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RESPOSTAS A PERDA SANGUINEA AGUDA EM CAPRINOS

ARGOLO, Erick Paiva. Respostas a perda sanguinea aguda em caprinos. 2014. f. Dissertacio
(Mestrado em Ciéncia Animal: Curso de Medicina Veterinaria) - Universidade Federal Rural
do Semi-Arido (UFERSA), Mossor6-RN, 2014. (Dissertacao)

RESUMO O presente estudo objetivou avaliar os efeitos da perda sanguinea aguda
em caprinos, com a retirada de 30% do volume sanguineo. Utilizou-se oito caprinos, SRD,
machos, castrados, adultos, higidos, pesando em media 34,75 + 4,3 kg. Foram avaliados
parametros clinicos, hemogasométricos, hematologicos, bioquimicos; e pressdes sistolica,
diastolica e média nos tempos a seguir: TO, antes da coleta, T1, T6, T12, T24, T72, uma, seis,
12, 24, 72 horas apo0s a coleta, respectivamente; e T8d, 16d, 24d e 32d, oito, 16, 24 e 32 dias
ap6s a coleta. Foram retirados 30% do volume total de sangue. Houve taquicardia e
taquipnéia apos retirada de sangue, elevacdo temporaria da temperatura uma hora pos-coleta,
voltando a valores normais ja no T6h. O volume globular mostrou queda a partir do T1h até o
T12h. J& o numero de hemacias apresentou diferenca em relagdo ao TO somente a partir do
T12h. A proteina total e albumina mostraram-se inferiores em relacdo TO uma hora p6s-perda
sanguinea, mantendo-se até os tempos T16d e T8d respectivamente. O TPC mostrou-se
elevado no T1lh em relagdo ao TO, mas sem diferenca em relagdo a0 mesmo no T12h.
Observou-se diminuicdo da concentracao sérica do calcio a partir do T1h até T24h. A glicose
elevou-se no T1h até o T6h. No T1h os valores de pH, TCO., bicarbonato e déficit de base
mostraram-se menores em relacdo ao TO, enquanto o teor de lactato elevou-se marcadamente
neste tempo. A pO2 e a SO ndo se alteraram. A pCOz apresentou menores valores apenas no
T24h. As pressdes sistdlicas, diastolicas e média mostraram imediatamente ap0s a coleta,
valores inferiores a metade do observado no TO, porém sem mostrar diferenca em relacéo a
este no T1h. As concentracdes de AST, GGT, ureia e creatinina, mantiveram-se dentro dos
valores de referéncia. A perda aguda de 30% do volume sanguineo em caprinos provoca
alteracdes visiveis nos parametros clinicos, hematol6gicos, hemogasométricos e
cardiovasculares.

Palavras-Chave: Choque, hipovolemia, sangue, hemogasometria.



RESPONSES TO ACUTE BLOOD LOSS IN GOATS

ARGOLO, Erick Paiva. Respostas a perda sanguinea aguda em caprinos. 2014. f. Dissertagio
(Mestrado em Ciéncia Animal: Curso de Medicina Veterinaria) - Universidade Federal Rural
do Semi-Arido (UFERSA), Mossoro-RN, 2014. (Dissertacéo)

SUMMARY The present study aimed to evaluate the effects of acute blood loss in
goats, due to the removal of 30% of blood volume. Eight mixed-breed, castrated, adult,
healthy goats were used, weighing on average 34.75 + 4.3 kg. Clinical, hemogasometrical,
hematological, and biochemical parameters were evaluated; as well as systolic, diastolic and
mean blood pressure at the following moments: TO, before sampling, T1, T6, T12, T24, and
T72, took place one, six, 12, 24, and 72 hours after sampling, respectively; and T8d, T16d,
T24d and T32d, took place eight, 16, 24 and 32 days after sampling. From the total volume of
blood 30% were taken. The goats presented tachycardia and tachypnea after the blood
removal, a temporary rise in temperature occurred one hour after sampling, returning to
normal values already in T6h. Packed cell volume decreased from T21h until T12h. The
number of red blood cells, however, was different when compared to TO only after T12h.
Total protein and albumin levels were inferior when compared TO only an hour after a blood
loss, and remained as such until T16d and T8d, respectively. The CRT was high in T1h when
compared to TO, but no difference was observed when compared to T12h. There was a
decrease in serum calcium levels from T1h up until T24h. Glucose rose in T1h until T6h. At
T1h, pH, TCOg, bicarbonate values and base deficit were smaller when compared to TO, while
the lactate levels markedly increased at this time. The pO2 and SO, were not altered. The
pCO:> presented decreased values only at T24h. Systolic, diastolic and mean blood pressures
showed, immediately after sampling, values lower than half of the observed at TO, however
there was no difference at T1lh. The concentrations of AST, GGT, urea and creatinine
remained within the reference range. The acute loss of 30% of blood volume in goats causes
noticeable changes in the clinical, hematological, hemogasometrical, and cardiovascular
parameters.

Key words: shock, hypovolemia, blood, hemogasometry.
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1. CAPITULO 1 - CONSIDERACOES GERAIS

1.1. INTRODUCAO

A caprinocultura € uma atividade agropecudria praticada em todo o mundo, tanto para
a exploracéo de pele, como também de leite e carne, e vem cada vez mais se destacando como
uma importante fonte de renda para produtores rurais. No Brasil, h4 aproximadamente
9.386.316 caprinos, sendo a regido nordeste a de maior expressao deste rebanho com
8.538.290 (IBGE, 2011).

De modo geral, no nordeste brasileiro, essa criagdo ocorre de forma extensiva, com
pouca ou nenhuma adocdo de tecnologias, manejos nutricional e sanitario deficientes, se
traduzindo, dessa forma, em uma atividade de baixa rentabilidade (FILGUEIRA et al., 2009).
Assim, a atividade tem requerido novos estudos técnico-cientificos para que possa ser
desenvolvida em todo seu potencial (COSTA et al., 2010).

Perdas sanguineas considerdveis podem ocorrer devido a traumas, cirurgias e
manipulacdes obstétricas, assim como, endo e ectoparasitas. Estas situaces sdo agravadas nas
fases de gestacdo e lactacdo, causando anemia e diminuindo a produtividade dos animais
(ABDALLA; ABDELATIF, 2010), sendo uma hemorragia grave que ocorre dentro de poucos
minutos a varias horas. Uma hemorragia severa ameaca a homeostase, pois diminui
agudamente o volume do sangue e pode levar a hipovolemia, colapso cardiovascular, choque
e morte (HILLMAN, 1995).

Estas perdas sdo iniciadas por um fator agressor, seguida de respostas enddcrino-
metabdlicas e faléncia na manutencdo dos mecanismos de homeostasia, com decréscimo da
perfusdo tecidual (VELASCO, 1997). Nesses casos sdo observados sinais clinicos
decorrentes da diminuicdo no volume circulante de sangue como a palidez de mucosas,
taquicardia e pressdo de pulso fraco, decorrentes da diminuicdo no volume circulante de
sangue (FANTONI; CORTOPASSI, 2009). A baixa perfuséo tecidual estimula uma série de
eventos complexos que provocam alteracdo do metabolismo celular e insuficiéncia organica
(DAY; BATEMAN, 2007).

Embora estudos sobre os distarbios provocados pela perda sanguinea nos animais
domeésticos sejam importantes para o desenvolvimento cientifico e tecnologico, muitos fatores

que influenciam o quadro fisiologico nas perdas sanguineas ainda ndo foram elucidados na
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espécie caprina. Sendo importante nesse caso, conhecer o estado cardiovascular do paciente,
equilibrio acidobasico, assim como os sinais clinicos para escolha do tratamento adequado e
para avaliar o prognostico do paciente (MELETTI et al., 2003). Deste modo, trabalhos com
esses animais proporciona conhecimento cientifico Gtil que pode ser usado na clinica médica e
cirargica, além de ser essencial na avaliagdo da eficiéncia dos mecanismos hematopoiéticos
compensatorios e outros envolvidos na restauracdo da homeostase dos animais submetidos a
perdas sanguineas.

Para melhor compreensdo do tema, no capitulo seguinte serdo revisadas pesquisas
acerca da perda aguda de sangue e suas consequéncias, assim como estudos sobre o tema em

outras espécies frente & escassez de trabalhos referentes a espécie caprina.
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1.2. REVISAO DE LITERATURA

1.2.1. PERDA AGUDA DE SANGUE E SUAS CONSEQUENCIAS

Estudos sobre as respostas hematoldgicas nas perdas agudas de sangue foram
realizados, no entanto, a falta de precisdo nos resultados estimulam novas pesquisas e
discussdes (HOWARD et al., 1998). Existem alguns modelos de inducdo da anemia ja
descritos na literatura, com o intuito de se obter respostas sobre as alteracdes sofridas, bem
como da recuperacdo desses animais. Porém, na falta de um modelo padrdo, uma grande
variedade de respostas sdo encontradas para o assunto.

Em duas flebotomias realizadas em cordeiros, por dois dias consecutivos, observou-se
qgue a hipoxia tecidual progressiva acompanhou 60% da diminui¢cdo da hemoglobina em
relacdo aos valores iniciais, juntamente com o aumento da concentragdo de eritropoetina
(EPO) e do lactato plasméatico dois dias apés a primeira flebotomia. Os resultados
demonstraram que tanto a EPO como o lactato podem ser indicadores especificos e sensiveis
da hipoxia tecidual (WIDNESS et al., 2000).

Al-Huniti et al. (2004) ap6s induzirem a anemia em ovinos adultos por perda aguda de
sangue, observaram aumento da concentracdo plasmatica de EPO ao segundo e quarto dias e a
contagem de reticuldcitos retornou aos niveis iniciais depois de 10 a 15 dias apés a inducéo
(AL-HUNITI et al. 2004).

Nestes casos de perda aguda de sangue a anemia provoca uma série de manifestacdes
relacionadas a reducdo da capacidade de transporte de oxigénio e ajustes metabdlicos, sendo a
maioria, determinados pela causa, intensidade e duragdo do processo (SMITH, 1991).

O grau de perda de sangue relaciona-se diretamente com a resposta do animal a perda
de sangue. Reducédo na ordem de 10 a 15% do volume sanguineo total esta associada a sinais
clinicos minimos do choque. Perdas de 20 a 35% estdo associadas a sindrome clinica do
choque hipovolémico, enquanto que perdas acima de 40% séo fatais, a menos que seja
instituida a terapia apropriada imediatamente (HAUPTMAN; CHAUDRY, 1998). Segundo
Raiser (2002) quando a perda ultrapassa 50% do volume circulante o quadro se torna
irreversivel e a mortalidade alcanga 100%. ApOs a perda sanguinea, o liquido intersticial
migra para o leito vascular a uma velocidade aproximadamente 0,25 ml/kg/min durante os 30

minutos iniciais.
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A perda sanguinea aguda, com consequente diminuicdo do volume vascular
(hipovolemia), origina uma hipoperfuséo tecidual extrema. A hipovolemia diminui o retorno
venoso e o0 débito cardiaco. A queda da pressdo arterial resultante ativa 0s mecanismos
compensatdrios na tentativa de aumentar o volume vascular. Mas, segundo Rudloff (2002),
uma vez perdido 40% do volume intravascular, 0s mecanismos compensatorios tornam-se
insuficientes. A diminuicdo da entrega de oxigénio para os tecidos da origem a leséo e a
insuficiéncia celular culminando em insuficiéncia de maultiplos sistemas organicos e morte
(PACHTINGER; DROBATZ, 2008; MCCANN, 2009).

1.2.2. AVALIACAO CLINICA NA HIPOVOLEMIA

Um detalhado e minucioso exame fisico é, sem duvida, o mais Util e Gnico meio de
avaliacdo rapida do estado de perfusdo em pacientes veterinarios de emergéncia. Um exame
fisico ndo exige equipamentos caros, e pode ser repetido varias vezes e ser usado para avaliar
a resposta a terapéutica (BOAG; HUSHES, 2005).

Os pardmetros clinicos do paciente em choque hipovolémico sdo variaveis e vai
depender do volume circulante perdido. Assim, podendo ser observado pacientes cuja
temperatura varia de normal a hipotermia grave, pressdo arterial média de normal a
diminuida, tempo de preenchimento capilar (TPC) de curto a prolongado e mucosas de
rosadas a palidas. Outras alteragdes que podem ser observadas é a diminuicdo do débito
urinério, a taquipneia e alteracdo do estado mental (BRAUNER, 2002).

1.2.2.1 FREQUENCIA CARDIACA

De acordo com Guyton e Hall (2002) a frequéncia cardiaca é controlada pela interacéo
dos centros cardioinibidor e cardioacelerador, na medula oblonga, os quais, por sua vez, estao
sob a influéncia do sistema nervoso central, incluindo o hipotalamo e o sistema limbico. A
temperatura ambiente, e outras variaveis fisioldgicas, como a idade, podem alterar o ténus
vagal, intensificando a atividade dos centros cardioacelerador e vasoconstritor, elevando,
portanto, a frequéncia cardiaca (FC). Este efeito, presumivelmente, deve-se ao fato de que, o
calor excessivo aumenta a permeabilidade i6nica da membrana celular, resultando em

aceleracdo do processo de autoexcitagéo.
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A frequéncia respiratoria varia entre 12 a 20 movimentos respiratorios por minuto
(VIEIRA, 2001), e esté sujeita a um grande nimero de fatores além da temperatura ambiente,
como a idade, individualidade, temperamento e o grau de excitacdo do animal.

Santos et al. (2005) trabalhando com caprinos no nordeste brasileiro em temperatura
ambiente variando sob condigdes de sombra (28,5-33,8°C) e ao sol (34,5- 42,5°C)
encontraram diferentes valores de FC entre ragas, variando de 81,6 bat/min, na Boer; 74,1
bat/min, na Anglo-Nubiana; 95,4 bat/min, na Moxoté e 74,5 bat/min, na Parda-Sertaneja.

No choque hipovolémico inicial, os parametros clinicos tendem a alterar-se de uma
forma relativamente previsivel e fornecem um instrumento Gtil de avaliacdo da perfusdo
sistémica. Assim, a frequéncia cardiaca aumentada ¢ um dos sinais precoces deste estado. A
medida que a hipovolemia progride os pacientes apresentam taquicardia grave (150-170 bpm
em cdes), a auscultacdo cardiaca pode revelar sons cardiacos pouco audiveis devido a
diminuicdo do volume sanguineo. Frequéncias cardiacas superiores a 180 bpm tornam o pulso
é fraco e o débito cardiaco diminuido (BRAUNER, 2002; BOAG; HUGHES, 2005).

1.2.2.2 FREQUENCIA RESPIRATORIA

A FR pode ser obtida através da auscultacdo dos movimentos respiratérios ou
visualmente contando-se 0s movimentos respiratérios na regido abdominal. Neste processo
sob temperatura e umidade normais, cerca de 25% do calor produzido pelos mamiferos em
repouso é perdido através da evaporacdo da agua pela respiracdo (DUKES; SWENSON,
1996).

Para Gutler et al. (1987) a frequéncia respiratoria em caprinos normais apresenta um
valor médio de 15 movimentos respiratérios por minuto com valores variando entre 12 e 25
movimentos. Podendo esses valores ser influenciados pelo trabalho muscular, temperatura
ambiente, ingestdo de alimentos, gestacdo, idade e tamanho (SILVA et al., 2005).

Brasil et al. (2000) em trabalho realizado com caprinos em condicGes de
termoneutralidade e sob estresse térmico, verificaram que ha uma variagdo da FR com relacéo
ao periodo do dia, sendo no turno da tarde superior ao turno da manha. De acordo com
Radostits et al. (2002) um aumento elevado da temperatura ambiente pode dobrar a FR

normal dos animais, pois 0s mecanismos termorregulatérios acionados aumentam a perda de
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calor na forma latente, na tentativa de manter a temperatura corporal dentro dos limites
normais evitando a hipertermia.

Na hipovolemia, a frequéncia respiratéria esta aumentada de modo a combater a
acidose metabolica, resultante da hipoxia tecidual, através de alcalose respiratoria (MARSON
etal., 1998).

1.2.2.3 TEMPERATURA RETAL

O resultado da diferenca entre energia térmica produzida mais a recebida pelo
organismo animal e a energia térmica dissipada desse para 0 meio, resulta na temperatura
corporal (JOHNSON, 1980). A temperatura é mantida dentro de limites estreitos por uma
série de mecanismos de regulacdo térmica que incluem as respostas fisiologicas e
comportamentais nos animais homeotérmicos. Entre 0 meio e o animal existe uma constante
transferéncia de calor dividida em calor sensivel e calor insensivel. A perda de calor sensivel
envolve trocas diretas de calor com o ambiente por conducdo, conveccdo ou radiacdo e
dependem da existéncia de um gradiente térmico ente o corpo do animal e o ambiente
(HABEEB et al.,1992).

Segundo Teixeira (2000) o equilibrio da temperatura corporal se da sobcontrole do
sistema nervoso central, mediante ajustes fisiolégicos e comportamentais, exigindo que a
producdo e a perda de calor pelo organismo sejam equivalentes sempre que 0 centro
termorregulador detecta variages do ambiente térmico.

A variacdo na temperatura retal de 39 a 40°C com o0s animais em repouso, foi citada
por Brion (1964) e Castro (1979), como normal, para caprinos adultos. J& Uribe-Velasquez et
al. (2001) consideram uma variacdo normal entre 38,5°C a 40°C e para MARTINS Jr. et al.,
(2007) o intervalo considerado normal para espécie caprina € de 38,5°C a 39,7°C.

No choque hipovolémico, a temperatura dos pacientes pode variar de normal e

hipotermia grave, dependendo do volume circulante perdido (BRAUNER, 2002).

1.2.2.4 TEMPO DE PREENCHIMENTO CAPILAR (TPC)

O TPC é um parametro importante na avaliacdo do choque. Geralmente, se observa

um tempo menor do que dois segundos nos animais normais. TPC prolongado é geralmente
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indicativo de diminuicdo da perfusdo capilar, resultante da hipovolemia. Com a diminuicdo da
volemia, a frequéncia cardiaca, na tentativa de melhorar a perfuséo tecidual, aumenta. Isto é
muitas vezes acompanhado por diminui¢do na qualidade do pulso, palidez das mucosas e TPC
prolongado (SPEIRS, 1999). Além disso, esta avaliacdo permite também a observacdo da
coloragédo de mucosas, e assim, a identificacdo de estados de cianose por deficiéncias de
origem cardiorrespiratéria. A faixa normal de variacdo deste parametro é de 2 segundos
(MARCORIS et al., 1994).

1.2.3 VARIAVEIS HEMOGASOMETRICAS NA HIPOVOLEMIA

De acordo com Luna (1994), o método mais adequado para deteccdo de alteracGes do
equilibrio acido-base dos fluidos orgéanicos € a hemogasometria. O volume e a composicao
dos fluidos organicos, em animais sadios, sdo mantidos em estreita faixa de variacao.
Segundo Ribeiro Filho (2007), a correcdo dos disturbios hidroeletroliticos e acidobéasico deve
ser imediata, precedendo até mesmo a definicdo do diagnéstico e a decisdo sobre a terapia
especifica a ser administrada.

A apreciacdo de gases oriundos de sangue venoso periférico pode tornar-se uma
alternativa vantajosa em relacdo a analise de sangue arterial que, além de ser dolorosa e de
dificil execucdo, ndo € isenta de riscos, tais como a formacdo de hematoma local, a dissec¢do
arterial, a infeccdo e o tromboembolismo acompanhado de isquemia dos digitos. A obtencao
por via venosa, além de ser menos invasiva, € mais rapida e facil de obter, menos dolorosa, e
ainda permite que a amostra possa ser também usada simultaneamente para outros testes
laboratoriais (RANG et al., 1999).

Segundo Sucupira e Ortolani (2003) o pH, as pressdes parciais de dioxido de carbono
(pCO2) e de oxigénio (p0O2), bicarbonato (HCO3), teor de dioxido de carbono (TCO2) e
déficits ou excesso de bases (BE), sdo os parametros mais importantes avaliados na

hemogasometria.

1.2.3.1 PH SANGUINEO

O pH sanguineo é determinado pela relacdo de base conjugadas e seus acidos fracos

através da equacdo de Henderson-Hasselbach. Segundo Houpt (1996), a quantidade total de
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bases no sangue, incluindo bicarbonato e hemoglobina, constitui o componente metabdlico
que determina o pH sanguineo, assim, quanto mais &cidos entra no sangue, mais bicarbonato e
menos didxido de carbono sdo produzidos. Da mesma forma que, se mais base entra
circulacdo, mais dioxido de carbono e menos bicarbonato sdo produzidos (SUCUPIRA;
ORTOLANI, 2003; ELIAS et al., 2006).

Em caso de choque hipovolémico, a circulagdo sanguinea periférica dos 6rgdos nédo
vitais € reduzida, como a musculatura e a pele, aumentando, dessa forma, o metabolismo
anaerébio com producdo excessiva de ions H+ (ORTOLANI, 2003). Essa variacdo na
concentracdo desses ions altera a permeabilidade das membranas e fungbes enzimaticas
celulares, com isso, varios 6rgaos e sistemas sdo prejudicados (SWENSON; REECE, 1996).

Normalmente, o pH sanguineo do animal sdo, se mantém proximo a neutralidade,
com uma leve tendéncia a alcalinidade, em torno de 7,4. O pH pode ser alterado,
continuamente, para &cido ou basico, devido a reagdes metabolicas (ALMOSNY, 2003). Em

caprinos, Tranquili, et al., (2007), afirmam que o valor de pH sanguineo é de 7,45.

1.2.3.2 PRESSAO PARCIAL DE DIOXIDO DE CARBONO

A pressao parcial de dioxido de carbono (PCO.) avalia os acidos fracos no sangue.
Os disturbios que envolvem o seu aumento ou diminuicdo seriam provocados por alteracdes
respiratorias, acidose ou alcalose respiratérias (HOUPT, 1996). Dessa forma, revela dados
acerca da atividade pulmonar, tornando-se numa importante fonte para analise do sistema
respiratorio no equilibrio acidobésico. Animais com ventilacdo diminuida, esbogam niveis
altos para a PCO2 devido a reten¢éo de CO2 no sangue, traduzindo um quadro de acidose
respiratoria. De modo contréario, quando ha um aumento na ventilacdo pulmonar, a PCO; esta
diminuida devido a maior eliminacdo do CO, caracterizando um quadro de alcalose
respiratéria (JOHNSON, 2008).

Em caso de reducdo da volemia, hd uma diminuicdo na PCO2 como consequéncia da
tentativa do organismo em manter a oxigenacao dos tecidos, levando a uma maior eliminagéo
de CO2 pelo aumento a ventilacdo pulmonar. Varios outros fatores, além da hipovolemia,
podem causar diminuicdo da PCO2 como por exemplo, doencas pulmonares, estresse e
ansiedade (JOHNSON, 2008).
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1.2.3.3 PRESSAO PARCIAL DE OXIGENIO

Os valores da pressdo parcial de oxigénio arterial (PaO.) sdo imprescindiveis na
avaliacdo de qualquer doenca que provoque déficits de ventilagdo uma vez que esté indicado
para medir a habilidade do pulmdo em oxigenar o sangue. A PaO, é um parametro de facil
acesso, medido através de analisadores portateis na pratica clinica, contudo, o uso deste
parametro como avaliagdo de hipdxia e hipoperfusdo, implica a colheita a partir de um acesso
arterial, com as complicagdes inerentes a sua execucao. Por outro lado, a pressdo parcial de
oxigénio venoso (PvO2), esta indicada na avaliacdo de varidveis metabolicas (ndo
ventilatorias) tais como o consumo de oxigénio e pode fornecer informacbes acerca da
perfusdo tecidual (CLUTTON, 1998).

Sabe-se que a PvO; pode estar alterada em situagdes em que existe uma entrega
insuficiente de oxigénio as células devido a um débito cardiaco inadequado, a anemia ou a um
aumento de consumo de oxigénio. Dessa forma, a PvO. abaixo do normal, pode significar um
fornecimento insuficiente de oxigénio tissular, podendo refletir num débito cardiaco
inadequado, anemia, oxigenacao inadequada ou aumento do consumo de oxigénio, variaveis
essas que podem estar alteradas no choque (HOPPER, 2005).

A literatura é escassa acerca da utilidade da medic¢do da PvO,, dessa forma, tem se
observado que pacientes criticos com valores inferiores a 35 mmHg refletem elevados niveis
de extracdo de oxigénio ou ma distribuicdo do fluxo sanguineo (HAMMOND; WALTERS,
1999), assim como valores iguais ou inferiores a 30 mmHg s&o sugestivos de um quadro de
hipoperfusdo (PYPENDOP, 2009).

Para Pypendop (2009), os valores normais de PvO, sdo 35-40 mmHg, sendo que
valores iguais ou inferiores a 30 mmHg indicam de um quadro de hipoperfusdo e hipdxia. Em
humanos, estudos realizados indicam que valores de PvO; entre 28 e 35 mmHg representam
hipoperfusdo e valores inferiores a 28 mmHg estdo relacionados com altos niveis de
mortalidade (SYDNER, 1982).

1.2.3.4 BICARBONATO SANGUINEO

O organismo dispde de varias linhas de defesa contra sobrecargas acidas, como

hemoglobina e outras proteinas, carbonato nos 0ssos, fosfatos e o tamponamento extracelular
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pelo bicarbonato. Essas medidas tém o objetivo de manter o pH do meio interno dentro de
limites compativeis com as fungBes vitais. Quando as vérias linhas sdo insuficientes para
manter o pH dentro dos limites vitais, pode-se recorrer ao uso farmacoldgico de agentes
alcalinizantes (BOYD; WALLEY, 2008).

Um sistema tamp&o de grande importancia no sangue € o sistema bicarbonato-acido
carbonico, ocorrendo entrada de agentes &cidos no sangue, o bicarbonato recebe um ion
hidrogénio e se transforma em &cido carb6nico, que pode ser eliminado pelos pulmdes, por se
manter em equilibrio com o0 CO2 (DOUGLAS, 2002b).

N&o ha relatos na literatura sobre variacGes dessa variavel, em relacdo a perdas

sanguineas em caprinos.

1.2.3.5 EXCESSO DE BASES

O “Base Excess” ou Excesso (ou Déficit) de Bases (BE), é a quantidade (em
mmol/L) de acido ou base necessaria para manter um litro de sangue a um pH igual a 7,4, em
condicBes de temperatura e pCO> constantes (40°C e 40 mm Hg, respectivamente). O BE é
calculado por meio do nomograma de Siggaard-Andersen, a partir dos valores mensurados de
pH, pCO2 e hemoglobina. O aumento do valor de BE é sugestivo de um componente
metabolico para a acidose (DIBARTOLA, 1999b).

Sua funcédo principal € avaliar distarbios acido-basicos de origem ndo-respiratoria
(RUSSEL; HANSEN; STEVENS, 1996) e, assim como 0s niveis sericos de lactato, o déficit
ou excesso de base, também pode ser utilizado para monitorar de maneira indireta a
hipoperfusdo tecidual em pacientes graves (SMITH et al., 2001; KARAGIANNIS et al.,
2006). Para Kaneko et al. (2008), quanto maior a negatividade dos valores de BE, maior sera
o0 grau de acidose, da mesma forma que quanto maior a positividade dos valores, maior sera a
alcalose metabdlica. Segundo Haskins (1997), os valores de BE sdo muito semelhantes

guando comparado 0 sangue arterial com 0 venoso.

1.2.3.6 SATURACAO DE OXIGENIO

A saturacdo de oxigénio € mais elevada no sangue arterial e determina a proporcao

em que o oxigénio estd ligado a hemoglobina, sendo expressa em percentual. A principal
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vantagem da anélise de SO2 no sangue venoso se da pelo fato de ser menos invasiva. Em
medicina veterinaria, sua medicdo desempenha um papel importante na deteccéo de pacientes
com hipoperfuséo inicial, como nos casos de hipovolemia (BOAG; HUSHES, 2005).

Diversos fatores influenciam a saturacdo de oxigénio (SOz), como por exemplo, a
temperatura sanguinea, a PaO2, o pH e algumas hemoglobinas (metahemoglobina e
carboxihemoglobina) (DAY, 2002).

1.2.3.7 TEOR DE DIOXIDO DE CARBONO

O teor de didxido de carbono (TCO.) nos fornece uma estimativa, ndo muito precisa,
do estado acido-basico do paciente, indicando uma acidose ou alcalose nos casos de reducéo e
aumento, respectivamente. O TCO. representa a soma dos valores de bicarbonato e CO>
dissolvido, e seus valores dependem das influencias metabdlicas e respiratdrias, limitando
assim, a interpretacdo dos seus resultados (MEYER; COLES; RICH, 1995; CARLSON,
1997).

1.2.4 VARIAVEIS HEMATOLOGICAS NA HIPOVOLEMIA

Segundo Ayres (1994) diversos fatores influenciam o quadro hematoldgico, dessa
forma, diversos pesquisadores tém procurado nas mais variadas regiées do mundo, estabelecer
valores padrdes para 0s animais domésticos, levando em consideracdo fatores individuais,
como raca, sexo e idade, além de outros relacionados as caracteristicas ambientais como
clima, altitude e o manejo de forma geral, bem como o estado de salde que também possam
alterar os valores pesquisados. Por este motivo, segundo Birgel Junior et al., (2001) e Jain

(1993), os parametros hematoldgicos devem ser preferencialmente regionais.

1.2.4.1 HEMATOCRITO OU VOLUME GLOBULAR

Na hipovolemia por perdas acentuadas de fluidos (queimaduras graves, vomito e
diarreia) hd uma tendéncia para a hemoconcentragéo, o que pode levar ao aumento relativo do
VG. Este pardmetro deve ser reavaliado ap6s o restabelecimento da volemia (ARAUJO et al.,

2002). Hematocritos diminuidos evidenciam anemia e podem ser observados em processos
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hemorragicos, doencas cronicas e caréncias de certos minerais como ferro e cobre,
comprometendo a formagéo do heme e consequentemente a eritropoiese (FUDGE, 2000).

Em cées, a estimulacdo simpatica, provocada pela perda aguda de sangue, causa
contracdo hepatica e esplénica, e esta contracdo pode injetar um volume equivalente a 30% do
volume sanguineo total. Esta resposta simpatica pode elevar o hematdcrito em 5% maior que
o0 seu valor anterior ao trauma (CROWE; DEVEY, 1994).

1.2.4.2 LEUCOCITOS

Os leucdcitos ou gldbulos brancos podem ser classificados como polimorfonucleares
e mononucleares. Os leucécitos polimorfonucleares sdo chamados comumente de
granulécitos, uma vez que elas possuem grande numero de granulos citoplasmaticos, os
lisossomas, contendo enzimas hidroliticas, agentes antibacterianos e outros compostos. Ja 0s
leucdcitos mononucleares sao classificados como linfécitos e mondcitos. Estas células, apesar
de possuirem granulos, os tém menor quantidade que os granulécitos (GONZALEZ; SILVA,
2008).

A anemia estimula o sistema nervoso central (SNC) desencadeando uma resposta
neuroenddcrina, mantendo a perfusdo sanguinea no coracdo e no cérebro e diminuindo em
outros tecidos (DUTTON, 2003). Essa excitagdo provoca liberacdo de epinefrina induzindo
leucocitose fisioldgica caracterizada por neutrofilia, aumento de linfcitos e mondcitos e
reducdo de eosinéfilos (FELDMAN et al., 2000).

1.2.4.3 HEMACIAS

Os gldbulos vermelhos, eritrocitos ou hemécias constituem a maioria dos elementos
figurados, representando cerca de 95% do plasma. Um importante conceito é o hematocrito,
medido pelo volume dos globulos vermelhos em relagdo ao volume total do sangue
(RAMPLING, 2007; KARSHEVA, 2009).

Nos casos de perdas agudas de sangue ou choque hipovolémico, o eritrograma torna-
se fundamental, fornecendo informacgdes acerca da sua etiologia, onde provavelmente o

hematdcrito e o ndmero de eritrdcitos se encontram diminuidos (ARAUJO et al., 2002).
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Segundo Muir (1998), na perda aguda de sangue o sistema nervoso simpaético libera
epinefrina e norepinefrina, levando a uma vasoconstriccdo, aumento da frequéncia e
contratilidade cardiaca e ventilacdo, visando manter a pressdo sanguinea e oxigenacdo dos
tecidos. Dessa forma, os eritrocitos dos 6rgdos de capacitancia, como o0 baco, séo
mobilizados em carater de urgéncia, restabelecendo as hemécias, compensando a perda de
hemoglobina pela perda de glébulos vermelhos

1.2.5 VARIAVEIS BIOQUIMICAS NA HIPOVOLEMIA

Segundo Gonzélez e Scheffer (2002), a bioquimica sanguinea traduz a real situacdo
metabdlica dos tecidos animais, dando oportunidade para a avaliacdo de lesdes nesses tecidos,
transtornos no funcionamento de érgdos, adaptacao frente a desafios nutricionais, fisiolégicos
e desequilibrios metabdlicos. O conhecimento a respeito dos parametros bioquimicos do
sangue constitui-se numa importante ferramenta de diagnostico para avaliacdo do
funcionamento dos diferentes 6rgdos e sistemas. A correta afericdo desses parametros é
fundamental para a identificacdo precoce de patologias, assegurando um rapido e adequado
diagnostico, permitindo, também, conhecimentos a cerca da recuperacdo de determinadas
doencas, além da absorcdo e excrecdo de diferentes substancias (TROIANO; SILVA, 1998).

A bioguimica clinica esta ligada a analise das amostras de fluidos corporeos e o0 uso
dos resultados para esclarecer o quadro clinico (KERR, 2003), constitui-se em um importante
instrumento para ser usado na avaliacdo do estado de nutricdo, alteracBes patoldgicas
teciduais e alteracdes metabolicas que ocorrem nas diversas enfermidades (SANTOS et al.,
2007).

1.2.5.1 Ureia

Sintetizada pelo figado, através do ciclo da ornitina, a ureia € o principal produto do
catabolismo das proteinas nas espécies carnivoras e onivoras. Depois de pronta, a ureia é
transportada pelo plasma até os rins, onde € excretada na urina (KERR, 2003).

O excesso de proteina na dieta leva a um aumento na concentragdo plasmatica de
ureia. Proteina de baixa qualidade pode ter o mesmo efeito. As concentrac¢des resultantes ndo

sdo muito altas, apenas cerca de 7 a 10mmol/L na maioria das espécies. Casos graves de
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inani¢do, principalmente quando houver desidratagdo concomitante, podem elevar as
concentragdes plasmaticas de ureia de 15 a 20mmol/L. (KERR, 2003).

Esse aumento pode resultar tanto num aumento do catabolismo proteico, quanto
numa diminuicdo na sua excrecdo urinaria. Fatores ndo renais que diminuem os valores de
ureia sanguinea sao esteroides, diminuicdo do catabolismo proteico e uma severa insuficiéncia
hepéatica (DORETTO et al., 1996).

1.2.5.2 Creatinina

A creatinina é originada a partir da degradacdo da fosfocreatina no musculo,
envolvida no metabolismo energético, particularmente na estabilizacdo de ligacdes de fosfato
de alta energia ndo necessarias para uso imediato. A producdo diaria de creatinina no corpo é
proporcional a massa muscular do animal, ndo sendo afetada significativamente pela dieta
(DIBARTOLA, 1997; KERR, 2003)

Segundo DiBartola (1997), em condi¢cBes normais, a velocidade de excrecdo é
relativamente constante e a concentracdo sérica € inversamente proporcional a Taxa de
Filtracdo Glomerular (TFG), dessa forma, de acordo com Hendrix (2002), sua concentracdo
sérica é usado para avaliar a funcdo renal, baseado na habilidade do glomérulo em filtra-la.

A creatinina ndo ¢ afetada pela dieta ou qualquer outro fator que afete o metabolismo
hepético, como acontece na ureia. No inicio da doenca, ela tende a aumentar mais rapido do
que a ureia e diminuir mais rapido quando ha melhora no quadro, assim, as mensuracdes
plasmaticas de creatinina e de ureia podem fornecer informacdo a respeito do tempo de

evolucdo e o progresso da doenca (KERR, 2003).

1.2.5.3 Gamaglutamil Transferase (GGT)

A GGT pode ser encontrada em varias partes do organismo, como figado, rins,
pancreas e intestino (HENDRIX, 2002). Sua atividade é alta nos rins e no figado, mas
somente a GGT de origem hepatica é encontrada no plasma (SANTOS et al., 2007). A GGT
ndo se apresenta visivelmente elevada na doenca hepatica aguda, como ocorre com as
transaminases, por estd associada com o metabolismo do glutation, e encontrada na membrana
celular (ANDERSON, 1992).
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A atividade sérica e urinaria da GGT aumenta em funcdo de desordens hepatobiliares
e durante o inicio de toxicidade tubular renal, respectivamente (DIRKSEN, 1993). No
diagnostico da doenca hepéatica, a GGT tem baixa sensibilidade, porém com mais

especificidade que a fosfatase alcalina (DIAL, 1995).

1.2.5.4 Albumina

Sintetizada no figado, a albumina, por ser uma proteina de fase aguda negativa, um
quadro de hipoproteinemia geralmente € visto em doencas inflamatorias. Sua sintese também
pode ser afetada em resposta a hiperglobulinemia (HENDRIX, 2002).

A albumina tem como Unica fonte de producdo no organismo, o figado, dessa forma,
uma hipoalbuminemia poderia revelar uma insuficiéncia hepatica em sintetizar essa proteina
(NELSON; COUTO, 2001). A albumina é importante na manutencdo da pressao
coloidosm@tica sanguinea, além disso, atua no transporte de substancias organicas insoliveis
(NELSON; COUTO, 2001; DUNCAN; PRASSE, 2003).

A hipoalbuminemia pode resultar de doencas cronicas do figado, quando ha uma
reducao de 80% da massa funcional, o que pode levar a um quadro de edemas e ascite. Outras
circunstancias também podem levar a uma diminuicdo da concentracdo sérica de albumina,
como nas hemorragias severas, glomerulopatia, enteropatias, dermatopatias exsudativas,
enfermidades cronicas, neoplasias e peritonite (NELSON; COUTO, 2001; DUNCAN;
PRASSE, 2003).

1.2.5.5 Proteinas Totais

As proteinas sdo substancias fundamentais para o organismo, desenvolvendo
importantes papéis nos processos bioldgicos, atuando como enzimas, hormonios,
neurotransmissores, agentes de transporte através das membranas celulares, entre outros
(GANONG, 1995).

As proteinas atuam como catalisadoras de reagGes quimicas, fornecem estrutura,
além de outras tarefas. Servem também como transportadoras de moléculas especificas,
levando-as de um 6rgéo para outro (LEHNINGER et al., 1995).

A desidratacdo, assim como o aumento da sintese de globulinas, provocam uma

hiperproteinemia, ja a hipoproteinemia pode ser consequéncia de uma séria de fatores como
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hiperhidratagdo, diminuicdo da producdo de albumina ou imunoglobulinas, hemorragias,
vasculite, nefropatias ou enteropatias (MEYER; HARVEY 2004). Descartadas as causas
patoldgicas, a hipoproteinemia pode estar relacionada com deficiéncia na alimentacéo
(GONZALEZ, 2000).

1.2.5.6 Célcio

O célcio e o fosforo compdem mais de 70% dos elementos minerais do organismo e
cerca de 99% do calcio e 80% do fosforo encontram-se no tecido 0sseo e dentes. Como
funcbes do calcio podemos citar a formacdo dos 0ssos, coagulacdo sanguinea, contracdes
musculares, ritmo cardiaco, excitabilidade neuromuscular, ativacdo enziméatica e a
permeabilidade das membranas, sendo a reabsor¢éo intestinal e 6ssea, as principais fontes de
calcio para o equilibrio da calcemia (CESAR, 2003).

O organismo animal tem um sistema de regulacdo muito controlado das
concentragfes de célcio ionizavel no sangue, as quais tém que permanecer dentro de
patamares restritos, ou graves consequéncias poderdo advir tanto da hipo como da
hipercalcemia (RADOSTITS, 2007).

1.2.5.7 Glicose

A concentracdo plasmatica de glicose é regulada por um complexo sistema
enddcrino, incluindo a insulina, hormonio que estimula a captacdo de glicose pelos tecidos, 0
glucagon e as catecolaminas, que estimulam a degradacdo do glicogénio e os corticoesteroides
que sao promotores da gliconeogenése (MARQUEZ; RADEMACHER, 1999).

Em pacientes com hipovolemia grave, a manutencdo da normoglicemia é muito
importante, por ser, a glicose, uma fonte de energia fundamental para o tecido do sistema
nervoso que possui habilidade limitada na utilizacdo de outros substratos (KOENIG, 2009).
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1.2.5.8 Lactato

A mais de 30 anos a medicina humana ja se beneficiava com a medi¢do das
concentracOes de lactato sanguineo como indicador indireto da oxigenacdo tissular, porém,
apenas mais tarde a medicina veterinaria comecou a dar-lhe importancia (KARAGIANNIS et
al., 2006).

A hipoperfusdo tecidual provoca o aumento das concentragdes de lactato, as quais
podem ser usadas para avaliar a gravidade do choque. Vérios estudos relatam que o aumento
da concentracdo plasmatica de lactato correlaciona-se bem com o débito de oxigénio e com
niveis criticos de entrega de oxigénio (BOAG; HUGHES, 2005). O metabolismo do piruvato
resulta na producdo de lactato e agua, assim, a formacdo de lactato € um passo necessario e
fundamental no processo de metabolismo anaerébico e producdo continua de ATP (PANG;
BOESEN, 2007). O lactato equilibra-se rapidamente atravessando as 30 membranas celulares,
assim, o aumento do lactato intracelular resulta no aumento da sua concentracdo intersticial e
sanguinea, resultando em acidose lactea (BOAG; HUGHES, 2005).

Em estudo realizado em humanos com diversos tipos de choque, demonstrou que o
prognostico da acidose lactica tende a variar de acordo com a causa da hipoperfusdo (PANG;
BOESEN, 2007). Segundo Karagiannis et al, (2006), o lactato é portanto um bom indicador
da ma perfusdo tissular, devendo ser uma ferramenta indispensavel para o0 médico veterinario

avaliar a perfuséo tissular.

1.2.6 PRESSAO ARTERIAL NA HIPOVOLEMIA

Segundo Dias (2002), a pressao arterial se define como a forca que € exercida pelo
sangue na parede arterial e ndo é sinénimo de débito cardiaco (DC).

Mesmo sendo uma ferramenta valiosa, o clinico deve ter em mente de que a pressao
arterial normal nédo exclui alteragfes da perfusdo tecidual. A pressdo arterial média (PAM)
ndo é um valor isolado, ela depende do DC e da resisténcia vascular periférica (RVP). Estados
como perda sanguinea aguda podem levar a uma resposta dramética compensatoria que
aumenta o DC e RVP, mantendo a PAM adequada, apesar do quadro de perfusédo alterado.

Dessa forma, o clinico deve utilizar a pressdo arterial como uma das muitas medidas,
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juntamente com os dados de exame fisico e laboratorial quando da avaliagdo do paciente
(PACHTINGER; DROBATZ, 2008).

A PAM reflete o estado geral da circulacdo, porém, ndo tem especificidade
diagnostica. Ela é calculada como a soma da presséo diastolica e um terco da diferenca entre
as pressoes sistélica e diastolica (DAY, 2003).

A pressdo arterial pode ser avaliada tanto de forma invasiva (direta), quanto de forma
ndo invasiva (indireta). Os métodos invasivos envolvem a colocagdo de um cateter arterial, e
permitem a medicdo direta da pressdo quando conectado a um sistema eletronico, que permite
a visualizacdo continua da pressdo arterial. Este é método mais preciso para se avaliar a
pressdo arterial (DAY, 2003).

2. CAPITULO 2- PERDA SANGUINEA AGUDA EM CAPRINOS

2.1. INTRODUCAO

Perdas sanguineas consideraveis podem ocorrer devido a traumas, cirurgias e
manipulacfes obstétricas, assim como, nos casos de parasitismo interno ou por insetos
sugadores. Estas situacdes sdo agravadas nas fases de gestacéo e lactagdo, causando anemia e
diminuindo a produtividade dos animais (ABDALLA; ABDELATIF, 2010).

. Dentre os diferentes sinais clinicos decorrentes da diminuicdo no volume circulante
de sangue podem ser observados palidez de mucosas, taquicardia e pressdo de pulso fraco
(FANTONI; CORTOPASSI, 2009).

O grau de hemorragia sofrido relaciona-se diretamente com a resposta do animal a
perda de sangue. Reducdo na ordem de 10 a 15% do volume sanguineo total esta associada a
sinais clinicos minimos do choque. Perdas de 20 a 35% estdo associadas a sindrome clinica do
choque hipovolémico, enquanto que perdas acima de 40% séo fatais, a menos que seja
instituida a terapia apropriada imediatamente (HAUPTMAN; CHAUDRY, 1998).

Embora estudos sobre os distarbios provocados pela perda sanguinea nos animais
domésticos sejam importantes para o desenvolvimento cientifico e tecnoldgico, muitos fatores
que influenciam o quadro fisiologico nas perdas sanguineas ainda ndo foram elucidados na
espécie caprina. De modo que, o trabalho com esses animais proporciona conhecimento

cientifico atil que pode ser usado na clinica médica e cirdrgica, além de ser essencial na
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avaliacdo da eficiéncia dos mecanismos hematopoiéticos compensatorios e outros envolvidos
na restauracdo da homeostase dos animais submetidos a perdas sanguineas (ABDALLA;
ABDELATIF, 2008). O objetivo desse estudo foi avaliar os efeitos provocados, e suas
respostas, em caprinos submetidos a perda sanguinea aguda, com retirada de 30% do volume
sanguineo, mensurando as alterac@es clinicas, hemogasomeétricas, bioquimicas, hematoldgicas

e cardiovasculares.

2.2. MATERIAIS E METODOS

O experimento foi realizado na Universidade Federal Rural do Semi-Arido, ap6s
aprovacdo da comissdo de ética da UFERSA - 23091.000419/2013-18, no setor de
ovinocaprinocultura, sendo, os animais, acomodados em baias coletivas para coleta das
amostras e mensuracao das variaveis clinicas. As analises foram processadas no laboratério de
doencas caréncias e metabdlicas desta instituicéo.

Foram utilizados oito caprinos machos, castrados, higidos e pesando em média 35 kg.
Estes foram alocados em duas baias coletivas de 20 m? cada, onde passaram por periodo de
adaptacdo de 30 dias, durante o qual receberam aplicacdo de vermifugo a base de moxidectina
(Cydentin, Zoetis, Campinas, Sao Paulo) e coccidiostatico (Coccifin, Ouro fino, Cravinhos,
Sédo Paulo). A cada semana no periodo de adaptacdo e durante o experimento foram realizados
exames de contagem de ovos por grama de fezes. A alimentacdo dos animas foi composta de
70% de feno de tifton e 30% de ragdo concentrada comercial (Max Caprinos, DuRancho,
Pesqueira-PE), dividida em duas ofertas diarias. Os caprinos receberam ainda sal mineral
(Caprinofos, Tortuga, Sdo Paulo) e agua ad libitum.

Apobs o periodo de adaptacdo os animais foram submetidos a perda aguda de sangue,
pela retirada de 30% do volume total de sangue, considerando como volume sanguineo total
de 8% do peso vivo. Para retirada de sangue os animais foram contidos, realizada a
antissepsia e feita a pungédo da veia jugular utilizando cateter14G acoplado a bolsa coletora de
sangue, e 0 volume retirado por gravidade. A quantidade de sangue retirada por animal foi
monitorada através de balanca analitica (modelo AS-2000C), com sensibilidade de 0,01g,

utilizando a relagdo de 1g igual a 1mL.
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Foram avaliados os parametros clinicos, hemogasométricos, hematoldgicos e
bioguimicos, além das press@es sistdlica, diastdlica e média, em tempos pré-determinados,

conforme mostram as tabelas 1 e 2.

Tabela 1. Momentos experimentais e tempo das avaliagdes dos pardmetros clinicos,
hemogasométricos, hematoldgicos e bioquimicos.

Momentos experimentais Tempo das avaliagdes
TO Imediatamente antes da perda sanguinea
Tlh 01 hora ap6s a perda sanguinea
T6h 06 horas ap0s a perda sanguinea
T12h 12 horas apds a perda sanguinea
T24h 24 horas ap06s a perda sanguinea
T72h 72 horas ap06s a perda sanguinea
T8d 08 dias ap0s a perda sanguinea
T16d 16 dias apds a perda sanguinea
T24d 24 dias ap0s a perda sanguinea
T32d 32 dias apos a perda sanguinea

A frequéncia cardiaca, respiratoria, temperatura e o TPC foram avaliados segundo
Pugh (2005).

Para avaliacdo hemogasométrica foram coletadas amostras de sangue coletadas por
meio da venopuncao jugular com agulhas descartaveis acopladas a seringas plasticas de 1mL
contendo heparina sédica como anticoagulante. Ap6s a colheita tais amostras foram
acondicionadas em caixa térmica contendo gelo e agua (Sucupira e Ortolani, 2003), em
seguida fez-se as analises em hemogasdmetro portatil (I-stat, Abbott, Illinois, USA)
utilizando-se cartuchos comerciais ECG4+. Foram obtidos os valores do potencial
hidrogenidnico (pH sanguineo), presséo parcial de gas carbonico (pCO2), pressédo parcial de
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02 (pO2) concentracdo de bicarbonato (HCO-3), excesso de base no sangue (BE), teor de
dioxido de carbono (TCO2) e saturacdo de oxigénio (SO2).

Na mensuracao bioquimica foram coletadas amostras de sangue em tubos a vacuo sem
anticoagulante, os quais foram centrifugados a 1500g por 15 minutos para obtencéo do soro.
As amostras para analise da atividade sérica da aspartato aminotransferase (ALT), gama-
glutamiltransferase (GGT), e concentragGes de ureia, creatinina, proteina total, albumina,
calcio, glicose e lactato; apos a centrifugacdo foram acondicionadas em microtubos
transparentes e armazenadas em freezer a -20°C para posterior analise. As dosagens
bioquimicas foram realizadas utilizando analisador bioquimico automéatico marca Randox®,
(modelo RX Daytona), utilizando-se kits comerciais da mesma marca.

As pressOes arterial sistolica, diastolica e média, foram mensuradas pelo método
invasivo, por meio da canulacdo da artéria auricular com cateter 22G, acoplado a monitor

portatil modelo DX 2020 (Dixtal Collaborative Evolution, Manaus, Brasil).

Tabela 2. Momentos experimentais e tempo das avaliacbes das pressdes sistolica,

diastélica e média.

Momentos experimentais Tempo das avaliacdes
TO Imediatamente antes da perda sanguinea
Tl Imediatamente apds a coleta
T2 01 horas ap0s a perda sanguinea
T3 06 horas ap0s a perda sanguinea
T4 12 horas apds a perda sanguinea
T5 24 horas ap06s a perda sanguinea

A andlise estatistica foi processada com auxilio do programa estatistico SAS 9.3
(2012). Os dados foram analisados quanto a sua distribuicdo normal pela prova de Shapiro-
Wilk. As variaveis que obedeceram a distribuicdo normal foram submetidas a analise de
variancia utilizando o procedimento PROC MIXED, para medidas repetidas no tempo. No

caso de diferencas significativas (p<0,05) entre os momentos, foram feitas comparagdes entre
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estes pelo teste de medias misto. Os dados que ndo obedeceram a distribuicdo normal foram
avaliados pelo teste de Wilcoxon.

2.3. RESULTADOS E DISCUSSAO

A taquicardia e taquipnéia observadas uma hora depois da retirada de sangue (tabela
3) mostra a resposta fisioldgica do animal pela perda significativa do volume sanguineo,
tentando manter o débito cardiaco e a oxigenacdo dos tecidos. Esta observagdes ja haviam
sido feitas em outras espécies animais (BORDIN et al., 2007; MARSON et al., 1998;
RUDLOFF; KIRBY, 1994 ), no entanto, chama atencdo a resposta respiratoria com elevacéao
da frequéncia superior a cinco vezes o valor basal, mas mostrando-se ser um parametro de
curta duracdo, pois seus valores estdo dentro da normalidade seis horas p6s perda aguda. J&
frequéncia cardiaca, apesar de ter resposta mais moderada em relacdo ao aumento dos valores,
mostrou-se ser mais exigente em relacdo a homeostase da volemia, so retornando aos valores
basais em periodo superior a doze horas pés perda aguda significativa.

Apesar de Brauner (2002) afirmar ser a queda de temperatura evento esperado na
hipovolemia, observou-se elevacdo temporaria da temperatura uma hora pos coleta, voltando
a valores normais ja no T6h (tabela 3). Acredita-se que a intensa atividade metabdlica
mostrada com aumento das frequéncias cardiacas e respiratorias tenham contribuido para
elevacdo temporaria da temperatura corpdrea, e que a perda sanguinea ndo foi suficiente para
causar a hipotermia comum em choques hipovolémicos graves conforme afirmam Montoya et
al. (2002); Boag; Hughes (2005) e Shell (2008).
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Figura 1- Meédia das Frequéncias cardiaca (batimentos/minutos) e respiratdria
(movimentos/minutos) de caprinos submetidos a flebotomia para a retirada de 30% do volume

sanguineo nos tempos (T) estudados.

O volume globular mostrou queda ja no T1h e permaneceu inferior ao TO até o T16d,
retornando a valor semelhante ao basal apenas a partir do T24d. O nimero de hemécias
apresentou diferenca em relacdo ao TO somente a partir do T12h, porém, em T24d os valores
apresentaram-se dentro da normalidade. A anéalise conjunta destes dados mostram que a
reposicdo da volemia com hemodiluicdo comeca imediatamente apds perda sanguinea e
parece estar completa doze horas apds o inicio desta em caprinos. Esta afirmacéo é reforcada
pelos resultados de proteina total e albumina (tabela 4) que mostraram-se inferiores em
relacdo TO uma hora pos perda sanguinea e assim mantendo-se até os tempos T16d e T8d
respectivamente.

A avaliacdo do TPC, bastante reconhecido na identificacdo da hipoperfusdo mostrou
elevado-se no T1lh em relagdo ao TO, mas sem diferenca em relacdo ao mesmo no T12h

(tabela 3), esta observacéo aliada a outras mostradas anteriormente, expressam a presenca de
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hemodiluicdo significativa uma hora pds perda, porém sem ser suficiente ainda para
restauracao da perfuséo normal.

Chama atencdo, os valores de leucocitos que mantiveram-se sem alteracdo em
relacdo ao TO (tabela 3), mostrando resposta imune significativa pds perda aguda. Efeito
semelhante foi observado em ovinos por Souza et al. (2012). Ainda Segundo Mayer (2000) a
resposta inicial do organismo contra a injaria hemorrégica é caracterizada pela ativacdo do

sistema imune e esmagadora reacdo inflamatoria.
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Tabela 3- Valores médios e desvio padrdo das varidveis hematoldgicas, hemogasométricas e fisicas de caprinos submetidos a flebotomia para

retirada de 30% do volume sanguineo nos tempos (T) estudados.

Variaveis Tempos
TO T1lh T6h T12h T24h T72h T8d T16d T24d T32d
VG (%) 27°+2.9 22'°+3 9 18%¢+2 4 17¢9+2 5 1792 2 16%+2,4 19%¢+2 7 21bcd+2 3 25%+1.9 25%+37
Hemécéias 14,7°+£1,6 13,0%°+1,4 12,1423  10,8°9+15 11,2%°4+22  10,4°+1,6  10,2°9+2,6 9,5%+2 9 14,8%+1,95  13,8%+2,0
Le(LJ)((:lf)(::;)'tos 8,80+2 4 8,6"+2,2 12,4%+37 12,9435 11,6%+2,5 9,1%+2 4 11,9%+31 14,3%45,3 11,6%°+3,6 12,2438
(Xpllg ) 7,36°+0,03  7,30°40,04 7,37%:0,03 7,38%+0,01 7,34*+0,03 7,37%+0,02 7,35*+0,03 7,40%0,03 7,38%+0,00 7,41%+0,02

pCO, (mmHg)  41,1%+3,0 40,9%+28  385%+2,2  36,5%+2,6 36,0°+3,0 38,4%+35  40,9%+2,8  38,5%+3,8  36,2+2,1  36,1%+3,7
pO2 (mmHg) 36,1%+6,1 34,8257 30,1%+3,6 35,2%45,2 37,5%+5,3 32,0%+2,2 37,3%+3,3 34,3%+2,6 37,0%+4,5 34,22+6,0

BE -2,2°+1,83 564282  -2,1%+1,24 -32%°+148 -57°+2,18 -2,3%+250 -2,8%°+164 -0,6°+2,61 -3,3%°+168 -1,0°+1,30
HCOs 22,9%+14  20,00942,1  22,1%c+11  21,1%%9%14 1929419  22,1%°#21  22,1%°+12  24,5%12  21,2°9+14  22,7%°+17
(mmol/L)

TO2 (mmol/L) 24,1%+15 21,1422 23,1313 22,1°9+13  20,19%2,0  23,2%°+2,3 23,2%°+14 25512  22,2°%+1 4  24,3%+1 30

SOz (mmol/L) 56,2+9,8  50,1%+12,8  48,1°+8,9 58,7°+7,9  60,1%+10,0 52,2%+7,1  58,5%+7,3  57,6%+51 62,8%+7,4 62,8°+6,6

FC 80%7+18,0  149°%+26,0  128%+19,0 118" +16,0  98%+14,0  100%+12,0 87%+9,0 76%'+6,0 63°'+6,0 59+9,0

FR 18+3,0 101%+2,0 229+5,0 229+4,0 23%+6,0 24%+6,0 36°+12,0 35%+9,0 229+5,0 25P4+7.0

T (°C) 38,5%+0,4 40,0°+0,2 39,2°+0,5 39,2+0,4 39,2°40,3 39,3%+0,3  39,9%+0,2  39,4%°+0,3  38,9%+0,3  39,0°+0,2
TPC (seg) 1,9°+0,1 2,6°+0,5 2,5%40,5 2,2%+0,4 2,4%+0,5 2,28+0,4 2,5%40,5 1,7°4£0,2 2,13+0,2 1,7°4£0,2

Letras minusculas diferentes significam diferenga entre os tempos.
VG- volume globular; BE- Déficit de Base; FC- Frequéncia Cardiaca (batimentos/minuto); FR- Frequéncia Respiratdria (movimentos/minuto); T- Temperatura;

TPC(seg)- Tempo de Preenchimento Capilar (segundos);
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Observou-se diminuicdo da concentracdo sérica do célcio a partir do T1h até T24h.
Resultado observado em ovinos por Souza et al. (2012). A grande importancia deste ion para
manutencdo da homeostase cardiovascular e digestiva em ruminantes (BARRETO JUNIOR
et al., 2011) pode indicar a necessidade de sua reposi¢cdo em caprinos com perda aguda
sanguinea. Contrario a este achado, a glicose elevou-se no T1lh até o T6h. Esta observacao
ocorre devido a grande liberagdo de cortisol que acontece em animais submetidos a este
processo, como afirma (DUTTON, 2003).

No T1lh os valores de pH, TCO., concentracdo de bicarbonato e déficit de
bicarbonato mostraram-se menores em relagdo ao TO, enquanto o teor de lactato elevou-se
marcadamente neste tempo (tabela 4). Segundo Ortolani (2003) a diminui¢do da circulacéo
periférica dos érgdos ndo vitais aumenta producdo de lactato e ions H* causando a queda do
pH e aumento da concentracdo de lactato sanguineo, como observado. Fazendo o
tamponamento do pH, o bicarbonato foi utilizado causando diminuigdo da sua concentracao
e 0 aparecimento do déficit deste composto também observados. A hiperventilacdo mostrada
anteriormente pelo aumento da FR foi a responsavel pela diminuicdo do TO2. A pO2 e a SO>
ndo se alteram (tabela 3), mostrando ter sido a perda sanguinea induzida, insuficiente para
alterar significativamente os teores de O2. A PCO. apresentou menores valores apenas no

T24h mostram ser um indicador metabolico mais tardio da expressdo destas alteracées.

As pressdes sistolicas, diastélicas e média tiveram comportamento semelhante ao
longo da avaliacdo mostrando imediatamente apds a coleta de sangue, valores inferiores a
metade do observado no TO, porém sem mostrar diferenca em relacdo a este no T1h (tabela
5). Esta elevacdo rapida da pressdo ocorre devido a liberacdo imediata de catecolaminas em
perdas sanguinea significativas, aumentando a resisténcia vascular periférica, conforme
afirmam outros autores (CUNNINGHAM, 2004; MALIKIDES et al., 2001). O retorno
destas pressdes aos valores basais no T1lh, enquanto outros parametros indicativos de
perfusdo tecidual, como TPC, FC, FR, pH sanguineo, TO2, BE e Bicarbonato ainda
encontram-se alterados, mostra que a pressao sanguinea nao € um bom indicador de perfusao
tecidual, sendo esta observacdo também encontrada por outros autores em outras espécies
(DOURADO, 2010; BOAG; HUGHES, 2005).
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Figura 2 - Valores médios da pressao sistdlica (PS), diastélica (PD) e Média (PM) de

caprinos submetidos a flebotomia para a retirada de 30% do volume sanguineo nos tempos
(T) estudados.

Avaliacdes bioquimicas de AST, GGT, uréia e creatinina foram realizadas
investigando a influéncia da perda sanguinea induzida nos rins e figado dos animais, porém

mantendo-se sempre dentro dos valores de referéncia.
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Tabela 4 - Valores médios e desvio padrdo das variaveis bioquimicas e cardiovascular de caprinos submetidos a flebotomia para retirada de

30% do volume sanguineo nos tempos (T) estudados.

Variaveis

Tempos
TO Tlh T6h T12h T24h T72h Tad T16d T24d T32d

PT(g/dL) 6,7%+0,55 5,4¢+0,39 5,4%+0,34 5,5%+0,28 5,6%+0,23 5,8¢4€+0,23 6,1°9+0,28 5,9°+0,35 6,3%¢+0,35 6,6%°+0,35
Albumina (g/dL) 3,322+0,26 2,75%+0,18 2,85%9+0,12 2,90°%+0,16 2,920¢4+0,11 2,97°9+0,18 3,113¢+0,07 3,00°¢9+0,14 3,020¢4+0,12 3,15%+0,19

Célcio 9,12+0,41 8,0°+0,57 8,2°+0,42 8,2°+0,43 8,1°+0,38 8,8%+0,51 9,12+0,30 8,9%°+0,44 8,9%+0,57 9,22+0,46

FI (mg/dL) 6,1%°+1,36 7,9%+1,07 6,1%+1,23 6,8%°+0,79 5,9%+1,49 5,2°+0,92 5,6%°+2,19 6,3%°+1,53 6,1%°+1,47 5,0°+1,70
Glicose (mg/dL) 82,7°¢%+9 35 252,0°+14,16 153,1°+12,66 95,9°+10,59 91,1%+8,04 67,18+7,95 75,1%+6,25 76,9%+9,72 69,08+6,99 70,98+4,72
Ureia (mg/dL) 26,8°+10,7 33,2848 54 37,5%°+10,19 41,9%+9,00 46,6%+7,24 33,1%°+8,65 25,5¢+9,82 33,6%°+3,99 33,2%°+7,66  30,6°+10,66
Creatinina (mg/dL) 0,942+0,16 0,94%+0,12 0,912+0,17 0,79°+0,12 0,90%+0,13 0,89+0,12 0,98%+023 0,99%+0,15 0,98%+0,11 1,01°+0,07
GGT (UI/L) 9,0°+6,97 6,8°¢1,49 10,7245 20 11,9%°+4 92 17,1%43,65 17,3°+4,30 16,1%+4,59 16,5%°+3,66 17,0°+4,13 18,5%+3,82
AST (UI/L) 38,4%°+4,.84  29,9°6,30 36,5%°+2,14 42,5%+4,75 46,3%47,38 42,4%505  416%+762  365%%3,25  32,2%4695  36,7%°45,36
Lactato 13,4%46,32 78,6%7,20 22,7°+7,07 17,4%45,71 12,6"+3,80 9,7°46,82  14,7°9,19  130™:546  12,9°47,08  10,7"+3,23

Letras mindsculas diferentes significam diferenga entre os tempos.

PT- Proteina Total; FI- Fosforo Inorgénico; GGT- Gama glutamiltransferase; AST- Aspartato aminotransferase;
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Tabela 5 - Valores médios e desvio padrdo das varidveis cardiovasculares de caprinos
submetidos a flebotomia para retirada de 30% do volume sanguineo nos tempos (T)

estudados.
Variaveis Tempos
TO Tih T6h T12h T24h
PS (mmHg) 126°+17,0 47°+16,0 106°°+20,0 102%0+21,0 96P+11,0
PD (mmHg) 722413,0 23°+17,0 63%+21,0 702+19,0 73°+13,0
PM (mmHg) 97249,0 40°+22,0 862+13,0 822421,0 86°+12,0

Letras minusculas diferentes significam diferenca entre os tempos;
Pressdo Sistélica; PD- Pressdo Diastdlica; PM- pressdo media;

2.4. CONCLUSAO

A perda aguda de 30% do volume sanguineo em caprinos provoca altera¢cdes nos
parametros clinicos, hematol6gicos, hemogasométricos e cardiovasculares, restaurados apos
T32d.
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