ACIDOSES: TIPOS E TERAPIA'

Introducéao

O principal acido do sangue € representado pelo CO, e a principal base pelo bicarbonato
(HCO3). Sendo assim, a acidose é caracterizada por excesso de acido ou deficiéncia de base,
causando a queda dos valores normais do pH sanguineo e da relagcdo [HCO3] / [CO,], devido a
reducdo do valor normal de 20 mmol/L de [HCO;] em bovinos.

A relacdo do sistema bicarbonato (HCOy) - acido carbénico (H,COs) com o pH sanguineo é
expresso pela conhecida equacdo de Henderson-Hasselbach:

pH = pK + log ([HCO5]/[H.CO;])

Sendo pK a constante de dissociagdo para o acido carbodnico (6,1). Nesta equagdo podemos
ver que o aumento ou diminuigdo da concentracdo do bicarbonato resulta em alcalose ou
acidose, respectivamente.

Como o &cido carbbnico estd em equilibrio com o dioxido de carbono dissolvido, as
alteracOes na pressdo parcial de dioxido de carbono (PCO,) também alteram o pH (Greenbaum,
2004).

No caso de um aumento de CO,, 0 excesso de H * produzido é removido pelo sistema das
proteinas ou do fosfato. Nesse caso, 0 HCO; aumenta mais do que o H*, pois este ultimo é
removido favorecendo o aumento do pH. Por outro lado, se ocorre uma diminuicdo de CO, a
reacdo compensatoria no sentido H+ HCO5;- —> CO, é favorecida pelo aumento de H* fornecido
com a dissociacdo dos grupos H proteinas e H,PO, (Gonzalez e Silva, 2006). Assim o
organismo esta sempre tentando manter o equilibrio da relacdo &cido-base.

Rotineiramente tém se utilizando em fazendas produtoras de bovinos o teste do pH urinério,
pois quadros de acidose metabdlica ou respiratoria provocam a acidificacdo da urina, chegando
em casos extremos de acidose com pH urinério a 4,4. Bovinos alimentados com pastagens tém
pH urinario em torno de 7,5 a 8,0 enquanto que os alimentados com dietas ricas em
concentrados apresentam um pH entre 5,5 a 7,0 (Ortolani, 2003).

A hemogasometria é outra ferramenta utilizada para detectar o desequilibrio acido-béasico. O
fator considerado limitante para a préatica deste exame é o tempo de processamento apds a coleta
do sangue, porém Leal et al. (2006) comprovaram que os resultados do exame no sangue venoso

de ovinos sdo precisos até 24 horas ap6s a coleta desde que o sangue seja mantido refrigerado
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(de 0 a 4°C). Nos ultimos anos a praticidade do exame foi facilitada pelo advento de
equipamentos portateis no mercado, que podem ser utilizados na rotina clinica a campo e
garantem a mesma qualidade dos resultados (Peir6 et al., 2010).

Segundo Ortolani (2003), sdo considerados valores hemogasométricos de referéncia para
sangue venoso de ovinos criados em condicOes brasileiras: pH de 7,28 a 7,42; pCO, de 34 a 35
mmHg; HCO; de 19 a 25 mmol/L; EB de -4,0 a 2,0 mmol/L e TCO, de 19 a 26 mmol/L.

Mecanismos compensatorios do equilibrio &cido-base

Os rins e pulmdes atuam integradamente para controlar desvios acentuados na concentragdo
de H" e, consequentemente, o pH sanguineo. Estes 6rgaos sdo capazes de interferir no equilibrio
acido-base por regularem o principal tamp&o do organismo, o par CO, e HCO; Apo6s a adicdo
ou acumulo de uma determinada quantidade de &cido ndo volatil, por exemplo, este é
imediatamente tamponado pelo HCO; que, ao ligar-se ao ion hidrogénio proveniente do acido
ndo volatil, forma H,CO;. Este, por sua vez, é convertido em CO, pela enzima anidrase
carbbnica. O aumento da concentra¢do de CO, estimula maior ventilacdo pulmonar de modo a
eliminar o CO, adicional formado (Freitas et al., 2010). Assim o equilibrio do sistema
bicarbonato ndo depende somente da concentragdo de HCO3, mas também da concentracéo de
CO,, o qual, por sua vez, determina a concentracdo de H,COs,.

A concentracdo plasmatica de CO, depende da frequéncia e da intensidade da respiracdo, a
qual é regulada pelo sistema nervoso central, no centro respiratorio, e por outros centros dos
grandes vasos (corpos adrticos e carotideo). Estes centros sdo sensiveis a variacdo no pH
sanguineo devido a pressdo parcial de CO, arterial (pCO,) (Corréa et al., 2010).

Os rins, por sua vez, podem aumentar a reabsorc¢éo de HCO; filtrado mediante a excrecao de
fons de H™ A reabsorcdo de bicarbonato envolve a formacédo de H" e HCO; a partir de CO, e
H,O nas células tubulares. O H* é excretado na luz tubular, em parte de forma passiva por
gradiente eletroquimico, e em parte de forma ativa na troca pelo fon Na* (sistema antiporte),
enguanto que o bicarbonato segue para o0 espago intersticial e, posteriormente, para o sangue.
Dessa maneira os rins e pulmdes contribuem para a manutencdo do pH em niveis fisioldgicos
(Carlson & Bruss, 2008).

A compensacgdo respiratoria para uma alteragdo metabdlica inicia-se em minutos e esta
completa em 12 a 24 horas, enquanto a compensacao renal nas alteragdes respiratérias é mais

lenta, comegando em horas e ficando completa em 2 até 5 dias (Priestley, 2006).



Tipos de acidoses

Acidose por acumulo de acido lactico no caso de exercicios intensos

A demanda energética é quem determina a necessidade de energia para a realizacdo da
contracdo muscular. Em exercicios de alta intensidade, a necessidade de energia aumenta,
incrementando assim a velocidade da glicolise, logo, é formada grande quantidade de piruvato
como produto final. Dependendo da capacidade mitocondrial de sustentar a demanda exigida, o
piruvato segue para a mitocéndria, onde é oxidado a acetil-CoA, sendo entéo degradado no ciclo
do &cido tricarboxilico (TCA). A alternativa de destino do piruvato é a formag&o de lactato, caso
a demanda seja maior que a oferta energética (Brook, 2002).

O sistema do lactato reside na sua capacidade de formar moléculas de ATP com velocidade
cerca de 2,5 vezes maior que a do mecanismo oxidativo das mitocdndrias. Quando grandes
quantidades de ATP se fazem necessarias por periodos curtos a moderados de contragdo
muscular, esse mecanismo de glicélise anaerdbica pode ser utilizado como fonte rapida de
suprimento de energia (Guyton et al., 2006).

Assim o glicogénio muscular é degradado até gerar o acido lactico e, subsequentemente, em
lactato, para ressintetizar a ATP que é utilizada nas pontes cruzadas de miosina-actina e no
processo ativo das bombas ibnicas. Pressupfe-se que a dissociagdo do lactato no musculo
esquelético acontece de forma relativamente rapida, pois a constante pKa dessa substancia é de
3,87 em um ambiente com o pH de 7,10. Essa diferenca apresentada entre a constante pKa do
lactato e do pH do meio intramuscular resultard em aproximadamente 99% na dissociacdo dessa
substancia em prétons (H*) e anions (lactato) acidificando o meio (Figura 1). Logo, durante a
contracdo muscular intensa, as concentracdes sarcoplasmaticas e plasmaticas de lactato podem

chegar a 40 e 25 mmol/L, respectivamente (Bertuzzi et al., 2009).
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Figura 1. Valores médios esperados para o pH sanguineo em funcao da duragéo do exercicio fisico
intenso.



Entretanto, a associacdo entre o acido latico, a queda do pH e o desempenho fisico tém sido
questionada. Robergs et al. (2005) retomaram a discussdo sobre as principais etapas do
metabolismo energético que produzem os ions H' e, consequentemente, as causas da acidose
celular e as limitagBes dos métodos que estimam o pH intracelular por meio da producdo do
lactato. Esses pesquisadores sugeriram que a glicélise isoladamente ndo seria capaz de produzir
0s protons mencionados, haja vista que na reagdo intermediada pela fosfoglicerato quinase, a
qual envolve a retirada de um fosfato inorgénico do 1,3-difosfoglicerato, formaria um dos
acidos carboxilico os quais ndo possuem a capacidade de liberar prétons.

Estes mesmos autores citam que a reagdo mediada pela enzima lactato desidrogenase (LDH)
oxidaria a NAD" para a formagéo do lactato, o que permitiria o fluxo do substrato mais rapido
para a segunda fase da glicdlise. Assim, foi sugerido que o LDH atua como uma substancia
tampdo e ndo acidificante do citoplasma, pois durante a formacdo do lactato via LDH ha o
consumo de H*. Em outras palavras, tem-se proposto que, durante a degradacdo anaerébica da
glicose, a formacdo do lactato retardaria o desenvolvimento da acidose celular por agir como
substancia tampé&o. Portanto, esses pesquisadores indicaram que a liberagdo dos fons H* durante
a glicolise ou a glicogendlise ocorre de forma secundaria, ou seja, somente pela hidrdlise da
ATP, em especial, nas reacdes que envolvem a hexoquinase e a fosfofrutoquinase.

Em contrapartida Lindinger et al. (2005) e outros autores alegaram que o lactato contribui
diretamente para a acidose celular, haja vista que ele ¢ um anion que pode alterar o
comportamento do citoplasma. Kemp et al. (2005) também refutaram parcialmente as
proposicdes de Robergs et al. (2004) e Robergs e Parker (2005). Kemp et al. (2005) indicaram
que, de fato, em repouso (pH = 7,0) os prétons seriam liberados principalmente pela hidrélise
da ATP, mas a medida que o pH é reduzido durante a contragcdo muscular (= 6,4), a producdo
do lactato pela degradacdo do glicogénio assumiria o papel fundamental na liberagdo do H".
Assim, parece precoce afirmar que a acidose latica ndo esta envolvida direta ou indiretamente

com a fadiga muscular durante o exercicio intenso.

Acidose metabolica através da cetose e da diabetes mellitus

Em animais ruminantes principalmente bovinos de leite, quando o balango de energia torna-
se negativo, ha um acréscimo na taxa de lipolise e decréscimo na lipogénese, o resultado final é
um aumento na hidrélise de triglicerideos pela enzima lipase sensivel ao horménio (LSH) e
liberacdo de glicerol e acidos graxos livres ndo esterificados (AGL). Ha excessiva
transformacdo de triglicerideos em acidos graxos livres, atraves da beta-oxidagdo e producédo
excessiva de acetil-CoA que supera a utilizacdo no ciclo dos &cidos tricarboxilicos, leva a um

maior fluxo de acetil-CoA para a rota cetogénica. O resultado é o acimulo de corpos cetbnicos



[acetoacetato (AcAc), B-hidroxibutirato (BHB) e acetona] fato que leva ao aumento da sua
concentracdo e excrecdo nos fluidos corporais, evidenciando um quadro de cetonemia, cetondria
e cetolactia (Bruss, 2008). A cetoacidose representa outro quadro bastante comum de
desequilibrio &cido-basico.

Em animais com diabetes mellitus insulino-dependente, a utilizacdo de glicose como
precursora fica limitada, havendo em consequéncia um aumento acentuado na oxidagdo de
acidos graxos. A producdo de acetil Co-A também excederd a capacidade dos tecidos em

utiliza-lo, ocorrendo entéo acimulo de corpos cetbnicos e acidose.

Lesdes tubulares, desidrataco e diarreia

As perdas de HCO; devido a falhas renais ou em quadros diarreicos agudos, causam menor
eliminacdo de ifons de H* pelos rins. Guyton et al. (2006) citam que é absorvido um ion de
bicarbonato para cada ion de hidrogénio secretado. Assim falhas no mecanismo renal causardo
desequilibrio &cido e basico do metabolismo.

A diarreia que acomete bezerros também pode provocar acidose lactica em bovinos,
produzindo D-lactato. Durante os quadros de infeccéo intestinal a acdo, geralmente conjunta, de
bactérias e virus provoca extensos danos nas microvilosidades, reduzindo consideravelmente a
capacidade de absorcdo de nutrientes. O acimulo de carboidratos ndo fibrosos no lumen
intestinal leva a proliferagdo de bactérias produtoras de lactato. Da mesma maneira que na
acidose ruminal, o lactato é produzido nas formas levogira e dextrogira e absorvido pelo
organismo causando acidose metabolica (Ewaschuk et al., 2004; Berchtold, 2009; Lorenz,
2009).

Acidose ruminal como consequéncia do acumulo do acido lactico no ramen

O rimen é um ambiente primariamente anaerobico, com um pH variando entre 5,5 e 7,0,
onde diversos micro-organismos coexistem num balanco delicado, digerindo os carboidratos,
proteinas e lipideos ingeridos pelo animal. Sua temperatura média é de 39°C, o potencial de
reducdo varia entre 250 e 450 mV, indicando um ambiente altamente redutor e a auséncia de
oxigénio. Normalmente é bem tamponado devido & presenca dos acidos graxos volateis (AGV),
produzidos pela fermentagdo, a capacidade tamponante de varios alimentos e ao intenso fluxo
de saliva (Hoover & Miller, 1991).

A intensificacdo na utilizacdo do melhoramento genético na bovinocultura de leite aumentou
o0 indice de selecdo para animais mais produtivos. Em contrapartida a nutricdo animal teve que

criar um esteio para se adequar a este aumento da producéo. Rode (2002) cita que atualmente o



ambiente ruminal desses animais é muito diferente daquele no qual a maioria dos micro-
organismos e 0s proprios animais evoluiram. A utilizagdo de dietas com alta quantidade de
carboidratos rapidamente degradaveis trouxe alteragdes no habito digestivo ruminal que
propiciam o aparecimento de doencas como a acidose ruminal (Lorenz et al., 2014).

Em bovinos de corte e ovinos, podem ser observados alguns periodos de maior risco de
ocorréncia de acidose ruminal. Em confinamentos de engorda os periodos criticos para
ocorréncia de acidose sdo na entrada dos animais no confinamento, quando geralmente ndo
estdo adaptados a dietas ricas em concentrado, e nas trocas de dieta em que ha aumento nas
guantidades de concentrado.

Diferencas no processamento dos ingredientes, aditivos e escala de fornecimento
influenciam padrdes de ingestdo e podem também representar fatores de risco para a doenca.
Eventos que atrapalhem o fornecimento regular do alimento como chuvas, falhas na escala ou
problemas de maquinario fazem com que os animais fiquem periodos variados em jejum e
possam desenvolver a doenga na retomada da alimentagéo (Bevans et al., 2005; Owens, 2011).

A quantidade de alimento necessario para produzir a enfermidade aguda depende do género
do grdo, experiéncias prévias do animal com aquele grdo, estado de nutricdo do animal e a
natureza da microbiota ruminal (Blood et al., 1979).

A introducdo gradual de dieta contendo concentrado permite o aumento na populacdo de
bactérias utilizadoras de 4acido lactico (lactoliticas) como Selenomonas ruminantium e
MegaspHera eldesnii (Fernando et al., 2010). O equilibrio entre bactérias produtoras e
utilizadoras de acido lactico, dita se havera ou ndo acumulo de &cido lactico no rimen (Owens,
2011).

A taxa de alimentacdo é importante na determinacdo da capacidade tamponante, pois a
secre¢do de saliva é estimulada pela mastigacdo e ruminacdo. O tempo gasto para mastigacdo e
ruminacdo dos concentrados é menor do que dos alimentos fibrosos, contribuindo, portanto,
para uma menor secrecdo de saliva (Van Soest, 1994). O estimulo a ruminagdo, exercido pelo
rocar de fibras longas contidas no alimento na parede do rumen, é de extrema importancia para
regulacdo do pH ruminal pois, durante este processo, ocorre uma secre¢do de saliva 2 a 3 vezes
maior do que durante a ingestdo ou 6cio do animal (Dirksen,1981).

A taxa de passagem da fragdo liquida pelo rimen é outro fator que é afetado pela alta
quantidade de carboidratos rapidamente fermentaveis. Quando ha alta quantidade de volumoso
sendo consumida este estimula a producéo de saliva e o fluxo da fracdo liquida, influenciando
diretamente o aumento do pH ruminal, eliminando prétons e prevenindo a acidose (Dirksen,
1993; Calsamiglia & Ferret, 2002).

Quando o pH ruminal atinge valores abaixo de 6,0, as bactérias celuloliticas e protozoarios
sdo inibidos e havera aumento das bactérias S. bovis, que sdo tolerantes ao meio acido e havera

depredacdo de bactérias Gram negativas. Além do S. bovis, no pH baixo proliferam-se os
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lactobacilos e bastonetes Gram-positivos, que utilizam grandes quantidades de carboidratos do
ramen para produzir mais quantidade de acido lactico (Gonzélez & Silva, 2006). A continua
queda do pH ruminal (< 5,0) estabelece uma monocultura de lactobacilos &cido-tolerantes
(Allison et al.,1996), ocorrendo o0 aumento do &cido lactico.

Normalmente o D-lactato representa 10% a 20% da concentracéo total de acido lactico no
ramen, quando o pH ruminal é adequado. Com a queda do pH ruminal, haverad queda na
concentracdo de L-lactato e um aumento exagerado na de D-lactato, o qual passa a representar
40 a 50% do total de acido lactico no liquido ruminal. Este aumento no D-lactato em
comparagdo ao L-lactato é atribuido & localizagdo das enzimas que os convertem a piruvato. No
caso do L-lactato, a piruvato desidrogenase estad localizada no citoplasma da célula, enquanto
para o D-lactato, a enzima D2-hidroxi-acido desidrogenase esta localizada nas mitocéndrias das
células. Portanto o D-lactato tem que se transportar para dentro da mitocéndria para que seja
convertido a piruvato e oxaloacetato, 0 que retarda a utilizacdo do D-lactato, facilitando assim
seu acmulo (Berchielli et al.,2006; Lorenz et al.,2014).

A medida que o pH ruminal reduz, a amplitude e a frequéncia dos movimentos ruminais
diminui, com o pH ao redor de 5,0 havera completa parada ruminal (Blood et al., 1979).

A depredacdo das bactérias Gram negativas € um processo que pode levar a liberagdo de
compostos quimicos incomuns presentes no rdmen. Estes compostos sdo as endotoxinas,
também conhecidas como lipopolissacarideos (LPS), um componente da parede celular de todas
as bactérias Gram negativas bioativas, sendo uma toxina extremamente potente. A presenca de
endotoxinas provoca um aumento de mais de seis vezes na permeabilidade dos tecidos e, além
disso, a acidez do contelido e o grande aumento na sua osmolaridade lesam a mucosa ruminal
provocando rumenite quimica e o sequestro de grande quantidade de liquido para o rimen.

Hoover & Miller (1991) citam que os AGVs sdo absorvidos passiva ou ativamente pela
parede ruminal. Sua taxa de absorcdo depende da sua concentrac¢do, do pKa e do tamanho da
molécula. Quando estdo ionizados os AGVs sdo absorvidos ativamente (pH ruminal 5,5-7,2),
requerendo a utilizacdo de energia e a secre¢do de bicarbonato no fluido ruminal. Por outro
lado, quando ndo ionizados 0s AGVs sdo absorvidos por difusdo passiva. O pKa dos AGVs é
aproximadamente 4,8 (Tabela 1) e, a medida que o pH do ridmen se aproxima deste valor,
aumenta a propor¢do de AGVs na forma ndo ionizada, que é absorvida mais rapidamente e
libera um fon de H* no rimen (Enemark et al., 2002). Assim a reducéo do pH ruminal durante o
estado aciddtico é devido aos AGV absorvidos na forma ndo ionizada no ambiente ruminal e
também a reducdo na producgdo do bicarbonato salivar. A absor¢do dos AGVs na forma ionizada
contribui para a manutencdo do pH perto da neutralidade devido a secre¢do de bicarbonato para
o ramen. Cerca de 50% do bicarbonato presente no rimen vém da saliva enquanto os outros
50% vém da absorcdo ativa dos AGVs (Owens et al., 1998).



Tabela 1. Valor do pH no qual os acidos organicos
atingem maxima capacidade tamponante (pK).

Acido organico pK
Acido acético 48
Acido propionico 49
Acido butirico 48
Acido lactico 39

Durante os periodos de acidose aguda, ha acimulo de glicose no liquido ruminal de até 160
mg/dL, ou seja 2,5 a 3,0 vezes a concentracdo do plasma sanguineo. Néo se sabe 0 motivo exato
do acumulo de glicose no rimen, mas isso sugere que o processo de glicolise pode estar
parcialmente bloqueado. A presenca de glicose no liquido ruminal pode favorecer o crescimento
de Streptcoccus bovis e Lactobacillus sp, os quais promovem a conversao de glicose/piruvato
em acido lactico, o que afeta o pH ruminal (Berchielli et al.,2006).

A acidose subaguda (SARA) ocorre quando os AGVs sdo absorvidos na forma néo ionizada,
reduzindo o pH entre 5,0 e 5,5, abaixo do nivel fisiol6gico, por periodos prolongados. Durante
este periodo ocorrem mudangas na propor¢do dos AGVs, aumentando a quantidade de &cido
propidnico e butirico em relacdo ao acido acético (Enemark, 2008). Shen et al. (2012) e Duffield
et al. (2004) citam que é um desafio a criagdo de um limite especifico de pH ruminal para a
definicdo de SARA, uma vez que o pH do rumen varia entre diferentes locais no interior do
rumen.

O uso de diferentes técnicas para coletar fluido do ramen para a determinacdo do pH
apresenta mais variacdes. O pH mais alto do rumen geralmente é observado no saco dorsal
craniano, seguido pelo ventral craniano, ventral caudal, e o caudal dorsal. Quando liquido
ruminal é coletado por meio de sonda oral-gastrica, o local especifico de coleta é desconhecido,
mas a amostra, muitas vezes, pode ser coletada a partir do saco dorsal cranial e pode ser
contaminada pela saliva. Tem sido proposto que os limiares para pH anormal indicando SARA
deve ser 5,5, 5,8 e 5,9 quando as amostras de liquido ruminal sdo coletadas através de uma
canula no rumen, a partir do saco ventral, e usando uma sonda oral, respectivamente. Gozho et
al. (2006) definem como SARA pH ruminal entre 5,2 e 5,6 durante pelo menos 3 horas no dia.
Esta reducdo do pH ndo é suficiente para causar sinais clinicos mas prejudica o funcionamento
do ramen, influenciando redugdo no consumo de alimentos, reducdo da producdo de leite e de

gordura, e propiciando o aparecimento de diversas doencas (Hall, 2004).



Acidose respiratéria

A acidose respiratoria é causada por anormalidade na respiragdo, ou seja, redugdo da
ventilacdo e aumento da pCO, , podendo ocorrer por consequéncia de algumas patologias que
danificam os centros respiratdrios ou que diminuem a capacidade dos pulmdes de eliminar CO,,
como por exemplo, a lesdo do centro respiratério do bulbo, a obstrugéo das vias respiratorias, a
pneumonia, ou a diminuigdo da area da superficie pulmonar, bem como qualquer intervengdo
passivel na troca de gases entre 0 sangue e o ar alveolar, podem provocar acidose respiratoria
(Guyton et al., 2002).

Ha descompensacdo na gasometria arterial com pCO, acima do valor normal de 45mmHg;
pH geralmente abaixo da variacdo normal de 7,35 a 7,45; com niveis normais de HCO; (22 a 26
mmol/L) na acidose respiratoria aguda, mas elevados acima de 26 mmol/L na acidose
respiratoria cronica.

A alta concentracdo de CO, nos pulmdes, ao difundir-se na corrente sanguinea, combina-se
instantaneamente com H,O, formando o &cido carbénico (H,COs). Esta reacdo é mediada pela
anidrase carbonica, que esta presente nos eritrcitos (Dibartola, 2000): H,CO; < H,0 + CO..
O é&cido carbonico é um acido fraco, que, devido a sua instabilidade, dissocia-se em H* e HCOs.
Nos eritrécitos, os fons H" se ligam, na maior parte, & hemoglobina. Dessa forma, os fons
bicarbonato saem das células, na troca com ions cloretos, em um mecanismo conhecido como
desvio de cloreto. No meio extracelular, o bicarbonato ir& atuar como tampéo, fazendo com que
0 pH sanguineo retorne ao normal (Dibartola, 2000).

A concentracdo alta de dioxido de carbono no sangue estimula as partes do cérebro que
regulam a respiragdo, as quais por sua vez estimulam o aumento da frequéncia e da
profundidade da respiragdo, também ajudando a controlar o pH do sangue (Trall, 2007).

No frango de corte atual, o desenvolvimento muscular é muito superior ao crescimento de
orgdos internos importantes como coracdo e pulmdes, resultando em sobrecarga do sistema
cardio-respiratério. Esse processo demanda maior gasto de oxigénio para atender as exigéncias
metabdlicas, respectivas a esse crescimento. A descompensagdo compromete a oxigenagdo dos
tecidos e determina transtornos em diversos 6rgdos. A condicdo de hipoOxia, ou seja, a
insuficiente oxigenacdo celular é o fator fundamental para desencadeamento do processo
ascitico. A hipoxemia causa vasodilatacdo nos tecidos periféricos e maior retorno de sangue
venoso para o coracdo. H& o aumento do débito cardiaco para o sistema vascular do pulmao.
Nessas condigdes ocorre aumento da pressdo arterial pulmonar, dificultando a passagem do
sangue através dos capilares pulmonares, levando a reducdo da perfusdo pulmonar, com
menores trocas gasosas e hipdxia progressiva. A deficiente oxigenagdo determina diminuigdo

significativa da pressdo parcial de O,, acompanhada pelo aumento da pressdo parcial de gas



carbbnico arterial. Em resposta a baixa tensdo de oxigénio, sdo acionados mecanismos
fisiologicos para normalizar a oxigenacdo. O sistema renal responde através do hormonio
eritropoetina que, por sua vez, estimula a medula 6ssea a produzir mais eritrocitos. Nessas
condi¢cbes hd o aumento da concentracdo de globulos vermelhos no sangue, processo
denominado de policitemia compensatéria. Esse mecanismo compensatdrio, no entanto,
contribui para aumentar a viscosidade do sangue, determinando aumento de pressdo arterial
pulmonar e maior resisténcia do fluxo sanguineo, agravando a hipertensdo pulmonar ja
estabelecida pela hipéxia. Durante a hipoxemia, as células sanguineas aumentam de tamanho,
tornando o sangue mais viscoso, dificultando ainda mais o fluxo sanguineo. A medida que a
pressdo arterial pulmonar aumenta, ocorre a hipertrofia cardiaca do lado direito. O ténus do
musculo cardiaco € reduzido, permitindo o refluxo de sangue e comprometendo o fluxo
sanguineo normal. Dessa forma se estabelece o processo congestivo observado principalmente
nos 6rgaos abdominais como figado e intestinos. No sistema porta-hepatico é verificado
aumento da pressdo venosa. A estase sanguinea lesa a microcirculagdo hepatica e, através do
epitélio fenestrado dos sinusoides hepaticos, permite o extravasamento de plasma para o espago
intersticial que, por gravidade, acumula-se na cavidade abdominal e saco pericardico

caracterizando o quadro ascitico (Jaenisch et al., 2001).

Terapia para acidoses

O tratamento clinico da acidose ruminal pode ser complicado quando encontrado em uma
porcdo significativa do rebanho, as possibilidades de sucesso dependera da gravidade do caso.
Em um rebanho com surto, deve se gastar algum tempo para identificar os individuos de maior

valor e fazer a avaliagdo destes em primeiro lugar.

» Acidose ruminal severa (pH < 4,5)

Aplicar bicarbonato de sodio a 4,2% via endovenosa, 3 a 4 L por uma horg;

lavagem ruminal com &gua morna;

100 a 150 g de bicarbonato ou 100 g de éxido de magnésio no ramen;

500 g de levedura de cerveja e 100 g de propionato de s6dio em dgua quente no rimen;

oferecer 5 a 10 L de liquido ruminal de uma vaca sadia;

oferecer dieta a base de feno por 5 dias;

0 pH ruminal deve ser monitorado a cada 24 horas; caso se mantiver abaixo de 5,8 sdo
necessarias mais aplicacfes de bicarbonato de sodio (100 g), além de aplicar mais liquido

ruminal de vacas sadias.
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Na correcdo da acidose metabdlica em bezerros com diarreia, recomenda-se 0 uso de Ringer
Lactato em casos de acidemia menos acentuada, pH > 7,2, e bicarbonato de sddio em acidemias

mais graves.

» Acidose ruminal leve

Limitar o acesso de agua nas seguintes 12 a 24 horas;

alimentar os animais com feno de boa qualidade;

obrigar os animais a se movimentarem para melhorar a motilidade ruminal;

aplicar antibidtico intra-ruminal (5 a 10 milhGes de Ul de penicilina) eliminando as bactérias
prejudiciais;

aplicar diretamente no rimen 150 g de bicarbonato dissolvido em 5 L de agua;

aplicar 5 L de liquido ruminal de uma vaca sadia.

Alguns trabalhos vém demostrando que os antibidticos ion6foros como a monensina sddica
ou a lasalocida séo Uteis no controle da acidose ruminal, pois deprimem 0s microrganismos
Gram-positivos que sdo produtores primarios de acido lactico, sem impedir a utilizacdo deste
pelas bactérias Gram-negativas como MegaspHaera elsdenii e Selenomonas ruminantium
(Duffield et al., 2012).

Um estudo realizado na Australia demostrou que o risco de acidose lactica em ovelhas pode
ser reduzido através de imunizagdo com vacina viva contra S. bovis (Shu et al., 2000). Efeitos
similares tém sido demostrado em bovinos (Shu et al., 1999). Portanto a imunizacdo pode
proporcionar algum grau de protecdo contra SARA, mas Sd0 necessarias mais pesquisas para

comprovar esta hipétese (Enemark, 2008).

» Acidose respiratoria
Geralmente é necessaria oxigenoterapia;
Bronco-dilatadores ajudam a diminuir os espasmos bronquicos;
antibidticos sdo usados para as infec¢bes respiratdrias e os tromboliticos ou anticoagulantes
sdo usados nos casos de embolia pulmonar;

nunca utilizar bicarbonato, uma vez que pode elevar a pCO, e causar narcose.
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