se com esse estudo, o auxilio, aos
médicos veterinarios e estudantes de medicina veterindria, através da elaboracao de
um guia rapido sobre os principais temas que envolvem a fluidoterapia. Portanto, o
estudo ird colaborar no aprendizado e conduta com os pacientes. Os tipos de fluidos
sdo os cristaloides (hipotonicos, isotdnicos e hipertdnicos) e coloides. O cristaloide
isotonico ringer lactato, repde o fluido intersticial e ¢ o mais utilizado devido a sua
semelhanga com o plasma sanguineo, baixo custo e alta disponibilidade. Os coloides
sdo mais onerosos e servem para repor o fluido intravascular. E fundamental avaliar

cada paciente, se atentar a idade e quadro clinico em que se encontra para a adequada

escolha do fluido.

Palavras-chave: Agua. Homeostasia. Fluidoterapia



ABSTRACT

Water is abundant in the animal organism, totaling about 60% of body weight. If it is a
pregnant or lactating female this value can reach 70 to 90% and in puppies about 80%.
Homeostasis is important for the proper functioning of the organism and for
maintaining the amount of liquid, ions and other components must be appropriate.
Dehydration and shock situations are routinely present in the small animal clinic due
to various diseases and situations. For this, a correct replacement of water and
electrolytes through fluid therapy is essential. The objective of this study was to help
veterinarians and students of veterinary medicine through a quick guide on the main
topics involving fluid therapy. Therefore, the study will collaborate in learning and
conduct with patients. The types of fluids are crystalloid (hypotonic, isotonic and
hypertonic) and colloids. The isotonic crystalloid ringer lactate replenishes interstitial
fluid and is the most used due to its similarity to blood plasma, low cost and high
availability. Colloids are more expensive and serve to replenish intravascular fluid. It
is essential to evaluate each patient, considering their age and clinical condition in

which they are in order to choose the appropriate fluid.

Key words: Water. Homeostasis. Fluid Therapy
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1. INTRODUCAO

A agua ¢ responsavel pelo transporte de substancias para dentro das células,
agindo como solvente dessas particulas quimicas. Tem diversas caracteristicas que a
torna essencial, como a de lubrificar o movimento das partes do corpo ¢ da célula,
reduzir os atritos do fluxo de liquidos presentes, manuten¢do da fung¢do renal, preservar
o tamanho celular, produzir os impulsos nervosos, entre outros (REECE; DUKES,
2017).

A agua corporal total ¢ muito abundante no organismo. A quantidade de agua
no organismo pode ser obtida através da somatéria de agua contida no espago
intracelular e extracelular, que corresponde a 60% do peso corporal (REECE; DUKES,
2017). Fémeas jovens gestantes ou lactantes e animais com actimulo de liquido no
organismo, esse valor pode ser de 70 a 90% do peso corporal, contrariamente aos
animais obesos, j& que na constituicdo da gordura ha baixa quantidade de agua
(ODUNAYO, 2018). Segundo Macintire (2008), 80% do peso corporeo dos filhotes sdo
constituidos de dgua e ha um decréscimo deste valor com o decorrer da idade.

Cada 6rgao ¢ a unido de varias células e estas sdo mantidas por um suporte
intercelular. O liquido contido dentro das células ¢ chamado de intracelular e
corresponde a dois tercos de toda a dgua corporal (REECE; DUKES, 2017). Ja o liquido
que estd fora da célula ¢ o extracelular. O compartimento extracelular ¢ divido em
intersticial, intravascular e transcelular (GUYTON; HALL, 2017).

Considerando que a 4gua corporal total corresponde a 60%, o liquido
intracelular possui 40% de agua e o extracelular 20%. Neste, 5% esta dentro dos vasos,
15% no intersticio e no liquido transcelular hd uma pequena quantidade representada
por porcentagem. O liquido transcelular estd presente nas cavidades do corpo e
compreendem o liquido intraocular, cérebro espinhal, sinovial, bile e os liquidos do
trato digestivo (REECE; DUKES, 2017).

O liquido extracelular estd em movimento constante no organismo e se une
aos liquidos dos tecidos, através de uma difusdo, por meio dos capilares. No liquido
extracelular h4 os fons, como sédio e cloreto, bicarbonato e nutrientes como oxigénio,
acidos graxos, glicose e aminoacidos, todos essenciais para a manutencdo das células.
Ha também o dioxido de carbono que ird para as células pulmonares para ser excretado
por via respiratoria e ha outras substancias geradas por secre¢des das células que serdo

excretadas via renal (GUYTON; HALL, 2017). O liquido intersticial esta fora dos
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capilares e ¢ o que rodeia as células. Nele estdo presentes colagenos, fibras elasticas,
fibroblastos, plasmdcitos, acido hialurdnico que ¢ um gel que tem como finalidade
manter o liquido tecidual no intersticio (REECE; DUKES, 2017). No liquido
intracelular s3o encontradas grandes quantidades dos ions potassio, magnésio e fosfato
(GUYTON; HALL, 2017).

Existem mecanismos de transporte dos ions por meio de membranas celulares
que preservam as diferencas idnicas entre os liquidos extracelulares e intracelulares. Em
1929, Walter Cannon, denominou de homestasia, a manuten¢do do meio interno em
determinados valores. As células ficam vivas, crescem e podem executar suas fungdes
se houver as concentracdes adequadas de glicose, oxigénio, ions, aminoacidos entre
outros (GUYTON; HALL, 2017). Os animais possuem mecaniSmos no organismo para
que a homeostase aconteca. Porém mesmo com a ativagdo desses mecanismos, algumas
doencas e intervengdes cirargicas podem alterar a estabilidade hidrica e
consequentemente, os eletrolitos e equilibrio 4cido base (DIBARTOLA; BATEMAN,
2011).

Casos de desidratacdo sdo muito frequentes na rotina clinica de médicos
veterinarios de pequenos animais € acontecem quando a perda de fluidos ¢ maior do que
a ingestdo de liquidos (DIBARTOLA; BATEMAN, 2011). Quando a desidratacao ¢
leve, o organismo na tentativa de compensagao, através do mecanismo da sede pode
restaurar o equilibrio. Na desidratagdo, o liquido extracelular ¢ a fonte instantanea de
perda de agua do organismo e posteriormente o liquido intracelular se desloca para o
compartimento extracelular (REECE; DUKES, 2017).

Para animais com desidratag¢do, o mais indicado ¢ trata-los com fluidoterapia
para corrigir os desequilibrios eletroliticos, melhorar a perfusdo e funcdo celular
(RIBEIRO FILHO et al., 2008). A fluidoterapia também ¢ indicada para normalizacio
de potencial hidrogénionico (pH), no tratamento de choque, para estimular funcao renal
e na alimenta¢do parenteral (BENESI; KOGIKA, 2017). A reidratacdo acontece quando
o liquido ¢ resposto, conduzido para os vasos e quando esse se equilibra dentro das
células (MARTINS; SHIH, 2015). O choque ¢ definido como producdo inadequada de
energia celular ou baixa quantidade de oxigénio nas células, devido a menor fluxo
sanguineo, desencadeando em morte das células e faléncia de o6rgdos (HOPPER;

SILVERSTEIN; BATEMAN, 2012).

1.1 Objetivos
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1.1.1 Objetivo Geral

Auxiliar os médicos veterinarios e estudantes de medicina veterinaria com a

elaborag¢do de um guia rapido sobre fluidoterapia em pequenos animais.

1.1.2  Objetivos especificos

Unir informagdes sobre o tema de fluidoterapia.
Proporcionar um acesso rapido para alunos ¢ médicos veterindrios, de um

material que engloba os principais topicos na fluidoterapia.

1.1.3 Justificativa

O tema foi escolhido com o propdsito de unir diversas informagdes sobre a
fluidoterapia em cdes e gatos e, portanto, auxiliar os profissionais da &area no

entendimento do assunto e na conduta com os pacientes.
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2. REVISAO DE LITERATURA

2.1 Introducao

2.1.1 Ganho de 4dgua

O ganho de 4gua no organismo acontece quando os animais ingerem agua ou
alimentos (nos animais jovens ¢ adquirida pelo leite), ou pela formagdo da agua
metabolica. A dgua metabdlica é gerada pela degradag¢do de proteinas, carboidratos e
lipidios e nos animais domésticos, ela corresponde de 5 a 10% do ganho didrio de agua
(REECE; DUKES, 2017). De acordo com Brunetto (2010), a ingestdo de dgua por um

animal saudavel deve ser estimadaem 50 a 70 mL/Kg/dia.

2.1.2 Perda de agua

As perdas de agua sdo listadas como sensiveis e insensiveis. A eliminacao de
urina, fezes e secregdes corporais que ndo evaporam sao consideradas perdas sensiveis,
em que ¢ possivel a visualizacdo. Ja as perdas insensiveis acontecem pela perda do

vapor da agua, por exemplo, no ar expelido (REECE; DUKES, 2017).

2.1.3 Pressdo coloide-oncotica

A pressdao oncotica acontece devido a presenca de proteinas plasmaticas e
serve para manter os constituintes do fluido no sangue, dentro dos vasos. J4, a pressao
hidrostatica, tende a encaminhar o fluido do interior do vaso para o meio intersticial. O
balancgo entre essas pressdes faz com que uma pequena quantidade de fluido migre para
o intersticio, retornando depois para o interior do vaso por meio dos vasos linfaticos
(STRUNDEN et al., 2011).

Por volta de 75 a 80% da albumina sérica, controla a pressdo coldide
osmotica. Quando esta se encontra em niveis baixos, o fluido desloca-se do vaso para o
intersticio, formando o edema (OTTO et al., 2000).

O glicocalix compde a camada endotelial. E constituido por glicoproteinas e
proteoglicanos (LEE; SLUTSKY, 2010). Vale ressaltar que o espago subglicocélise
produz pressdao coldide oncotica (WOODCOCK; WOODCOCK, 2012). A destruigdo
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dessa camada pode levar ao desenvolvimento de edema intersticial. O edema intersticial
ira variar em funcao dos 6rgdos e em especial nas condi¢cdes de inflamagdo, como na
sepse (LEE; SLUTSKY, 2010).

Estudos indicam que, a camada de células endoteliais e o glicocalix, sdo
importantes para manter a barreira do vaso (JACOB; CHAPPELL; REHM, 2009;
REHM et al., 2004). Diversas condi¢des sdo capazes de alterar o glicocalix, dentre eles:
maior agregacdo plaquetéria, elevacdo da permeabilidade com edema intersticial e

adesao de leucocitos (CHAPPELL et al, 2007; DESBOROUGH, 2000).

2.1.4 Desequilibrios eletroliticos

2.1.4.1 {on potassio (K+)

O valor de referéncia do potassio para caninos ¢ de 3,9 a 5,2 mEq/l e para os
felinos 4 a 4,5 mEg/l (BENESI; KOGIKA, 2017). E o mais abundante cation
intracelular e preserva o volume dentro da célula. Associado ao sodio, o potassio
coopera na formagao do potencial de agdo das membranas celulares dos musculos e do
sistema nervoso central (SONAGLIO, 2012). E necessario que este fon se mantenha em
concentragdes dentro dos limites, no fluido extracelular para impedir a morte do animal
por hipercalemia. (SONAGLIO, 2012).

O ion potassio, nos pacientes higidos, ¢ absorvido pelo trato gastrointestinal.
Este ion pode ser adquirido pela dieta. O potéssio da destrui¢dao das células ¢ eliminado
do organismo especialmente pelos rins e em menores quantidades pelo trato
gastrointestinal (SONAGLIO, 2012).

Para evitar a morte do animal por hipercalemia, hd um equilibrio de potassio
entre o fluido extracelular e intracelular. Quando hd excesso de potassio ha maior
excrecao pelos rins requerendo, portanto, uma adpatacdo destes 6rgaos (SONAGLIO,
2012).

O rim ¢ imprescindivel no equilibrio do potissio. Este € filtrado nos
glomérulos e em torno de 70% serdo reabsorvidos isosmoticamente junto a 4gua e ao
sodio, nos tibulos proximais. O hormdnio aldosterona ¢ o mais relevante na excrecao
pela urina. Quando ha ativagdo da aldosterona, ocorre reabsor¢ao de sddio e no néfron
distal ha secregdo de potassio e hidrogénio. A maior atividade da enzima Na-K-ATPase

na membrana da célula ocorre pela secre¢do de insulina endégena e por incitar o
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receptor beta2-adrenérgico pela epinefrina. Isso ocasiona a absor¢do de potéssio pelo

figado e musculo (SONAGLIO, 2012).

2.1.4.1.1 Hipocalemia

A hipocalemia pode ocorrer por baixa ingestdo pela dieta, por perdas através
do trato gastrointestinal ou sistema urinario e pelo uso excessivo de diuréticos
(CASTRO, 2014). E improvavel que a diminui¢do da ingestdo de potassio levard a
hipocalemia, mas ¢ um fator que colabora. Animais com histdérico de vomitos cronico,
pacientes que receberam administragdo de diuréticos ou insulina, nos casos de alcalose
(os ions potassio entram na célula em troca dos ions hidrogénio) e quando ha infusdo de
fluidos com baixa concentragcdo de potassio podem levar a hipocalemia. O potassio pode
ser redirecionado do meio extracelular para o intracelular, quando h4a administracdo de
insulina, bicarbonato ou produ¢ao de catecolaminas (SONAGLIO, 2012).

Quando a hipocalemia ¢ discreta, os pacientes podem ser assintomaticos. Se a
hipocalemia for grave os sistemas mais afetados sdao o cardiovascular e o
neuromuscular. O sinal clinico mais encontrado ¢ fraqueza musculo esquelética em todo
o corpo (NELSON; COUTO, 2010). Os membros pélvicos terdo uma base larga e
hipermetria de membos tordcicos poderd estar presente. Os gatos parecem mais
sensiveis a queda de potassio e a fraqueza dos musculos gera a ventroflexdo do pescogo
nesses animais (SONAGLIO, 2012). Os pacientes hipocalémicos podem manifestar
paralisia de musculos (CASTRO, 2014). O débito e a contragdo cardiaca podem estar
diminuidos e alteragdes no ritmo do coragdo podem estar presentes quando ha
hipocalemia. O eletrocardiograma poderd avaliar as alteracdes (SONAGLIO, 2012).
Segundo Morais (2009), as mudangas no eletrocardiograma ndo sdo especificas. Os caes
normalmente t€m sinais clinicos quando o potassio se encontra abaixo de 2,5 mEg/L e
os gatos em torno de 3-3,5 mEq/L.

O cloreto de potassio € priorizado para terapia parenteral, principalmente se
as causas de hipocalemia no paciente forem vomitos ou por uso de diuréticos. Portanto,
administra-se o cloreto de potassio por via intravenosa e essa infusdo ndo deve ser feita
com taxa maior que 0,5 mEq/Kg/h. O gluconato de potassio pode ser utilizado por via
oral. Nos gatos com nefropatia hipocalémicas, a dose incial ¢ de 5 a 8§ mEq/dia, podendo
dividir esta dose em BID ou TID. A dose de manutencdo ¢ menor (2-4 mEq/dia)
(SONAGLIO, 2012).
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2.1.4.1.2 Hipercalemia

A hipercalemia pode estar presente, por excesso na ingestdo de potdssio
(situagdo incomum), ou por deslocamento do potdssio para o meio extracelular que
acontece pela deficiéncia de insulina e acidose metabolica. Nesta, os hidrogénios
entrardo nas células em troca do potassio. O uso de diuréticos que poupam potassio,
como a espirolactona, também sdo capazes de acarretar hipercalemia. Geralmente a
hipercalemia surge de um problema na excrecdo de potassio pela urina, como acontece
em situacdes de disfungdes renais e no hipoadrenocorticismo. Hipercalemia iatrogénica
também pode acontecer. Alteragcdes como, obstrugao uretral, ruptura de bexiga, anuria e
insuficiéncia renal oligurica resultam em hipercalemia. Nos gatos com obstrugdo uretral,
o tempo do aparecimento da hipercalemia varia, mas acontece por volta de 48 horas.
Quando esta enfermidade ¢ corrigida, a hipercalemia pode cessar em 24 horas, ja a
azotemia e a hiperfosfatemia, necessitam de 48-72 horas para normalizacio
(SONAGLIO, 2012).

Quando a funcdo renal e a excrecdo urindria encontram-se normais, ¢
improvavel que o animal desenvolva hipercalemia. Apds ingestao de potéssio pela dieta,
o mesmo ¢ controlado pela insulina, epinefrina e pelo proprio aumento no espago
extracelular. Posteriormente, havera a excrecdo de potassio pelos rins. Quando o
paciente possui insuficiéncia renal cronica, ele ainda consegue excretar esse ion, devido
aos néfrons remanescentes, mas quando o quadro evolui para oligiria a hipercalemia
acontece (DEMORAIS; BIONDO, 2006).

Pacientes hipercalémicos com valores superiores a 8 mEq/L, apresentam
fraqueza muscular e arritmias cardiacas com consequente fibrilagdo ventricular e parada
cardiaca (SONAGLIO, 2012). Para tratar a hipercalemia, ¢ indicada a infusdo de
gluconato de calcio para aumentar os niveis de calcio no meio extracelular,
reestabelecendo a excitabilidade da membrana. O efeito € rapido, dentre alguns minutos,
porém de curta duragio do mesmo (menos de uma hora). E estabelecido que a glicose
também seja administrada, para elevar os niveis de insulina enddgena, ocasionando o
transporte do potassio para o meio intracelular. Fluidos contendo glicose (5 ou dextrose
10%) ou dextrose 50% (1-2 mL/Kg) podem ser empregues. A glicose comega surtir

eficacia em uma hora e seus efeitos acontecem em algumas horas (SONAGLIO, 2012).

2.1.4.2 fon sodio (Na+)
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O valor de referéncia do sddio para caninos ¢ de 137 a 149 mEq/l e para
felinos 147 a 156 mEq/l (BENESI; KOGIKA, 2017). O s6dio ¢ um cation indispensavel
no fluido extracelular e se encontra presente em 45% no liquido extracelular, 45% nos
ossos € 10% no meio intracelular (SONAGLIO, 2012). O sodio age tanto na
distribuicdo de agua, como na pressao osmotica dos fluidos corpéreos. Também
participa da regulacdo do equilibrio acido-basico, associado ao cloreto e bicarbonato,
estabelece o volume de liquido extracelular, regula a osmolaridade, participa da bomba
sédio e potassio e ¢ essencial na neurotransmissdo, eletrofisiologia cardiaca e
metabolismo renal (ANVISA, 2016).

A quantidade de s6dio no fluido extracelular é imprescindivel para definir o
volume do liquido extracelular, por exemplo, se houver decréscimo deste cation, o
volume extracelular diminuira. Caso o so6dio aumente, o volume extracelular sera

expandido, podendo ocasionar edema e aumento da pressdo arterial (SONAGLIO,

2012).

2.1.4.2.1 Hiponatremia

A hiponatremia pode se desenvolver devido a perdas de volume circulantes
(vomitos e diarreias), hemorragias, ingestao excessiva de agua, doenga renal com menor
reabsor¢do de sodio, menor secre¢do do hormonio antidiurético, e em ascites ou
peritonites que sdo alteragdes onde havera o sequestro de fluidos com so6dio. O principal
fator que gera hiponatremia ¢ a anormalidade na excre¢do de dgua pelos rins. Nos casos
de diabetes mellitus ou altas administragdes de glicose, a hiponatremia também pode
surgir, j& que as altas concentragdes de glicose no meio extracelular elevam a
concentragdo do meio, atraindo mais agua e diluindo o sédio. Pacientes com
hiperlipidemia e hiperproteinemia podem ter uma pseudo hiponatremia, ja que altas
concentragdes de lipidios e proteinas irdo abranger grande parte do plasma
(SONAGLIO, 2012).

Quando a hiponatremia ¢ em decorréncia de insuficiéncia na glandula
adrenal, havera menor producao de aldosterona e consequentemente menor reabsor¢ao
de sodio. Portanto, a urina estard com altas quantidades de sddio. Isto também ¢
perceptivel nos pacientes com deficiéncias de vasopressina (horménio antidiurético). Ja

nos animais com diarreias e vomitos, os rins compensardo a perda de soédio, entdo a
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absor¢do do cation continua. Desta forma, a urina estard com baixa concentragdo de
sodio (SONAGLIO, 2012).

Os pacientes com hiponatremia podem apresentar letargia, fasciculagdes dos
musculos, anorexia, desorientagdo, convulsdes e coma. Os sinais neurologicos sdo os
mais importantes, ja que pela locomogao do liquido do meio extracelular para o meio
intracelular, ocorrerd o edema e lise dos neurdnios (NELSON; COUTO, 2010).

Quanto ao tratamento, ¢ preciso diagnosticar a doenga de base e se for
preciso, ministrar solugdo cristaléide de ringer lactato e solugdo salina 0,9%. Nas
hiponatremias com sintomatologias graves e de aparecimento agudo o tratamento deve
ser instituido imediatamente, ja& que o paciente pode desenvolver convulsdes, edema

cerebral e morte (SONAGLIO, 2012).

2.1.4.2.2 Hipernatremia

Geralmente, a hipernatremia decorre de uma maior perda de agua em
comparacao ao sodio. Se o paciente tem diabetes insipida, ele perdera agua pura, ou
seja, sem perda de outros eletrdlitos. Alteracdes como em vomitos, diarreias e doenca
renal podem causar o distarbio (CASTRO, 2014). Em infusdes com salina hipertonica,
nos pacientes com alteragdes renais, no hiperaldosteronismo primario, nos casos de
febre, queimaduras e diurese osmotica, a retencao de s6dio pode acontecer, levando a
hipernatremia (NELSON; COUTO, 2010). A diurese osmdtica ocorre por glicosuria,
uso de manitol e apds a recuperacao da lesdao renal aguda (BODONYI-KOVACS;
LECKER, 2008).

De acordo com Sonaglio (2012), a hipernatremia faz com que aumente a dgua
corpdrea na tentativa de diluir o excesso de sodio e isto gera o edema generalizado e
hipertensdo. O paciente com hipernatremia apresenta sinais nervosos, correlacionados a
saida de agua, por osmose, das células do cérebro. Esta diminuicdo de liquidos pode
ocasionar ruptura de vasos cerebrais e hemorragia focal. Se a hipernatremia acontecer
pela deplecao de liquido hipotdnico, o animal apresentard no exame fisico taquicardia
com pulso fraco e tempo de preenchimento capilar aumentado. Mas, se a hipernatremia
acontecer em decorréncia do ganho de so6dio, o paciente com insuficiéncia cardiaca
congestiva, desenvolvera edema pulmonar.

O tratamento consiste na reposicdo de volume caso o animal estiver com

desidratacdo severa. As solucdes hipotonicas de cloreto de sddio (NaCl) associadas a



24

dextrose 2,5% podem ser feitas de forma lenta para impossibilitar o surgimento da
morte por edema cerebral. Se a infusdo do fluido for rapida, o liquido extracelular

move-se para dentro dos neurdnios, levando a edema cerebral (SONAGLIO, 2012).

2.1.4.3 Cloreto (CI)

O valor de referéncia do cloreto para caninos ¢ de 99 a 110 mEq/l e para os
felinos 117 a 123 mEq/l (BENESI; KOGIKA, 2017).

E o mais importante anion extracelular. E filtrado pelos glomérulos e
reabsorvido pelos tibulos renais. O cloro ¢ importante na manutengdo do equilibrio
acido base e na manuten¢do da osmolalidade. O ion cloreto pode estar alterado por
conta de variagdes nas concentragdes de sodio, ja que ambos estdo relacionados, ou
pode haver alteragdes independentes das quantidades de sddio devido ao equilibrio

acido-base (SONAGLIO, 2012).

2.1.4.3.1 Hipocloremia

Quando ha diminui¢do de sodio e de cloro, geralmente estd relacionada a
alcalose metabolica. A hipocloremia também pode estar presente por insuficiéncia
cardiaca congestiva, hipoadrenocorticismo, vomitos gastricos, hiperadrenocorticismo,
uso de diuréticos de alga, tiazidicos ou bicarbonato de sddio e acidose respiratoria
cronica. A grande perda de ions cloro restringe a excrecdo de bicarbonato e pode
acontecer pela baixa liberacao de cloro para os tibulos coletores. Vale lembrar que o
cloreto € essencial na troca com o bicarbonato (SONAGLIO, 2012).

Os sinais clinicos sdo compativeis com disturbio 4cido basico. O tratamento
deve ser feito com a infusdo de cloreto de sddio 0,9% e se necessario pode se adicionar

o cloreto de potéssio que funciona como um suplemento (SONAGLIO, 2012).

2.1.4.3.2 Hipercloremia

A hipercloremia pode ser observada nas desidratagdes em que ha aumento de
sodio (CASTRO, 2014). Isto ocorre devido a interagao de ambos os ions, tendo em vista
que, se o rim excretar o excesso de sddio, de maneira geral, o cloro ira junto (BENESI;

KOGIKA, 2017).
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A acidose metabdlica hiperclorémica ocorre devido a alta ingestdo do cloreto
ou a baixa excrecdo do ion. Os sinais de um paciente com hipercloremia sdo
compativeis com a acidose metabdlica, como anorexia, perda de peso, letargia,
hiperventilagdo e irritacdo gastrointestinal. O tratamento consiste na administracdo de

bicarbonato de sodio e na eliminagdo da fonte de cloreto (SONAGLIO, 2012).

2.1.4.4 {on célcio (Cat++)

Os valores de referéncia do ion célcio para caes ¢ de 9,0-11,3 mg/dL e para os
gatos ¢ de 6,2-10,2 mg/dL. (KANEKO; HARVEY; BRUSS, 1997). O célcio extracelular
¢ importante na transmissao de impulsos nervosos, controle do musculo esquelético e
cardiaco, na formacao do tecido esquelético, na coagulacdo sanguinea e estd presente na
composi¢ao do leite. O calcio esta presente em 98% no esqueleto e junto ao fosforo ¢
importante para a forga e rigidez (GOFF, 2017).

De acordo com Goff (2017), o calcio intracelular ¢ essencial na contracao das
cé€lulas musculares, atua como segundo mensageiro, ou seja, ele ¢ importante na
transmissao da informacao de fora da célula para o meio intracelular. O célcio ¢ retirado
do liquido extracelular quando ha formagdo dos ossos, no suor, urina, nas secre¢oes
digestivas e para formagdo do leite. O calcio perdido pode ser reposto pela dieta, pela

reabsor¢ao do célcio pelos ossos ou glomérulo renal (GOFF, 2017).

2.1.4.4.1 Hipocalcemia

Se a perda de célcio ¢ maior que sua entrada para o interior da célula, oanimal
tera hipocalcemia. Exemplos de situagdes em que hd o distarbio sdo: raquitismo,
osteoporose, osteomalacia e fémeas que nao recebem dietas adequadas e amamentam

seus filhotes de forma intensa (GOFF, 2017).

2.1.4.4.2 Hipercalcemia

A hipercalcemia ndo ¢ um distirbio frequente nos caes e gatos (ETTINGER;
FELDMAN, 2005). Quando a perda de calcio for menor que a sua entrada para o
interior da célula, o animal terd o disturbio. Isso faz com que haja depdsito de calcio nos

tecidos moles do corpo. A causa mais frequente acontece devido a presenca de
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neoplasias malignas (GOFF, 2017). De acordo com Schenck e Chew (2008), outros
motivos incluem hiperparatireoidismo primario e o secunddrio a doenca renal, doengas
granulomatosas, hipervitaminose D ¢ intoxicagdo por jasmim-do-dia (Cestrum

diurnum). Os gatos também podem ter hipercalcemia idiopatica.

2.1.4.5 Magnésio

O valor de referéncia do magnésio para caes ¢ de 1,8-2,4 mg/dL e de 1,4-3,1
mg/dL nos felinos. O magnésio ¢ essencial para contragdo dos musculos cardiaco, liso,
em reagdes enzimaticas e na sintese de proteinas e acidos nucléicos (RESNICK, 1984;
COBB; MICHELL, 1992). Céaes com insuficiéncia cardiaca que sdo tratados com
medicamentos como a digoxina e diuréticos de alga, podem apresentar queda no
magnésio (QUAMME; DIRKS, 1994). E preciso ressaltar que somente 1% do magnésio
total esta no espaco extracelular, entdo quando os niveis desse macromineral estiverem
normais, ndo significa que os niveis estdo adequados e isso ¢ uma dificuldade em

detectar hipomagnesia (SILVA-JUNIOR, 2015).

2.1.4.6 Fosforo

Os valores de fosforo em caes ¢ de 2,6 a 6,2 mg/dL e nos gatos 4,5 a 8,1
mg/dL. (KANEKO; HARVEY, 1997). Cerca de 90% do fosforo estd na matriz 0ssea e
em torno de 10% se encontra no liquido intracelular e 1% no extracelular (ROSOL;

CAPEN, 1996; NELSON, 2003; CHEW, MEUTEN, 1982; MANNING, 2001).

2.1.4.6.1 Hipofosfatemia

Quando ha diminuicao do fosfato, o ATP ¢ reduzido e isso desencadeia
hemolise, rabdomiolise, menor contragdo cardiaca e débito cardiaco, além de redugao de
leucéceitos (GIOVANINNI, 2015). O uso de insulina faz com que a glicose e o fosfato
migrem para dentro da célula, portanto nos quadros de diabetes mellitus em que a
insulina ¢ instituida, na nutricdo parenteral ou em casos de administracdo de glicose,
poderd ocorrer a diminui¢do do fosfato (ROSOL; CAPEN, 1996; NELSON, 2003;
MANNING, 2001).
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Nos casos em que ha alcalose respiratoria, hd menor CO; e maior pH e isto
faz ativacdo da glicélise e o fosfato migra para o interior da célula, predispondo a
hipofosfatemia. (GIOVANINNI, 2015). O paratormonio, o uso de corticoides ou
diuréticos (levam a menor absor¢dao de fosforo), nas enfermidades que desencadeiam
politria, a menor ingestdo de fosforo por meio de dietas e o uso de medicamentos que
sdo quelantes desse mineral contribuem para a menor concentracao de féosforo (ROSOL;
CAPEN, 1996; NELSON, 2003; MANNING, 2001).

Quando a hipofosfatemia ¢ moderada, ndo ¢ preciso a utilizacdo de
suplementagdo com o mineral, j& que apenas o tratamento da enfermidade ja faz com
que haja normalizacao da concetrag@o de fosfato. Nos quadros mais severos o fosfato de
sodio ou de potassio, com apresentacdo de 3mmol de fosfato por mL poderdao ser
administrados de 6 a 12 horas de 0,01 a 0,03 mmol/Kg/h (NELSON, 2003;
DIBARTOLA; WILLARD, 2006).

2.1.4.6.2 Hiperfosfatemia

A hiperfosfatemia pode ser desencadeada por diversos fatores, como nas
doencas renais pela menor excre¢dao renal (ROSOL; CAPEN, 1996; NELSON, 2003;
MANNING, 2001; BARBER, 2004; SLATOPOLSKY; MARTIN; KRUSKA, 1980;
SCHENCK; CHEW, 2008), em quimioterapia, na rabdomidlise (pela liberacao de
fosfato muscular), na utilizacdo de enemas de fosfato, em enfermidades que levam a
azotemia pés-renal, no hipoparatireoidismo (ndo ha presenca de paratorménio, portanto
diminui a eliminagdo de fosfato) e no hiperparatireoidismo (pelo aumento da tiroxina ha
maior reabsor¢do de fosfato) (ROSOL; CAPEN, 1996; NELSON, 2003; MANNING,
2001). Para tratar a hiperfosfatemia, ¢ preciso verificar a doenca de base ¢ o uso da
fluidoterapia auxilia em uma maior eliminacdo de fosfato pelos rins (ROSOL; CAPEN,

1996, STOGDALE, 1981).

2.1.4 Equilibrio acido-base

O pH sanguineo de animais domésticos varia de 7,35 a 7,45. Quando sdo

acrescentados acidos ou bases aos liquidos corpdreos, altera-se o pH. Quando este se
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encontra em valores menores que o recomendado, o distarbio ¢ chamado de acidemia e
se houver aumento é conhecido como alcalemia (BENESI; KOGIKA, 2017).

A acidose ¢ o processo de aumento dos ions hidrogénios e perda de base do
liquido extracelular. Em contrapartida, a alcalose ¢ quando hd o excesso de base ou
acido perdido no liquido extracelular. A acidose e alcalose podem ser de origem
metabdlica ou respiratoria. A metabolica ocorre devido a retirada ou acréscimo de ions
hidrogénio ou bicarbonato e a respiratoria € o resultado de adi¢do ou perda de dioxido
de carbono (BENESI; KOGIKA, 2017). No organismo, ¢ normal que a maior parte dos
compostos que contém carbono, hidrogénio, oxigénio e nitrogénio gere como produto
agua, uréia e dioxido de carbono. Este reage com a dgua e resulta em acido carbdnico
que ¢ eliminado por meio da expiragdo, através dos pulmdes, na forma de dioxido de
carbono (BENESI; KOGIKA, 2017).

Nas alteracoes de equilibrio acido basico, haverdo trés mecanismos atuando:
0 tamponamento quimico, o respiratorio (através da ventilacdo pulmonar pelo acido
carbonico) e renal (por meio do ion hidrogénio e bicarbonato). Tanto os tampdes quanto
0 mecanismo respiratorio acontecem em alguns minutos, na tentativa de desencadear
grandes alteragoes de hidrogénio. Quando a alteragdo ¢ metabodlica, ocorrera acdo dos
tampdes, do mecanismo respiratorio e em longo prazo dos rins. Se o desequilibrio for de
origem respiratoria, hd acao do tamponamento quimico e dos rins por meio da excregao
de hidrogénio e bicarbonato (BENESI; KOGIKA, 2017).

A acidose metabolica ¢ determinada por queda no pH e na concentragdao de
bicarbonato (HCOs"). Ela acontece quando hé perdas de ions hidrogénio ou diminui¢ao
de bicarbonato. O decréscimo de bicarbonato acontece principalmente nos problemas
renais, em que haverd dificuldades na excreta de hidrogénio ou menor retengdao de
bicarbonato e nas diarreias, em que ha perdas de bicarbonato. O organismo tem sua
forma de compensagdo, que primeiramente ocorre pelos tampdes extracelulares, em
especial o bicarbonato. O pulmao rapidamente hiperventila e diminui a pressao de Coz,
mas ¢ uma compensacdo em curto periodo. Os rins sdo os responsaveis pela
compensagdo em longo prazo, j4 que haverd absor¢do de bicarbonato e excre¢dao de
hidrogénio, através do ion amonia (CASTRO, 2014).

A alcalose metabolica acontece pelo aumento do pH e de bicarbonato.
Vomitos intensos levam a perda de acido cloridrico (HCI) e podem desencadear este

distarbio assim como o uso intenso de diuréticos com 4cidos, onde osions hidrogénio
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sdo eliminados pela urina. Os pulmdesreduzem a ventilagdo para aumentar a pressao de

CO2 (CASTRO, 2014).

2.1.4.6 Hemogasometria

De acordo com Borin-Crivellenti (2015), a hemogasometria avalia o pH e as
pressdes parciais de oxigénio (pO:), pressdes parciais de didxido de carbono (pCoz) e
bicarbonato. E indicada para avaliar a fungdo metabdlica, ventilagio alveolar e
equilibrio 4cido-base. Segundo Borin-Crivellenti (2015), o sangue pode ser coletado de
artérias ou veias, mas o sangue arterial ¢ o preferencial. A artéria de escolha é a femoral
(SILVA, 2015). As amostras arteriais terdo valores maiores de pH e de O, ja o sangue
venoso tera valores maiores de pCo2 e HCO3;™ (BORIN-CRIVELLENTI, 2015).

Abaixo segue a tabela 1 e 2 com os valores de referéncia para caes a gatos

(DIBARTOLA, 2011).

TABELAI1- Valores de referéncia da hemogasometria de caes

Caes Sangue arterial Sangue venoso
pH 7,407 (7,351-7,463) 7,397 (7,351-7,443)
pCoz (mmHg) 36,8 (30,8-42,8) 37,4 (33,6-41,2)
pO:2 (mmHg) 92,1 (80,9-103,3) 52,1 (47,9-56-3)
HCO;™ (mEq/L) 22,2 (18,8-25,6) 22,5 (21-25)
SO (%) >95% .

Fonte: DiBartola (2011).

TABELA 2— Valores de referéncia da hemogasometria de gatos

Gatos Sangue arterial Sangue venoso
pH 7,386 (7,310-7,462) 7,343 (7,277-7,409)
pCoz (mmHg) 31,0 (25,2-36,8) 38,7 (32,7-44,7)
pO2 (mmHg) 106,8 (95,4-118,2) 52,1 (47,9-56,3)
HCOs™ (mEq/L) 18,0 (14,4-21,6) 20,6 (18-23)
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SO, (%) >95% -

Fonte: DiBartola (2011).

2.1.5 Calculo dos eletrélitos a serem repostos

Segundo Benesi e Kogika (2017), ¢ necessario frisar que, o volume de agua
sempre precisa ser considerado nos calculos de reposicao dos eletrdlitos ou de base
(bicarbonato). O déficit total do eletrolito ¢ o resultado do déficit do eletrolito (valor
esperado subtraido pelo valor mensurado) e a dimensao do fluido extracelular que se

mede pelo peso (Kg). Tem-se a seguinte formula:

Déficit total do eletrolito (mEq) = Déficit do eletrélito (mEq/1) X 0,3 X peso corporal

Segundo Benesi e Kogica (2017), para a reposi¢cao do bicarbonato (HCO3)
nos animais com acidose metabodlica, calcula-se o valor de bicarbonato normal menos o
bicarbonato mensurado, multiplicado por 0,5 e pelo peso corporal do paciente. O

resultado corresponde ao déficit de bicarbonato do animal:

mmol
l

Défi ci de bi carbonata(mEq ou ) = val ornormal — o mensurado X 0,5 X peso corporal

2.2 Tipos de fluidos
2.2.4 Introducao dos cristaldoides

Os cristaldides possuem em sua base dgua e moléculas pequenas que sdo
permeaveis aos capilares (RUDLOFF; KIRBY, 1998). Podem estar presentes,
dependendo do fluido, potassio, calcio, magnésio e tampdes como bicarbonato, lactato,
acetato ou gluconato, para equilibrar as cargas de ions positivos e negativos
(MYBURGH; MYTHEN, 2013). Os cristaldides tém solutos que possuem capacidade
de penetrar todos os compartimentos corporeos. Sao fluidos agrupados em solugdes de
reposicdo e manutencdo. As solugdes de reposi¢do sdo semelhantes ao plasma e as de
manuten¢do possuem mais potdssio e menos sodio (FERREIRA; PACHALY, 2000;
CONSTABLE, 2003; MATHEWS, 2006).
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Os cristaldides sdo classificados em fun¢do de composicdo e osmolaridade
(DOHERTY; BUGGY, 2012). Ha as solugdes de cristaldide isotdnicas, hipotdnicas e
hipertonicas relacionadas ao plasma (MYBURGH; MYTHEN, 2013). Sdo solu¢des que
atuam nos compartimentos intracelulares e intersticiais (RIESMEIER et al., 2011). Sao
recomendados quando ha perdas no débito urindrio e perdas insensiveis (DOHERTY;
BUGGY, 2012).

Se o cristaldide for infundido em alta quantidade, a hemodilui¢do pode
acontecer (FORD; MAZZAFERRO, 2007). O tempo da infusdo também ¢ importante,
jé que se for infundida grande quantidade em curto periodo, pode gerar edema periférico
e edema no trato gastrointestinal (RIESMEIER et al., 2011). O aumento do débito
urinario e o redirecionamento do fluido para dentro do vaso ¢ a forma de reverter o

edema (CHAPPELL et al., 2008).

2.2.5 Fluidos na desidratacao

2.2.5.6 Glicose 5%

A glicose 5% se enquadra em cristaldide com poder acidificante de pH 4 e ela
¢ indicada quando € preciso que ocorra a metabolizagdo da glicose, tendo a 4gua como
produtofinal (BALBINOT et al., 2011). Segundo a Agéncia Nacional de Vigilancia
Sanitaria (ANVISA) (2016), o acido piruvico ou latico resulta da metabolizagdo da
glicose, e se transformam em didxido de carbono e agua com liberagao de energia.

O uso da glicose 5% serve como fonte de calorias, 4gua, diurese osmotica,
hipoglicemia e como veiculo na diluicdo de alguns medicamentos. J4 as solugdes com
teor mais elevado da substancia, como a glicose 10%, normalmente sdo usadas como
fonte de carboidratos. As complicacdes da administra¢do de glicose incluem infec¢do

no ponto da aplicacdo, flebite e hipervolemia (ANVISA, 2016).

2.2.5.7 Cristaloides isotdnicos

Essas solugdes tém grandes quantidades de sodio, cloro e agua, portanto ha
reposicdo de eletrolitos e da volemia (BURROWS, 1983). As solugdes isotOnicas apos
15 minutos de administradas, em uma velocidade de 80 mL/Kg/hora, ja haverda um

grande decréscimo de seu volume no interior dos vasos correspondendo a 35, 25 e 18%
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em 30, 60 e 240 minutos, respectivamente (VALVERDE, 2012). Cerca de 80% dos
cristaloides isotonicos saem do espaco intravascular e seguem para o meio extracelular
(DOHERTY; BUGGY, 2012).

As solugdes de reposicdo sdo isotOnicas e podem ser alcalinizantes ou
acidificantes. Como exemplos de solugdes acidificantes ha: cloreto de sédio 0,9%,
glicose 5% e ringer simples. J4 as solugdes alcalinizantes possuem precursores de
bicarbonato como o ringer lactato, ringer acetato ou gluconato (MATHEWS, 1998;
FERREIRA; PACHALY, 2000; MATHEWS, 2006).

O ringer lactato e o NaCl a 0,9% possuem osmolalides semelhantes ao
plasma sanguineo (RUDLOFF, 1998), mas o cloreto de sddio a 0,9% ¢ uma solugdo
levemente hipertonica em comparagdo ao plasma e o ringer lactato ligeiramente
hipotonico (DOHERTY; BUGGY, 2012). O ringer lactato e a solugdo de cloreto de
sodio 0,9% sao indicadas na reposi¢cao ou manutengdo e para quando ¢ preciso aplicar
medicamentos intravenosos de infusdo continua (PAPICH, 2012).

A solugdo de ringer lactato contém cloreto de sdédio, cloreto de potassio,
cloreto de calcio e lactato de sodio. Seu uso ¢ aconselhado nos casos de perdas de ions
cloreto, sodio, potassio e calcio e no tratamento e prevencao da acidose metabolica.
Exceto pela presenga de lactato e auséncia de bicarbonato, a solugdo de ringer lactato ¢
muito semelhante a composicdo dos liquidos extracelulares (ANVISA, 2016). No
figado, a solugdo ¢ importante para gliconeogénese, no cérebro, coragdo ¢ musculos,
acontece o metabolismo oxidativo e no rim ocorrera excre¢ao de sodio e reabsor¢ao de
bicarbonato. O ringer lactato possui o lactato de s6dio que ¢ um tampao e por isso ha
reducdo do cloreto, diferentemente do ringer simples que ndo possui o lactato em sua
composi¢io (CORREA; CAVALCANTI; ASSUNCAO, 2016).

O ringer lactato ndo deve ser ministrado em pacientes com acidose lactica,
que consiste na diminui¢gdo do pH com formagao de acido latico, alcalose metabolica,
hipernatremia, hipercalemia, hiperpotassemia e hipercloremia. E uma solucio que deve
ser utilizada com cautela em pacientes com insuficiéncia renal severa, insuficiéncia
cardiaca congestiva e em situagdes em que se retém potéassio (ANVISA, 2016). O ringer
lactato ndo € a solugdo mais indicada nos pacientes hipovolémicos, em animais com
edema cerebral e em pacientes diabéticos pode ser prejudicial devido a conversdao do
lactato em glicose (GLASER et al., 2013; HAHN; DROBIN 2003). Ressalta-se que o
edema cerebral consiste na presenca de liquido no intersticio (RABELO; ARAYA,
2013).
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O ringer acetato surgiu apos o receio da utilizagdo do ringer lactato em
pacientes criticos devido ao aumento dos niveis plasmaticos de lactato (HADIMIOGLU
et al., 2008). Contudo, o ringer lactato e o ringer acetato s6 se diferem em relagdo ao
tampdo (CORREA; CAVALCANTI; ASSUNCAO, 2016). Sabe-se que o ringer acetato
¢ uma solucdo alcalinizante, ja que o acetato ¢ convertido em bicarbonato nos musculos,
possui rapida metabolizagdo no corpo, além de possivelmente ser mais eficiente no
tratamento da acidose. Porém essa solugdo assim como ringer lactato, pode levar ao
edema cerebral se altas doses em pouco tempo forem ministradas. A solucdo de ringer
acetato ndo deve ser infundida em animais com cetoacidose diabética, pelo aumento de
cetona (HAHN; DROBIN, 2003; EWALDSSON; HAHN, 2005).

O NaCl 0,9% e o ringer simples sdo solu¢des isotonicas acidificantes
(O’MALLEY, 2003). Quando feito a fluidoterapia com NaCl 0,9%, o cloreto € reposto
e ele e os ions bicarbonato presentes, sdo levados ao néfron distal, do qual apresenta
maior capacidade em reabsorver o cloreto comparado ao bicarbonato (DEMORALIS;
BIONDO, 2006). O s6dio também serd reabsorvido e o bicarbonato excretado,
interrompendo a alcalose (GALLA; LUKE, 1988). A solucao de cloreto de sodio 0,9%
¢ também conhecida como solucao fisiologica. Mas, apesar deste termo, ela niao ¢
fisiologica, devido aos altos niveis de sddio e cloro presentes, inclusive a infusao destas
solug¢des pode levar a acidose metabdlica hiperclorémica (MILLER; GAN;
RAGHUNATHAN, 2015). Isto ocorre quando grandes quantidades da solugdo sao
infundidas (WATERS et al., 2001; REID et al., 2002).

Segundo a ANVISA (2016), a solucao de ringer simples contém cloreto de
sodio, cloreto de potassio, e cloreto de calcio di-hidratado e ¢ indicada quando ha perda
destes ions. Esta solu¢do ndo ¢ recomendada para os pacientes com hipernatremia,
hipercalemia, hiperpotassemia e hipercloremia. Deve ser utilizada com cautela em
pacientes com insuficiéncia renal severa, insuficiéncia cardiaca congestiva e em
situagdes em que se retém potassio.

Abaixo ha a tabela 3 que demonstra a composi¢ao dos fluidos em comparagado

com o plasma animal.

TABELA 3- Composicdo de alguns cristaldoides e comparagdo com o plasma animal

Plasma Solucéo Solucdo de | Ringer- Ringer
Composicao/Propriedades
Humano salina 0,9% Ringer lactato acetato

pH 7,35-7,45 5,5 6,0 6,5 6,7
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Osmolaridade 290-300 308 310 273 270
Soédio 137-149 154 147 130 131
Potassio 3,9-5,2 4 4 4
Calcio 6,2-11,3 2,2 1,5 2
Magnésio 1,4-3,1 1
Cloreto 99-123 154 156 109 110
Bicarbonato 18-25,6
Lactato 1-2,5 28
Acetato 30
Gluconato

2.2.6  Fluidos no choque

2.2.6.6 Cristaloides hipertdonicos

As solugdes hipertonicas ndo devem ser a primeira escolhida para pacientes
desidratados, visto que ha um movimento da dgua do espaco intracelular para o meio
intravascular promovendo maior desidratacdo celular (BROWN; OTTO, 2008).
Portanto, as solu¢des hipertonicasservem apenas para expandir o volume plasmatico.
Podem ser encontradas nas formulagdes que variam de 7 a 23% (KYES; JOHNSON,
2011).

Os cristaloides sdo mais usados devido ao baixo custo, mas eles devem ser
infundidos em maiores quantidades quando comparados aos coldides ja que acontece
um menor influxo de 4gua para os vasos com os cristaldides (SCHIERHOUT;
ROBERTS, 1998). Os cristaloides podem ser eficazes na expansdo do plasma e devem
ser administrados em uma dose de 2,5 a 3 vezes mais do que os coldides ja que, eles sdo
difundidos para outras partes (RIESMEIER, 2011).

Os cristaldides hipertonicos possuem baixo custo, menores chances de
desenvolvimento de edema pulmonar e periférico, além de impossibilitar a elevagao da
pressdo intracraniana quando sdo utilizadas juntamente com solugdes de ringer lactato.
O aumento da pressdo intracraniana poderia aumentar caso somente o cristaloide

hipertonico fosse utilizado (VASSAR et al., 1993).
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2.2.6.7 Coldbides

Sdo usados na correcdo da hipovolemia, levando a elevacdo da pressdo
oncotica, portanto os liquidos adentram os vasos. Sdo utilizados como substitutos do
plasma e proporcionam durabilidade prolongada na circulagdo (SANDER; REINHART;
MEIR-HELLMANN, 2003; BOLDT, 2008). Os coloides sdo indicados para repor
plasma em situagdes de perda hematica aguda e nas patologias que permitem o
deslocamento de fluidos ricos em proteina para o intersticio. Os coldides possuem
macromoléculas que exercerdo uma pressao oncoética na barreira tecidual microvascular,
entdo, ocorrerd retengdo dos fluidos paradentro dos vasos. Portanto, os coloides
aumentam a volemia, o débito cardiaco e a perfusdo dos tecidos (NAVARRO et al.,
2015). Sao utilizadas principalmente para o tratamento do choque.

Os coloides sao o plasma, amido hidroxietil e liquidos carreadores de
oxigénio (com hemoglobina). Eles possuem capacidade de atrair liquidos para dentro
dos vasos visto que possuem alto peso molecular. Portanto ha normalizacdo da volemia,
mas isso sO acontece se o endotélio ndo estiver lesado (OSTHAUS et al., 2009). O
endotélio vascular integro, ndo permite que moléculas com alto tamanho o atravessem
(STARLING, 1986).

Em estudos com humanos, pacientes que fizeram uso de coldides,
demonstraram maiores chances de desenvolver coagulopatias, lesdo renal aguda e
morte. Notou-se um aumento da mortalidade no pds operatério de criancas que
utilizaram coldides (OSTHAUS et al., 2009). Observaram também que as pessoas que
recebiam cristaloides, tinham valores de frequéncia cardiaca, pressdo arterial e lactato
sanguineo, semelhantes aos que usaram coloides (CAZZOLLI; PRITTIE, 2015).
Portanto, ¢ preciso de prudéncia quanto a sua utilizagdo na medicina veterinaria
(HAYES; BENEDICENTI; MATHEWS, 2015; REINHART et al., 2012).

O uso de coloides pode levar a problemas de coagulopatia de forma
dependente da dose e ¢ devido a ligagdo que o coldide faz com a superficie das
plaquetas, levando a inibi¢do da adesdo plaquetaria. Outro motivo, é que o coldide se
liga ao fator de Willebrand e fator VIII, acelerando a depuragdo destas substancias.
Porém na medicina veterindria, as hemorragias por utilizagdo de coldides ainda nao

foram confirmadas (CAZZOLLI; PRTITTIE, 2015).

2.2.6.7.1 Coloides sintéticos
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A baixa disponibilidade da albumina (coloide natural) e seu alto custo fizeram
com que pesquisadores desenvolvessem os coloides sintéticos (FINFER et al., 2010).

Os coldides sintéticos sdo o amido, dextrano e gelatinas (BROWN; OTTO,
2008). Outro coldide bastante utilizado no aumento da hipovolemia ¢ o hidroxietil
(HES), que € um polimero de glicose, muito parecido com o glicogénio (OSTHAUS et
al., 2009). Porém este coloide pode causar sangramentos ja que reduz os fatores de
coagulacdo (fator de Wildebrand, fator VIII e fibrinogénio) e as plaquetas (SOSSDORF
et al., 2009). Estes efeitos adversos dependerdo do peso molecular da solucdo de HES
(BOLDT, 2008).

Os coloides sintéticos apresentam moléculas grandes e estas, ndo atravessam
as membranas dos capilares. (MANDELL; KING, 1998; KASPER, et al., 2003).As
vantagens dos coldides sintéticos incluem menor prego e alta disponibilidade (OTTO et

al., 2000).

2.2.6.7.2 Coldides naturais

Os coloides naturais que incluem solugcdes de plasma fresco congelado,
sangue total e albumina humana (BROWN; OTTO, 2008). Segundo Borin-Crivellenti
(2015), a transfusao sanguinea deve ser feita quando os beneficios forem maiores que os
riscos. O sangue total ou seus derivados podem ser transfundidos como o plasma fresco
congelado, entre outros. O sangue total fornecera ao paciente com perdas agudas,
hemacias, leucocitos, proteinas plasmaticas, todos os fatores de coagulagao e plaquetas.

J4 o plasma fresco congelado fornece todos os fatores de coagulagao.
2.2.7 Solugdes e a expansdo de volume intravascular
Segundo Martins e Shih (2015), a tabela 4 comparando diferentes solugdes de
coloides com o ringer lactato na expansdo do volume intravascular, supondo que 500

mL da solucdo sejam infundidas.

TABELA 4— Expansado plasmatica das solugdes

Composicio da solucao Volume (mL)




37

Ringer lactato 100
Sangue total 600
Hidroxietilamido 6% 700
Hidroxietilamido 10% 700
Albumina 5% 600
Dextrana 70 6% 700
Dextrana 40 10% 1000

Fonte: Adaptado de Martins e Shih (2015)

2.2.8 Resumo das vantagens e desvantagens dos cristaldides e coloides

nospacientes em choque

De acordo com Martins e Shih (2015), abaixo ha o quadro 1 demonstrando as

vantagens e desvantagens dos coldides e cristaldides para pacientes em choque.

QUADRO 1- Vantagens e desvantagens dos coloides e cristaldides para pacientes em

choque

Vantagens Desvantagens

) Aumento transitorio do volume intravascular
Baixo custo

Cristaloides S o Ha melhora temporaria da hemodinamica
Repde o fluido intersticial o
Edema periférico e dos pulmoes
Menor edema periférico
Oneroso
Maior retengdo de liquido dentro dos )
) Coagulopatias
Coléides vasos
Edemacapilar

Aumento do volume plasmatico de forma )
Reacdo alérgica

duradoura

2.3

Fonte: Adaptado de Martins e Shih, 2015.

Vias de administracao da fluido
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2.3.4 Viaoral

A administragdo oral de agua ¢ a mais fisioloégica e segura. Porém, quando

comparada a via intravenosa, ¢ mais lenta na reposi¢do (BROWN; OTTO, 2008).

2.3.5 Via subcutanea

As solugdes cristaldides isotdnicas podem ser utilizadas por esta via, em
animais que apresentam uma leve desidratacdo. Solugdes hipertdnicas e hipotdnicas de
cristaloides, coldides e a dextrose ndo devem ser aplicadas por esta via. A dextrose
causa necrose séptica da pele e formagdo de abcessos (BROWN; OTTO, 2008).
Segundo Benesi e Kogika (2017), as solugdes que possuem concentragdes de potassio
até 30 - 35 mEqg/l podem ser utilizadas por via subcutanea. Se a concentracdo for
superior a estes valores, a solucdo devera ser feita via intravenosa.

A via subcutanea ¢ utilizada nos animais que ndao podem ser hospitalizados e
que irdo se beneficiar (BROWN; OTTO, 2008). O volume recomendado de fluido pela
via subcutanea ¢ de 10 mL/Kg em cada local de aplicagdo (BENESI; KOGIKA, 2017).

Um exemplo da utilizagdo desta via € nos animais com doenca renal cronica,
normalmente nos estagios III e IV. Os tutores podem e devem ser ensinados a fazer a
fluidoterapia subcutanea em casa, para causar menos estresse ao animal. Nos casos dos
animais descompensados, a fluidoterapia deve ser feita por via intravenosa e em clinicas

veterinarias (SPARKES et al., 2016).

2.3.6 Via intravenosa

A via intravenosa ¢ a via escolhida para perdas agudas de liquidos,
desequilibrios eletroliticos moderados a graves, prostagdo intensa em que o animal ndo
se alimenta ou ndo ingere agua, nos casos de choque e para infusdo de fluidos ndo
isotonicos. E a via de escolha para administrar sangue e plasma sanguineo (BENESI;
KOGIKA, 2017). Os cristaldides isotonicos, hipotonicos e hipertonicos e coldides e

podem ser administrados por essa via (BROWN; OTTO, 2008).

2.3.7 Via intradssea
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A via intradssea ¢ utilizada nos filhotes que necessitam de rapida reposicao e
onde ¢ mais dificil o acesso venoso pelo tamanho do animal. Cristaldides isotonicos e
dextrose podem ser utilizadas (BROWN; OTTO, 2008). Ao utilizar a via intradssea, a
osteomielite e a presenca de dor podem aparecer (BENESI; KOGIKA, 2017). O acesso
pode ser feito pelo fémur (Figura 1) na crista tibial (Figura 2) ou no trocanter do imero

(RABELO; ARAYA, 2013).

FIGURAI - Fluidoterapia intradssea em acesso femural

Fonte: Adaptado de Rabelo e Araya (2013).
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FIGURA 2- Filhote com fluidoterapia intradssea em crista tibial

Fonte: Adaptado de Rabelo e Araya (2013).

2.3.8 Viaretal

A via retal ¢ uma op¢ao para administragdo de medicamentos e o fArmaco
serd absorvido diretamente. Nos casos em que nao hd indica¢dao para utilizagcdo da via
oral ou retal em filhotes, a via retal pode ser usada com formulagdes orais ou injetaveis

isotonicas (BOOTH; BUCHELER, 2001; CRESPILHO et al., 2007).

2.4 Desidratacao

2.4.4 Descricao da desidratacao

De acordo com Benese e Kogika (2017), a desidratagdo pode ocorrer por
privacao de agua, por exemplo quando o animal apresenta debilidade fisica e ndo
consegue ter acesso ao liquido, por falta de sede, como nas endotoxemias, ou por
incapacidade de ingestdo, como acontece em animais com fratura mandibular e
obstrugdo esofagica. Mas a causa mais frequente € por perda de liquido por diarreia. As

doencas cardiacas e renais também possuem grande importancia.
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A desidratacdo acontece quando ha perda de liquido do meio intravascular
primariamente, seguida de perda de liquido do meio intersticial e por ultimo do meio
intracelular (BENESI; KOGIKA, 2017). Na tentativa de manter o volume sanguineo,
ha o sequestro do liquido intersticial para os vasos e seguidamente hd diminui¢do na
viscosidade do sangue e menor volume sanguineo. Havera aumento do catabolismo de
carboidratos, gorduras e proteinas, com o objetivo de produzir 4gua metabodlica e o rim
ira atuar diminuindo a produ¢do de urina, através da aldosterona ¢ do hormoénio
antidiurético (CASTRO, 2014).

Quando ha desidratacdo, as células justaglomerulares que ficam nas arteriolas
aferentes renais, liberam a renina que é importante na conversao de angiotesina II. Este
¢ um hormonio produzido quando ha constatacao de baixos niveis de sodio, que acarreta
queda de pressao arterial. A funcdo da angiotensina II ¢ fazer com que aumente a
pressdo arterial por meio do estimulo ao cortex da adrenal para produgdo de aldosterona
e retencdo de sodio, vasoconstrigdo periférica e aumento na ingestdo de dgua. A
angiotensina II auxilia no estimulo da sede atuando nos hipotdlamo. Os neuronios
osmossensiveis do hipotdlamo, também detectam baixas concentragdes de sddio e
estimulam a sede (REECE; DUKES, 2017).

A desidratacao ¢ determinada por meio do turgor cutdneo na regiao toracica,
mucosas palidas, tempo de preenchimento capilar aumentado, taquicarida e
extremidades frias (BORIN-CRIVELLENTI, 2015). Azotemia, hematdcrito e proteina
total elevada também sdo indicativos (ODUNAYO, 2018). A desidratagao também pode
causar depressao metal por conta de diversos graus de acidose e toxemia. Pode ser
notado enoftalmia, enrugamento da pele principalmente na regido de face, tugor cutdneo
maior que dois segundos (um elevado grau de desidratag¢do, agrava esse retorno da pele
que pode alcancar até quarenta e cinco segundos) e mucosas secas. Nos gatos
desidratados, quando ha abertura dos olhos, a membrana nictante, que deveria retornar
rapidamente ao seu local, retorna de forma mais lenta (BROWN; OTTO, 2008). O
clinico pode solicitar a urindlise do paciente, ja que em alguns animais ¢ possivel avaliar
a desidratacao através da densidade urinaria (SINK; FELDMAN, 2006).

Segundo Benesi e Kogika (2017), abaixo no quadro 2, h4 as porcentagens de

desidratagdo e sinais clinicos que os animais apresentarao.

QUADRO 2- Avaliagao do grau de desidratagdo em pequenos animais
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Desidratacao Sinais clinicos
. Sem alteragdes na elasticidade da pele. Pode ter historico com obervagao de perdas ou ndo
da ingestdo de liquidos
5a6% Perda discreta da elasticidade cutdnea
AT Perda da elasticidade cutanea, discreto prolongamento de tempo de preenchimento capilar
(TPC), enoftalmia, mucosas secas
10 2 12% Pregueamento prolongado da pele, prolongamento do TPC, enoftalmia, mucosas secas,
sinais de choque (taquicardia, pulso rapido e fraco, extremidades frias)
13 a 15%
Sinais de choque- Trata-se como urgéncia- morte iminente

Fonte: Benesi e Kogika (2017).

De acordo com Brown e Otto (2008), os médicos veterinarios precisam
considerar a idade do animal e o escore corporal, quando se analisa o turgor cutaneo,
tendo em vista que a gordura subcutanea auxilia na maior lubrificacdo do tecido,
comparado ao tecido magro. Por isso, na andlise da elasticidade da pele, seria

interessante a avaliacdo na regido do topo da cabega e regides axilares.

2.4.5 Calculo de fluido para ser infundido em pacientes desidratados

Caso o animal apresente perdas continuas de liquido, devido a diarreia,
vomito ou poliuria, deve ser instituido o protocolo chamado de A+B+C, onde A ¢
representado pelas perdas que ja ocorreram, B ¢ a manutencdo diiria e C as perdas
continuas. Abaixo ha as constantes na tabela 5, que irdo variar de acordo com o paciente

(BORIN-CRIVELLENTI, 2015).

TABELA 5- Calculo de volume total de fluido em 24 horas com as constantes

A = Necessidade Constante
Rehidratagao Varia de 40 a 100
B = Manutencio diaria
Muito jovens 60
Jovens 50
Adultos 40

C = Perdas continuas
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Vomito 40
Diarreia 50
Vomito+Diarreia 60

Fonte: Adaptado de Borin-Crivellenti (2015).

Em A, o valor da constante varia de acordo com o grau de desidratagdo do
paciente. Se a desidratacdo for de 4%, ou seja, nos casos em que os animais ndo estao
ingerindo agua, o valor da constante serd de 40. Nos pacientes 5% de desidratacdo, dos
quais apresentam menor elasticidade cutanea e urina concentrada o valor da constante ¢
de 50, nas desidratagdes leves- 60, nas desidratacdes moderadas-70 e nos animais em
choque 100 (BORIN-CRIVELLENTI, 2015).

Depois que o valor das constantes for definido, faz-se o célculo do volume
total de fluido em 24 horas somando os valores: A multiplicado pelo peso do animal +
B multiplicado pelo peso do animal + C multiplicado pelo peso do animal (BORIN-
CRIVELLENTI, 2015).

Segundo Borin- Crivellenti (2015), no Brasil, hd o equipo macrogotas com
quantidade de 20 gotas/mL e o equipo microgotas com 60 gotas/mL.

Abaixo segue um exemplo de um cao adulto de 6 Kg com 7% de desidratacao
apresentando vomito e diarréia:

A=70x6=420
B =40x6 =240
C =60x6=360
420 + 240 + 360 = 1020 mL em 24 Horas

Para saber quantos mL por hora precisardo ser infundidos, divide-se
1020/24= 42,5 mL por hora. Caso seja preciso saber sobre a quantidade em mL que sera

infundida por segundo, calcula-se:

1 minuto--------- 60 segundos
60 minutos------ x segundos

X=3600 segundos

Para saber quantos mL por minuto serdo infundidos, divide-se: 42,5/ 3600=
0,01. O resultado deve ser multiplicado pelo nimero de gotas do equipo a ser utilizado
que neste caso sera o equipo macrogotas, portanto o resultado de 0,01X20= 0,2 gotas/

segundo ou 1 gota a cada 5 segundos.
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O volume da manutencdo serve para preservar a homeostase (MARTINS;
SHIH, 2015). Na manutencdo o fluido repde a dgua de bebida, nutrientes e eletrdlitos
presentes nos alimentos (BENESI; KOGIKA, 2017). Os animais com anemia,
dependendo da situacdo e avaliacdo, poderdo necessitar de transfusdo de sangue e os
hipoalbuminémicos de coloides (MARTINS; SHIH, 2015).

A velocidade de administracdo do fluido ira variar conforme a via de
administracdo, a composi¢ao e osmolalidade do fluido, o grau de desidratagdo do animal
e dependendo da condig@o cardiaca e renal (BORIN-CRIVELLENTI, 2015). Dependera
também do tamanho do animal, da enfermidade que o mesmo apresenta e se a perda for
aguda ou cronica (BENESI; KOGIKA, 2017).

Aconselha-se utilizar a bomba de infusdo continua para monitorar a
velocidade e quantidade da infusdo, especialmente em animais que estdo recebendo
potassio e bicarbonato (BORIN-CRIVELLENTI, 2015). Vale ressaltar que, os animais
que estao na fluidoterapia precisam ser avaliados no minimo duas vezes no dia (turgor
cutaneo, auscultacao torécica, avaliacdo do peso corporeo, hematocrito e proteina total

(DIBARTOLA; BATEMAN, 2011).

2.4.6 Vomito e diarréia

O vomito e a diarreia sdo frequentes nos animais ja que diversas doencas
podem desencadear estes sinais € podem ser causados por uma doenga primaria (como
doencgas gastrointestinais) e um exemplo ¢ a enterite por parvovirus (CPVE) ou pode
surgir secundariamente a uma doenga sistémica, por exemplo, insuficiéncia renal e
peritonite séptica (BROWN; OTTO, 2008).

O animal que apresenta vomito e diarreia podera ter reducdo na absor¢do e
desenvolver desidratacdo, hipovolemia e distirbios eletroliticos ja que ha sodio, cloreto
de hidrogénio no contetido gastrico e grandes quantidades de potassio no estbmago e no
intestino. Os animais geralmente tém hiponatremia, hipocalemia e alcalose metabdlica.
Caso haja presenga de secre¢des biliares no vomito, entdo as modificagdes eletroliticas
serdo menos presumiveis. Uma doenca primdria pode gerar vomito e diarreia e padroes
eletroliticos especificos, como ¢ o caso do hipoadrenocorticismo que leva a estes sinais
e a hipercalemia, em consequéncia da diminui¢do dos mineralocorticéides (BROWN;

OTTO, 2008).
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A escolha do fluido varia com a condigdo do paciente, por isso o exame fisico
deve ser feito minuciosamente e a hemogasometria ¢ indicada para andlise do status
acido base (BROWN; OTTO, 2008). As diarreias e vOmitos que causam perda de
liquido isotdnico poderdo ser tratados com solucdo fisiologica 0,9% ou com ringer
lactato, ja que sdo capazes de repor a volemia e os eletrolitos (MARTINS; SHIH, 2015).
O fluido de escolha depende do quadro do animal, mas na maioria dos casos o
cristaldide isotonico ¢ usado. Em pacientes com acidose, faz-se a infusdo de uma
solucdo tamponada. Caso haja hipocloremia e alcalose, o indicado ¢ NaCl a 0,9%
(BROWN; OTTO, 2008).

Animais com vomito e diarreia podem ter a pressdo oncotica diminuida e por
1sso muitas vezes, necessitam de reposi¢ao com os coldides. A diminui¢ao da pressao
pode ocorrer pela perda de proteinas, por conta do comprometimento do trato
gastrointestinal, por diminui¢do na producdo da albumina ou devido a uma alta
quantidade de fluido cristaldoide infundida. O plasma fresco congelado ¢ um coloide
natural oneroso e que necessita de grandes quantidades, até¢ que reponha a quantidade de
proteinas necessaria. Por isto, ndo ¢ recomendada (BROWN; OTTO, 2008). Outro
coloide natural ¢ a albumina humana. Os animais com vOmito e diarreia devido a
pancreatite ou peritonite, podem se beneficiar da albumina, ja& que ela possui uma
pressao osmotica coloidal mais alta do que os coloides sintéticos (MAZZAFERRO;
RUDLOFF; KIRBY, 2002). Contudo, o uso da albumina esta associado a alguns riscos
(MATTHEWS; BARRY 2005; COHN et al., 2007).

2.4.6.6 Vomito

De acordo com Hornby (2001), o vOmito ¢ uma resposta fisica que decorre da
contracdo dos musculos abdominais, abaixamento do diafragma e abertura da céardia
gastrica, ocasionando em expulsdo do conteudo através da boca. A medula oblonga ou
bulbo raquidiano, que controla o vomito, por meio do nucleo do trato solitario, do qual
recebe sinais centrais e periféricos (predominantemente vagais) pelas fibras aferentes.

Quando ha uma compressdo, distensdo sistema gastrointestinal e quando ha
inflamagdo do peritonio ou do trato gastrointestinal, presenca de drogas e toxinas, o
nervo vago detecta isso e estimula as células enterocromafinas a liberarem serotonina.
Esta caminha até as fibras do nervo vago, atuando nos receptores 5-HT3. Com a

ativacdo do nervo vago gastrico, hd um estimulo no ntcleo do trato solitario com
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ativacdo de seus neurdnios aferentes. Na drea final do quarto ventriculo, existe uma
zona que dispara quimiorreceptores quando eles percebem que existe presenga de
alguma toxina circulante. Entdo ha um reflexo para expulsdo das mesmas e isso ¢ uma
conservagdo evolutiva para diversas espécies. Vale lembrar que o nucleo do trato
solitdrio recebe as mensagens do sistema vestibular. Se o animal possui alguma
desordem neste, ele pode ter vOmitos persistentes, desencadeando desidratacdo,
disttrbios eletroliticos e hipovolemia. (BROWN; OTTO, 2008).

E necessario frisar, que em decorréncia da ndusea, o animal pode ter a
mucosa oral pegajosa devido a hipersalivagao, ndo podendo ser confundido com mucosa
hidratada. O animal com vOomito pode apresentar hiponatremia, ja& que o ion sodio ¢
encontrado no conteudo gastrico (BROWN; OTTO, 2008). Este ion também ¢
diminuido devido a agdo do hormonio antidiurético pela desidratagdo e pelo aumento na
ingestdo de agua. Os pacientes também podem ter hipocloremia ja que o cloro esta em
grandes quantidades no suco gastrico para formag¢ao de HCI e na unido com o potassio
(KCI). Portanto, o paciente pode desenvolver alcalose metabolica hipoclorémica. Os
animais tém manifestagdo de hipocalemia pela presenca deste ion no suco géstrico e
pela perda de potéassio pela urina (numa desidratacdo, o sistema renina angiotensina
aldosterona ¢ ativado e a aldosterona faz com o que o sédio seja reabsorvido e o
potassio eliminado (BENESI; KOGIKA, 2017).

O animal com vOmitos apresenta alcalose metabolica, pela perda de acido
cloridrico presente no suco gastrico. A hemogasometria pode nao detectar a alteracdo no
pH sanguineo, j4 que a perda de bicarbonato que esta no suco pancredtico, ¢
compensada. Se o paciente apresentar vomito com predominio de perda do suco
pancreatico, a acidose metabolica estara presente (BENESI; KOGIKA, 2017).

De acordo com Burrows (1993), a secregdo acida em caes corresponde a 30
mL/Kg/dia. O maximo de HCI ¢é de 4,1 mEq/ Kg®’%/ hora (SIMPSON; BIRNBAUM,
20006).

Para a escolha do fluido, o ideal ¢ mensurar os eletrélitos (cloro, potassio e
sodio) através da hemogasometria, para uma escolha mais apropriada do fluido. Caso
nao seja possivel, fundamenta-se na patogenia do vomito (BENESI; KOGIKA, 2017).

Abaixo, ha o quadro 3 que mostra a quantidade de cloreto de potéssio (KCI) a
ser suplementado de acordo com a concentracdo sérica de potassio mensurado no
paciente. No quadro 4 mostra o volume (mL) de manutencdo para os animais de acordo

com o porte.
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QUADRO 3- Quantidade de Cloreto de potéassio (KCI) em mEq a ser suplementada no

fluido, de acordo com a concentracgdo sérica de potassio mensurada

Potassio sérico mensurado (mEq/1)

mEq KCl a ser adicionado em

Velocidade maxima de infusiao de

250 mL de fluido fluido (ml/Kg/hora)
<2 20 6
2,1a25 15 8
2,6a3 10 12
3,1a3,5 7 16

Fonte: Benesi e Kogika (2017), p. 1293 apud Chew e DiBartola (1986)

QUADRO 4- Volume em mL de manutengao de fluido para caes e gatos durante 24

horas
Animais Volume
Caes de grande porte 10 a 20 mL/Kg/dia
Caes de médio porte 10 a 20 mL/Kg/dia

Caes de pequeno porte 13 a 20 mL/Kg/dia

Gatos 13 a 20 mL/Kg/dia

Fonte: Benesi e Kogika (2017). Os volumes acima mencionados ndo sdo aplicaveis para animais com
insuficiéncia cardiaca congestiva e insuficiéncia renal em fase oligtrica.

Segundo Hall e German (2005), a diarreia ocorre quando h4 aumento de agua
nas fezes. Ela pode ser caracterizada como diarréia de intestino delgado ou grosso
(BROWN; OTTO, 2008).

Fatores como a diminui¢do da absorcdo do intestino, 0 aumento da secre¢ao
intestinal, tempo de transito diminuido, alguns tipos de dietas, administracdo de
lactulose e doengas mesentéricas, vasculares ou linfaticas, causam o sinal clinico.
(HALL; GERMAN, 2005; BROWN; OTTO, 2008).

Os pacientes com diarreia manifestam acidose metabolica (ROSE; POST,
2001). A perda de sddio ¢ variada, mas ndo significativa. O mais frequente ¢ a
hiponatremia associada a hipocloremia (principalmente se houver vomito associado). A

hiponatremia ¢ causada ja que a desidratacdo ativa o mecanismo da sede, portanto o
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paciente ira ingerir mais agua A hipernatremia pode estar presente quando ha
insuficiéncia pancreatica exdcrina ou ma absor¢do. Nestas, ha elevada perda de 4dgua e
eletrélitos com excegdo do ion sodio (BENESI; KOGIKA, 2017).

O ringer lactato pode ser utilizado ja que possui sodio, cloro, potassio e
substancia alcalinizante, que sdo os ions mais comumente perdidos na diarreia. Nas
diarreias agudas, como na parvovirose em caes, recomenda-se também a administragdo
de glicose 5%, além de outros medicamentos variando conforme a enfermidade. A
solucdo de cloreto de sodio 0,9% e solugao de ringer podem ser ocasionalmente usadas,
porém ¢ preciso complementar com outras substincias, como glicose, potassio e

bicarbonato (BENESI; KOGIKA, 2017).

2.4.7 Obstrugdo gastrointestinal

A hipocloremia ¢ o distarbio mais comumente encontrado nos cdes com
corpos estranhos, devido as perdas através do vomito. A hiponatremia ¢ observada em
cerca de 20% dos animais (BOAG et al., 2005). Pode ocorrer também hipocalemia e
alcalose metabolica (JOAO, 2015). A hipocalemia ocorre pela perda de potassio no
vomito (BOAG et al., 2005).

Animais com corpos estranhos lineares tém mais chances de desenvolver
hiponatremia por conta da obstrugdo gastrointestinal parcial. A alcalose metabdlica € o
disturbio mais encontrado nesses pacientes. Esta ocorre devido a perda de cloreto e
protons encontrados no vomito (BOAG et al., 2005). Mas, de forma geral, na obstrugado
intestinal, os pacientes podem apresentar tanto acidose quanto alcalose metabolica
(BENESI; KOGIKA, 2017).

A hiperlactemia pode estar presente em 40% dos animais (BOAG et al.,
2005). A hipovolemia gerada pelas perdas gastrointestinais diminui a perfusdo dos
orgaos, gerando hipdxia tecidual e producdo de lactato. Quando a producdo de lactato
pelos musculos e intestino, ultrapassa a quantidade utilizada pelo figado e rins, ha
acidose metabolica (BROWN; OTTO, 2008).

Obstrucdo no trato gastrointestinal em regido proximal resulta em alcalose
metabolica hipoclorémicahipocalémica e obstrugdes distais mais comumente levam a
acidose metabolica (TWEDT; GRAUER, 1982). Porém, Boag et al., (2005) ndo

encontraram essa associacao entre o local de obstrucao e o disturbio acido-base.
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Antes de anestesiar o paciente para qualquer procedimento, € preciso corrigir
os desequilibrios eletroliticos (JOAO, 2015). Vale frisar que é recomendado avaliar
laboratorialmente os eletrolitos, ja que nessa situagdo o desequilibrio dos eletrolitos ¢
variado (BENESI; KOGIKA, 2017).

O ringer lactato pode ser indicado para a correcdo do distirbio (BENESI;
KOGIKA, 2017). O uso de cristaldides isotdnicos ¢ recomendado para rehidratacdo e
reposicdo de ions, sendo o NaCl 0,9% de escolha no tratamento da hipocloremia e

alcalose metabdlica (DEMORALIS; BIONDO, 2006).

2.4.8 Pancreatite aguda

Esta enfermidade ainda possui um agente etiolégico ndo bem elucidado. Pode
estar relacionado com a dieta, obesidade, hiperlipidemia e alguns firmacos como os
corticoesterdides. Haverd lesdo das células pancredticas e autodigestdo do orgao
(BENESI; KOGIKA, 2017). Segundo Jdao (2015), os sinais clinicos sdo: anorexia,
vomito, diarréia, dor abdominal, deisdratagao, ictericia ¢ efusoes.

O ringer lactato ¢ o fluido mais indicado. O bicarbonato s6 deve ser
suplementado se necessario, avaliando o déficit do paciente. Se a hemogasometria for
utilizada e a alcalose metabolica estiver presente, ¢ permitido a utiliizagao de ringer ou
NaCl 0,9% associada a cloreto de potassio ja que muitas vezes os pacientes apresentam

hipocalemia (BENESI; KOGIKA, 2017).

2.4.9 Hipoadrenocorticismo

O hipoadrecorticismo primdrio ocorre devido, a destruicdo das trés camadas
da zona cortical da glindula adrenal, bilateralmente. A destruicdo da zona glomerulosa
gera menor produgdo de aldosterona e na zona reticulada e fasciculada, resultara em
menor quantidade de cortisol (SCOTT-MONCRIEFF, 2015; VAN LANEN; SANDE,
2014). De acordo com Borin-Crivellenti (2015), o hipoadrenocorticismo secundério
ocorre por deficiéncia do ACTH e em consequéncia, de glicocorticoide.

O sédio e a dgua sdo excretados na urina e o potassio retido. Os animais ainda
podem apresentar azotemia e higlocemia (HERTAGE, 2005). O paciente com a
enfermidade apresenta vomito, diarreia, anorexia, perda de peso, fraqueza e em poucos

casos melena e hematémese (KLEIN; PETERSON, 2010). Nem sempre o animal com
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hipoadrenocorticismo apresentara alteracdes em sodio e potéssio, sendo casos andmalos
da doeng¢a (BORIN-CRIVELLENTI, 2015).

A prioridade ¢ a corre¢do da hiponatremia e hipocloremia quando houver.
Utilizar NaCl a 0,9%, 20-40 mL/Kg/h por 2-3 horas. Em seguida, reduzir para
SmL/Kg/h. O sédio, nas primeiras 24 horas, ndo pode ultrapassar 10-12 mmol/L
(BORIN-CRIVELLENTI, 2015).

A hipercalemia é uma emergéncia. Esta pode ser detectada pela
hemogasometria ou por eletrocardiograma (ARIEFF, 2001). Caso o paciente apresente
hipercalemia, a propria infusdo de fluidos ja auxilia na diminui¢do do potassio. Caso o
valor de potassio ultrapasse 7 mEq/L, pode —se utilizar solu¢do glicofisiologica ou de
NaCl a 0,9% com dextrose 5% (BORIN-CRIVELLENTI, 2015). A dextrose feita de
forma intravenosa (0,5 g/Kg) carreia o potassio para dentro da célula (DIBARTOLA,
20006).

O calcio deve ser usado em casos de hipercalemia, em decorréncia da
cardioprotecao e a concentracao de dextrose ou insulina utilizada faz um decréscimo na
concentragdo celular de potassio (BROWN e OTTO, 2008). O gluconato de calcio 10%,
na dose de 0,5 mL/Kg, pode ser infundido, porém, ndo diminui as concentragdes de
potassio e sim auxilia na condugdo cardiaca normal (DIBARTOLA, 2006).

Nos animais com hipoglicemia, a dextrose a 5% na dose de 0,5 g/Kg deve ser
aplicada por via intravenosa de forma lenta ou utilizar dextrose 50% na dose de 0,25-1
mL/Kg, intravenoso em bolus lento. Quando corrigir a hipoglicemia, a dextrose 50%
deve ser deve ser acrescida na dose de 50-100 mL em cada litro do fluido de

manuten¢do (BORIN-CRIVELLENTI, 2015).

2.4.10 Parvovirus

O parvovirus é um virus que acomete principalmente filhotes menores de trés
meses de idade (DUIJVESTIJIN et al., 2016). O tratamento consiste em ser feito de
acordo com os sintomas do paciente e corrigindo distirbios eletroliticos (NELSON;
COUTO, 2006, PEREIRA, 2017). Os sintomas incluem vOmito, anorexia, diarreia
hemorragica e choque. H4 hipoproteinemia devido as perdas por diarreia. Azotemia pré-
renal e redu¢do nos niveis de potassio podem estar presentes (MORAES; COSTA,
2007).
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Com a hipoalbuminemia, os coloides sintéticos ou naturais podem ser
necessarios (OTTO et al, 2000). Nesses pacientes, o uso de albumina, ndo ¢
recomendado por conta dos efeitos adversos e o plasma fresco congelado € pobre em
albumina, portanto ndo ha grandes recomendacdes (ZIMMERMAN, 2004).

A escolha do fluido dependera do aspecto eletrolitico do paciente. Caso o
animal apresente hiponatremia, faz se a reposi¢do com a solug@o salina e o ringer lactato
¢ indicado quando ha concentracdo normal de sodio (ETTINGER, 2004). A
hipoglicemia pode surgir por anorexia, sepse ¢ fun¢do hepatica inadequada (PRITTIE,

2004).

2.4.11 Disturbios renais

Os rins absorvem em torno de 80 a 90% da &gua filtrada nos tubulos
contorcidos proximais e juntamente com ela os ions s6dio e outros ions retornam a
circulagao. O sédio ¢ reabsorvido tanto no tubulo contorcido proximal e na parte
espessa da alca de Henle e sera retido ou excretado dependendo da aldosterona. O
potassio presente na urina € secretado nos tibulos contorcidos distais e ductos coletores.
(BENESI; KOGIKA, 2017).

A insuficiéncia renal aguda e crdnica, resultam em desidratacdo isotonica ou
hipertonicas, acidose metabolica, hiponatremia e hiperfosfatemia (CASTRO, 2014). Em
alguns casos, a diferenciagdo entre injuria renal aguda e doenga renal cronica nao ¢
simples, entdo a biopsia renal pode ser indicada. Porém ¢ necessaria a avaliacao do risco

e custo (SEGEV, 2018).

Quando ha uma diminui¢ao na filtragdo renal, havera maior concentracao de
uréia e creatinina, levando a azotemia pré-renal (CASTRO, 2014). Portanto, os
pacientes descompensados precisam ser internados para infusao de fluidoterapia, terapia
de suporte e ¢ preciso de monitoramento para impedir hipervolemia ou hipovolemia
(FINCO et al, 1977). Segundo Langston (2008), o exame fisico ¢ importante,
juntamente com o a avaliagdo do peso corporeo que deve ser mensurado diversas vezes
por dia, ja que indicara para o médico veterinario se o paciente esta retendo o liquido
(hipervolemia) ou perdendo. Ressalta-se que um animal com anorexia, diariamente,

pode perder 1% de seu peso corporeo.
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Inicialmente, o paciente pode ser hidratado com solucdo fisioldgica 0,9%.
Depois que ja estiver hidratado uma solu¢do com menor concentragdo de sddio pode ser
utilizada ou solucdo de ringer lactato com 2,5% de glicose (LANGSTON, 2008).
Quanto 4 velocidade de infusdo dependerd de cada caso. Se o animal possui
insuficiéncia renal aguda, tende a perder grandes volumes de liquido em pouco tempo,
levando a uma desidratacdo aguda. Portanto, recomenda-se a reposicdo em um curto
periodo, de duas a quatro horas. Se a hidratacdo for realizada tardiamente, existe a
possibilidade de agravar a lesdo renal devido 4 hipdxia e o progndstico (KAMINSKY;
RAZ; BREZIS, 1991). A avaliagdo da desidratacdo ¢ importante para verificar se & pré-
renal ou renal (pela insuficiéncia renal (LANGSTON, 2008).

Se o animal tiver doenca renal cronica associado a desidratacdo, recomenda-
se que a velocidade de reposi¢do aconteca ao longo de doze horas. Nesses animais a
fluido sera feita conforme as perdas de liquido do paciente e ingestdo, servindo para
manter a volemia (KAMINSKY; RAZ; BREZIS, 1991). Posteriormente a reposi¢cao, em
ambos os tipos de insuficiéncia, o cateter urindrio proporciona a medicdo do débito
urinario. Caso os pacientes estejam hidratados, com volemia normal e o débito urinario
menor que 1 mL/Kg/h, significa que esta animal esta em oligiria (KAMINSKY; RAZ;
BREZIS, 1991).

2.4.12 Fluidoterapia em pacientes cardiopatas

Os animais que apresentam insuficiéncia cardiaca possuem uma inabilidade
em bombear sangue, consequentemente afetando a pressdo arterial. Esses pacientes ndo
suportam modificagdes nas mudancas de liquido j4 que poderd ocorrer aumento da
pressao hidrostatica venosa. Tudo isso ocorre pela ativagdo do sistema renina
angiotensina aldosterona e dos peptideos antinatriuréticos. A diminui¢do do débito
cardiaco e a hipotensdo arterial pela insuficiéncia cardiaca levam os rins do animal a
detectarem uma provéavel hipovolemia e isso aumentard o hormoénio antidiurético,
acarretando retengdo de 4gua e sodio. Quando infundidos solugdes com alta
concentragdo de sddio, aumentard a pressdo hidrostatica capilar, levando a edema
pulmonar ou acumulo de liquido na pleura e ascite (MARTINS; SHIH, 2015).

A infusdo de liquidos, de forma intensa nos pacientes com hipervolemia, ndo

¢ recomendada, como € o caso da maioria dos animais com insuficiéncia cardiaca
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congestiva. E recomendada a infusdo de solugdes com baixas concentragdes de sodio
como o NaCl 0,45% e dextrose 2,5% para animais que manifestam desidratagcdo e
azotemia. Vale lembrar que nem todos os animais desidratados precisam da infusdo de
solugdo de forma intravenosa. O tipo de solugdo e a velocidade de infusdo devem ser
previamente avaliados com cautela. O ringer lactato pode ser utilizado para melhora da
hipovolemia e em seguida pode ser usado outra solugdo com menor quantidade de
sodio. O ideal ¢ que a velocidade de infusdo do fluido seja lenta e € necessaria a
monitoragdo da pressao arterial, frequéncia respiratoria e do peso corporal (MARTINS;

SHIH, 2015).

2.4.13 Fluidoterapia apo6s parada cardiorrespiratoria

E importante instituir depressa a fluidoterapia apés a parada
cardiorrespiratoria, ja que apos a parada ha vasodilatagao e, portanto, andxia dos
tecidos. Mas se o animal tiver hipoproteinemia € ou anemia, ndo ¢ recomendadaa
infusdo de fluidos (HASKINS, 2003).

O ringer lactato pode ser utilizado na dose de 40 mL/Kg em cdes e 20 mL/Kg
em gatos (CROWE; RABELO, 2005). Pacientes com hemorragias extensas precisam
que as mesmas sejam contidas imediatamente e entdo ¢ preciso repor o volume
sanguineo (RABELO; RIBEIRO, 2015). Os coldides também podem ser utilizados e
possuem resultados mais duradouros comparado ao ringer lactato, j4 que este nao se
mantém na circulagao por mais de uma hora (CROWE; RABELO, 2005).

Nos pacientes humanos que estdo na unidade de terapia intensiva (UTI) o
valor da glicemia costuma estar aumentado. Isto pode acontecer devido a diversos
fatores, incluindo o estresse. Estudos experimentais demonstraram que a maior glicemia
faz com que ocorra maior producao de lactato no tecido cerebral nos pacientes com
hipoxia (MARIK; RAGHAVAN, 2004). A dextrose pode ser prejudicial apés uma
parada cardiaca por ocasionar piora na fung¢do neurologica devido ao aumento da
glicemia. Desse modo, evita-se a dextrose (ROBERTS et al., 1985). A glicose s6 deve
ser feita se o paciente que apresentar hipoglicemia (PLUNKETT; MCMICHAEL,
2008).

2.4.14 Fluidoterapia no trans operatorio
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A fluidoterapia tem o proposito de manter o volume circulante e consequente
oxigenacdo tecidual, além de auxiliar na reposi¢ao devido ao jejum e nas perdas
insensiveis (MAHARAIJ et al., 2005). Segundo Davis et al., (2013), a fluidoterapia
durante a anestesia também serve para manter o acesso venoso sem a presenca de
coagulos.

Nos caes, anestésicos volateis levam a hipotensdao de forma dose dependente
(VALVERDE et al., 2012).0 volume intravascular mantido pelo fluido ¢ importante
para o débito cardiaco, ja que a hipovolemia desencadeia menor perfusdo tecidual e
consequentemente modificagdo nos 6rgaos e choque (GUSTAFSSON et al., 2012).

Para avaliar a volemia do paciente, indica-se a avaliacdo da pressdo arterial,
débito urindrio, frequéncia cardiaca, pH sanguineo e peso do paciente. Mas, durante a
anestesia hd queda na pressdo arterial e de débito urinario e alguns farmacos podem
causar acidose (BRANDSTRUP, 2006). A administracdo de altos volumes de
fluidodesencadeia o edema intersticial e inflamacao do local. Esta leva a modificagao do
colageno e alteracdo na cicatrizagao, podendo ocasionar infec¢ao da ferida operatoria,
ruptura da mesma e deiscéncia de pontos (GUSTAFSSON et al., 2012).

Recomenda-se o uso da dextrose durante a cirurgia, na manutencdo da
anestesia, apenas se houver indicacdo, como em diabetes mellitus em insulinoterapia,
insuficiéncia hepatica, hipernatremia ou hiperpotassemia (ROBERTS et al., 1985;
LEMIEUX; GERVAIS, 1964). O deslocamento da insulina, dependente da glicose, pela
membrana celular, ¢ o responsavel pela entrada de potdssio na célula. Portanto, a
administracao exogena de fluidos com grandes quantidades de glicose, excesso de
nutricdo enteral ou até uma alta produgdo endogena de insulina pode desencadear
hipopotassemia nos caes e gatos (SOUZA, 2015).

O quadro 5, abaixo, mostra a quantidade de fluidoterapia que deve ser feito

no trans operatorio, de acordo com o porte da cirurgia (FANTONI; OTSUKI, 2015).

QUADRO 5- Quantidade de fluidoterapia no trans operatorio

Porte da cirurgia Taxa de infusido
Pequeno 3-5 mL/Kg/h
Meédio 5-10 mL/Kg/h
>10 mL/Kg/h -Avaliando a volemia, perdas
Grande .
sanguineas e fluidos corporeos

Fonte: Adaptado de Fantoni e Otsuki (2015).
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2.4.15 Fluidoterapia em animais pedidtricos

A pediatria nos pequenos animais ¢ divida em: recém nascido (0-2 semanas),
transi¢ao (2-6 semanas) e juvenil (6-12 semanas). Estes animais apresentam um nivel de
agua corporea maior que os adultos e uma imaturidade de seus o6rgdos (MACINTIRE,
2008; BOOTHE, 2012). De acordo com Lee e Cohn (2017) os rins destes animais
apresentam uma menor filtragdo, desencadeando maior perda de liquidos. Os animais
pediatricos também possuem frequéncia cardiaca aumentada e baixa reserva de
glicogénio podendo levar a hipoglicemia recorrente, tendo em vista que a taxa
metabdlica ¢ alta. Apresentam um sistema de termorregulacdo imaturo, que dificulta a
normalizagdo para a temperatura fisiologica (LEE; COHN, 2015).

A fluidoterapia pode ser feita devido a choque, desidratacao, hipoglicemia,
trauma, no trans operatorio € em outras situagdes (MACINTIRE, 2008). Os animais
jovens tém um sistema imune ainda nao totalmente funcional (DAY, 2007) e por isto
sdo susceptiveis a diversas doengas (LAWLER, 2008). O quadro pode ser agravado se
houver perdas acentuadas de liquido. Vale lembrar que o contrario também ¢ veridico,
ou seja, se a fluidoterapia for excessiva, danos como edema pulmonar e morte podem

acontecer (LEE; COHN, 2015).

2.4.15.6 Avaliagdo de parametros

A coloragdo das mucosas, o tempo de preenchimento capilar, a frequéncia
cardiaca e temperatura retal devem ser avaliadas. Nos casos de sepse, o animal pode
apresentar hipovolemia ou choque, fazendo com que as mucosas fiquem palidas, as
extremidades frias, o débito urinario diminui, o animal chora constantemente e ha perda
de apetite (MACINTIRE, 2008). Para avaliar corretamente o quadro em que o paciente
se encontra ¢ preciso saber os pardmetros para os animais pedidtricos (quadro 6)

(LITTLE, 2013; LAWLER, 2008; ROOT, 2011).

QUADRO 6- Parametros fisiologicos de animais pedidtricos

Ha variacdo
Peso ao nascer Em cdes em torno de 100 - 650g

Em gatos em torno de 90-110 g
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Recém nascido = 36°C

Temperatura retal .
Um més de vida= 38°C

Frequéncia cardiaca 180-200 bpm

. L Recém nascido= 10 a 18 movimentos/minuto
Frequéncia respiratoria . : :
1 semana de vida= 15-35 movimentos/minuto

Densidade urinaria <1020

Necessidade de agua 2,5 mL/100g/ dia

Caes: 20-26 Kcal/100g/dia
Gatos: 15-25 Kcal/100g/dia

Necessidade calérica

Capacidade do estomago 4 a 5 mL/100g de peso corporal

Fonte: Little, 2013; Lawler, 2008; Root, 2011.

A avaliagdo da desidratagdo por turgor cutaneo nao ¢ eficaz nesses animais,
devido 4 maior quantidade de dgua no organismo e baixo teor de gordura subcutanea.
Nao se pode admitir que animais, com até oito semanas de vida, com hiperestentiria,
possuem desidratacdo em consequéncia da menor taxa de filtragdo glomerular.
(MACINTIRE, 2008). A proteina total e o hematocrito sao mais baixos comparado aos
adultos e os valores de globulina aumentam com a idade (WOLFORD et al., 1998). De
acordo com Root (2011), o hematocrito do animal ir4 se estabilizar ao valor do de um

adulto com oito semanas de vida.

2.4.15.7 Vias de administragao

As vias de administra¢do de fluidos devem ser escolhidas, de acordo com o
paciente. A via oral pode ser utilizada por meio de conta gotas ou seringa e ¢ preciso de
cuidado no momento para ndo ocorrer pneumonia por aspira¢do (LEE; COHN, 2015).
Pacientes pediatricos que possuem desidratagdo leve e perfusao normal podem receber o
fluido por via subcutanea (PONTALTI et al., 2012). A via intradssea pode deve ser
usada quando nao houver a possibilidade da colocacdo do cateter intravenoso. Para

adentrar o osso, agulhas e cateteres podem ser utilizados (LEE; COHN, 2015). Segundo
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Rabelo (2015), o acesso pode ser feito pelo f€émur, na crista tibial ou no trocanter do
umero (RABELO; ARAYA, 2013).

A via de administra¢do, o tipo de fluido, a dosagem e a velocidade de infusdo
sdo muito importantes. Ressalta-se que os animais pedidtricos necessitam de uma maior
quantidade de fluido, mas com as dificuldades na avaliacdo da hidratagdo, ha uma
possibilidade de impensadamente instituir-se uma infusdo com maiores volumes (LEE;

COHN, 2017).

2.4.15.8 Trans operatorio

Ja que esses animais requerem uma maior quantidade de agua, € importante a
manutencdo da fluidoterapia no periodo transoperatorio (LEE; COHN, 2015). Segundo
Bednarski et al., (2011), os animais jovens ndo precisam de tempos prolongados de
jejum, ja que o esvaziamento gastrico ¢ mais rapido comparado a animais adultos. Nos
animais entre seis e dezesseis semanas, ndo ¢ recomendado jejum maior que quatro
horas, ja que hé risco de desencadear hipoglicemia. Se o jejum for prolongado, além da
hipoglicemia, o paciente podera apresentar quadro de desidratacdo, acidose metabolica,
fome, sede e desconforto (LUNA, 2002).

Os cristaldides sao frequentemente utilizados no trans operatério e sao
capazes de adentrar os compartimentos de fluidos no corpo (MONTIANI- FERREIRA;
PACHALY, 2000). Nos pacientes pediatricos no trans operatério ndo foi encontrado
dados da velocidade de infusdo, porém sabe-se que nos adultos a taxa ¢ de Sml/kg/hora
(DAVIS et al,2013). A solugcdo glicosada ¢ usada em animais que apresentam

hipoglicemia (KIRBY; RUDLOFF, 2004).

2.4.15.9 Pacientes pediatricos instaveis

Em casos de neonatos instaveis, o médico veterinario inicialmente deve
seguir os ABC que sdo vias aéreas, respiragao e circulagdo (LEE; COHN, 2015). Apos o
tratamento com o protocolo ABC, avalia-se o animal (RABELO, 2013). Se houver
hipoglicemia, faz se glicose via intravenosa 1 mL/Kg de glicose a 12,5%, seguida da
infusdo continua de soro glicosalino a 1,25% a 5%. A concentracdo da glicose deve ser

constantemente monitorada (RABELO; ARAYA, 2013).
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Segundo Strodel et al., (1977), nos pacientes hipovolémicos recomenda-se
bolus inicial de 3-4 mL/100 g de peso em 10 minutos e em seguida manutencao de 8-10
mL/100 g/dia. Nos animais com perdas continuas a taxa utilizada ¢ de 200 mL/Kg/dia
(MCMICHAEL; DHUPA, 2000; MACINTIRE, 2008; LAWLER, 2008). A taxa de
fluido de manutengdo nos neonatos ¢ de 80 mL/Kg/dia e se houver perdas deve ser
somado a essa (RABELO; ARAYA, 2013). Quando o paciente estiver estavel € preciso
pesa-lo de 4 a 6 vezes por dia para mensuragdo do ganho de peso e da hidrata¢dao (LEE;

COHN, 2015).

2.5 Choque

A menor irrigacdo dos tecidos diminui a concentracao de oxigénio, levando a
anaerobiose e a producdo de lactato que leva a acidose latica (CASTRO, 2014). O
lactato ¢ derivado da glicolise anaerdbica (CICARELLI; VIEIRA; BENSENOR, 2007).
Segundo Odunayo (2018), o valor de referéncia do lactato sérico varia entre 1-2,5
mmol/L. De acordo com Rabelo (2008), valores de lactato até 3,2 mmol/L em caes, sao
considerados normais. E importante que a lactatemia seja interpretada junto com outros
parametros (KOLISKI et al., 2005; LIMA; FRANCO, 2010). Para avaliacdo do grau de
hipoperfusao tem-se: se for hipoperfusao leve, o lactato sanguineo se encontra de 3 a 4
mmol/L, na moderada de 4 a 6 mmol/L e na grave o valor ¢ acima de 6 mmol/L
(BOAG; HUGHES, 2005). Quando a perfusao ¢ normalizada, os niveis de lactato
decrescem rapidamente (LAFORCADE; SILVERSTEIN, 2015).

Hé as solugdes cristaldides e coloides com diversos tipos no mercado. Ha
discussdes sobre qual a melhor solucdo a ser utilizada (FANTONI, 2008; BARBOSA
NETO et al.,, 2013). A solugdo salina hipertdnica de 7% quando for usada, deve ser na
dosagem de 2,5 a 5 mL/Kg e ndo pode ser infundida em velocidade maior que 1
mL/Kg/min. Caso uma solu¢do com concentracdo maior que 7% for utilizada, é preciso
dilui-la primeiro para que ndo ocasione hemolise. Para que o efeito da solugdo salina
hipertdnica perdure por mais tempo, pode associd-lo a um coldide (KYES; JOHNSON,
2011). De acordo com Barros et al. (2011), quando hé& correcdo do volume
intravascular, o volume diastélico final aumenta ocasionando restabelecimento do
miocardio, maior oxigenagdo dos tecidos, correcdo dos distirbios eletroliticos e acido-

base. Na medicina veterindria, se utiliza vasopressores e drogas inotropicas
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anteriormente a infusdes de grandes volumes de cristaldides e de HES (CAZZOLLI;
PRITTIE, 2015).

O choque ¢ dividido em hipovolémico, cardiogénico, obstrutivo e distributivo
(FELICE et al., 2011). O choque circulatério compreende trés categorias que sdo o

choque hipovolémico, cardiogénico e distributivo (BOULPAEP, 2009).

2.5.4 Hipovolemia e choque hipovolémico

Pacientes desidratados ndo necessariamente apresentam hipovolemia, e vice
versa (ODUNAYO, 2018). A hipovolemia ¢ o déficit de fluido intravascular e ocasiona
incorreta distribuicdo de oxigénio aos tecidos, chamado de ma perfusdo ou choque
(PANG; BOYSEN, 2007). Esse déficit pode ser ocasionado por desidratacdo severa
(HOPPER; SILVERSTEIN; BATEMAN, 2012), ou quando ha reduc¢ao do volume
sanguineo, por hemorragias externas advindas de traumas ou internas como ulcera
perfurada  (MOURAO-JUNIOR; SOUZA, 2014), por politiria e vasodilatagio
(MARTINS; SHIH, 2015). A hipovolemia ocorre quando 0s mecanismos
compensatorios renais ja ndo sdo suficientes para preservar o volume de sangue
circulante (BROWN; OTTO, 2008).

Sabe-se que o oxigénio ¢ essencial para a sobrevivéncia das células e sua
auséncia pode ser fatal. Quando os niveis de oxigénio estao baixos, inicia-se a glicolise
anaerobia, podendo acarretar hiperlactemia, ruptura de membranas celulares seguida de
morte celular e faléncia de 6rgaos. (PANG; BOYSEN, 2007).

Na hipovolemia ha uma diminui¢do da pressao venosa central resultando em
uma menor pré-carga e ejecdo de sangue, por isto ha taquicardia compensatoria. Os
sinais de frio nas extremidades, baixa temperatura retal, depressao mental, maior tempo
de preenchimento capilar e as mucosas palidas, aparecem por conta da vasoconstri¢ao
periférica (BROWN; OTTO, 2008). No choque hipovolémico ha menor volume de
sangue intravascular, diminuindo o débito cardiaco. A resisténcia vascular sistémica
aumenta como forma de compensacdo para manutencdo da perfusdo dos principais
orgados (FELICE et al., 2011). Estes sdo coragdo, pulmdes e cérebro (ODUNAYO,
2018).

Caso o paciente apresente hipovolemia, ¢ preciso rapidamente administrar

fluido pela via intravenosa. As vias oral, subcutanea e peritoneal ndo possuem rapida
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absor¢do de fluido (ODUNAYO, 2018). Para correcdo de hiponatremia, o sdédio deve

ser administrado lentamente, para evitar mielindlise pontina cerebral. Se houver

hipocalemia, o potéassio deve ser infundido por via intravenosa e esta ndo deve
ultrapassar 0,5 mEq/Kg/h. (BROWN e OTTO, 2008). Somente 40-72% dos animais
com hipovolemia, responderao a reposi¢ao de fluidos (MARTINS; SHIH, 2015).

Segundo Martins e Shih (2015), segue abaixo o quadro 7 que mostra um

exemplo de um animal em diferentes classificagdes de choque hemorragico e todas as

caracteristicas que o mesmo apresenta.

QUADRO 7- Exemplo de animal de 10 Kg, considerando volume sanguineo de 80

mL/Kg, no choque hemorragico

Classe I Classe II Classe III Classe IV
Perda volémica <15% 15 a 30% 40% >40%
Perda em mL <120 120 a 240 240 a 320 >320
Frequéncia cardiaca <100/ min >100/min >120/ min >140/min
Pressao arterial Sem alteragdo Sem alteragdo Hipotensdo Hipotensao
Tempo de preenchimento
capilar Sem alteragdo <3 seg <3seg >3 seg
Frequéncia respiratoria < 20/min 20 a 30 min 30 a 40 min >35 min
Débito urinario (mL/h) >30 20 a 30 5a20 Oligurico/antirico
Nivel de consciéncia Pouco ansioso Ansioso Ansioso-confuso Letargico
Cristaloide + Cristaloide +
Liquido de reposicio Cristaloide Cristaloide concentrado de concentrado de

hemécia

hemécia

Fonte: Martins e Shih (2015).

2.5.4.6 Hemorragias

No cdo, a volemia normal equivale a 8-9% do peso corporal e no gato 6-7%

do peso corporal. E imprescindivel que para um calculo adequado da reposigdo
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volémica, deve ser considerado a quantidade de sangue e liquido perdido e atentar-se
para o valor da volemia de cada espécie (DAVIS et al., 2013).

O adequado volume de sangue possibilita que a oxigenagdo tecidual e o
equilibrio hemodinamico, sejam apropriados. Quando o paciente tem perda sanguinea,
ocorre maior inotropismo e cronotropismo como forma compensatdria por meio do
sistema nervoso simpatico. Mesmo assim ¢ possivel que nessas situagdes de perdas
sanguineas, o oxigénio seja menos transportado aos tecidos, podendo causar lesdao
neuronal, renal e isquemia miocardica. O lactato aumenta, resultando em acidose
metabdlica. Todos esses fatores levam a faléncia multipla de 6rgdos e morte. (BARROS
et al., 2011).

O Comité de trauma do colégio americano de cirurgides recomenda a
utiliza¢dao dos liquidos isotonicos antes de procedimentos cirurgicos, nos pacientes que
sofreram traumas, se encontram hipotensos e possivelmente possuem hemorragia. Em
criangas, utiliza-se 20 mL/Kg e essa mesma quantidade ¢ feita nos animais com
hemorragias. Caso o animal tenha regularizagdao de seus parametros vitais, significa que
a hemorragia ¢ pequena e ocasionou perda de 10 a 20% da volemia. Se isto ndo for o
caso, ou seja, se o animal ainda apresentar tempo de preenchimento capilar aumentado,
taquicardia com evolug¢ao de bradicardia, hiperlactemia, baixa temperatura, e alteracao
na pressdo, demonstra que a hemorragia propiciou perda de 20 a 40% da volemia e o
paciente pode ter um foco de hemorragia ativa. A indicacdo ¢ a infusdo de cristaldides e
de concentrados de hemacias. Nas situagdes em que mais de 40% da volemia ¢ perdida,
devera ser infundida intensamente, solug¢do cristaldide concomitantemente com a
preparacdo da cirurgia para a correcdo da hemorragia (PERRY; O’HARE; PORTER,
2008).

Ja houve um estudo com caes que comparou a eficacia entre a solugdo de
ringer simples, ringer lactato, ringer acetato com glicose 5% e ringer acetato no choque
hemorrdgico. Observou-se que o acetato de ringer foi o mais eficaz no aumento da
contragao cardiaca e restauragdo da volemia, além de ndo causar acidose nos animais
(MATSUDA et al, 1994).

A solug¢do salina hipertdnica de NaCl 7,5% tem comprovagdo, quando se trata
do aumento no inotropismo cardiaco e redirecionamento do fluxo sanguineo para o
coracdo e rins (MARTINS; SHIH, 2015). Porém em um estudo feito em 2004, a solugdo
salina hipertonica 7,5%, apresentou o pior resultado referente ao retorno da oxigenacgao,

comparado ao ringer lactato (BRAZ et al., 2004).
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2.5.5 Choque distributivo

O choque distributivo acontece quando a vasoconstricdo dos vasos
sanguineos ndo se mantém, portanto havera vasodilatacdo sist€émica e hipotensdo. Esse
tipo de choque acontece mesmo que o volume circulatorio e fungdo cardiaca estejam
normais. Ha o choque distributivo ocasionado por anafilaxia grave e o causado por
inflamagdes graves (HOPPER; SILVERSTEIN; BATEMAN, 2012). A sepse ¢ uma
causa de choque distributivo (WORTHLEY, 2000).

2.5.5.6 Choque séptico

O choque séptico causa uma vasodilatacdo extensa e gera diversos graus de
hipovolemia. A fluidoterapia deve ser instituida para melhorar o débito cardiaco e a
oxigenacao (ANGUS; VAN DER POLL, 2013).

Abaixo hd o quadro 8 com os critérios para avaliagao de sepse, sepse grave e

choque séptico (FANTONI; OTSUKI, 2015).

QUADRO 8- Critérios para avaliagdo de sepse e choque séptico

Avaliacio de sepse e choque séptico

Febre ou hipotermia, taquicardia, taquipnéia, hiperglicemia (sem diabetes),
leucocitose/leucopenia, hipotensdo arterial (PAS <90 mmHg ou PAM <70 mmHg
Sepse ou PAD <40mmHg), hipoxemia (PaO2/Fi02<300), oliguria, aumento de creatinina,
trombocitopenia, coagulopatias, hiperbilirrubinemia, hiperlactemia e aumento o

tempo do preenchimento capilar.

Sepse grave Hipotenséo, aumento de lactato e oligtria - Sepse+hipoperfusio tecidual

Choque séptico E quando infundiu a fluidoterapia e mesmo assim a PAM <65mmHg.

Fonte: Fantoni e Otsuki (2015).

O hidroxietil (HES) ¢ um coldide que pode ser utilizado em pacientes com
sepse, para que se mantenha ou aumente a perfusdo dos tecidos (GROENEVELD,

2000). Em um estudo, observaram que o uso de HES em ratos com endotoxemia,
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cessou o aumento das citocinas pro-inflamatdrias, apresentando, portanto, efeito

antiinflamatorio (FENG et al., 2007).

2.5.6 Choque obstrutivo

Segundo Palazzo (2001), o choque obstrutivo acontece por uma obstru¢ao ou
compressdo de grandes vasos ou mesmo do coragdo. O pneumotoérax (PALLAZO,
2001), o tamponamento cardiaco (ha acimulo de liquido entre as laminas parietais e
viscerais do coragdo) (PORTO, 2005) e o tromboembolismo pulmonar (GALLUCCI,

1986), sao exemplos de alteragdes que levam a este tipo de choque.

2.5.7 Choque cardiogénico

O choque cardiogénico acontece quando ha faléncia da bomba cardiaca,
acarretando menor débito cardiaco e hipoperfusdo dos tecidos (FELICE et al.,2011). O
menor débito cardiaco gera elevacdo da pressio pCO,, menor pH e pO.. Os
quimiorreceptores irdo constatar estas modificagdes € como forma compensatoria

havera taquicardia, para tentar elevar o débito cardiaco (BLISS, 2015).

2.5.8 Quantidade de fluido a ser administrada em choque

H4é indicacdo em diversos tipos de choque, que a reposicao da volemia seja
feita rapidamente (de 15 a 60 minutos) e com grandes quantidades de fluido,
independente da doenca de base, com ressalva aos pacientes em choque cardiogénico, ja
que um alto volume de fluido pode piorar o quadro do paciente (DAVIS et al., 2013).
De acordo Odunayo (2018), a administragdo de fluidos nos animais em choque deve ser
feita através de bolsas de pressdo, seringas de 60 mL ou bombas de fluido.

E necessario atengdo ao utilizar os cristaldides, j4 que grandes volumes
podem levar a sobrecarga hidrica. Isto tendo em vista que, de 30 a 60 minutos apds a
infusdo de cristaloides, em torno de 60-80% da solu¢do ja migra de dentro dos vasos
para o intersticio (CAZZOLLI; PRITTIE, 2015). Por apresentarem vida util curta de
uma hora dentro dos vasos, se forem utilizados, os pacientes necessitardo de
acompanhamento (CROWE; RABELO, 2005). Os cristaldides t€ém baixo custo, sdo

largamente disponiveis e apesar de ainda ndo ter comprovacgao, eles sdo considerados os
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fluidos de primeira escolha (JOHN et al., 2013). Os cristaldides isotonicos podem ser
utilizados (ODUNAYO, 2018), e as solugdes salinas hipertonicas também
(PLUNKETT; MCMICHAEL, 2008).

Estudos com pacientes humanos mostraram que ao utilizar a solugcdo de
cloreto de sédio 0,9%, houve mais chances do aparecimento de hipernatremia e
hipercloremia por conta das elevadas quantidades de sodio e cloro presentes na solugdo.
A solugdo de ringer lactato se assemelha mais ao plasma sanguineo ¢ demonstrou causar
menor chance de 6bito (CAZZOLLI; PRITTIE, 2015).

O coldide pode ser usado nos animais com hipoalbuminemia (proteina
inferior a 4,5 g /dL) em consequéncia de diarreia ou apds receberem grandes volumes
de fluido (BROWN; OTTO, 2008). A albumina humana, que ¢ um coldide natural, tem
alto custo e ndo ¢ comumente utilizada na pratica (JOHN et al., 2013).

A quantidade de fluido a ser administrada, para animais com choque, ¢
calculada de acordo com o volume sanguineo total do animal. Os caes possuem 90
mL/Kg/h e gatos 60 mL/Kg/h. Em choque, ¢ necessario administrar uma taxa de ataque
em torno de 25% de fluido que corresponde a 20 mL/Kg/15 minutos em cdes e 15
mL/Kg/15 minutos em gatos. (DAVIS et al., 2013). Caes com hipoperfusao leve podem
ser administrados de 20-30 mL/Kg de cristaloide isotdnicos € nos caes com
hipoperfusdo severa a recomendagao ¢ de 70-90 mL/Kg. Os gatos ja respondem bem
com cerca de 10-20 mL/Kg de solucao cristaloide isotdnica, mas se houver necessidade
podera ser feito bolus repetidos da solugdo (BROWN; OTTO, 2008). Apos a
administracao em bolus do fluido, o animal deve ser avaliado novamente. Nos casos dos
pacientes que ndo tiveram uma melhora significativa ¢ permitida a infusdo em bolus
adicional. Em caes o valor recomendando do cristaléide a ser repetido, ¢ de <90
mL/Kg/hr e em gatos 60 mL/Kg/h (ODUNAYO, 2018).

Quando o paciente alcangar os parametros esperados, a dose de choque pode
ser cessada e caso haja desidratagcdo, esta pode ser corrigida. Os indicadores de que
houve restauracdo dos niveis de oxigénio, sdo: frequéncia cardiaca normal (caes 100-
140 bpm; gatos>160 bpm), mucosas roseas, tempo de preenchimento capilar < 2
segundos, pulsos periféricos normais, melhora do estado mental, pressdo arterial

sistolica entre 100-140 mmHg e lactato sérico entre 1-2,5 mmol/L (ODUNAYO, 2018).

2.6 Complicacdes da fluidoterapia
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De acordo com Odunayo (2018), cada animal precisa ter um protocolo
individualizado quanto a fluidoterapia. Os pacientes em internagdo devem ser
constantemente monitorados para verificacdo da presenca de possiveis efeitos negativos
do fluido. Segundo Mazzaferro (2008), problemas como dispnéia devido a sobrecarga
de volume, coagulopatias, disturbios eletroliticos e anormalidades 4cido-basicos podem
ocorrer.

A administragdo de cristaldoides e coloides pode causar hemodiluicio na
dosagem incorreta e os coldides sdo capazes de diminuir as concentragdes do fator oito
e do fato de willebrand (BOAG; HUGES, 2005). Se os coloides forem utilizados na
dosagem maior que 20 mL/Kg/d, o tempo de coagulacdo do organismo do paciente
pode ser demorado (BROWN; OTTO, 2008).

Quando a fluidoterapia ¢ realizada em taxas altas de infusdo, os valores
hematoloégicos (hematocrito, eritrocitos, hemoglobina) e proteina plasmatica total
podem diminuir (MUIR et al, 2011). Isto indica que houve expansdao plasmatica
(DIBARTOLA; BATEMAN, 2011). Entdo ¢ indicado fazer a coleta de sangue antes da
fluidoterapia, quando se quer avaliar o eritrograma (MAZZAFERRO, 2008).

O excesso de fluidos pode provocar congestao pulmonar ou sistémica. Dessa
forma ¢ fundamental avaliar corretamente a quantidade de fluido que precisa ser reposta
(MARTINS; SHIH, 2015). De acordo com Haddad (2005), quando ¢ infundido fluido
via subcutanea ¢ preciso acompanhar ¢ monitorar o paciente. Se houver extravasamento
subcutaneo em regido de membros e pescoco repentinamente, ¢ em razao de grandes
quantidades de fluido.

No caso do plasma fresco congelado (coldide natural), é preciso de mais
estudos, ja que ele ¢ um fluido pobre em albumina e necessitaria de grandes quantidades

para a reposi¢cdo adequada (BROWN; OTTO, 2008).

2.7 Nutri¢ao

2.7.4 Fluidoterapia microenteral

A fluidoterapia microenteral ¢ indicada quando o animal ndo comporta altas

quantidades de alimento. Ela auxilia e nutre as células intestinais sem ocasionar vomitos

no paciente. Ela precisa ser associada & nutricdo parenteral para suprir a demanda do
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paciente (BRUNETTO et al., 2015). A nutri¢ao parenteral objetiva fornecer energia ao
paciente (BRUNETTO et al., 2007).

A fluidoterapia microenteral consiste na administragdo de nutrientes (4gua,
glicose, aminoacidos e alguns pequenos peptideos) que sdo absorvidos facilmente.
Acontece através da administragdo por via digestiva, em bolus ou infusdo continua
através de sondas com o proposito de evitar a degeneracdo e disfuncdo intestinal
(CHAN; FREEMAN, 2006; CHANDLER, 2008).

A integridade da barreira intestinal ¢ afetada nos casos em que ndo ha
nutrientes no limen intestinal (MOHR et al.,, 2003). A presenca de alimentos ¢
importante na reparagdo da integridade da barreira, levando a aumento na fabricacdo de
imunoglobulinas (HADFIELD et al., 1995; CHANDLER, 2008). Os pacientes doentes
possuem necessidades energética maiores e isto ocasiona em perda de massa magra (por
mobilizacdo das proteinas) e uma menor reposta imune (BRUNETTO et al., 2007; YU
et al., 2013).

Segundo Brunetto et al.,, (2015), ha duas op¢des de fluidoterapia
microenteral:

1.20 mL de glicopan energy® em 480 mL de ringer lactato ou 80 mL de glicopan pet®em
420 mL de ringer lactato. Outros suplementos com vitaminas ¢ aminoacidos podem
ser utilizados.

I1.250 mL de ringer lactato com glicose 5-25%, com polimeros e peptideos

A fluidoterapia microenteral deve ser administrada em baixo volume e pode
ser feita em infusdo constante ou em intervalos. De inicio institui-se 0,05 mL/Kg/hora e
caso o paciente suporte bem, o volume pode ser expandido para 1 ou 2 mL/Kg/hora por
24-48 horas. A nutricao enteral pode ser feita, caso o animal ndo apresente nenhum sinal

de intolerancia com a fluidoterapia microenteral (BRUNETTO et al., 2015).

2.7.2 Nutri¢ao parenteral

A nutricdo parenteral consiste na administragdo por via intravenosa, de
aminodacidos, lipidios, vitaminas e minerais que sdo exigidos por dia. Ela deve ser feita
quando ndo for possivel a alimentacdo por via enteral (BRUNETTO et al., 2015). A
nutricdo enteral ndo ¢ recomendada nos casos em que o trato gastrointestinal ndo ¢é

capaz de digerir e absorver os nutrientes (BURROWS, 1983; MCCONNELL, 2001).
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A nutricdo parenteral ¢ indicada para pacientes com as seguintes
enfermidades: obstru¢do gastrointestinal, ma absorcao, hipomotilidade gastroentérica,
diarreias profusas, no pds operatério de alguns procedimentos realizados no trato
gastrointestinal, vOmitos intensos, peritonite, pancreatite, coma, hepatite, distirbios
neurolégicos graves ou inconsciéncia. A nutricdo parenteral pode ser associada como
complementacdo a nutrigdo enteral, nos casos dos pacientes que ja ndo comportam
grandes quantidades de alimento através das sondas (BRUNETTO et al, 2015).
Segundo Brunetto et al., (2010), a nutricdo parenteral tem custo elevado para se
instituir, manter além de ser necessario a realizagdo de exames bioquimicos.

De acordo com Brunetto et al., (2015), na nutricdo parenteral sdo utilizados
dextrose (variando a concentragdo de 5 a 100%), lipidios (10 a 30%), eletrélitos,
aminoacidos (3,5 a 15%) e agrupamentos de vitaminas com minerais. E preciso fazer

calculos de cada componente que serd administrado ao animal. Calcula-se a necessidade

energética de repouso (NER) do cdo ou gato através da formula:

NER de cdes e gatos = 70 (peso meta)®’® Kcal/dia

De acordo com Brunetto et al., (2015), abaixo hé a tabela 6 que demonstra

alguns valores de NER, ja calculados:

TABELA 6— Alguns exemplos de valores de NER sao encontrados abaixo

Peso (Kg) NER Peso (kg) NER Peso (Kg) NER
1 70,0 16 560,0 31 919,6
2 117,7 17 586,1 32 941,8
3 159,6 18 611,7 33 963,8
4 198,0 19 637,0 34 985,6
5 234,1 20 662,0 35 1007,3
6 268,4 21 686,7 36 1028,8
7 301,2 22 711,1 37 1050,1
8 333,0 23 735,2 38 1071,4
9 363,7 24 759,0 39 1092,4
10 393,6 25 782,6 40 1113,4
11 422,8 26 806,0 41 1134,2
12 451,3 27 829,1 42 1154,9
13 479,2 28 852,1 43 1175,4
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14 506,6 29 874,8 44 1195,9
15 533,5 30 897,3 45 1216,2

Fonte: Brunetto et al., (2015)

1. O valor de NER corresponde a “A”.
2. Calcula-se a necessidade hidrica (NH) do paciente:
NH = 70 a 85 mL X pesocorporal = "B" em ml de fluido por dia

3. Calcula-se o volume de dextrose a 50% e 30% da necessidade diaria:

. A/3=“C’’ Kcal por dia provenientes da dextrose

Cada 1 mL de dextrose a 50% contém 1,7 kcal

° C/ 1,7=“D” mL de dextrose a 50% ao dia

4. Calcula-se o volume de lipidio a 20% da necessidade calérica didria do animal:

J A/5=“E’’ Kcal/dia

Cada mL de lipidios contém 2 Kcal

. E/2=“F” mL de lipidios por dia

5. Calcula-se o volume de aminoacidos (AA). Os gatos possuem maiores
necessidades didrias e neste protocolo 50% das necessidades protéicas sdo
supridas. No caso dos caes, a necessidade diaria ¢ de 3g para cada 100 Kcal de
energia metabolizavel:

J A/2=“F” Kcal vindas de aminoacidos

A necessidade em gramas de proteina sera de:

o “G”=(“F X 3)/100

Tem-se 10 gramas de aminoacidos, em 100 mL de solu¢do de aminoacidos a 10%:

. “G” X 10= “H” mL de solugdo de aminoacidos 10%. No caso dos gatos, a

necessidade protéica minima ¢ de 4 g por 100 Kcal de energia metabolizavel e a forma

de calcular serd a mesma que dos caes.

6. Calcula-se a suplementagdo de vitaminas do complexo B caso o animal ndo esteja
recebendo a mesma por outra via.

Usar 1 mL de vitaminas do complexo B para cada 100 mL de energia metabolizavel:

o “I” mL de vitamina do complexo B= A/ 100

Deve-se subtrair da solucdo total de fluido, os volumes das outras solu¢des depois de

calculadas pelas formulas acima. Se o animal apresentar deficiéncia de sodio e

potassio, estes devem ser adicionados caso ndo estiver recebendo.
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“J’= B- (D+ F+ H).

Os calculos vao depender da solu¢do do fluido e dos eletrolitos a ser
infundido. O propdsito ¢ que a nutricdo parenteral tenha 30 mEq/L de potéssio ¢ 0,9 g
de sddio para cada 100 mL de solugdo. A administra¢do de arginina ¢ indicada na maior
parte dos pacientes que recebem a nutricdo parenteral. Suplementar vitamina K na dose
de 0,5 mg/Kg, subcutianeo, e no primeiro dia e depois semanalmente. H4 uma ordem
para o preparo da solugdo com os componentes. Primeiramente deve-se desconsiderar o
volume de fluido que ndo serd administrado, de acordo com os célculos efetuados. Em
seguida, se inclui aminoacidos e eletrélitos. Posteriormente, acrescenta-se na seguinte
ordem: dextrose, emulsdo lipidica e vitaminas (BRUNETTO et al., 2015).

Essa solucdo pode servir com meio de cultura para microorganismo e levar a
sepse. Desta forma, tudo deve ser bem higienizado e da forma mais asséptica possivel.
Indica-se a preparagdo desta solugdo em capela de fluxo laminar, mas, quando nao for
possivel, pode-se utilizar o centro cirurgico apds ser desinfetado, fazer uso de luvas
estéreis e avental durante o preparo. Os frascos apos abertos necessitam de refrigeragao

de acordo com as diretrizes do fabricante (BRUNETTO et al., 2015).
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2.7 CONCLUSAO

E fundamental avaliar o paciente de forma individual, analisando sua
enfermidade, para melhor escolha do fluido a ser utilizado. A idade do animal ¢
importante considerar, jd& que animais pedidtricos enfermos tendem a perder liquidos
mais facilmente.

Foi visto que a hemogasometria ¢ de extrema relevincia para analisar os
eletrélitos, verificar alteragdes no pH sanguineo, sendo, portanto, fundamental para uma
adequada reposi¢ao de ions. Porém, quando ndo for possivel a realizacdo do exame, ¢
preciso associar as alteragdes que o paciente apresenta, determinar a enfermidade e a
indicagdo de cada fluido sera de acordo com a etiopatogenia da doenca e
disponibilidade do fluido.

E importante que o tipo de fluido, quantidade, via de administragdo e a
avaliacdo constante do animal, sejam feitas de maneira correta para obtengdo de maiores
chances de melhora no quadro do paciente. E ideal que a reposi¢do com fluido seja
instituida o mais réapido possivel nos animais que necessitam.

Observou-se que a solugdo isotonica de ringer lactato, de forma geral, ¢ a
mais utilizada pelo seu baixo custo, facil acesso e semelhanca com o plasma sanguineo.
Mas ¢ preciso ter cautela na sua utilizacdo em pacientes criticos, ja& que serao
necessarios grandes volumes para reposi¢ao volémica e isso pode levar a destruigaodo
glicocalix com formagdo de edema intersticial agravando quadros inflamatorios como
em sepse.

Verificou-se ainda que ¢ fundamental que haja mais estudos sobre os tipos de

fluidos esobre a dose a serem infundidas nos animais pediadtricos em diferentes
situagdes. E indispensavel que haja produgio de novos estudos, visto que as pesquisas

estdo em constante avango e as orientacdes sobre os tipos de fluido podem ser

modificados.
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