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RESUMO 

 

A fluidoterapia é um dos principais objetivos no tratamento do paciente séptico, entretanto, 

particularidades da mesma, como volume, taxa e qual solução utilizar são um desafio em 

decorrência das alterações fisiopatológicas da sepse. O objetivo desse estudo foi realizar um 

levantamento bibliográfico sobre fluidoterapia na sepse em cães e avaliar clínica e 

laboratorialmente a reanimação volêmica com solução de cloreto de sódio 0,9% em cadelas 

com piometra e suspeita de sepse. Foram incluídas nove cadelas classificadas pelos critérios de 

síndrome de resposta inflamatória sistêmica (SIRS) associado à avaliação específica de falência 

orgânica (SOFA) ou hiperlactatemia, atendidas no Hospital Veterinário da Escola de 

Veterinária e Zootecnia da Universidade Federal de Goiás. Após o diagnóstico, as cadelas 

receberam um bolus de 15 ml/kg de NaCl a 0,9% em 30 minutos, seguido de uma taxa de 

manutenção de 2 ml/kg/h por sete horas. Parâmetros clínicos foram avaliados na ocasião basal, 

após 30 minutos do bolus e a cada uma hora, até completar seis horas de avaliação. Os exames 

laboratoriais foram realizados na ocasião do diagnóstico e após sete horas de fluidoterapia. Os 

principais achados clínicos foram redução da taquicardia, temperatura retal e desidratação. 

Laboratorialmente, observou-se redução o valor de lactato, aumento de cloro plasmático e 

redução de hemácias, hematócrito, hemoglobina e leucócitos. Concluiu-se que o uso de solução 

de NaCl a 0,9% reduziu a frequência de taquicardia e a concentração de lactato em animais com 

piometra e suspeita de sepse, mas aumentou a incidência de hipercloremia, sem promover 

acidose metabólica. 

 

Palavras-chave: Fluidoterapia, Hipercloremia, SRIS, SOFA. 
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ABSTRACT 

 

Fluid therapy is one of the main goals in the treatment of the septic patient, however, 

particularities of fluid therapy like volume, rate and which solution to use are a challenge due 

to the pathophysiological changes of sepsis. The objective of this study was to carry out a 

bibliographic survey about fluid therapy in sepsis in dogs and evaluate clinically and laboratory 

the volume resuscitation with sodium chloride solution 0,9% in female dogs with pyometra and 

suspected sepsis. Were included nine female dogs classified by the criteria of systemic 

inflammatory response syndrome (SIRS) associated with the specific evaluation of organic 

failure (SOFA) or hyperlactatemia, attended at the Veterinary Hospital of the Veterinary and 

Zootechnics School of Federal University of Goiás. After diagnosis, the female dogs received 

a bolus of 15 ml/kg of 0,9% NaCl over 30 minutes, followed by a maintenance rate of 2 ml/kg/h 

for seven hours. Clinical parameters were evaluated at baseline, after 30 minutes of bolus and 

every hour, until completing six hours of evaluation. The laboratory tests were performed at the 

time of diagnosis and after seven hours of fluid therapy. The main clinical findings were 

reduction in tachycardia, rectal temperature, and dehydration. In the laboratory, there was a 

reduction in the lactate value, an increase in plasma chlorine and a reduction in red blood cells, 

hematocrit, hemoglobin and leukocytes. It was concluded that the use of 0.9% NaCl solution 

reduced the frequency of tachycardia and lactate concentration in animals with pyometra and 

suspected sepsis, but increased the incidence of hyperchloremia, without promoting metabolic 

acidosis. 

 

Keywords: Fluid therapy, hyperchloremia, SIRS, SOFA. 
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CAPÍTULO 1 – CONSIDERAÇÕES INICIAIS 

 

1. INTRODUÇÃO 

 

Comumente, durante o atendimento clínico e emergencial, pacientes apresentam 

sepse e, por isso, são susceptíveis a alterações hemodinâmicas. A sepse está associada a altas 

taxas de mortalidade em cães e gatos1 e o uso de fluido é um dos pilares no tratamento do 

paciente séptico2. Diante disso, a técnica de fluidoterapia deve ser adaptada a cada paciente 

tendo em vista o volume intravascular, hidratação, responsividade a volume, função cardíaca1 

e possíveis alterações decorrentes do uso de fluido. 

Entretanto, particularidades da fluidoterapia como volume, taxa e qual solução 

utilizar são um desafio, em decorrência das alterações fisiopatológicas da sepse, como as 

alterações vasculares, a lesão do glicocálice endotelial, a hipoalbuminemia e a disfunção 

orgânica1. Logo, a hipovolemia pode levar à perfusão inadequada de órgãos, distúrbios ácido-

base e insuficiência renal. No entanto, a sobrecarga de volume pode resultar em edema tecidual, 

progressão de lesão renal aguda, ventilação prolongada e óbito3-7. 

Muito se discute a respeito de qual o melhor fluido para o paciente com sepse. Os 

cristaloides balanceados, a exemplo do ringer lactato de sódio (RLS), contém menos cloreto e 

uma variedade de íons que se assemelham ao plasma8. Estas características se sobressaem aos 

danos causados pela administração de solução de cloreto de sódio 0,9% como acidemia, 

redução da taxa de filtração glomerular, fluxo sanguíneo gástrico, produção de urina, 

responsividade a inotrópicos, aumento da inflamação e vasodilatação9. Ainda, a reanimação 

volêmica com solução de cloreto de sódio 0,9% pode agravar a acidose metabólica10 em cadelas 

com piometra e sepse, com impacto direto sobre a concentração de excesso de base, cloro e 

bicarbonato10,11. 

Na medicina, vários trabalhos com o objetivo de comprovar os benefícios da 

solução de RLS sobre a solução de cloreto de sódio a 0,9% em pacientes com sepse não tiveram 

resultados clinicamente relevantes. Portanto, faz- se necessário a avaliação da técnica de fluido 

em cadelas com sepse a fim de esclarecer as principais alterações observadas. Diante disso, o 

objetivo deste trabalho foi realizar um levantamento bibliográfico sobre a fluidoterapia em 

pacientes com sepse, assim como descrever a influência da fluido com solução de cloreto de 

sódio 0,9% nos parâmetros clínicos e laboratoriais em cadelas com suspeita de sepse. 
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2. OBJETIVOS E JUSTIFICATIVA 

 

O primeiro capítulo traz uma revisão de literatura sobre fluidoterapia na sepse, 

assim como os protocolos de triagem e de diagnóstico para a síndrome, a fim de auxiliar os 

discentes de graduação, pós-graduandos e médicos veterinários.  

Ademais, o segundo capítulo traz informações relevantes sobre reanimação 

volêmica com solução de cloreto de sódio 0,9% em um modelo experimental de cadelas com 

piometra e suspeita de sepse. 

O objetivo geral desse estudo é avaliar a influência da solução de cloreto de sódio 

0,9% sobre o equilíbrio ácido-base, eletrólitos, lactato, hemograma, creatinina e parâmetros 

cardiorrespiratórios em cadelas com piometra e suspeita de sepse. 

Espera-se que com este trabalho possamos compreender os efeitos imediatos da 

administração de solução de cloreto de sódio 0,9% durante aproximadamente sete horas em 

cadelas com suspeita de sepse no período pré-operatório de forma a nos direcionar na tomada 

de decisão dessa solução na sepse. 
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3. REVISÃO DA LITERATURA 

 

3.1. Piometra e sepse 

A sepse é uma disfunção orgânica potencialmente fatal causada por uma resposta 

desregulada do hospedeiro à infecção2.  

A fisiopatologia da piometra é multifatorial. Alterações hormonais, mudanças no 

endométrio, envolvimento de cepas bacterianas de alta virulência e a resposta imune inata12 são 

aspectos importantes na determinação, desenvolvimento e patogenia da piometra13. A piometra 

ocorre frequentemente na espécie canina e, apesar de ser amplamente estudada, apresenta alta 

morbidade e mortalidade em consequência da sepse14,15. A enfermidade, simultaneamente, 

associa-se à disfunção orgânica16, característica fundamental da sepse2. 

O estudo de sepse em cadelas com piometra é observado, uma vez que a piometra 

enquadra-se como um modelo experimental, desde que os critérios para a síndrome sejam bem 

empregados17. 

 

3.2. Fisiopatologia da sepse 

Diante da resposta do hospedeiro frente a um agente infeccioso, há a liberação de 

citocinas inflamatórias, caracterizada como uma reação inflamatória intensa, e tem-se o início 

do desenvolvimento da sepse. Esta, é reconhecida pelo envolvimento da ativação precoce de 

respostas pró e anti-inflamatórias, associadas às modificações em vias não imunológicas, como 

exemplo, neuronal, autonômica, cardiovascular, metabólica, energética e coagulação18-20. 

O recrutamento do sistema imune inato, por sua vez, presente no sítio de exposição 

ao patógeno recruta células do sistema imune circulante, sendo que os receptores presentes na 

sua superfície reconhecem o patógeno externo e então se ligam a ele. A partir dessa ligação, há 

uma cascata de resposta intracelular a qual procede na transcrição citosólica de fatores 

intracelulares e ativadores de proteína 1 (AP-1). Logo, uma cascata inflamatória é iniciada 

através dessa ligação, diante da produção de vários reagentes de fase aguda, como citocinas e 

fatores de coagulação21. 

Na fase final, quando há resposta adaptativa do sistema imune, a partir de outras 

reações em cadeia posteriores, ocorre a liberação de citocinas pró-inflamatórias e o 

desenvolvimento do choque séptico21. 

 

3.3. Critérios para diagnóstico da sepse 

A identificação precoce da sepse e seu manejo adequado melhoram os resultados e 
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reduzem mortalidade22. Dessa forma, recomenda-se a implementação de um programa de 

melhoria dos resultados para sepse nos hospitais, incluindo a triagem, de forma a promover a 

identificação precoce da sepse, padronização do tratamento e avaliação do desempenho desse 

programa22,23. 

Logo, algumas variáveis clínicas podem ser usadas para classificar os pacientes na 

triagem com suspeita de sepse, como os critérios da síndrome da resposta inflamatória sistêmica 

(SIRS), a avaliação sequencial de falência orgânica (SOFA), pontuação de avaliação de órgão 

sequencial rápida (qSOFA), Pontuação Nacional de Aviso Prévio (NEWS) ou Pontuação de 

Aviso Prévio Modificado (MEWS)23,24. Entretanto, de acordo com as diretrizes atuais, na 

medicina, para o diagnóstico e tratamento da sepse, em decorrência da baixa sensibilidade, não 

se recomenda o uso de um protocolo único para triagem clínica7.  

Em 2012, de acordo com a diretrizes internacionais para tratamento de sepse grave 

e choque séptico em humanos, foi sugerido a classificação de sepse de acordo com critérios da 

SRIS25, conforme Quadro 1. Os pacientes deveriam apresentar ao menos dois parâmetros 

positivos, associados a um foco de infecção25. Logo, na veterinária, os critérios da SIRS ainda 

são utilizados para diagnosticar sepse em cães e gatos, em decorrência da ausência de consenso 

específico para o reconhecimento clínico da sepse1. 

 

QUADRO 1 – Critérios de triagem para classificação de Síndrome de Resposta Inflamatória Sistêmica 

(SIRS) 

CRITÉRIOS MÉDIA 

Frequência cardíaca (batimentos / min) > 150 (140-160) 

Frequência respiratória (respirações / min) > 40 (34-50) 

Temperatura (superior a) (°C) > 39.4 (39,4-39,7) 

Temperatura (inferior a) (°C) < 37.2 (36,9-37,8) 

Contagem de leucócitos (células/μL) < 5.0 ou > 19.0 (17,0-22,0) 

Fonte: Adaptado de Otto26. 

 

Em estudo observacional com trinta cadelas com sepse ou choque séptico, em 

decorrência de piometra, os animais foram diagnosticados por meio de dois ou mais critérios 

compatíveis com SIRS, associado a um critério de disfunção orgânica ou evidência de 

hipoperfusão tecidual17. Entretanto, na SIRS, não há a necessidade da presença do agente 

infeccioso para que ocorra reação sistêmica, uma vez que, a mesma é causada através da 

liberação de mediadores inflamatórios endógenos e pode ser adaptável ao hospedeiro2. 

Contudo, esses critérios podem não ser representativos em todos os pacientes com sepse27. 

Entretanto, a partir das novas Definições Internacional para sepse e choque séptico 

(sepse-3)2, publicado em 2016, os critérios de SIRS foram considerados insuficientes, uma vez 
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que os pacientes podem apresentar inflamação e não necessariamente uma resposta desregulada 

à infecção2. 

Na tentativa de identificar pacientes com suspeita ou documentação de infecção, o 

protocolo de falência orgânica (SOFA) foi sugerido para o diagnóstico de sepse7 (Quadro 2). 

De acordo com essa ferramenta, os pacientes podem ser triados por uma avaliação mais simples, 

descrita como a pontuação de avaliação de órgão sequencial rápida (qSOFA) que utiliza os 

parâmetros de escala de Glasgow ≤ 15, FR ≥ 22 mpm e pressão arterial sistólica (PAS) ≤ 100 

mmHg. O paciente é classificado qSOFA positivo e, logo, com suspeita de sepse quando estão 

presentes simultaneamente dois desses parâmetros2. No entanto, evidencia-se que o qSOFA é 

mais específico, porém menos sensível do que os critérios da SIRS como ferramenta de triagem 

para identificação precoce de infecção28-31. 

 

QUADRO 2 – Pontuação de avaliação de falha de órgão sequencial (SOFA) relacionada à sepse 

Sistema 
Pontuação 

0 1 2 3 4 

Respiração 

PaO2/FiO2, mmHg 
≥400 <400 <300 

<200 com 

suporte 

respiratório 

(O2) 

<100 com 

suporte 

respiratório (O2) 

Coagulação 

Plaquetas, x10³/µL 
≥150 <150 <100 <50 <20 

Fígado 

Bilirrubina, mg/dL 
<1,2 1,2-1,9 2,0-5,9 6,0-5,9 >12,0 

Cardiovascular 
PAM 

≤70 mmHg 

PAM 

≤70 mmHg 

Dopamina 

ou dobutamina 

Dopamina ou 

epinefrina ou 

norepinefrina 

Dopamina ou 

epinefrina ou 

norepinefrina 

Sistema Nervoso Central 

Escala de Coma de 

Glasgow 

15 13-14 10-12 6-9 <6 

Renal      

Creatinina, mg/dL <1,2 1,2-1,9 2,0-3,4 3,4-4,9 >5,0 

Produção de urina, mL    <500 <200 

Fonte: Adaptado de Singer et al2 

 

Após triagem do paciente, uma avaliação específica orgânica é realizada, a fim de 

definir a presença de sinais clínicos ou laboratoriais condizentes com a síndrome sepse e, dessa 

forma, possibilitar reintervenção clínica. Esta avaliação é realizada a partir do escore de falência 

orgânica sequencial (SOFA) (Quadro 2), por meio da verificação dos sistemas respiratório, 

hepático, cardiovascular, renal, coagulação e nervoso central, de forma que, quanto maior o 

escore SOFA, maior a probabilidade de mortalidade2. 

Para a avaliação do critério SOFA observa-se no sistema respiratório a relação 

PaO2/FiO2, no sistema hepático a concentração de bilirrubina, no cardiovascular a pressão 

arterial média (PAM), no sistema renal a produção de urina e a concentração de creatinina, na 
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coagulação a concentração de plaquetas e, por fim, no sistema nervoso central a avaliação da 

escala de Glasgow2. 

Logo, a pontuação SOFA é uma ferramenta para caracterizar os pacientes sépticos, 

sendo que a pontuação zero representa pacientes que não apresentam disfunção orgânica2. De 

forma complementar, em 2018, “O pacote de campanha sobrevivendo à sepse: Atualização de 

2018”32 estabeleceu a associação do lactato na primeira hora de atendimento para pacientes 

com suspeita de infecção e sepse e consequentemente redução da mortalidade quando 

realizado33. Ainda, ressalta-se que diagnósticos diferenciais7 devem ser realizados uma vez que 

os sinais clínicos para sepse são inespecíficos e podem mimetizar outras doenças34-36. 

 

3.4. Abordagem do paciente séptico 

A abordagem do paciente séptico deve ser precoce e intervenções rápidas devem 

ser implementadas a partir de protocolos padronizados. Dessa forma, inicialmente, os objetivos 

visam a melhora da perfusão por meio de técnicas de fluidoterapia, além de terapia precoce com 

fármacos antimicrobianos específicos e direcionados ao foco de infecção21. 

 

3.4.1. Uso de fluido na sepse 

Na sepse, soluções cristaloides, como solução de cloreto de sódio 0,9% e ringer 

lactato de sódio são frequentemente utilizadas. Todavia, na medicina, não se observa forte 

relação entre o tipo de fluido com o aumento da mortalidade75. Apesar disso, muitos estudos 

são realizados com o intuito de descrever diferenças clínicas, laboratoriais e de mortalidade, 

associadas ao uso de diferentes soluções37-41. 

O uso de grandes volumes de fluido para expansão plasmática, caracterizado como 

bolus, foi descrito por vários trabalhos na medicina. Todavia, poucos estudos relatam as 

alterações fisiológicas associadas ao bolus de fluido, por meio de registro de débito cardíaco, 

frequência cardíaca (FC), pressão arterial (PA), saturação venosa de oxigênio (SVcO2), 

concentração de lactato sanguíneo, produção de urina e concentração de hemoglobina42. Além 

disso, parâmetros como pulso periférico, coloração da membrana mucosa, tempo de 

preenchimento capilar e turgor tecidual, também podem ser usados para avaliar o volume 

sanguíneo circulante e resposta à administração de fluidos43.  

Dessa forma, faltam evidências sobre a eficácia do bolus em comparação aos 

volumes convencionais de fluido. Em nenhum estudo, de conhecimento desses autores, 

relacionam as alterações fisiológicas após o bolus de fluido com resultados clinicamente 

relevantes42,43. 
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Os efeitos da administração de fluidos em bolus rápido servem para avaliar uma resposta 

hemodinâmica, entretanto, descreve-se aumento no débito cardíaco durante aproximadamente 

120 minutos42,44. No entanto, os efeitos na pressão venosa central (PVC) são duradouros, e uma 

estratégia de reanimação baseada na resposta do débito cardíaco pode causar danos, como 

edema pulmonar, síndrome da angústia respiratória aguda, progressão da lesão renal aguda e 

óbito45. 

Embora exista o “Surviving sepsis campaign: international guidelines for 

management of sepsis and septic shock 2021”7, há poucas informações sobre a importância do 

bolus de fluido e a duração de seus efeitos fisiológicos na veterinária42. Apesar de não existir 

recomendações fortes, baseadas em evidências, o uso de grandes volumes em pacientes com 

sepse deve ser cautelosa, a fim de evitar prejuízos em animais classificados erroneamente na 

síndrome1,43,44.  

Na medicina, um estudo realizado em UTI com pacientes sépticos, observou 

mortalidade, aos 30 dias, de 26,3% em pacientes que utilizaram Ringer lactato de sódio. 

Entretanto, com o uso de solução de cloreto de sódio 0,9% NaCl a mortalidade foi de 31,2%. 

Ao final não foi possível estabelecer diferença significativa entre as duas soluções38. 

Uma análise secundária do estudo “Ensaio de Soluções Isotônicas e Eventos Renais 

Adversos Graves (SMART)”, um dos principais estudos comparando cristaloides balanceados, 

solução de Ringer lactato de sódio ou Plasmalyte A em relação ao cloreto de sódio 0,9%, em 

1641 humanos com sepse (103), concluiu-se que os pacientes do grupo cristaloide balanceado 

apresentaram menor mortalidade41 

Os danos orgânicos com o uso da solução de cloreto de sódio 0,9% ocorrem pelo 

desenvolvimento de acidose metabólica hiperclorêmica e lesão renal39,40. Porém, por meio da 

análise de Brown et al41, não houve alteração significativa do íon cloro, concentração de 

bicarbonato e efeito aparente na creatinina. Logo, diante dos resultados, a redução da 

mortalidade se justifica pelas alterações hemodinâmicas37. 

 

3.4.2. Fluidoterapia no paciente séptico 

A fluidoterapia em paciente séptico é essencial, uma vez que há alterações na 

homeostase e no equilíbrio ácido-base46. Os principais achados clínicos em pacientes com sepse 

é a hipoperfusão, associada ou não à hipotensão. Em decorrência da necessidade de 

administração contínua de fluido, sugere-se avaliação inicial detalhada e contínua durante o 

tratamento, a fim de monitorar a resposta. Na tentativa de evitar hipervolemia ou reanimação 

insuficiente, deve-se guiar a administração por meio da avaliação do volume intravascular e da 
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perfusão dos órgãos12. 

Dessa forma, a reanimação volêmica precoce é fundamental na fase inicial da sepse, 

quando se observa hipóxia tecidual, de forma a restabelecer o equilíbrio entre a demanda e o 

consumo de oxigênio tecidual16. Para o tratamento da hipoperfusão, na medicina, recomenda-

se a administração de pelo menos 30 ml/kg de fluido cristaloide por via intravenosa nas 

primeiras três horas de reanimação7,47. Entretanto, dado os potenciais danos decorrente da 

sobrecarga de volume induzida pela ressuscitação e evidências relacionando a ressuscitação 

precoce a resultados negativos sobretudo em ambientes com recursos limitados, Brown 201848 

recomenda um bolus inicial de 20 ml/kg para pacientes com hipotensão induzida por sepse48. 

Na veterinária, diante da variedade de sinais clínicos e níveis de hipovolemia em 

pequenos animais, a abordagem do paciente pode ser individualizada. Logo, na presença de 

hipoperfusão e ausência de cardiopatia, sugere-se bolus de fluido cristaloide isotônico entre 10 

e 15 ml/kg, seguido de reavaliações quanto à responsividade volêmica1. Além disso, após 

reanimação volêmica inicial, se a terapia de fluidos for novamente necessária, bolus 

subsequentes podem ser realizados por meio do acompanhamento do volume sistólico ou débito 

cardíaco7. 

Pesquisas evidenciam que grandes volumes em curto período de tempo ocasionam 

balanço hídrico positivo em decorrência da distribuição cumulativa de fluido exceder a perda46. 

Ainda, em humanos, descreve-se que menos de 5% do bolus de fluido se concentra no espaço 

intravascular dentro de uma hora, diante de disfunção endotelial pré-existente ou induzida por 

fluido49. Na medicina veterinária justifica-se a administração em bolus em presença de sepse, 

hipovolemia grave e distúrbios hemodinâmicos50, de forma a restabelecer a volemia e o 

equilíbrio ácido-base e eletrolítico51. 

Alguns estudos evidenciam ausência de benefícios da terapia de reanimação 

precoce e por isso a fluidoterapia na sepse tem se tornado restritiva nos últimos anos48,52,53. 

Dessa forma, atualmente, as terapias devem se concentrar na resolução da causa subjacente ou 

em estratégias que busquem limitar a intervenção de ressuscitação44. Logo, as técnicas de 

fluidoterapia vem sendo atualizadas, e uma estratégia de resposta a fluidos é recomendada 

baseada no aumento de 10% a 15% no débito cardíaco para orientar a administração de 

fluidos52,54. 

 

3.4.3. Monitoração  

A monitoração hemodinâmica é fundamental no tratamento dos pacientes críticos, 

uma vez que orienta a terapia hidroeletrolítica e farmacológica de forma a otimizar a função 
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cardiovascular. Comumente, durante o atendimento emergencial, pacientes apresentam 

hipovolemia, anemia, sepse e cardiopatia primária e, por isso, são constantemente susceptíveis 

a alterações cardiovasculares. Com isso, a avaliação do estado hemodinâmico é baseada em 

parâmetros clínicos, bem como formas avançadas de monitoração55-60. 

Parâmetros clínicos inespecíficos podem refletir parcialmente a volemia, como a 

coloração das membranas mucosas, o tempo de preenchimento capilar (TPC), a FC e a 

qualidade do pulso. No entanto, estes parâmetros se relacionam, em certas condições, com o 

volume total de líquidos, assim como parâmetros de perfusão cardiovascular como débito 

cardíaco (DC) e pressão arterial60. 

As medidas dinâmicas de avaliação, durante o exame físico, demonstram precisão 

à resposta da fluidoterapia, como a variação do volume sistólico (VS) concomitantemente aos 

desafios de fluidos, mensuração da PAS ou pressão de pulso e aumento do VS diante de 

alterações na pressão intratorácica60. No entanto, observa-se recursos limitados para 

monitoração do DC e VS em alguns locais de atendimento61,62. 

Parâmetros estáticos isolados, como FC, PVC e PAS são indicadores fracos do 

estado de fluido, entretanto, recomenda-se a avaliação do TPC para orientar a ressuscitação 

como forma adjuvante a outras medidas de perfusão60, como a temperatura das 

extremidades62,63. O lactato, por sua vez, não é uma medida direta de perfusão tecidual, e sim 

de hipóxia tecidual e disfunção orgânica7,64. Logo, durante a reanimação inicial, deve-se avaliar 

em associação ao histórico clínico e outras causas de elevação do mesmo, sendo que a 

fluidoterapia visa a redução do lactato em pacientes com aumento deste parâmetro7. 

Diante das informações apresentadas, conclui-se que a sepse é uma emergência 

médica e de acordo com as atuais diretrizes para o manejo da sepse é fundamental a 

administração inicial de antibióticos assim como de fluidos de ressuscitação enquanto busca-se 

pelo controle da fonte de infecção, obtenção de resultados laboratoriais e medidas do estado 

hemodinâmico7,32. Dessa forma, a identificação e o manejo precoce da sepse estão associados 

com melhores resultados65-68. Entretanto, apesar de vários estudos na medicina a respeito da 

fluidoterapia na sepse, há pouca evidência na veterinária para orientar a decisão clínica em qual 

solução e qual volume a ser administrado. 
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 13 

RESUMO 14 

Para o tratamento da sepse, a administração de fluido está entre as medidas terapêuticas, sendo 15 

o bolus de reanimação volêmica uma das principais técnicas para o tratamento da hipoperfusão. 16 

O objetivo desse estudo foi avaliar a influência da reanimação volêmica com solução de cloreto 17 

de sódio 0,9% sobre as variáveis clínicas e laboratoriais em cadelas com piometra e suspeita de 18 

sepse. Foram avaliadas nove cadelas com suspeita de sepse quanto a parâmetros clínicos e 19 

laboratoriais no momento basal (M0), após 30 minutos (M30) de fluidoterapia, 90 (M90), 150 20 

(M150), 210 (M210), 270 (M270), 330 (M330), (M390) minutos e no período pré-operatório 21 

(Mpreop). Observou-se redução da taquicardia (p= 0,0184), temperatura retal e desidratação 22 

(p=0,0221). Nos parâmetros laboratoriais observou- se redução o valor de lactato (p=0,0172), 23 

aumento de cloro plasmático (p=0,0442) e redução de hemácias (p=0,0458), hematócrito 24 

(p=0,0303), hemoglobina (p=0,0282%) e leucócitos (p=0,0076). Concluiu-se que o uso de 25 
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solução cloreto de sódio 0,9% reduziu a frequência de taquicardia e a concentração de lactato 26 

em animais com piometra e suspeita de sepse, mas aumentou a incidência de hipercloremia, 27 

sem promover acidose metabólica. 28 

Palavras-chave: acidose metabólica, fluidoterapia, hipercloremia, lactato. 29 

 30 

INTRODUÇÃO 31 

A sepse, associada à disfunção orgânica, é responsável por aproximadamente 70% dos 32 

óbitos em cães1.  Para o tratamento da sepse, a administração de fluido está entre as principais 33 

medidas terapêuticas2,3. Todavia, muito se discute a respeito da técnica empregada, como o tipo 34 

de fluido e o volume de infusão administrado. Em humanos com sepse, a administração de 35 

soluções cloradas foi relacionada a aumento de mortalidade4-9, sendo que, na veterinária, se 36 

observa uma escassez de informações nesse âmbito10-13. 37 

Dentre as técnicas mais utilizadas no tratamento da hipoperfusão na sepse está o bolus 38 

de reanimação volêmica2,3. O bolus inicial é essencial para a restauração do débito cardíaco, 39 

volume intravascular e perfusão tecidual14. Em casos de hipovolemia, nota-se perfusão 40 

inadequada dos órgãos, distúrbios ácido-base e insuficiência renal16-18, e na hipervolemia 41 

observa-se edema intersticial podendo agravar a disfunção orgânica e levar ao óbito16-19. No 42 

entanto, existem controvérsias entre taxas e volumes de infusão de fluido na sepse19-21, 43 

sobretudo na medicina veterinária10,13. 44 

A solução ideal para fluidoterapia, em pacientes com sepse, deveria expandir o volume 45 

intravascular sem causar edema tecidual, aumentar o débito cardíaco, conter uma composição 46 

química semelhante ao plasma e melhorar os parâmetros no paciente de maneira econômica22. 47 

No entanto, esse tipo de fluido não se encontra disponível comercialmente e há pouca evidência 48 

entre as alternativas de cristaloides comumente disponíveis7. 49 

Dessa forma, relata-se que a administração de fluidos contendo altas concentrações de 50 
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cloreto pode levar a acidose metabólica hiperclorêmica19-23, vasoconstrição renal, diminuição 51 

da perfusão renal24, lesão renal aguda25, alteração da cascata inflamatória25,26 e redução da 52 

pressão arterial20 em comparação ao uso de cristaloides balanceados27. No entanto, o uso de 53 

soluções cloradas, desde que utilizadas de forma direcionada e criteriosa, pode reduzir as 54 

complicações relatadas12. Contudo, mais estudos são necessários para se avaliar os reais 55 

benefícios e riscos de seu uso para reanimação volêmica em cadelas em sepse, como 56 

frequentemente ocorre na piometra canina. 57 

Neste sentido, o objetivo do trabalho foi avaliar a influência da reanimação volêmica 58 

com solução de cloreto de sódio 0,9% sobre as variáveis clínicas e laboratoriais em cadelas com 59 

piometra e suspeita de sepse. 60 

 61 

MATERIAL E MÉTODOS 62 

Ética no uso de animais 63 

O presente estudo foi realizado nas dependências do Hospital Veterinária da Escola de 64 

Veterinária e Zootecnia da Universidade Federal de Goiás (HV EVZ/UFG). O projeto foi 65 

desenvolvido após prévia aprovação do projeto pelo Comitê de Ética no Uso de Animais em 66 

Pesquisa (CEUA), protocolo N086/20 (Anexo A). O trabalho trata-se de um estudo clínico 67 

prospectivo em cadelas com piometra e suspeita de sepse, quanto a terapia de estabilização pré-68 

operatória por meio da fluidoterapia com solução de cloreto de sódio 0,9%. 69 

 70 

Critérios de inclusão 71 

Os animais foram admitidos pelo serviço de clínica médica da instituição e, após 72 

histórico clínico, achados de exame físico e exame ultrassonográfico, os animais foram 73 

selecionados para o estudo.  As cadelas com alterações sistêmicas relevantes ao estudo, como 74 

cardiopatas com sopro à ausculta, concentração de hematócrito inferior a 20 mg/dL devido à 75 
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necessidade de transfusão sanguínea e critérios para choque séptico, como hipotensão não 76 

responsiva a fluidoterapia, foram excluídas do estudo. 77 

Para a suspeita de sepse, foram incluídas cadelas com piometra que apresentaram 78 

alterações clínicas e laboratoriais de acordo com os critérios de Síndrome de Resposta 79 

Inflamatória Sistêmica (SRIS)12 (Anexo B), associada a pelo menos um critério adaptado de 80 

falência orgânica (SOFA)3 (Anexo C) ou aumento de lactato, conforme Conti- Patara et al12. 81 

Para o diagnóstico de falência orgânica foram considerados os achados laboratoriais 82 

compatíveis com insuficiência orgânica, como trombocitopenia (x10³/µL), aumento de 83 

creatinina (mg/dL) e bilirrubina total (mg/dL), redução na escala de Glasgow e hipotensão (PAS 84 

< 100mmHg), conforme Anexo C. Dessa forma, os animais que não se enquadraram nos 85 

critérios clínicos e laboratoriais para a suspeita de sepse foram excluídos do estudo. 86 

 87 

Delineamento experimental 88 

No período de março a novembro de 2021 foram incluídas cadelas com piometra e 89 

suspeita de sepse. Após suspeita de sepse, foram avaliados os parâmetros clínicos frequência 90 

cardíaca (FC; batimentos por minuto - bpm), frequência respiratória (FR; movimentos 91 

respiratórios por minuto - mpm), tempo de preenchimento capilar (TPC; segundos), coloração 92 

de membranas mucosas, pressão arterial sistólica (PAS; mmHg), nível de consciência, 93 

temperatura retal (TR; °C) e grau de desidratação (%). 94 

Os parâmetros clínicos foram avaliados inicialmente (basal, M0) e após a administração 95 

da fluido, 30min (M30), 90min (M90), 150min (M150), 210min (M210), 270min (M270), 96 

330min (M330) e 390min (M390). Além disso, também foi avaliado o exame físico no período 97 

pré-operatório (Mpreop) para o procedimento de ovariohisterectomia (OVH) terapêutica, 98 

definido como o tempo transcorrido entre o término do protocolo de estabilização (M390) e o 99 

procedimento cirúrgico. 100 
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Foi feita a punção da jugular e coletados de 5 a 7 mL de sangue, onde 2 mL foram 101 

transferidos para o tubo com o anticoagulante EDTA, 1 mL para o tubo com anticoagulante 102 

fluoreto de sódio e 2 mL para tubo com gel ativador de coágulo. Para a hemogasometria, foi 103 

coletado entre 1 e 2 mL de sangue venoso na seringa com heparina lítica balanceada com cálcio 104 

(Sarstedt Monovette®). 105 

Os exames laboratoriais de hemograma, creatinina, lactato (mmol/L), glicose (mg/dL), 106 

bilirrubinas totais, direta e indireta, alanina aminotransferase (ALT; UI/L), gasometria e 107 

eletrólitos (sódio, cloro, potássio e bicarbonato) foram realizados no momento basal (M0) e 108 

após o término do protocolo de fluidoterapia, ou seja, 390 minutos (M390) foram realizados 109 

hemograma, creatinina, lactato, glicose e gasometria e gasometria e eletrólitos.  110 

 111 

Protocolo terapêutico 112 

As cadelas foram submetidas ao protocolo terapêutico de estabilização pré-operatória, 113 

adaptado conforme orientação para o tratamento de sepse de Levy et al3, com um bolus de 114 

fluido de solução de cloreto de sódio 0,9% na taxa de 15 ml/kg administrado em 30 minutos. 115 

Os animais que apresentaram, após o primeiro bolus, hipotensão (PAS≤100 mmHg)3 ou sinais 116 

de desidratação maior que 6%, como mucosas secas, enoftalmia e redução do turgor cutâneo28, 117 

receberam um segundo bolus de 15 ml/kg durante 30 minutos. Para manutenção da 118 

fluidoterapia, os pacientes permaneceram em taxa de manutenção de 2 ml/kg/h durante seis 119 

horas de avaliação (M390). 120 

Todos os animais foram tratados com o antimicrobiano enrofloxacino na dose de 10 121 

mg/kg (SID, IV), na primeira hora de estabilização. Entretanto, pacientes com condição clínica 122 

grave, com nível de consciência reduzido e hipotensão inicial, receberam associação de 123 

enrofloxacino na dose de 10 mg/kg e ceftriaxona na dose de 30 mg/kg. 124 

 125 
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Análises laboratoriais 126 

As análises laboratoriais foram desenvolvidas no Laboratório Clínico Veterinário do 127 

HV/EVZ/UFG. O hemograma foi realizado pelo analisador automático Celltac α MEC 6550 128 

(Nihon Kohden®, Japão) e o hematócrito foi mensurado pela técnica de microhematócrito e a 129 

mensuração de proteínas plasmáticas totais (PPT) pelo uso de refratômetro. O diferencial de 130 

leucócitos foi realizado pela leitura das lâminas coradas por Panótico rápido em microscopia 131 

de luz por avaliador proficiente. As bioquímicas sanguíneas séricas (creatinina, lactato, glicose, 132 

bilirrubinas totais, direta e indireta, ALT, FA) foram analisadas pelo aparelho de bioquímica 133 

automatizada (CM 250, Wiener®, Argentina). 134 

O processamento da gasometria e eletrólitos foi realizado no sistema automático de 135 

bancada Cobas B 121, Roche®, não excedendo 15 minutos entre o período de colheita e de 136 

processamento da amostra. Foram analisados potencial hidrogeniônico (pH), pressão parcial de 137 

oxigênio (pO2), pressão parcial de dióxido de carbono (pCO2), potássio (K+), sódio (Na+), 138 

cloro (Cl-), bicarbonato (HCO3-) e excesso de base (BE). 139 

 140 

Análise estatística 141 

Os dados obtidos na fase experimental foram submetidos ao programa de análise 142 

estatística GraphPad Prism 8® for Windows. O teste de normalidade de D’Agostino-Pearson 143 

foi utilizado para verificar a distribuição dos dados. Os parâmetros clínicos (FC, FR, TR e PAS, 144 

coloração de mucosas, nível de consciência e % de desidratação com distribuição normal foram 145 

avaliados entre os diferentes momentos basal (M0), 30 (M30), 90 (M90), 150 (M150), 210 146 

(M210), 270 (M270), 330 (M330), 390 (M390) e pré-operatório (Mpreop) utilizando-se 147 

ANOVA para mensurações repetidas, com teste post-hoc de Tukey para comparação aos pares. 148 

Os parâmetros laboratoriais (gasometria, eletrólitos, hemograma, creatinina, lactato e glicose) 149 

foram avaliados entre os momentos basal e M390 com o teste t, com valor bicaudal de p. Para 150 
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comparar as frequências de alterações clínicas e laboratoriais entre os momentos e entre si, 151 

realizou-se o teste do chi-quadrado. O nível de significância para todos os testes foi de 5%. 152 

 153 

RESULTADOS 154 

No total, foram avaliadas 16 cadelas portadoras de piometra, das quais sete foram 155 

excluídas na triagem clínica por apresentarem sopro (n=2), anemia grave (n=1), choque séptico 156 

(n=2) e ausência de critério de falência orgânica ou hiperlactatemia (n=2). Dentre os critérios 157 

clínicos e laboratoriais para o diagnóstico de sepse, nove cadelas com piometra foram incluídas. 158 

Dentre as admitidas para o estudo, a idade média foi de 8,83 (± 3,92; variação 4-15 anos) e o 159 

peso 15,52 kg (± 11,46; variação 3,9-36,0 kg). Nove cadelas (100%) foram selecionadas pelos 160 

critérios de SRIS com suspeita de infecção, e em associação quatro (44,4%) pelo protocolo 161 

SOFA e seis (66,7%) apresentaram hiperlactatemia, sendo que dentre as avaliadas uma cadela 162 

(11,1%) se enquadrou com presença de critério de falência orgânica e hiperlactatemia. Os dados 163 

referentes ao protocolo de inclusão encontram-se dispostos na Tabela 1. 164 

Em relação ao desafio volêmico, apenas duas (22,2%) cadelas necessitaram de dois 165 

bolus de fluidoterapia em decorrência de hipotensão (PAS < 100 mmHg). O número de 166 

disfunções orgânicas por animal variou de um à três com média e desvio padrão 1,75±0,96. A 167 

disfunção renal caracterizada pelo aumento dos níveis séricos de creatinina foi observada em 168 

dois animais (22,2%). Disfunções orgânicas como trombocitopenia (33,3%) e hipotensão 169 

(22,2%) também foram observadas. 170 

Ao comparar os parâmetros clínicos entre os momentos, observou-se redução 171 

significativa no valor de temperatura retal entre M0 e M270 (p= 0,0355), M0 e M330 (p= 172 

0,0074) e M0 e M390 (p= 0,0446). Os demais parâmetros clínicos não variaram de forma 173 

significativa em função do tempo. A distribuição dos valores de parâmetros clínicos em função 174 

dos momentos, foram descritos na Tabela 2. 175 
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No momento basal (M0), a frequência de taquipneia (77,8%) e taquicardia (77,8%) 176 

foram as alterações clínicas mais frequente em cadelas com piometra em comparação à 177 

hipotensão (22,2%; p=0,0184), hipotermia (0%; p=0,0007) e mucosas hipocoradas (11,1%; 178 

p=0,0044). As ocorrências de desidratação (55,6%) e alteração no estado de consciência 179 

(44,4%) foram semelhantes à da taquipneia e taquicardia (p=0,3173 e p=0,1469 180 

respectivamente). Dentre as alterações clínicas, a desidratação foi o único sinal clínico que 181 

apresentou redução significativa da ocorrência (p=0,0221), observada nos instantes 182 

antecedentes à realização do procedimento cirúrgico (Mpreop). A distribuição das frequências 183 

de alterações clínicas em função do momento de avaliação encontra-se disposta na Tabela 3. 184 

Quanto aos parâmetros do hemograma, foi observado redução significativa nos valores 185 

de hematócrito (p= 0,0303), hemoglobina (p= 0,0282) e hemácias (p= 0,0458), evidenciados na 186 

Figura 1 e na Tabela 4, e no leucograma redução significativa de leucócitos (p= 0,0076) 187 

demonstrado na Tabela 4. Em relação aos testes bioquímicos, foi observado redução 188 

significativa no valor de lactato sanguíneo (p= 0,0172), conforme observado na Figura 2 e 189 

Tabela 4. 190 

O protocolo de fluidoterapia não alterou o valor de pH, assim como o valor de sódio, 191 

potássio e bicarbonato. No entanto, a fluido com solução de cloreto de sódio 0,9% aumentou 192 

significativamente o valor de Cl- (p= 0,0442), conforme disposto na Tabela 4. 193 

As alterações encontradas ao hemograma no momento basal (M0) foram anemia por 194 

baixa contagem de hemácias (77,8%), hematócrito abaixo dos valores de referência (66,7%) e 195 

hipohemoglobinemia (44,4%), além de desvio regenerativo à esquerda (88,9%) e 196 

trombocitopenia (44,4%). Essas alterações permaneceram com frequências semelhantes 197 

(p>0,05), após aproximadamente sete horas da reanimação volêmica com solução de cloreto de 198 

sódio 0,9% (M390), exceto a hipohemoglobinemia (88,9%; p = 0,0455), conforme disposto na 199 

Tabela 5. De maneira semelhante, não houve diferença quanto às frequências de alterações dos 200 
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parâmetros bioquímicos e variáveis de hemogasometria e eletrólitos séricos entre os momentos 201 

basal (M0) e decorridas sete horas da reanimação volêmica (M390). 202 

O tempo médio entre o final do protocolo de estabilização e o procedimento cirúrgico 203 

de ovariohisterectomia foi em média de 14,8 (±2,8; variação: 10,8-19,1) horas. Como 204 

complicação no estudo, uma cadela evoluiu para choque séptico no momento M270 e morreu 205 

após cinco horas do término do protocolo de estabilização. 206 

Após a fase experimental, os animais foram mantidos na internação até o momento do 207 

procedimento cirúrgico, e dentre as nove cadelas, cinco (55,6%) foram inseridas em outro 208 

estudo envolvendo a avaliação de uma abordagem cirúrgica minimamente invasiva para o 209 

tratamento da piometra em cadelas. Nessas pacientes, realizou-se cultura bacteriana do 210 

conteúdo uterino desses animais, sendo constatado a presença de Escherichia coli em duas 211 

cadelas (40%), uma cadela Pseudomonas aeruginosa (20%), uma Streptococus agalactiae 212 

(20%) e uma não houve crescimento bacteriano (20%). 213 

 214 

DISCUSSÃO 215 

O estudo demonstrou resultados importantes com a técnica de fluidoterapia proposta. 216 

Os principais achados foram: (a) a melhora dos parâmetros cardiorrespiratórios, através da 217 

avaliação da frequência cardíaca, frequência respiratória e pressão arterial sistólica (b) a 218 

redução no valor do lactato e consequentemente da hipoperfusão, (c) o aumento da 219 

concentração de cloro e (d) a redução no valor do hematócrito, hemácias, concentração de 220 

hemoglobina e leucócitos totais com a técnica de fluidoterapia. Ainda, os critérios de inclusão 221 

para sepse foram fundamentais para a separação clínica dos pacientes e permitiu o 222 

direcionamento para abordagem precoce da sepse. 223 

Apesar das discussões sobre a classificação da sepse, o protocolo utilizado baseou-se 224 

em dois ou mais parâmetros do critério SRIS, associado a um ou mais critérios de falência 225 
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orgânica ou aumento de lactato, conforme Conti-Patara et al12. O lactato, por sua vez, foi 226 

fundamental no diagnóstico de hipoperfusão, sendo recomendado em trabalhos da medicina29-227 

32 e veterinária33-35 em pacientes com sepse. Apesar da sepse ser caracterizada como a presença 228 

ou suspeita de infecção associada a disfunção orgânica2, em decorrência da ausência de 229 

consenso na veterinária e padronização do reconhecimento clínico da sepse, os critérios de SIRS 230 

ainda são usados para fins diagnósticos de sepse em cães e gatos11,12,35. 231 

Em nosso estudo, o tratamento com a solução de cloreto de sódio 0,9% reduziu a 232 

concentração plasmática de lactato e a frequência das alterações clínicas cardiorrespiratórias. 233 

Entre os animais que apresentaram hiperlactatemia, apenas um paciente, que evoluiu para óbito, 234 

teve aumento na concentração e foi associado ao desenvolvimento de choque séptico. A 235 

persistência da hiperlactatemia, em humanos36,37 e na veterinária33,38, foi relacionada à falência 236 

orgânica e aumento de mortalidade. Ainda, o lactato pode ser utilizado em avaliações seriadas 237 

durante a reanimação volêmica como resposta ao tratamento39. 238 

A sepse associa-se a excessiva liberação de catecolaminas em decorrência da ativação 239 

do sistema nervoso simpático, promovendo taquicardia. Este fato se relaciona a um pior 240 

desfecho clínico40,41. A menor incidência de taquicardia, a partir da terapia proposta, foi 241 

observada após quatro horas de terapêutica. A fluidoterapia aumenta a pré-carga e, 242 

consequentemente, volume sistólico e débito cardíaco10, resultando em parâmetros 243 

cardiovasculares mais estáveis. Exames mais específicos, como o ecocardiograma, poderiam 244 

comprovar esse incremento, todavia, não foram utilizados neste estudo. 245 

O uso de solução de cloreto de sódio 0,9% é relacionado à hipercloremia e acidose 246 

metabólica12,20,23. Em nosso estudo, o aumento plasmático de cloro foi observado em 88,9% 247 

dos pacientes, fato que se relaciona devido a solução conter uma concentração de cloreto cerca 248 

de 50% maior que o sangue e nenhum ânion orgânico para atuar como tampão ácido-base27, no 249 

entanto, apenas 33,3% apresentaram hipercloremia. A incidência de acidose metabólica, após 250 
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a fluidoterapia, não intensificou o distúrbio, diferentemente da literatura. Em nosso estudo, por 251 

se tratar de um protocolo de estabilização pré-operatória, os animais foram submetidos a 252 

aproximadamente sete horas de fluidoterapia. Este fato justifica a menor incidência de 253 

hipercloremia nos animais. 254 

Os resultados desse estudo revelam que, após reanimação volêmica, houve redução de 255 

hemácias, hemoglobina, hematócrito e leucócitos. Diante desses resultados, acredita-se que 256 

houve hemodiluição em decorrência da fluidoterapia. Apesar do valor de proteína plasmática 257 

não ter reduzido de forma significativa, conforme observado na série vermelha, acredita-se que 258 

o volume infundido reduziu os hemocomponentes. Acredita- se que há relação entre a 259 

quantidade de fluido infundidos e a diminuição observada na concentração de hemoglobina 260 

durante protocolo de fluidoterapia, uma vez que a hemodiluição significativa é relatada após a 261 

administração de fluidos em pacientes com sepse42,43,44. Ainda, relata-se uma diminuição de 262 

30% no hematócrito três horas após a ressuscitação em pacientes que receberam grandes 263 

quantidades de líquidos45. 264 

Entretanto, a evidência de que a fluidoterapia causa anemia hemodilucional 265 

clinicamente significativa na sepse permanece fraca e outras causas do declínio da hemoglobina 266 

devem ser consideradas42. Recentemente, demonstrou-se que a anemia relacionada à sepse pode 267 

ainda estar associada principalmente à inflamação46, uma vez que há elevação de citocinas 268 

inflamatórias e os pacientes podem desenvolver anemia rapidamente47,48. 269 

As limitações deste estudo incluem a falta de avaliação hemodinâmica específica para 270 

verificar a necessidade do volume de infusão e, assim, comprovar a melhora dos parâmetros, 271 

como pré-carga, volume sistólico e débito cardíaco. Ressalta-se ainda a falta de padronização 272 

dos critérios de inclusão para o diagnóstico de sepse na veterinária, limitando assim o 273 

reconhecimento precoce. Todavia, se propôs com esse estudo, verificar as alterações 274 



27 

decorrentes da administração do volume infundido em terapias de estabilização de pacientes 275 

com piometra e suspeita de sepse. 276 

 277 

CONCLUSÃO 278 

O uso de solução cloreto de sódio 0,9% para reanimação volêmica promove melhora 279 

das alterações de frequência cardíaca e lactato, e aumenta a incidência de hipercloremia, sem 280 

agravar a acidose metabólica, em cadelas com piometra e suspeita de sepse. 281 

 282 
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Tabelas e Imagens 405 

 406 

Tabela 1. Caracterização dos animais no protocolo de inclusão 407 

Pacientes SIRS SOFA Lactato (0,5-2,0 mmol/L) 

1 +++ - 4,1 

2 +++ - 3,5 

3 ++ Cg/Cd 1,4 

4 ++++ Cg 1,0 

5 +++ - 3,5 

6 +++ Cg/R/Cd 4,1 

7 +++ - 3,7 

8 ++ - 3,9 

9 ++++ R 0,6 

Legenda: Cg- coagulação, Cd- cardiovascular, R- renal, +- positivo 408 

 409 

  410 
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Tabela 2. Médias (± desvio padrão) de parâmetros clínicos em cadelas com piometra e sepse, 411 

nos momentos do diagnóstico (Basal) e nos momentos de estabilização clínica (M30), (M90), 412 

(M150), (M210), (M270), (M390) e pré-operatório (Mpre), no Hospital Veterinário da 413 

EVZ/UFG 414 

Parâmetros 
Momentos de avaliação – Médias (±DP) 

Basal M30 M90 M150 M210 M270 M330 M390 Mpre 

FC (bpm) 
156,2 

(±26,0) 

158,9 

(±20,3) 

147,8 

(±25,1) 

144,7 

(±21,8) 

124,4 

(±17,4) 

143,1 

(±21,8) 

150,0 

(±23,6) 

149,8 

(±18,3) 

137,5 

(±23,6) 

f (mpm) 
80,0 

(±56,4) 

62,7 

(±57,9) 

49,8 

(±34,7) 

46,7 

(±32,5) 

56,2 

(±51,9) 

68,7 

(±61,7) 

60,0 

(±37,7) 

67,3 

(±49,1) 

36,5 

(±13,6) 

PAS 

(mmHg) 

143,3 

(±42,0) 

124,0 

(±29,0) 

135,3 

(±23,1) 

135,4 

(±19,4) 

143,5 

(±29,4) 

138,0 

(±40,9) 

150,1 

(±50,4) 

130,2 

(±32,3) 

136,2 

(±23,0) 

TR (ºC) 
39,1a 

(±1,0) 

38,4abcd 

(±0,9) 

37,8abcd 

(±1,0) 

37,6abcd 

(±0,7) 

37,6abcd 

(±0,6) 

37,7b 

(±0,8) 

37,4c 

(±0,8) 

37,8d 

(±0,8) 

38,0abcd 

(±0,8) 

Letras sobrescritas iguais representam p>0,05 ao teste de Tukey. 415 

 416 

  417 
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Tabela 3. Frequências absoluta (N) e relativa (%) de alterações clínicas em cadelas portadoras 418 

de piometra e sepse, nos momentos basal (M0) e após reanimação volêmica com solução de 419 

cloreto de sódio 0,9% (momentos M30, M90, M150, M210, M270, M330, M390 e Mpre) no 420 

Hospital Veterinário da EVZ/UFG, no período de março a novembro de 2021 421 

Alterações 
 Momentos de avaliação 

 Basal M30 M90 M150 M210 M270 M330 M390 Mpre 

Taquicardia 

(> 150 bpm) 

N 

% 

7a 

77,8 

7a 

77,8 

4ab 

44,4 

4ab 

44,4 

2b 

0 

4ab 

44,4 

6ab 

66,7 

4ab 

66,7 

3ab 

33,3 

Taquipneia 

(>40 mpm) 

N 

% 

7 

77,8 

4 

44,4 

4 

44,4 

4 

44,4 

3 

33,3 

4 

44,4 

5 

55,6 

4 

44,4 

3 

33,3 

Hipotensão 

(< 100mmHg) 

N 

% 

2 

22,2 

1 

11,1 

0 

0,0 

0 

0,0 

0 

0,0 

1 

11,1 

1 

11,1 

1 

11,1 

0 

0,0 

Hipertensão 

(>140 mmHg) 

N 

% 

4 

44,4 

3 

33,3 

4 

44,4 

4 

44,4 

5 

55,6 

5 

55,6 

5 

55,6 

4 

44,4 

4 

44,4 

Hipotermia 

(<37,2ºC) 

N 

% 

0 

0 

1 

11,1 

2 

22,2 

1 

11,1 

3 

33,3 

3 

33,3 

3 

33,3 

2 

22,2 

1 

11,1 

Hipertermia 

(>39,4ºC) 

N 

% 

3 

33,3 

0 

0,0 

0 

0,0 

0 

0,0 

0 

0,0 

0 

0,0 

0 

0,0 

0 

0,0 

1 

11,1 

Desidratação 

(% ≥ 5%) 

N 5a 2ab 1b 1b 1b 1b 1b 1b 1b 

% 55,6 22,2 11,1 11,1 11,1 11,1 11,1 11,1 11,1 

Alteração de 

consciência 

N 4 4 4 3 2 3 3 3 2 

% 44,4 44,4 44,4 33,3 22,2 33,3 33,3 33,3 22,2 

Mucosas 

hipocoradas 

N 1 2 2 2 2 3 3 3 3 

% 11,1 22,2 22,2 22,2 22,2 33,3 33,3 33,3 33,3 

Letras sobrescritas iguais representam p>0,05 ao teste do chi-quadrado. 
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Tabela 4. Médias (desvio padrão) dos valores de hemogasometria, eletrólitos séricos, 423 

hemograma e bioquímicas séricas em cadelas com piometra e sepse, nos momentos do 424 

diagnóstico (M0) e seis horas após a reanimação volêmica com solução de NaCl 0,9% (M390), 425 

no Hospital Veterinário da EVZ/UFG, no período de março a novembro de 2021 426 

Hemogasometria M0 M390 
Valores de 

referência 
p* 

pH 7,36 ± 0,07 7,34 ± 0.09 7,35 ± 0,02 0,2339 

PCO2 (mmHg) 29,4 ± 7,1 31,5 ± 6,3 42 ± 5 0,1606 

PO2 (mmHg) 43,2 ± 15,9 37,7 ± 8,1 55 ± 10 0,7551 

HCO3
- (mmol/L) 17,2 ± 4,7 17,3 ± 4,4 22 ± 2 0,7504 

BE (mmol/L) -6,7 ± 5,1 -7,1 ± 5,0 -2 ± 2 0,6254 

Na+ (mmol/L) 149,3 ± 6,7 149,2 ± 6,9 140 - 150 0,5422 

Cl- (mmol/L) 111,5 ± 4,3 116,5 ± 7,3 109 - 120 0,0442* 

K+ (mmol/L) 3,98 ± 0,59 3,95 ± 0,83 3,9 - 4,9 0,8379 

Hematológicos     

Hemácias (x10⁶ /µL) 4,6 ± 1,3 4,0 ± 1,2 5,5 - 8,5 0,0458* 

Hemoglobina (g/dL) 10,8 ± 2,9 9,3 ± 2,4 12,0 - 18,0 0,0282* 

Hematócrito 32,1± 8,8 27,8 ± 7,5 37,0 - 55,0 0,0303* 

Proteínas totais (g/dL) 9,4 ± 1,5 8,7 ± 1,1 5,4 - 7,1 0,0936 

Plaquetas (x10³/µL) 213,4 ± 137,5 199,0 ± 133,6 200 - 500 0,9194 

Leucócitos (x10³/µL) 37,4 ± 18,6 36,1 ± 24,0 6,0 - 17,0 0,0076* 

Bastonetes (x10³/µL) 3492,1 ± 5547,3 4597,0 ± 7629,2 0 - 0,3 0,2463 

Bioquímicas sanguíneas     

Creatinina (mg/dL) 1,3 ± 1,3 1,3 ± 1,2 0,5 - 1,5 0,5630 

Lactato (mmol/L) 3,0 ± 1,2 1,8 ± 1,3 0,5 - 2,0 0,0172* 

Glicose (mg/dL) 92,0 ± 27,9 74,1 ± 32,7 65 - 118,0 0,1967 

*Teste t, com valor bicaudal de p. 427 
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Tabela 5. Frequências absoluta (N) e relativa (%) de alterações laboratoriais em cadelas 429 

portadoras de piometra e sepse tomados nos momentos basal (M0) e M390 no Hospital 430 

Veterinário da EVZ/UFG, no período de março a novembro de 2021 431 

Hemograma  Basal M390 p* 

Anemia (↓ hemácias) 
N 7 8 

0,5271 
% 77,8 88,9 

Anemia (↓ hematócrito) 
N 6 9 

0,0578 
% 66,7 100,0 

Anemia (↓ hemoglobina) 
N 4 8 

0,0455* 
% 44,4 88,9 

Leucocitose 
N 

% 

8 

88,9 

7 

77,8 
0,5271 

Neutrofilia (DNE) 
N 

% 

8 

88,9 

9 

100,0 
0,3035 

Bioquímicas  Basal M390 p 

Hiperlactatemia 
N 6 2 

0,0578 
% 66,7 22,2 

Hiperproteinemia 
N 9 8 

0,3035 
% 100,0 88,9 

Hemogasometria e eletrólitos  Basal M390 p 

↑ pH 
N 5 4 

0,6374 
% 55,6 44,4 

↓ PCO2 
N 7 8 

0,5271 
% 77,8 88,9 

↑ excesso de base 
N 1 0 

0,3035 
% 11,1 0,0 

↓ excesso de base 
N 8 7 

0,5271 
% 88,9 77,8 

↓ bicarbonato 
N 6 6 

>0,9999 
% 66,7 66,7 

↑ bicarbonato 
N 1 0 

0,3035 
% 11,1 0,0 

Hipernatremia 
N 3 6 

0,0562 
% 33,3 66,7 

Hipercloremia 
N 0 3 

0,0578 
% 0,0 33,3 

Hipocalemia 
N 3 5 

0,3428 
% 33,3 55,6 

Hipercalemia 
N 0 1 

>0,3035 
% 0,0 11,1 

*Resultado do teste do chi-quadrado, com valor bicaudal de p. Legenda: DNE desvio neutrofílico à 432 
esquerda. 433 
  434 
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 435 
Figura 1. Representação gráfica demonstrando a redução significativa entre os momentos do 436 

diagnóstico (basal, M0) e 390 (M390) minutos após ressuscitação volêmica com solução de 437 

NaCl a 0,9% em cadelas com piometra e suspeita de sepse, das variáveis hemácias (A, 438 

p=0,0458), hemoglobina (B, p=0,0282) e hematócrito (C, p=0,0303). 439 

  440 

* 
* 

* 
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 441 
Figura 2. Representação gráfica demonstrando a redução 442 

significativa da dosagem sérica de lactato ao momento do 443 

diagnóstico (basal, M0) e 390 (M390) minutos após 444 

ressuscitação volêmica com solução de NaCl a 0,9% em 445 

cadelas com piometra e suspeita de sepse (p= 0,0172). 446 

 447 

 448 

 449 

 450 
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CAPÍTULO 3 – CONSIDERAÇÕES FINAIS 

 

A sepse é uma síndrome de grande ocorrência e responsável pela maioria dos óbitos 

nas unidades de terapia intensiva e internação. Dessa forma, o diagnóstico e manejo terapêutico 

precoces são responsáveis pela redução na taxa de mortalidade. Atualmente, muito se discute 

sobre qual a melhor solução de fluidoterapia e os volumes a serem administrados.  

Diante das informações apresentadas, pode-se concluir que se necessita de 

padronização dos protocolos de triagem para sepse na medicina veterinária. Além disso, 

observa- se controvérsias de informações referentes à quantidade de volume a ser administrado 

nos pacientes sépticos assim como a escolha do cristaloide a ser utilizado devido aos poucos 

estudos revelarem ausência de resultados clínicos relevantes.  

Os cristaloides balanceados e a solução de cloreto de sódio 0,9% podem ser usados 

para administração intravenosa de fluidos nos pacientes sépticos, no entanto, a partir dos 

achados nesse estudo de desenvolvimento de acidose metabólica hiperclorêmica e 

hemodiluição, há a necessidade de estudos posteriores com outras soluções de forma a obter 

novos resultados e direcionar a escolha no paciente séptico. 

Na execução deste trabalho, houve dificuldade em encontrar referências na espécie 

canina sobre reanimação volêmica na sepse que descrevem as alterações clínicas e laboratoriais, 

logo, esse trabalho servirá como base e referência. 

Neste estudo, observou-se melhora clínica, sobretudo, de parâmetros como 

frequência cardíaca e respiratória, e redução da concentração de lactato evidenciando o 

tratamento da hipoperfusão e direcionamento correto do manejo. 

O período de pós-graduação foi marcado por limitações diante da pandemia de 

coronavírus, como restrição na quantidade de membros da equipe e principalmente a 

dificuldade e o desafio de se trabalhar com animais provenientes da rotina no hospital 

veterinário. Entretanto, com perseverança, foco e trabalho em equipe foi possível concluir a 

fase experimental. Em que diz respeito a vivência da pós graduação, o período de dois anos foi 

um período de aprendizado prático, através da participação na rotina do serviço de emergência 

e colaboração como anestesista em outras pesquisas desenvolvidas, e teórico na minha área de 

formação. 

Espero, para o futuro, aperfeiçoar meus conhecimentos na área de medicina de 

emergência e terapia intensiva e aproveitar possíveis oportunidades no mercado de trabalho. 

Agradeço a todos que colaboraram nesta etapa.  
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ANEXOS 

 

Anexo A 
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Anexo B 

 

ANEXO B – Critérios de triagem para classificação de Síndrome de Resposta Inflamatória 

Sistêmica (SIRS) 

CRITÉRIOS MÉDIA 

Frequência cardíaca (batimentos / min) > 150 (140-160) 

Frequência respiratória (respirações / min) > 40 (34-50) 

Temperatura (superior a) (°C) > 39.4 (39,4-39,7) 

Temperatura (inferior a) (°C) < 37.2 (36,9-37,8) 

Contagem de leucócitos (células/μL) < 5.0 ou > 19.0 (17,0-22,0) 

Fonte: Adaptado de Otto33. 
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Anexo C 

 

ANEXO C – Pontuação de avaliação de falha de órgão sequencial relacionada à sepse 
 Pontuação 

Sistema (parâmetro) 0 1 2 3 4 

Respiração PaO2/FiO2, 

mmHg 
≥400 <400 <300 

<200 com 

fornecimento de 

O2 

<100 com 

fornecimento de 

O2 

Coagulação Plaquetas, 

x10³/µL 
≥150 <150 <100 <50 <20 

Fígado 

Bilirrubina, mg/dL 
<1,2 1,2-1,9 2,0-5,9 6,0-5,9 >12,0 

Cardiovascular 

PAS, mmHg 

PAS 

≤ 100 mmHg 

PAS 

≤ 100 mmHg 

Dopamina 

ou dobutamina 

Dopamina ou 

epinefrina ou 

norepinefrina 

Dopamina ou 

epinefrina ou 

norepinefrina 

Sistema Nervoso Central 

Escala de Coma de 

Glasgow 

15 13-14 10-12 6-9 <6 

Renal      

Creatinina, mg/dL <1,2 1,2-1,9 2,0-3,4 3,4-4,9 >5,0 

Produção de urina, mL    <500 <200 

Fonte: Adaptado de Evans9. 

 


