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Barros JMP. Efeitos na expansdo volémica e na oxigenacédo sistémica e
gastrointestinal apés reposi¢cdo com hidroxietilamido, associado ou néo a
solucgéo salina hipertdnica, e Ringer lactato em céaes submetidos a choque
hemorragico. Botucatu, 2009. 134p. Tese (Doutorado em Anestesiologia) —
Faculdade de Medicina de Botucatu, Universidade Estadual Paulista “Julio de

Mesquita Filho”.

RESUMO

As variaveis hemodinamicas e de oxigenacdo sistémica ndo refletem com
precisdo a hipoperfusdo esplancnica durante o choque hipovolémico,
dificultando o tratamento adequado. A expansdo volémica ap0s a reposicao
fluidica é fundamental para promover a oxigenacao sistémica e regional apos o
choque hemorragico. Em contraste com as solucbes convencionais de
reposicdo volémica, a menor expansdo plasmatica proporcionada pela
administracdo de hidroxietilamido em solucéo hiperténica de cloreto de sodio,
durante o choque hemorragico, poderia determinar uma menor oferta de
oxigénio sistémico, com prejuizo a oxigenacdo gastrica. O estudo teve como
objetivo comparar a expanséo volémica e os efeitos imediatos na oxigenacéo
sistémica e da mucosa gastrica apds a administracdo de hidroxietilamido a 6%
(peso molecular de 130 kDa, grau de substituicdo de 0,4) em solucdo
hiperténica de cloreto de sédio a 7,5% (HHEA), Ringer lactato (RL) e
hidroxietilamido a 6% (130/0,4) em cloreto de sodio a 0,9% (HEA), em céaes
submetidos a choque hemorragico. Trinta caes, sem raca definida, sob
anestesia e esplenectomizados, foram submetidos a sangramento (30 ml/kg)

visando manter a pressao arterial média de 40 a 50 mm Hg durante 45



minutos, sendo feita a reposi¢cao volémica apos este periodo com RL (n=10),
na razao de 3:1 para o sangue removido; HEA (n=10), na razdo de 1:1 para o
sangue removido; e HHEA (n=10), 4 ml/kg. A expansdo do volume
intravascular (através da diluicdo do azul de Evans e da hemoglobina), e os
atributos hemodinamicos, e de oxigenacdo sistémica e gastrica (através da
tonometria géstrica), foram determinados no momento basal, ap6s 45 minutos
de hemorragia, e aos 5, 45 e 90 minutos ap0s a reposi¢ao volémica. A solucao
de HHEA aumentou o volume sanguineo, devido a alta eficiéncia na expansao
do volume plasmatico, mas a expanséo do volume intravascular desta solucao
foi a menor entre os trés grupos. Todas as solugbes de reposicdo promoveram
desempenho hemodinamico semelhante, entretanto o grupo HHEA determinou
menor saturacdo de oxigénio do sangue venoso misto, maior taxa de extracao
de oxigénio e maior gradiente entre a PCO, da mucosa gastrica e a PCO,
arterial, quando comparado com os grupos RL e HEA. Conclui-se que no céo,
nas condi¢cdes experimentais empregadas, a menor expansao volémica da
solucdo de HHEA proporciona piores resultados na oxigenacao sistémica e
gastrintestinal apdés o choque hemorragico pressao-dependente, quando

comparado com RL e HEA.

Palavras-chave: tonometria gastrica; reposicao volémica; choque hemorragico;

expansores plasmaticos; oxigenacao sistémica; oxigenacao gastrica.



Barros JMP. Plasma volume expansion and systemic and gastrointestinal
oxygenation effects of lactated Ringer's and hydroxyethyl starch,
associated or not with hypertonic saline solution for resuscitation of bled

dog. Botucatu, 2009 134p. Thesis (PhD degree in Anesthesiology) — Botucatu Medical

School, Sdo Paulo State University.

ABSTRACT

Hemodynamic and global oxygen transport variables have failed to reflect
splanchnic hypoperfusion, resulting in a failure to recognize inadequately
treated hemorrhagic shock. Volemic expansion after fluid resuscitation is
essential to improve global and regional oxygen in hemorrhagic shock. We
hypothesized that, in contrast with conventional plasma expanders, the smaller
volemic expansion from hypertonic hydroxyethyl starch solution administration
in hemorrhagic shock may determine lesser systemic oxygen delivery and
gastric oxygenation. We used hemorrhaged dogs to compare the early
intravascular volume expansion and systemic and gastric oxygenation effects of
7.5% NaCl 6% hydroxyethyl starch 130/0.4 (HHES), lactated Ringer’s (LR), and
0.9% NaCl 6% hydroxyethyl starch (HES) solutions. Thirty mongrel dogs
anesthetized and submitted to splenectomy, were bled (30mL/kg) to hold mean
arterial pressure at 40-50 mm Hg over 45 minutes and were randomly
resuscitated in three groups: LR (n=10) at 3:1 ratio to shed blood; HES (n=10)
at 1:1 to shed blood; and HHES (n=10), 4mL/kg. Intravascular volume
expansion (Evans blue and hemoglobin dilution), hemodynamic, systemic
oxygenation and gastric intramucosal- arterial PCO, gradient (PCO, gap)
variables were measured at baseline, after 45 min of hemorrhage, and 5, 45,

and 90 min after fluid resuscitation. HHES increased blood volume, due to the



high volume expansion efficiency, but intravascular volume expansion with this
solution was the smallest of the solutions. All three solutions induced a similar
hemodynamic performance but HHES showed lower mixed venous oxygen
saturation and higher systemic oxygenation extraction and PCO, gap than LR
and HES. In conclusion, the smaller volume state from HHES after
resuscitation provides worse systemic and gastric oxygenation recovery
compared to LR and HES in dogs submitted to pressure-guided hemorrhagic

shock.

Keywords: gastric tonometry, fluid resuscitation, hemorrhagic shock,

intravascular volume expansion, systemic oxygenation, gastric oxygenation.
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1 INTRODUCAO E LITERATURA

Anestesiologistas, cirurgides, intensivistas e socorristas rotineiramente
administram solucdes cristaléides e col6ides nos pacientes em situacfes de
emergéncia e no suporte ao sistema circulatério durante periodos de intensa
perda fluidica. O interesse clinico, acompanhado pela busca no
aperfeicoamento do atendimento a esses pacientes, gerou grande numero de
estudos sobre hemorragia e reposicdo volémica nas Ultimas trés décadas
(Virgilio et al., 1979; Grimes et al., 1987; Svensen & Hahn, 1997; O’Connor &
Roizen, 2001; Boldt, 2009).

Utilizando o cdo como animal de experimentacdo, um grupo de
pesquisadores do Departamento de Anestesiologia da Faculdade de Medicina
de Botucatu, UNESP, tem apresentado contribuicbes relevantes na
investigacdo cientifica que avalia a qualidade da reposicdo volémica na
hipovolemia (Braz et al., 2001; Meletti & Modolo, 2003; Paiva Filho et al., 2003;
Braz et al., 2004; Meletti et al., 2006; Nascimento et al., 2006; Silva et al.,
2008). Destaca-se também a importante contribuicdo dos projetos conjuntos
desenvolvidos nessa linha de pesquisa com a Universidade do Texas
(University of Texas, Medical Branch, Galveston, EUA), através principalmente
dos professores George G. Kramer, Donald S. Prough e Michael P. Kinsky,
com os professores Luiz A. Vane e Paulo do Nascimento Junior, resultando em
publicacdes conjuntas (Vane et al., 2004; do Nascimento et al., 2007; Braz et

al., 2008; Kinsky et al., 2008). Dessa forma, o presente trabalho representa

Introducado e Literatura
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uma extensdo de uma linha de pesquisa, que permite a aplicacdo de
conhecimentos e a comparacdo de resultados obtidos com os estudos
previamente realizados.

A escolha da solugcdo a ser utilizada no tratamento do choque
hemorragico nem sempre é facil, pois ha vantagens e desvantagens para cada
uma das solucdes escolhidas (Quadro 1). Entre os liquidos empregados estdo
as solucbes cristaldides isotbnicas, como o Ringer com lactato e a solugao
fisiologica de cloreto de sodio, as solucbes hipertbnicas de cloreto de sédio
(associadas ou ndo a solugdes coloidais), os coldides naturais, como plasma e
albumina, e os colbides sintéticos, como gelatina, dextran e hidroxietilamido
(HEA).

Quadro 1. Vantagens e desvantagens das solucdes de reposicao volémica
(Prough et al., 2009)

Solucéo Vantagem Desvantagem
Coloide Pequeno volume de infusao Maior custo
Menos edema periférico Coagulopatia (dextran>HEA)
Aumento sustentado do volume Edema pulmonar
plasmético Diminui¢éo na taxa de filtragéo
glomerular
Diurese osmotica
Cristaldide Menor custo Aumento transitorio do volume
Maior fluxo urinario intravascular
Reposicdo do volume intersticial Melhora transitéria da hemodinamica

Edema periférico
Edema pulmonar

Cristaloide Menor custo Hipertonicidade
hiperténico Aumento do fluxo urinario Hemorragia subdural
Menor volume inicial Efeito transitério
Dilatag&o arteriolar Potencial de hipertenséo intracraniana de
Diminui¢céo do edema periférico rebote
Menor presséo intracraniana
Cristaldide Resposta hemodinamica mais Maior custo
hiperténico prolongada Diurese osmotica
associado ao | Menor necessidade de infusdo de | Hipertonicidade
coloide * volumes adicionais

*Em comparacao ao cristaléide hipertdnico puro. HEA: Hidroxietilamido

Introducado e Literatura
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A solucdo de Ringer, constituida inicialmente ha mais de 100 anos e
aprimorada com a adicao de lactato por Alexis Hartmann por volta de 1930
(Lee, 1981), é atualmente a solucdo mais empregada na reposi¢cdo volémica
dos pacientes submetidos a procedimentos cirurgicos, devido ao seu baixo
custo, seguranca em relacdo a efeitos anafilaticos-anafilactoides e relativa
auséncia de alteracdes na crase sanguinea (Waters et al., 2001), além de
menor incidéncia de acidose hiperclorémica (O’Connor & Roizen, 2001). Nao
€, entretanto, a solucdo ideal, por apresentar grande perda para 0 espacgo
intersticial e intracelular (Tollofsrud et al., 2001), levando a necessidade de
infusdo de grandes volumes, com 0s riscos inerentes a esse fato. Assim, nas
grandes reposigdes com Ringer lactato, a formacdo de edema intersticial e
endotelial, consequente a diminuicdo da pressdo oncaética coloidal intersticial,
pode resultar em diminuicdo da perfusdo capilar e da tenséo tecidual de
oxigénio (Lang et al., 2001).

O HEA é uma solucdo sintética coloidal modificada a partir da
amilopectina. Este polissacarideo € formado por subunidades de glicose
interligadas por ligacfes alfa. O grau de ramificacdo € de 1:20, o que significa
gue ha uma ligacao alfa para cada 20 mondémeros de glicose (Figura 1). Para
aumentar a solubilidade em agua e diminuir a hidrolise pela amilase,
substituem-se os grupos hidroxil pelos hidroxi-etil (principalmente nos carbonos
2, 3 e 6). O HEA é caracterizado pelo seu grau de substituicdo (GS), pela razéo
de substituicdo molar, pela razdo C,/Ce, pelo peso molecular médio (PM) e
concentracdo (Westphal et al., 2009). O grau de substituicdo é determinado

pela razdo entre o numero de moléculas de glicose com substituicdo do radical

Introducado e Literatura
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hidroxi-etil e 0 numero total de moléculas presentes. A razdo de substituicdo
molar € dada pela divisdo do numero total de grupos hidroxi-etil pelo nimero de
moléculas de glicose. A razdo C,/Cs expressa 0 tipo de substituicdo,
traduzindo-se no dividendo do niumero de moléculas de glicose com hidroxi-
etilacdo em C, pelo numero de moléculas de glicose com hidroxi-etilagdo em
Ceé (Auler Jr & Costa, 2006). Quanto ao peso molecular, o HEA pode ser
dividido em trés classes: primeira geragao, de alto peso molecular (450 a 480
kDa), segunda geracdo, de médio peso molecular (200 a 260 kDa), e terceira

geracéo, de baixo peso molecular (70 a 130 kDa) (Boldt, 2009).

Figura 1. Diagrama esquematico da molécula de hidroxietilamido.

Introducado e Literatura
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Essas propriedades sédo importantes na escolha do HEA devido as
suas relacdes com os efeitos adversos deste coldide quando utilizado
clinicamente (Davidson, 2006). Entre esses efeitos, as alteracbes na
hemostasia sanguinea sdo as mais pronunciadas (Cabrales et al., 2007).
Estas ocorrem, em parte, devido a hemodiluicdo dos fatores de coagulacdo
(assim como ocorre com os cristaléides) e, em parte, devido a interferéncia
especifica nos mecanismos da coagulacdo (Grocott et al., 2005), sendo
relatado maior aumento no sangramento perioperatdrio com solu¢des de maior
peso molecular (Strauss et al., 2002).

O HEA é o col6ide mais utilizado na Europa, e sua Ultima geracao
(terceira) foi aprovada para uso clinico nos Estados Unidos pelo Food and
Drug Administration (FDA) recentemente em 2008 (Boldt, 2009). A solucao
com peso molecular de 130.000 Daltons e grau de substituicdo de 0,4
(Voluven®, Fresenius Kabi) € considerada em alguns paises europeus como
padrdo ouro para os hidroxietilamidos, do ponto de vista relacionado aos
menores efeitos sobre a coagulacédo (James et al., 2004).

O conceito de reanimacdo com a utilizacdo de pequenos volumes de
solucéo hipertbénica de cloreto de sédio a 7,5% foi introduzido na prética clinica
a partir de estudo experimental que reportou sobrevida importante de caes
submetidos a choque hemorragico, apos receberem solucdo hipertbnica em
volume de 10% do total de sangue retirado (Velasco et al., 1980). Pequenos
volumes de solucdo hipertdonica infundidos rapidamente melhoram a funcéo
cardiovascular e metabdlica por meio do aumento do volume plasmatico por

transposicdo do fluido intersticial e intracelular, associado com vasodilatacao

Introducado e Literatura
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sistémica, aumento do desempenho miocéardico e da oferta e consumo de
oxigénio (Velasco et al., 1980; Kien & Kramer, 1989).

O uso dessas solugcbes estad limitado atualmente a dose Unica
(McCahon & Hardman, 2007). Além disso, solucbes hipertbnicas sao
consideradas irritantes para as veias devido a sua alta osmolaridade, sendo
recomendado 0 seu uso em veias de grosso calibre ou centrais, apesar de
pouca evidéncia sobre tal fato (Grocott et al., 2005). Hands et al. (1988) nao
conseguiram demonstrar lesdo vascular apés a infusdo rapida de solucéo
salina a 7,5% associada com dextran a 6% na veia ceféalica comparada com a

infusdo na veia femoral.

Introducado e Literatura
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Quadro 2. Composicao das solucbes de reposicdo volémica (adaptado de

Kaye & Riopelle, 2009)

Sodio | Potassio |Glicose |(Osmolaridade H Outros
(mEq/L) | (mEqg/L) | (g/L) (mOsml/l) P
Soro glicosado a 5% 0 0 50 252 4,5 —
Ringer lactato 130 4 0 273 6,5 LECEID = 28
mMol/Il
Cloreto de s6dio a 0,9% 154 0 0 308 6,0 —
Cloreto de s6dio a 7,5% | 1283 0 0 2566 —
Hidroxietilamido a 6% _
em cloreto de sodio a 154 0 0 308 59 ng |__|36
0,9% g
Hidroxietilamido a 6% 3,5 _
em cloreto de sdédio a 1232 0 0 2464 a Pr(r:l?n |__|36
7.2% 6,0 g
Dextran 40 0 0 50 255 | FEY=5
mm Hg
Albumina a 5% 145+15| <25 0 330 7| FE2 =2
35 mm Hg
Plasma fresco 154 5 . 290 | PCO=20
congelado mm Hg
®7 Hit=65%-
Papa de hemaécias 111-169/5,1-785| — — a o070
80%
7,5
6,8 _ a0 .
Sangue total 156-168 39-21 | — 300 oy || S EEE
79 40%

PCO: presséo oncoética, Ht: Hematdcrito.

Introducado e Literatura
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Solugdes hipertbnicas-hiperoncoticas foram disponibilizadas
inicialmente para uso clinico na Europa e Estados Unidos, e atualmente no
Brasil, e tém sido usadas para reposi¢cdo volumétrica no pré-operatorio e no
intra-operatério (Tollofsrud et al., 1998). O uso de hidroxietilamido a 6% em
solucdo hipertdnica de cloreto de sédio abre nova perspectiva para a
reposicdo do volume intravascular em situacdo de emergéncia, provocando
expansao volumétrica eficaz, devido a presséo oncotica, e redistribuicdo dos
fluidos enddgenos, devido a alta osmolaridade (Quadro 2).

As implicagbes clinicas do choque hemorrdgico estdo em constante
reavaliacdo (Quadro 3). Durante o choque, a camada mais vulneravel do trato
gastrointestinal € a mucosa (Poli de Figueiredo et al., 2005). A vilosidade
gastrointestinal tem arquitetura peculiar, caracterizada por mecanismo de
contracorrente na troca de oxigénio da arteriola para a vénula ao longo de seu
trajeto (Silva & Poli de Figueiredo, 2002). As vilosidades sédo projecdes da
mucosa intestinal que apresentam 1 um de comprimento e 0,2 um de largura.
O suprimento sanguineo das vilosidades intestinais é realizado por meio de
uma arteriola central, cujo efluente € drenado por duas vénulas que circundam
a arteriola a uma distancia inferior a 20 um, onde os fluxos sanguineos correm
em paralelo, mas, em direcdo oposta (Figura 2). No apice do vilo, a arteriola
forma uma densa rede capilar, facilitando a funcdo absortiva do intestino, mas,
permitindo também um curto-circuito difusional arteriovenoso de oxigénio

(Jacobson, 2001).
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Quadro 3. Classificacdo de perda sanguinea baseada na condicao clinica do

paciente (ATLS, 2008)

CLASSE | | CLASSE Il | CLASSE Il | CLASSE IV
PREE S2E e () Até 750 | 750 — 1500 | 1500 - 2000 | >2000
P SERGUITEE. Até 15% | 15% - 30% | 30% - 40% | >40%
(% volume sanguineo)
Prequencia de pulso <100 100-120 |120-140 | >140
(pulsos/min)
Pressdo arterial Normal Normal Diminuida Diminuida
(mm Hg)

~ Normal ou
Pressdo de pulso aumentad | Diminuida Diminuida Diminuida
(mm Hg) a
Frequer_ma respiratoria 14 - 20 20 - 30 30 - 40 535
(mov/min)
DIHESE (il >30 20 - 30 5-15 Desprezivel
Estado mental SNC Levement . AnNsioso, Confuso,
. AnNsioso .

€ ansioso confuso letargico

Reposigcao volémica Cristaléide | Cristal6ide Cristaloide e | Cristal6ide e
sangue sangue

Sob condi¢cdes normais, esse curto-circuito na oferta de oxigénio nao é

prejudicial a vilosidade. Entretanto, em condicdes onde existe reducéo do fluxo
sanguineo, como no choque hemorragico, o déficit de oxigénio na extremidade
da vilosidade pode ser tdo grande a ponto de provocar morte celular por
isquemia (Silva & Poli de Figueiredo, 2002). Portanto, a diminuicdo na oferta de
oxigénio induz o aparecimento de hipdxia e hipercarbia devido a exacerbacéo
do mecanismo de troca de oxigénio entre a arteriola e a vénula. Esse
mecanismo coloca em risco a integridade das células da mucosa intestinal,
predispondo ao aumento da permeabilidade da mucosa e a translocacdo
bacteriana e de suas toxinas. Consequentemente, pode induzir resposta
inflamatoria sistémica e evoluir para a faléncia de multiplos 6rgaos (Neviere et

al., 2002).
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Figura 2. Anatomia do intestino delgado. Mecanismo de contracorrente (Cruz
Junior, 2006).

Embora o conceito da tonometria tenha sido proposto h& cerca de meio
século, somente ha poucos anos despertou interesse como instrumento de
avaliacdo de hipoperfusdo do trato gastrointestinal (Fink, 1998). O principio
fisiologico que sustenta o emprego da tonometria gastrica estd embasado na
relacdo entre o fluxo sanguineo e a PCO, da mucosa do 6rgdo estudado. A
alteracdo no fluxo diminui a depuracdo do CO, produzido no metabolismo
celular aerdbico, promovendo aumento local de CO,. Por outro lado, em
condi¢cdes de hipdxia persistente, a producdo anaerGbia de CO, aumenta
bruscamente. Os jons H* gerados em excesso pelo metabolismo anaerébio s&o
tamponados pelo bicarbonato, produzindo CO,. Desta forma, um aumento da
PCO, tecidual pode representar o aumento da produgéo de CO,, redugao do

fluxo sanguineo ou a combinag¢do de ambos (Chapman et al., 2000; Neviere et
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al., 2002). A base do método tonométrico visa aferir indiretamente a relagéo
entre oferta e consumo de oxigénio das camadas mais superficiais do trato
digestivo pela medida da PCO, (Ackland et al., 2000).

Durante o choque hemorragico, a expansao plasmatica proporcionada
por solucdes de reposicao volémica é essencial para melhorar a oxigenacao
sistémica e regional (Poli de Figueiredo et al., 2005), sendo a tonometria
gastrica excelente método para avaliar a perfusdo esplancnica e a eficiéncia da
reposicdo volémica (Doucet & Hall, 1999). Em estudo recente, ficou
demonstrado que quanto mais prolongada for a manutencdo do volume
intravascular, melhor preservada ficar4 a perfusdo gastrointestinal, indicando
melhor prognostico (Kimberger et al.,, 2009). Embora a utilizacdo de solugbes
hipertdnicas demonstrem rapido aumento da volemia em animais submetidos a
choque hemorrégico, os valores do volume plasmatico apds sua administracao
nao conseguem atingir niveis pré-hemorragicos (Velasco et al., 1989),
apresentando melhores resultados quando associadas as solucdes coloidais
(Smith et al., 1985). Em animais normovolémicos, o0 aumento do volume
plasmatico determinado por solu¢cdes hipertonicas de diferentes concentracdes
€ imediato, porém transitorio (Dubick et al., 1995), ao contrario de solucdes
hiperténicas/hiperoncéticas, que produzem expansao lenta, porém sustentada,
do volume intravascular (Tollofsrud et al., 2001).

Ndo ha na literatura estudo comparando a expansdo do volume
intravascular proporcionada pelo hidroxietilamido associado a solucdo
hipertbnica, e suas repercussfes na oxigenacao sistémica e gastrica. A

hipétese da presente pesquisa é que, comparada com solu¢des convencionais
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de reposicdo plasmatica, a menor expansao volémica proporcionada pela
solucédo de hidroxietilamido (130/0,4) a 6% em solucao hipertdnica de cloreto
de sodio a 7,5%, durante a reposi¢cdo no choque hemorragico, pode determinar

menor oferta de oxigénio sistémico, com prejuizo a oxigenacao tecidual.
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2 OBJETIVO

A pesquisa experimental teve como objetivo comparar os efeitos na
dindmica da expansao volémica e na oxigenagcdo sistémica e da mucosa
gastrica apos a reposicdo com solucdo de hidroxietilamido (130/0,4) em cloreto
de sédio a 0,9% ou em solucdo hipertdnica de cloreto de sddio a 7,5%, e da

solucdo de Ringer com lactato, em cdes submetidos a choque hemorragico.

Objetivo
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3 MATERIAIS E METODO

3.1 Animais Utilizados

Apo6s aprovacdo pela Comissdo de Etica em Pesquisa Animal, foram
utilizados 30 caes adultos, de ambos os sexos, com peso de 12 a 26 kg, sem

raca definida, fornecidos pelo Biotério do Campus de Botucatu da UNESP.

3.2 Grupos Experimentais

Os grupos tiveram trés fases experimentais. Na primeira fase, fez-se a
preparacdo anestésico-cirurgica, caracterizada por inducdo anestésica com
propofol e fentanila, intubacdo traqueal, manutencdo anestésica com
isoflurano e brometo de rocurdnio, ventilagdo mecanica e monitorizagcao
ventilatéria, da hemodindmica cardiovascular e da oxigenacdo sistémica e
regional (géstrica), seguida de laparotomia mediana para retirada do bago.
Apos periodo de estabilizagdo de 30 minutos e antes de iniciar a segunda
fase, os volumes plasmético e sanguineo foram determinados, seguido de
estudo da hemodindmica cardiovascular e de atributos sanguineos,
plasmaticos, de oxigenagdo sistémica e gastrica, e ventilatorios; na segunda
fase, fez-se sangramento do animal, com retirada aproximada de 40% do
volume sanglineo, em tempo total de 15 minutos, com a finalidade de

manutengao da pressao arterial entre 40 e 50 mm Hg durante 45 minutos,
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seguido de estudo da hemodinamica cardiovascular, de atributos sanguineos,
plasmaticos, de oxigenacdo sistémica e gastrica, e ventilatorios, bem como
nova determinac&o dos volumes plasmatico e sanguineo; na terceira fase, fez-
se a reposicao volémica do animal com uma das solugdes estudadas, seguida
de novo periodo de estudo hemodindmico, da oxigenacdo sistémica e
gastrica, de atributos sanguineos, plasmaticos e ventilatérios, e dos volumes
plasmatico e sanguineo apos 5, 45 e 90 minutos da reposicao.

Os animais foram distribuidos aleatoriamente em trés grupos
experimentais, de acordo com o tipo de solugdo empregada para a reposicao
volémica:

RL (n=10): solucdo de Ringer com lactato, na proporgéo de 3:1 em relacdo ao
volume de sangue retirado;

HEA (n=10): solucdo de hidroxietilamido a 6%, com peso molecular médio de
130.000 Daltons e grau de substituicdo molar de 0,4 em solucéo de cloreto de
sodio a 0,9% (Voluven®, Fresenius Kabi, Campinas, SP), na proporcéo de 1:1
em relacdo ao volume de sangue retirado;

HHEA (n=10): solucdo de hidroxietilamido a 6%, com peso molecular médio
de 130.000 Daltons e grau de substituicdo molar de 0,4 (Voluven®) em
solucdo hipertdnica de cloreto de sodio a 7,5% (4 ml/kg), preparada no
Laboratério Experimental de Anestesiologia do Departamento de
Anestesiologia da Faculdade de Medicina de Botucatu — UNESP, utilizando-se

cloreto de sédio em p6 da Sigma-Aldrich (EUA).
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3.3 Sequéncia Experimental

3.3.1

Primeira fase

Jejum alimentar de 12 horas, com livre acesso a agua;

pesagem dos animais;

instalacdo do biomonitor AS3 da Datex-Engstrom (Finlandia) para
leitura e registro dos parametros ventilatérios, cardiovasculares, de
oxigenacgao, de gases e agentes halogenados, e de temperatura;
administracdo venosa de propofol (6 mg/kg) e fentanila (5 pg/kg);
posicionamento do animal em decubito dorsal na goteira de Claude
Bernard;

administracdo venosa da dose inicial do bloqueador neuromuscular
brometo de rocurdnio (0,6 mg/kg);

intubacdo orotraqueal e instalacdo de ventilacdo mandatoria
intermitente, com fluxo de gases frescos de ar comprimido (1,2
I/min) e oxigénio (0,8 I/min), volume corrente de 20 ml/kg, utilizando-
se circuito com absorvedor de CO,, por meio do aparelho Ohmeda
modelo Excel 210 SE (EUA). O controle do volume corrente e da
pressdo inspiratéria foi feito por meio de modulo especifico.
Manutencéo anestésica com isoflurano a 2,8%, ou seja, duas vezes
a concentracdo alveolar minima (CAM), utilizando-se vaporizador
calibrado da Ohmeda (EUA) e com controle das fracdes ins e

expirada do anestésico e de O, por meio do modulo de Analise de
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Gases e Halogenados. A CAM utilizada do isoflurano foi baseada na
proposicao de Kazama & lkeda (1988);

instalacdo do eletrocardiégrafo de 3 canais (derivacdo DIl), do
captor da amostra expirada de CO, e de anestésico, junto a valvula
em Y do circuito respiratério para determinacdo da Pet CO,, e do
oximetro de pulso (SpO;), com sensor colocado na lingua do
animal. A frequéncia respiratoria foi de 9 a 16 respiracdes por
minuto, para manutencéo inicial da Pet CO, de 30-40 mm Hg. Os
atributos respiratdrios foram, em seguida, mantidos constantes;
tricotomia da regido inguinal esquerda e direita, abdominal (linha
mediana) e pescoco (nha regido da veia jugular externa direita);
disseccdo e cateterismo da veia femoral esquerda (VFE), com
cateter de polietileno PE 240, para infusdo continua da solucdo de
Ringer lactato (6 ml/kg/h) durante a preparacéao cirargica e o periodo
de estabilizacdo, por meio de bomba infusora Volumed (Samtronic-
Suica) conectada ao sistema de aquecimento de fluidos Hotline HL-
90 (EUA);

disseccéo e cateterismo da veia femoral direita (VFD) com cateter
de polietileno PE 240, para administracdo de brometo de rocuronio
(10 pg/kg/min), por meio da bomba de infusdo continua de 2 canais,
modelo Anne da Abbott (EUA) e coleta de sangue;

disseccéo e cateterismo da artéria femoral direita (AFD) com cateter
de polietileno PE 240 para sangria do animal,

disseccdo e cateterismo da artéria femoral esquerda (AFE) com

cateter de polietileno PE 240 para medida da presséo arterial média
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(PAM) e coleta de sangue para analise de pH, gases sanguineos e
lactato;

disseccédo e cateterismo da veia jugular externa direita com
introdutor 8,5 F e passagem de cateter de Swan Ganz 7F na artéria
pulmonar, para medida do débito cardiaco (DC) por termodiluicéo,
pressao no atrio direito (PAD), pressado na artéria pulmonar (PAP),
pressao da artéria pulmonar ocluida (PAPO) e da temperatura
central, além de coleta de sangue venoso misto;

realizacdo de laparotomia mediana e retirada do baco;

introdugdo da sonda tonométrica (Tonometrics, Datex-Ohmeda,
Helsinque, Finlandia), para medida da PgCO.. O correto
posicionamento da sonda no estdbmago foi verificado manualmente
por meio da laparotomia. Instalagdo do médulo de tonometria aérea
no aparelho AS3 da Datex-Ohmeda (Finlandia);

cateterizacdo uretral,

medida da distancia entre a extremidade do focinho e o anus, pela
superficie ventral, para determinacdo do comprimento do animal;
aquecimento do térax e da cabeca do animal com insuflacdo de ar
aquecido entre 38 e 42T, por meio de manta especif ica, utilizando-
se o0 aparelho WarmTouch da Mallinckrodt (EUA);

apos cuidadosa hemostasia, 0 abdomen foi fechado;

diminuicdo da concentragcao expirada do isoflurano de 2 para 1 CAM
(1,4%);

fim do periodo de preparacdo cirargica e inicio do periodo de

estabilizacdo hemodinamica com duragéao de 30 minutos;
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determinacdao da PAM, PAP, PAD, PAPO e registro do tragado
eletrocardiografico na derivagéo DII;

determinacdo da SpO,, PetCO, e frequéncia cardiaca (FC);
determinacao do débito cardiaco (DC) e da temperatura central (T
central);

medida do volume corrente (VC) e frequéncia respiratoria (FR);
coleta de sangue arterial, venoso e venoso misto (artéria pulmonar);
determinacao da PgCOy;

determinacao do volume plasméatico pelo método de diluicdo do azul
de Evans;

determinacdo do volume sanguineo, utilizando-se o0 volume

plasmatico e o hematdcrito.

Segunda fase

Retirada de sangue do animal (28 ml/kg), em velocidade de
aproximadamente 2 ml/kg/min, durante 15 minutos, por meio do
cateter da artéria femoral direita, para determinar pressao arterial
média de 40 a 50 mm Hg. Esses valores foram mantidos nos 45
minutos seguintes, com sangramentos adicionais se necessarios.
Anotagao do volume de sangue retirado;

determinacdo da PAM, PAP, PAD e PAPO e registro de tracado
eletrocardiografico na derivacao DII;

determinacao da SpO,, PetCO; e FC;

determinacao do DC e T central,
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. medida do VC e FR;
. coleta de sangue arterial, venoso e venoso misto;
. determinacao da PgCOy;

. determinacdo dos volumes plasmatico e sanguineo.

3.3.3 Terceira fase

* Reposigédo volémica com a solugéo estudada, em tempo total de 15
minutos, utilizando-se o sistema de aguecimento Hotline (EUA) e
bomba infusora Volumed (Samtronic — Suica);

e apoés 5, 45 e 90 minutos da reposi¢cao volémica:

- determinacdo da PAM, PAP, PAD, PAPO e registro do tracado
eletrocardiografico em DII;

- determinacao da SpO,, PetCO; e FC;

- determinacdo do DC e da T central,

- medida do VC e FR;

- coleta de sangue arterial, venoso e venoso misto;

- determinacao da PgCOy;

- determinacao dos volumes plasmatico e sanguineo;

e término do experimento, aumento da concentragdo do isoflurano
para 3,6% e sacrificio do animal com injecdo venosa (20 ml) de

cloreto de potassio a 19,1%.
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O esquema do estudo € mostrado na Figura 3.
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Figura 3: ApOs a inducdo anestésica e monitorizacdo, ocorreu a
manipulacdo cirargica (insercao de cateteres e esplenectomia). Apos 30 min
de estabilizacdo e apds a coleta de dados basais (M1), houve sangramento
durante 15 min, até a PAM atingir valores de 40-50 mm Hg. Sangramentos
adicionais foram feitos se necesséarios para manter a PAM nesses valores.
Os dados foram coletados apés 45 min de choque hemorragico (M2). Apés a
reposi¢cédo volémica com LR, HEA ou HHEA durante 15 min, novos dados
foram coletados apds 5 min (M3), 45 min (M4) e 90 min (M5). Tempo total de
230 min.

3.4 Atributos Estudados

3.4.1 Atributos para controle da homogeneidade do estudo

e Comprimento (cm)

e Peso (kg)

- Superficie corporal (m?)

e Sexo (M/F)

e Temperatura central (T — C)
e Volume corrente (VC — ml/kg)

e Frequéncia respiratoria (FR — mov resp/min)
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3.4.2 Atributos auxiliares para calculo dos atributos principais

e Conteudo arterial de oxigénio (CaO, — ml/dl)

e Conteudo venoso de oxigénio (CvO, — ml/dl)

e Saturacao arterial de oxigénio (SaO,— %)

e Diferenca arteriovenosa de oxigénio (DavO, — mi/dl)
e PCO; da mucosa gastrica (PgCO, — mm Hg)

e Volume de hemacias (RBCV — ml/kg)

3.4.3 Atributos principais para atender as finalidades do experimento

Hemodinamicos
e Frequéncia cardiaca (FC — bat/min)
e Presséo arterial média (PAM — mm Hg)
e Pressdo média da artéria pulmonar (PAP — mm Hg)
e Pressdo média do atrio direito (PAD — mm Hg);
e Presséao da artéria pulmonar ocluida (PAPO — mm Hg);
« indice cardiaco (IC — I/min.m?)
- indice sistélico (IS — ml/bat.m?)

« indice de resisténcia vascular sistémica (IRVS — dina.s/cm>.m?)

Sangiineos
e Hemoglobina (Hb — mg/dl)

e Hematdcrito (Ht — %)
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Volume sanguineo (BV — ml/kg)
Volume do sangue retirado (VS — ml)
pH arterial (pHa)

Lactato arterial (L — mMol/l)

Bicarbonato arterial (HCO3z; — mMol/l)

Plasmaticos

Volume plasmatico (PV — ml)
Eficiéncia da expanséo do volume plasmatico (EEV)
Saodio plasmético (Pna — mEQ/l)

Cloro plasmatico (Cl — mEg/l)

Oxigenagéo

Presséao parcial de oxigénio arterial (PaO, — mm Hg)

Presséo parcial de oxigénio venoso (PvO, — mm Hg)

Saturacao de oxigénio da hemoglobina no sangue arterial (SaO;— %)
Saturacdo venosa mista de oxigénio (SvO, — %)

Saturacdo de oxigénio da hemoglobina no sangue arterial periférico
(SpO2 — %)

indice de transporte de oxigénio (IDO, — ml/min.m?)

indice de consumo de oxigénio (IVO, — ml/min.m?)

Taxa de extracéo de oxigénio (TexO; — %)

Gradiente entre a PCO, da mucosa gastrica e a PCO; arterial (PCO;

gap — mm Hg)
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Ventilatorios
e Presséo expiratoria final do CO, (PetCO,— mm Hg)

e Presséo parcial de CO; arterial (PaCO,— mm Hg)

3.5 Momentos Estudados

Os atributos hemodinamicos, sanguineos, de oxigenacao, ventilatorios
e de temperatura foram estudados nos seguintes momentos: M1: (basal)
imediatamente apds o término do periodo de estabilizacdo de 30 minutos; M2:
apos 45 minutos de choque com presséao arterial média de 40 - 50 mm Hg; M3:
5 minutos ap0s a reposicao volémica; M4: 45 minutos apds a reposicao

volémica; e M5: 90 minutos ap0ds a reposicao volémica.

3.6 Técnicas Utilizadas

As medidas e registros dos atributos hemodinamicos, ventilatorios, de
oxigenacdo e temperatura foram realizados em modulos especificos do
biomonitor MS 3 da Datex-Engstron (Finlandia). Na determinacdo dos
atributos hemodinamicos, ventilatérios e de oxigenacao que foram obtidos
indiretamente foi utilizado o software do proprio aparelho, com a introducéo
dos valores dos atributos necessarios.

A sonda tonométrica, que consiste em uma sonda nasogastrica
modificada, foi insuflada em cada momento com uma amostra de 5 ml de ar,

sendo fornecido um periodo de 10 minutos para atingir o equilibrio entre a
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PCO, do lumen gastrico e a PCO, da mucosa gastrica (PgCO,); a amostra de
ar foi entdo automaticamente coletada e a PgCO, foi medido através de
espectroscopia infravermelha (Tonocap®; Datex, Helsinque, Finlandia). A
PaCO, foi determinada simultaneamente com as medidas da PgCO, para
calculo do gradiente entre a PCO, da mucosa gastrica e a PCO, arterial
(PCO; gap = PgCO, — PaCO,) (Lebuffe et al., 1999).

As determina¢fes do pH, gases sangiineos, hemoglobina, lactato e
bicarbonato plasméaticos foram realizadas no aparelho Chiron Diagnostics
modelo Rapidlab 865 (Inglaterra).

As dosagens de sddio e cloro plasméaticos foram feitas no aparelho
Analisador de Eletrélitos 9180 de AVL Instruments (EUA); para a
determinacdo do hematdcrito utilizou-se a centrifuga Centremico da Fanem
(Brasil).

Na determinacdo do volume plasmatico, utilizou-se a técnica de
diluicdo do azul de Evans, descrita a seqguir:

e Em cada experimento, durante o periodo de estabilizacdo
(controle), 18 ml de sangue foram retirados do animal para o
estabelecimento da curva de absor¢éo do corante

e determinacdo do volume plasmatico basal usando a diluicdo do
corante azul de Evans (Foldager & Blamquist, 1991; Vane et al.,
2004);

e exatamente 2 ml do corante azul de Evans, em concentragao de 5
mg/ml, foram injetados rapidamente pela via proximal do cateter de
Swan-Ganz seguido da injecdo de 10 ml de solugcao de cloreto de
sodio a 0,9%;
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e 0 crondbmetro foi acionado no momento final da inje¢céo do corante;

e seis amostras de sangue arterial (5 ml) foram coletadas nos tempos
1, 2, 3,4,5 e 6 minutos apés a injecdo do corante;

e aplicou-se tabela logaritmica e regressdao para calcular a
concentracdo plasmatica do azul de Evans no tempo zero, que
corresponde ao momento final na injecao do corante;

e utilizou-se o calculo da concentracdo plasmatica do azul de Evans
no momento da injecdo para determinar o volume plasmético
(calculada pela dose de azul de Evans utilizada dividida pela
concentracdo plasmatica do mesmo).

e para determinacdo do volume sanguineo (BV:) e volume de
hemacias (RBCV,), utilizou-se o hematdcrito, a hemoglobina, e
medidas do volume plasmatico (PV3);

e 0 volume sanguineo no momento M2 (e subsequentemente em M3,
M4 e M5) foi expresso da seguinte forma:

BV, = BV; — SV + BV; [(Hb; — Hb,) / Hby], onde
BV, = volume sanguineo no momento M2

BV, = volume sanguineo no momento M1

SV = volume sanguineo retirado

Hb; = taxa de hemoglobina no momento M1
Hb, = taxa de hemoglobina no momento M2

e O volume plasmatico no momento M2 (e subsequentemente em
M3, M4 e M5) foi expresso da seguinte forma:

PV, = BV, — [RBCV; — SV x Ht, / 100], onde

PV, = volume plasméatico no momento M2
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RBCV; = volume de hemécias no momento M1
Ht, = hematocrito no momento M2
A alteracdo no volume plasmatico entre momentos dividida pelo
volume da solucado infundida foi calculada como indicador da eficiéncia da
expansao do volume plasmatico da solugdo empregada (EEV).
A pesquisa foi desenvolvida no Laboratério Experimental de
Anestesiologia do Departamento de Anestesiologia da Faculdade de Medicina

de Botucatu — UNESP.

3.7 Métodos Estatisticos

A distribuicdo normal dos dados foi confirmada ao se utilizar o teste de
Kolmogorov-Smirmov.

As variaveis antropomeétricas e os volumes de sangue retirados foram
comparados entre os trés grupos através da analise de variancia. O sexo dos
animais foi comparado pelo teste exato de Fischer.

As variaveis paramétricas continuas foram comparadas entre o0s
grupos pela analise de variancia para medidas repetidas, seguida pelo teste de
Tukey para investigar diferencas entre momentos do mesmo grupo. Neste
caso, os dados séo representados por média + desvio padrao.

Os dados continuos ndao paramétricos foram comparados entre 0s
grupos pelo teste de Kruskal-Wallis para medidas repetidas, seguido pelo teste
de Friedman para investigar diferencas entre momentos do mesmo grupo.
Neste caso, os dados sdo representados pela mediana, primeiro e terceiro
guartis.
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A correlacdo entre as variaveis continuas foram investigadas pelo
coeficiente de correlacdo de Pearson.
Para todas as analises, niveis de significAncia menores que 0,05 foram

considerados significantes.
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4 RESULTADOS

4.1 Atributos Antropomeétricos e Distribuicdo de Sexo

Tabela 1. Atributos antropométricos e distribuicdo de sexo nos grupos Ringer
lactato (RL), hidroxietilamido (HEA) e hipertdnica associada ao hidroxietilamido
(HHEA)

Superficie

Grupos N Peso?  Comprimento?® corporal ® Sexo °
(kg) (cm) (m?) (F/M)
RL 10 19,2+49 99,5+9,5 0,70+ 0,12 713
HEA 10 19,8+4,4 99,1+£8,4 0,72+ 0,10 713
HHEA 10 18,7+ 4,3 110,1 £ 9,7 0,71+£0,11 6/4

4 Valores expressos em média + DP.
® valores expressos em distribuicdo de frequéncias.
N&o houve diferenca significativa entre grupos (p > 0,05).

Comentério: todos os caes sobreviveram a realizacdo do estudo. Os grupos
nao apresentaram diferenca significativa em relagcdo ao peso, comprimento,
area de superficie corporal e distribuicdo dos sexos.

4.2 Volume de Sangue Retirado

Tabela 2. Média e desvio padrdo dos valores do volume de sangue retirado
(mL/kg) nos cédes dos grupos Ringer lactato (RL), hidroxietilamido (HEA) e
hipertonica associada ao hidroxietilamido (HHEA)

Grupos Volume retirado (mL/kg)?
RL 29,6 + 6,3
HEA 30,3+4,7
HHEA 30,0+ 4,2

# Valores expressos em média + DP.
N&o houve diferenca significativa entre grupos (p > 0,05).

Comentério: os grupos nao diferiram significativamente quanto ao volume de
sangue retirado. O volume retirado correspondeu, aproximadamente, a 40%
do volume sanguineo dos animais (75 ml/kg).
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4.3 Temperatura Central

Tabela 3. Média e desvio padrao dos valores da temperatura central (C) nos
grupos Ringer lactato (RL), hidroxietilamido (HEA) e hipertdnica associada ao
hidroxietilamido (HHEA) nos momentos estudados

45 min ap6s Tempo (min) apds a reposigao

Grupo Basal hemorragia volémica

9 5 45 90
37,4+09 378+1,1 37,1+05 37,3405 375+0,5

RL ab® A2 aB bB ab B ab B
37,7+05 382+08 378+06 379+08 379+09

HEA aA a AB aA aA a AB
380+08 385+07 381+07 383+05 383+06

HHEA aA aA aA aA aA

! Letras minGsculas comparam momentos em cada grupo. Médias seguidas de letras diferentes
diferem estatisticamente (p<0,05).

? Letras maitisculas comparam grupos em cada momento. Médias seguidas de letras diferentes
diferem estatisticamente (p<0,05).

# ¢ ¢ #

38,5

38 O RL
H HEA

37,5 - O HHEA

37 A

Temperatura central (T)

36,5

Basal 45 min apds 5 min 45 min 90 min
hemorragia Tempo apés areposicao volémica

Figura 4. Temperatura central (média £ DP) nos momentos estudados dos trés
grupos “p<0,05: HHEA>RL; ®p<0,05: (HHEA=HEA)>RL.

Comentério: o grupo HHEA apresentou valores significativamente maiores da
temperatura em relacdo ao grupo RL em todos os momentos com excecao do
momento basal. A temperatura do grupo HEA foi maior que o RL apenas com
5 e 45 min ap0s a reposicao volémica.
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4.4 Frequéncia Cardiaca

Tabela 4. Média e desvio padréao dos valores da frequéncia cardiaca (bpm) nos
grupos Ringer lactato (RL), hidroxietilamido (HEA) e hipertdnica associada ao
hidroxietilamido (HHEA) nos momentos estudados

45 min ap6s Tempo (min) apds a reposicao

Grupo Basal hemorragia volémica
9 5 45 90

115 + 14 143 + 31 141 +24 137 +25 134 + 24

RL bAZ aA aA aA ab B
115 + 16 135 +15 137 + 15 148 +15 140 + 15

HEA b A ab A aA aA a AB
124 + 17 144 + 24 150 + 18 154 +26 157 +35

HHEA b A ab A aA aA aA

! Letras minGsculas comparam momentos em cada grupo. Médias seguidas de letras diferentes
diferem estatisticamente (p<0,05).
? Letras maitisculas comparam grupos em cada momento. Médias seguidas de letras diferentes
diferem estatisticamente (p<0,05).
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Figura 5. Frequéncia cardiaca (média + DP) nos momentos estudados dos trés
grupos. *p<0,05 vs basal no mesmo grupo; "p<0,05: HHEA>RL.

Comentério: o grupo HHEA apresentou valores significativamente maiores da
frequéncia cardiaca 90 min apos a reposicao volémica quando comparado com
o grupo RL. No grupo RL, a frequéncia cardiaca aumentou significativamente
apos a hemorragia, retornando aos valores basais apds 90 min da reposicéo
guando comparada com o basal. Nos grupos HEA e HHEA, seus valores
aumentaram significativamente em todos o0s tempos apdés a reposicao
volémica.
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4.5 Pressao Arterial Média

Tabela 5. Média e desvio padrdo dos valores da pressao arterial média (mm
Hg) nos grupos Ringer lactato (RL), hidroxietilamido (HEA) e hipertonica
associada ao hidroxietilamido (HHEA) nos momentos estudados

45 min ap6s Tempo (min) apds a reposicéo

Grupo Basal hemorragia volémica
9 5 45 90
105,3+19.3  48,4+6,3 9724130  80,4+125 851+116
RL ab® A2 dA b A c AB bc A
106,8+21,3  48,3+6,3 87,9¢11,1 90,0129 86,0+18,6
HEA aA cA b A b A b A
116,6+20,7  46,1+7,9 7174117  653+142 71,2+149
HHEA aA cA bB b B b A

* Letras minGsculas comparam momentos em cada grupo. Médias seguidas de letras diferentes
diferem estatisticamente (p<0,05).
? Letras maitisculas comparam grupos em cada momento. Médias seguidas de letras diferentes
diferem estatisticamente (p<0,05).
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Figura 6. Pressao arterial média (média + DP) nos momentos estudados dos
trés grupos. *p<0,05 vs basal no mesmo grupo; *p<0,05: (RL=HEA)>HHEA;
$p<0,05: HEA>HHEA.

Comentério: em relacdo a pressao arterial média, o grupo HHEA apresentou
valores significativamente menores apdés 5 min da reposicdo, quando
comparado com 0S outros grupos, e ap0s 45 min da reposicdo quando
comparado com o grupo HEA. Nos trés grupos, seus valores diminuiram
significativamente apdés o choque hemorragico, retornando aos valores basais
somente no grupo RL aos 5 e 90 min apos a reposicao.
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4.6 Pressao de Atrio Direito

Tabela 6. Média e desvio padrédo dos valores da pressédo de atrio direito (mm
Hg) nos grupos Ringer lactato (RL), hidroxietilamido (HEA) e hipertonica
associada ao hidroxietilamido (HHEA) nos momentos estudados

45 min ap6s Tempo (min) apds a reposicao

Grupo Basal hemorragia volémica

5 45 90
4.4+ 0,5 2.4+05 9,5+0,9 45+05 41+05

RL bt A2 CA aA b AB bA
57+0,9 32406 8,1+1,0 51+06 4,1+0,6

HEA bA dA aA bc A bc A
43+05 21+06 3,4+06 30£06 28+06

HHEA aA bA ab B ab B ab A

' Letras minGsculas comparam momentos em cada grupo. Médias seguidas de letras diferentes
diferem estatisticamente (p<0,05).
? Letras maitisculas comparam grupos em cada momento. Médias seguidas de letras diferentes
diferem estatisticamente (p<0,05).
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Figura 7. Pressao de atrio direito (média + DP) nos momentos estudados dos
trés grupos. *p<0,05 vs basal no mesmo grupo; *p<0,05: (RL=HEA)>HHEA;
$p<0,05: HEA>HHEA.

Comentério: A pressédo de atrio direito no grupo HHEA apresentou valores
significativamente menores ap6s 5 min da reposicdo volémica quando
comparados com o0s dos outros grupos, e aos 45 min quando comparados com
os do grupo HEA. Nos trés grupos, seus valores diminuiram significativamente
ap6s o choque hemorragico, e, nos grupos RL e HEA, aumentaram
significativamente apos 5 min da reposi¢cdo, quando comparados com o0s do
basal.
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4.7 Pressao Média da Artéria Pulmonar

Tabela 7. Média e desvio padrdo dos valores da pressdo média da artéria
pulmonar (mm Hg) nos grupos Ringer lactato (RL), hidroxietilamido (HEA) e
hipertbnica associada ao hidroxietilamido (HHEA) nos momentos estudados

45 min ap6s Tempo (min) apds a reposicéo

Grupo Basal hemorragia volémica

9 5 45 90
10,5 + 4,1 7.7 3,7 19,0+50 100+45 91+3,7

RL bl A2 b A aA b AB b A
11,9+ 4,9 84+38 16,1+35 120+41 95+42

HEA b A cA aA b A bc A
11,9+53 7.0+32 9.2+5.0 85+39 87+39

HHEA aA b A ab B ab B ab A

* Letras minGsculas comparam momentos em cada grupo. Médias seguidas de letras diferentes
diferem estatisticamente (p<0,05).
? Letras maitisculas comparam grupos em cada momento. Médias seguidas de letras diferentes
diferem estatisticamente (p<0,05).
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Figura 8. Pressdo média da artéria pulmonar (média + DP) nos momentos
estudados dos trés grupos. *p<0,05 vs basal no mesmo grupo; *p<0,05:
(RL=HEA)>HHEA; $p<0,05: HEA>HHEA.

Comentério: o grupo HHEA apresentou valores significativamente menores da
pressdo média da artéria pulmonar quando comparados com o0s dos outros
grupos apos 5 min da reposicdo volémica e quando comparados com 0 grupo
HEA apo6s 45 min da reposi¢cdo. Nos grupos HEA e HHEA houve diminuicdo
significativa dos seus valores ap6s 45 min de hemorragia e aumento
significativo apds 5 min da reposi¢cao volémica nos grupos RL e HEA, quando
comparados com os do basal.
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4.8 Pressao da Artéria Pulmonar Ocluida

Tabela 8. Média e desvio padrdo dos valores da pressédo da artéria pulmonar
ocluida (mm Hg) nos grupos Ringer lactato (RL), hidroxietilamido (HEA) e
hipertbnica associada ao hidroxietilamido (HHEA) nos momentos estudados

45 min ap6s Tempo (min) apds a reposicéo

Grupo Basal hemorragia volémica

9 5 45 90
48+ 2,0 3,1+25 113+38 49+23 46+27

RL bt A2 b A aA b A b A
6,4+1,7 23+24 99+39 56+24 44+21

HEA b A cA aA b A bc A
46+14 13+18 3,6+272 30+19 34+26

HHEA aA b A ab B ab A ab A

* Letras minGsculas comparam momentos em cada grupo. Médias seguidas de letras diferentes
diferem estatisticamente (p<0,05).
? Letras maitisculas comparam grupos em cada momento. Médias seguidas de letras diferentes
diferem estatisticamente (p<0,05).
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Figura 9. Pressdo da artéria pulmonar ocluida (média £ DP) nos momentos
estudados dos trés grupos. * p<0,05 vs basal no mesmo grupo; *p<0,05:
(RL=HEA)>HHEA.

Comentério: o grupo HHEA apresentou valores significativamente menores da
pressdo média da artéria pulmonar ocluida quando comparados com os dos
outros grupos apds 5 min da reposicdo volémica. Nos grupos HEA e HHEA,
houve diminuicdo significativa dos seus valores apés 45 min de hemorragia,
guando comparados com os do basal. Houve aumento significativo de seus
valores apdés 5 min da reposicdo volémica nos grupos RL e HEA, quando
comparados com os do basal.
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4.9 Indice Sistodlico

Tabela 9. Média e desvio padréo dos valores do indice sistdlico (ml/bat/m?) nos
grupos Ringer lactato (RL), hidroxietilamido (HEA) e hipertdnica associada ao
hidroxietilamido (HHEA) nos momentos estudados

45 min ap6s Tempo (min) apds a reposicéo

Grupo Basal hemorragia volémica

9 5 45 90
33,0+ 8,2 14,4+ 6,1 64,4 + 145 33,2+6,5 26,7 +£8,4

RL bt A2 cA aA bB b A
37,6 £10,3 14,8+ 4,0 529+75 43,7 +5,7 27,1+4,7

HEA b A dA aB b A cA
37,6175 13,9+ 7,5 30,7+14,7 21,9+10,0 20,0%+9,8

HHEA aA cA acC bC bc A

* Letras minGsculas comparam momentos em cada grupo. Médias seguidas de letras diferentes
diferem estatisticamente (p<0,05).
? Letras maitisculas comparam grupos em cada momento. Médias seguidas de letras diferentes
diferem estatisticamente (p<0,05).
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Figura 10. indice sistélico (média + DP) nos momentos estudados dos trés
grupos. * p<0,05 vs basal no mesmo grupo; *p<0,05: RL>HEA>HHEA; "p<0,05:
HEA>RL>HHEA.

Comentério: o grupo HHEA apresentou valores significativamente menores do
indice sistélico quando comparados com 0s dos outros grupos, apds 5 e 45 min
da reposicdo. Em todos os grupos, os valores diminuiram significativamente
apos a hemorragia em relagcdo aos do basal. Nos grupos RL e HEA, seus
valores se elevaram significativamente apdés 5 min da reposicdo. Em HHEA
seus valores foram significativamente menores do que os do basal apés 45 e
90 min da reposicao.
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4.10 indice Cardiaco

Tabela 10. Média e desvio padréo dos valores do indice cardiaco (I/min/m?)
nos grupos Ringer lactato (RL), hidroxietilamido (HEA) e hipertonica associada
ao hidroxietilamido (HHEA) nos momentos estudados

45 min ap6s Tempo (min) apds a reposicéo

Grupo Basal hemorragia volémica

9 5 45 90
3,8+1,2 2,0+0,7 9,3+3,2 4.6+1,6 3,6+1,5

RL bt A2 cA aA bB b A
4,3+1.3 2,0+0,8 7.241,3 6,4+1.0 3,8+0,8

HEA b A cA aB aA b A
46421 1,9+0,8 4,5+1,7 3,2+1.0 2,9+1.0

HHEA aA b A aC ab C b A

* Letras minGsculas comparam momentos em cada grupo. Médias seguidas de letras diferentes
diferem estatisticamente (p<0,05).
? Letras maitisculas comparam grupos em cada momento. Médias seguidas de letras diferentes
diferem estatisticamente (p<0,05).
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Figura 11. indice cardiaco (média + DP) nos momentos estudados dos trés
grupos. *p<0,05 vs basal no mesmo grupo; “p<0,05: RL>HEA>HHEA; "p<0,05:
HEA>LR>HHEA.

Comentério: o grupo HHEA apresentou valores significativamente menores do
indice cardiaco apos 5 e 45 min da reposi¢cdo volémica, quando comparado
com o0s outros grupos. Nos trés grupos, seus valores diminuiram
significativamente apdés o choque hemorragico, aumentando apés 5 min da
reposicao volémica nos grupos RL e HEA. No grupo HHEA, seus valores
diminuiram significativamente, em relacdo ao basal, apés 90 min da reposicéo.
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4.11 indice de Resisténcia Vascular Sistémica

Tabela 11. Mediana, 1° e 3° quartis dos valores do indice de resisténcia
vascular sistémica (dina.s/cm>m?, nos grupos Ringer lactato (RL),
hidroxietilamido (HEA) e hiperténica associada ao hidroxietilamido (HHEA) nos
momentos estudados

45 min ap6s Tempo (min) apos areposi¢éo volémica

Grupo Basal h ;
emorraglia 5 45 90

2243 1842 734 1370 2072

RL [1813;2571] [1510;2653] [519;1313] [981;1790] [1429;2375]
at A? aA cB bA aA
2013 2039 937 1027 1720

HEA [1736;2462] [1640;2157] [760,1137] [908;1123] [1486;1955]
aA aA cB bB aA
2118 2332 1282 1746 2066

HHEA [1714;3027] [1912;2589] [889;1770] [1065;2134] [1636;2470]
aA ab A CA b A ab A

* Letras minGsculas comparam momentos em cada grupo. Médias seguidas de letras diferentes
diferem estatisticamente (p<0,05).
? Letras maitisculas comparam grupos em cada momento. Médias seguidas de letras diferentes
diferem estatisticamente (p<0,05).

4000 1
8
E J_ t ¥
@ |
, 3000 *
e CIRL
E : ) B HEA
:'E - *
S8 20 I [ JHHEA
Em * *
e c
w o
i S I .
e ]
s 1000 . *
=
@
g
b=
E
u_
Basal 45minapés 5min 45 min 90 min
hemorragia PR

Tempo apés a reposigao volémica -
Figura 12. indice de resisténcia vascular sistémica (dina.s/cm®.m?). Mediana, 1° e 3°
guartis, maior e menor valores nos momentos estudados dos trés grupos. *p<0,05 vs
basal no mesmo grupo; 'p<0,05: HHEA>(HEA=RL); ¥p<0,05: (RL=HHEA)>HEA.

Comentério: o grupo HHEA apresentou valores significativamente maiores do indice
de resisténcia vascular sistémica apés 5 min da reposicdo volémica, quando
comparado aos grupos RL e HEA. Ap6s 45 min da reposicéo, os valores de HHEA e
RL foram significativamente maiores que os do grupo HEA. Nos trés grupos, seus
valores diminuiram significativamente apés 5 e 45 min da reposi¢do volémica, quando
comparados com os do basal.

Resultados



50

4.12 indice da Oferta de Oxigénio

Tabela 12. Média e desvio padrao dos valores do indice da oferta de oxigénio
(ml/min/m?) nos grupos Ringer lactato (RL), hidroxietilamido (HEA) e
hipertbnica associada ao hidroxietilamido (HHEA) nos momentos estudados

45 min ap6s Tempo (min) apds a reposicéo

Grupo Basal hemorragia volémica
9 5 45 90
836 + 252 359 + 122 954 + 166 601 + 151 545+ 189
RL aA? b A aA b AB b A
873 + 284 346 + 114 786 + 140 765 + 173 504 + 117
HEA aA cA ab B ab A b A
896 + 387 311 +118 622 + 211 451 + 131 447 + 143
HHEA aA cA ab B bc B bc A

* Letras minGsculas comparam momentos em cada grupo. Médias seguidas de letras diferentes
diferem estatisticamente (p<0,05).
? |etra mailsculas comparam grupos em cada momento. Médias seguidas de letras diferentes
diferem estatisticamente (p<0,05).
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Figura 13. indice da oferta de oxigénio (média + DP) nos momentos estudados
dos trés grupos. *p<0,05 vs basal no mesmo grupo; p<0,05:
RL>(HEA=HHEA); %p<0,05: HEA>HHEA.

Comentério: em relacdo ao indice da oferta de oxigénio, os valores em RL
foram significativamente maiores, apdés 5 min da reposicdo volémica, em
relacdo aos do HEA e HHEA, e em HEA, apdés 45 min de reposi¢éo, em relagéo
aos do HHEA. Em relacédo ao basal, seus valores diminuiram nos trés grupos
apos a hemorragia, em RL e HHEA apds 45 min de reposi¢cdo, e nos trés
grupos apoés 90 min da reposicao.

Resultados



51

4.13 indice do Consumo de Oxigénio

Tabela 13. Média e desvio padrdo dos valores do indice do consumo de
oxigénio (ml/min/m?) nos grupos Ringer lactato (RL), hidroxietilamido (HEA) e
hipertbnica associada ao hidroxietilamido (HHEA) nos momentos estudados

45 min ap6s Tempo (min) apds a reposicéo

Grupo Controle hemorragia volémica
9 5 45 90

111 + 33 191 + 94 145 + 48 138+32 160+ 75

RL bt A2 aA ab A ab A ab A
120 + 33 177 + 58 147 + 53 137+28 146+ 32

HEA bA aA ab A ab A ab A
122 + 38 160 + 47 165 + 35 162 +57 179 +61

HHEA b A ab A ab A ab A aA

" Letras mintsculas comparam momentos em cada grupo. Médias seguidas de letras

diferentes diferem estatisticamente (p<0,05).
% Letras maiGsculas comparam grupos em cada momento. Médias seguidas de letras iguais
nao diferem estatisticamente (p>0,05).
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Indice do consumo de oxig

Figura 14. indice do consumo de oxigénio (média + DP) nos momentos
estudados dos trés grupos. *p<0,05 vs basal no mesmo grupo.

Comentario: em relagdo ao indice do consumo de oxigénio, ndo houve
diferenca significativa entre os grupos em cada momento. Os grupos RL e
HEA apresentaram valores significativamente maiores que os do basal apés 45
min da hemorragia, enquanto o grupo HHEA apresentou valores maiores que
os do basal ap6s 90 min da reposi¢ao volémica.

Resultados



52

4.14 Taxa de Extracao de Oxigénio

Tabela 14. Mediana, 1° e 3° quartis dos valores da taxa de extracado de
oxigénio (%) nos grupos Ringer lactato (RL), hidroxietilamido (HEA) e
hipertbnica associada ao hidroxietilamido (HHEA) nos momentos estudados

45 min ap6s Tempo (min) ap6s a reposicdo

Grupo Basal hemorragia volémica

9 5 45 90

RL 13 [12;15] 55 [47;60] 14 [13;18] 23[21;24] 29[23;32]
d* A® aA dB c AB bB

HEA 15 [13;16] 48 [47;55] 18[17;21]  18[17;22] 30[23;35]
cA aA cB cB b AB

HHEA 16 [11;19] 53 [43;61] 26 [20;35] 35[28;48] 40[35;49]
eA aA dA cA b A

* Letras minGsculas comparam momentos em cada grupo. Médias seguidas de letras diferentes
diferem estatisticamente (p<0,05).
? Letras maitisculas comparam grupos em cada momento. Médias seguidas de letras diferentes
diferem estatisticamente (p<0,05).

* #
o 5T
T ] !

*
*
*
*
*

Figura 15. Taxa de extracdo de oxigénio (%). Mediana, 1° e 3° quartis, maior e menor
valores nos momentos estudados dos trés grupos. *p<0,05 vs basal no mesmo grupo;
"p<0,05: HHEA>(HEA=RL); *p<0,05: HHEA>HEA; #p<0,05: HHEA>RL.

Comentario: O grupo HHEA apresentou valores significativamente maiores da taxa de
extracdo de oxigénio ap6s 5 min da reposi¢édo volémica, quando comparado com 0s
outros grupos, apés 45 min da reposicao, quando comparado ao grupo HEA, e aos 90
min da reposi¢do, quando comparado ao grupo RL. Nos trés grupos, seus valores
aumentaram significativamente ap6s a hemorragia e ap6s 90 min da reposicdo
volémica, quando comparados com os do momento basal. No grupo HHEA, seus
valores também aumentaram, em relacdo ao basal, apés 5 e 45 min da reposi¢do. No
grupo RL, seus valores aumentaram, em relagédo ao basal, ap6s 45 min da reposicéo.
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4.15 Saturacao de Oxigénio do Sangue Venoso Misto

Tabela 15. Mediana, 1° e 3° quartis dos valores da saturagdo de oxigénio do
sangue venoso misto (%) nos grupos Ringer lactato (RL), hidroxietilamido
(HEA) e hipertbnica associada ao hidroxietilamido (HHEA) nos momentos
estudados

45 min ap6s Tempo (min) apos a reposicao

Grupo Basal hemorradia volémica

9 5 5 90
80[86:90]  47[42:67] 90[87:91]  81[79:83] 75 [70:79]

RL al A? dA aA bB cA
87[86:88]  53[46:55] 86[84:87] 85([83:88] 72 [68:81]

HEA aA dA bB b A cA
86[82;90] 48[38:57] 76[68:81] 67[54:73] 62 [52;67]

HHEA aA eA bC cC dB

! Letras minGsculas comparam momentos em cada grupo. Médias seguidas de letras diferentes
diferem estatisticamente (p<0,05).
? Letras maitisculas comparam grupos em cada momento. Médias seguidas de letras diferentes
diferem estatisticamente (p<0,05).
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Figura 16. Saturacdo de oxigénio do sangue venoso misto (%). Mediana, 1° e
3° quartis, maior e menor valores nos momentos estudados dos trés grupos.
*p<0,05 vs basal no mesmo grupo; p<0,05: RL>HEA>HHEA; "p<0,05:
HEA>RL>HHEA; *p<0,05: (RL=HEA)>HHEA.

Comentario: O grupo HHEA apresentou valores significativamente menores da
saturacdo de oxigénio do sangue venoso misto em todos os momentos apds a
reposicao volémica, quando comparado com 0s outros grupos. Nos trés grupos, seus
valores diminuiram significativamente em todos os momentos estudados, quando
comparados com o momento basal, com exce¢cdo do grupo RL apés 5 min da
reposicao volémica.
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4.16 pH Arterial

Tabela 16. Média e desvio padrédo dos valores do pH arterial nos grupos Ringer

lactato (RL), hidroxietilamido (HEA) e hipertdnica associada ao hidroxietilamido
(HHEA) nos momentos estudados

45 min ap6s Tempo (min) apds a reposicéo

Grupo Basal hemorragia volémica

9 5 45 90
733+004 7027+0,06 7,23+0,05 7,34+0,05 7,37 0,08

RL al A2 bA cA ab A aA
733+007 7.29+007 7.23+005 7.33+005 7.33+0,05

HEA a A b A bA a AB aA
733+005 7.27+006 7.20+007 7.26+005 7.24+0,05

HHEA aA b A bA bB b B

! Letras mindsculas comparam momentos em cada grupo. Médias seguidas de letras
diferentes diferem estatisticamente (p<0,05).

Z Letras mailsculas comparam grupos em cada momento. Médias seguidas de letras
diferentes diferem estatisticamente (p<0,05).
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Figura 17. pH arterial (média £ DP) nos momentos estudados dos trés grupos.
*p<0,05 vs basal no mesmo grupo; *p<0,05: RL>HHEA; *p<0,05:
(RL=HEA)>HHEA.

Comentério: o grupo HHEA apresentou valores significativamente menores do
pH arterial ap6s 45 min da reposi¢cdo volémica, quando comparado com 0O
grupo RL, e ap6s 90 min da reposicéo, quando comparado com os grupos RL e
HEA. Nos trés grupos, seus valores diminuiram significativamente apods a
hemorragia e apds 5 min da reposicédo, quando comparados com os do basal.
N&o houve retorno aos valores basais, apos 45 e 90 min da reposigéao,
somente no grupo HHEA.
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4.17 Pressao Parcial de Di6xido de Carbono Arterial

Tabela 17. Média e desvio padrédo dos valores da pressao parcial de diéxido de
carbono arterial (mm Hg) nos grupos Ringer lactato (RL), hidroxietilamido
(HEA) e hipertbnica associada ao hidroxietilamido (HHEA) nos momentos
estudados

45 min ap6s Tempo (min) ap6s a reposicao

Grupo Basal hemorradia volémica
9 5 45 90

RL 349+4,1 37,1+5,0 42,0+5,3 37,9+4,7 38,5+5,0
b*AZ b A aA ab A ab A

HEA 37,0+ 4,5 38,1+6,9 43,5+55 39,7+4,4 39,1+4,1
bA bA aA ab A ab A

HHEA 33,7+ 3,2 36,8+4,1 43,8+ 5,2 40,5+6,1 40,4+5,7
cA bc A aA ab A ab A

! Letras minGsculas comparam momentos em cada grupo. Médias seguidas de letras diferentes
diferem estatisticamente (p<0,05).

? Letras maiGsculas comparam grupos em cada momento. Médias seguidas de letras iguais
nao diferem estatisticamente (p>0,05).
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Figura 18. Pressao parcial de diéxido de carbono arterial (média £ DP) nos
momentos estudados dos trés grupos. *p<0,05 vs basal no mesmo grupo.

Comentério: Nao houve diferenca significativa da presséao parcial de diéxido
de carbono arterial entre as solugbes de reposicdo empregadas. Nos trés
grupos, seus valores aumentaram significantemente apds 5 min da reposicéo
volémica, retornando aos valores basais apdés 45 e 90 min da reposicdo
somente nos grupos RL e HEA.

Resultados



56

4.18 Pressao Parcial de Dioxido de Carbono da Mucosa
Gastrica

Tabela 18. Média e desvio padrédo dos valores da pressao parcial de diéxido de
carbono da mucosa gastrica (mm Hg) nos grupos Ringer lactato (RL),
hidroxietilamido (HEA) e hiperténica associada ao hidroxietilamido (HHEA) nos
momentos estudados

45 min ap6s Tempo (min) apds a reposicéo

Grupo Basal hemorragia volémica

5 45 90
47 +9 71+ 14 65 + 9 51+ 7 52 +5

RL bl A2 aA aA b A b B
49 + 10 73+ 15 65+ 11 51+ 6 52+ 7

HEA b A aA aA b A bB
47 +5 69 + 17 67 + 10 62+ 6 67 + 10

HHEA b A aA aA aA aA

! Letras minGsculas comparam momentos em cada grupo. Médias seguidas de letras diferentes

diferem estatisticamente (p<0,05).
? Letras maitisculas comparam grupos em cada momento. Médias seguidas de letras diferentes

diferem estatisticamente (p<0,05).
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Figura 19. Presséao parcial de diéxido de carbono da mucosa gastrica (média *
DP) nos momentos estudados dos trés grupos. *p<0,05 vs basal no mesmo
grupo; 'p<0,05: HHEA>(RL=HEA).

Comentério: o grupo HHEA apresentou valores significativamente maiores da PCO,
da mucosa géstrica quando comparado com 0s outros grupos apés 90 min da
reposicdo volémica. Nos trés grupos, seus valores aumentaram significativamente
apos 45 min do choque hemorragico e apds 5 min da reposi¢cao volémica, retornando
aos valores basais apés 45 e 90 min da reposi¢do somente nos grupos RL e HEA.
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4.19 PCO, Gap

Tabela 19. Média e desvio padréo dos valores da diferenca entre a PCO, da
mucosa gastrica e a PCO, arterial (PCO, gap — mm Hg) nos grupos Ringer
lactato (RL), hidroxietilamido (HEA) e hipertbnica associada ao hidroxietilamido
(HHEA) nos momentos estudados

45 min ap6s Tempo (min) apOs a reposicao

Grupo Basal hemorradia volémica

9 5 5 90
125+92 343+126 232+64 136+74 13,7+51

RL bt A2 aA aA b A bB
122+98 353+122 215+94 113+65 132+57

HEA b A aA b A b A bB
133+6,7 325+180 230+125 218+73 263+83

HHEA b A aA ab A ab A aA

! Letras minGsculas comparam momentos em cada grupo. Médias seguidas de letras diferentes

diferem estatisticamente (p<0,05).
? Letras maitisculas comparam grupos em cada momento. Médias seguidas de letras diferentes

diferem estatisticamente (p<0,05).

60 -
50 - ¥
% * t
=)
T 40
E
£ ¥ |ERL
o 30 - x B HEA
? O HHEA
O 20 -
@)
o
10 ~
0 - L
Basal 45 min apés 5 min 45 min 90 min
hemorragia Tempo ap6s a reposicao volémica

Figura 20. Diferenca entre a presséo parcial de didxido de carbono da mucosa
gastrica e a presséo parcial de dioxido de carbono arterial (média £ DP) nos
momentos estudados dos trés grupos. *p<0,05 vs basal no mesmo grupo;
"0<0,05: HHEA>(RL=HEA).

Comentario: o grupo HHEA apresentou valores significativamente maiores da PCO,
gap comparado com 0s outros grupos ap6s 90 min da reposi¢édo volémica. Nos trés
grupos, seus valores aumentaram significativamente apés 45 min do choque
hemorragico comparados com o basal. Os valores do grupo HHEA foram
significativamente maiores que os do basal ap6s 90 min da reposi¢do volémica.
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4.20 Lactato Arterial

Tabela 20. Média e desvio padrdo dos valores do lactato arterial (mMol/l) nos
grupos Ringer lactato (RL), hidroxietilamido (HEA) e hipertdnica associada ao
hidroxietilamido (HHEA) nos momentos estudados

45 min ap6s Tempo (min) apds a reposicéo

Grupo Basal hemorragia volémica

9 5 45 90
25+0,7 3,9+0,9 8,0+1,3 3,1+1,2 2,4+0,8

RL bt A2 b A aA bA b A
29+1,3 45+0,8 42+15 3,2+1,0 2,8+0,9

HEA aA aA aB aA aA
29+1,2 48+29 43+20 3,315 31+1,1

HHEA b A aA ab B ab A b A

* Letras minGsculas comparam momentos em cada grupo. Médias seguidas de letras diferentes
diferem estatisticamente (p<0,05).
? Letras maitisculas comparam grupos em cada momento. Médias seguidas de letras diferentes
diferem estatisticamente (p<0,05).
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Figura 21. Lactato arterial (média £ DP) nos momentos estudados dos trés
grupos *p<0,05 vs basal no mesmo grupo; p<0,05: RL>(HEA=HHEA).

Comentério: o grupo RL apresentou valores significativamente maiores do

lactato arterial comparado com 0s outros grupos 5 min apdés a reposicao
volémica, além de maiores valores que os do basal neste momento.
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4.21 Bicarbonato Arterial

Tabela 21. Média e desvio padrdo dos valores do bicarbonato arterial (mMol/l)
nos grupos Ringer lactato (RL), hidroxietilamido (HEA) e hipertonica associada
ao hidroxietilamido (HHEA) nos momentos estudados

45 min ap6s Tempo (min) apds a reposicéo

Grupo Basal hemorragia volémica

9 5 45 90
191+19 170+14  163+10 201+15 203+14

RL al A2 b A b A aA aA
19.7+24  180+19 173+13 202+23 201+1,9

HEA b A cA cA ab A ab A
191+34  170+21 160+23 178+24 172+21

HHEA aA bc A cA bB bc B

* Letras minGsculas comparam momentos em cada grupo. Médias seguidas de letras diferentes
diferem estatisticamente (p<0,05).
? Letras maitisculas comparam grupos em cada momento. Médias seguidas de letras diferentes
diferem estatisticamente (p<0,05).
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Figura 22. Bicarbonato arterial (média = DP) nos momentos estudados dos trés
grupos *p<0,05 vs basal no mesmo grupo; *p<0,05: (RL=HEA)>HHEA.

Comentério: o grupo HHEA apresentou valores significativamente menores do
bicarbonato arterial comparado com os outros grupos apos 45 e 90 min da
reposicdo volémica. Os grupos RL e HEA apresentaram valores
significativamente menores que os do basal apds 45 min da hemorragia e 5
min apds a reposi¢cdo volémica, enquanto o grupo HHEA apresentou valores
significativamente menores do que os do basal durante todo o experimento.
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4.22 Volume Sanguineo

Tabela 22. Média e desvio padrdo dos valores do volume sanguineo (ml/kg)
nos grupos Ringer lactato (RL), hidroxietilamido (HEA) e hipertdnica associada
ao hidroxietilamido (HHEA) nos momentos estudados

45 min ap6s Tempo (min) ap6s a reposicao

Grupo Basal hemorradia volémica
9 5 45 90
737+74 542+139 87,1+179 693+148 63,7+ 17,0
RL bt A2 cA aA b AB b AB
740+88 509+100 733+207 784+202 67,0+17.3
HEA aA cA aA aA b A
730+106 542+150 639+125 613+117 558+124
HHEA aA b A ab B bB bB

* Letras minGsculas comparam momentos em cada grupo. Médias seguidas de letras diferentes
diferem estatisticamente (p<0,05).
? Letras maitisculas comparam grupos em cada momento. Médias seguidas de letras diferentes
diferem estatisticamente (p<0,05).
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Figura 23. Volume sanguineo (média = DP) nos momentos estudados dos trés
grupos *p<0,05 vs basal no mesmo grupo; *p<0,05:(RL=HEA)>HHEA,; %p<0,05:
HEA>HHEA

Comentério: os grupos RL e HEA apresentaram valores significativamente maiores do
volume sanguineo comparados com o grupo HHEA apdés 5 min da reposicéo,
enquanto o grupo HEA apresentou maiores valores que o grupo HHEA apos 45 e 90
min da reposi¢cdo. Todos os grupos apresentaram valores menores que os do basal
apos a hemorragia. Em relacdo aos valores basais, 0 grupo RL apresentou valores
significativamente maiores ap6s 5 min da reposi¢do, enquanto o grupo HEA
apresentou valores menores apés 90 min da reposicdo e o grupo HHEA apresentou
valores menores apoés 45 e 90 min da reposicao.
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4.23 Volume Plasmatico

Tabela 23. Média e desvio padrdo dos valores do volume plasmatico (ml/kg)
nos grupos Ringer lactato (RL), hidroxietilamido (HEA) e hipertonica associada
ao hidroxietilamido (HHEA) nos momentos estudados

45 min ap6s Tempo (min) apds a reposicéo

Grupo Basal hemorragia volémica

9 5 45 90
443 + 8,3 374+125 822+479 570+232 51,0+21,6

RL bt A2 b A aA b AB b AB
448 + 6,5 35,3+3,9 72,0+ 6,3 66,4+66 56,6+95

HEA bc A cA aA aA ab A
450+6,3 33,3+7,2 46,2 + 8,2 454+92 38,6+84

HHEA aA aA aB abB aB

* Letras minGsculas comparam momentos em cada grupo. Médias seguidas de letras diferentes
diferem estatisticamente (p<0,05).
? Letras maitisculas comparam grupos em cada momento. Médias seguidas de letras diferentes
diferem estatisticamente (p<0,05).
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Figura 24. Volume plasmatico (média £ DP) nos momentos estudados dos trés
grupos *p<0,05 vs basal no mesmo grupo; *p<0,05: (RL=HEA)>HHEA; %p<0,05:
HEA>HHEA.

Comentaério: os grupos RL e HEA apresentaram valores significativamente maiores do
volume plasmatico comparados com o grupo HHEA apd6s 5 min da reposicao volémica,
enquanto o grupo HEA apresentou maiores valores que o grupo HHEA apés 45 e 90
min da reposicdo. Os grupos RL e HEA apresentaram valores significativamente
maiores que os do basal apds 5 min da reposicdo volémica, enquanto apenas 0 grupo
HEA manteve esta diferenga ap6s 45 min da reposicgao.
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4.24 Eficiéncia da Expanséo do Volume Plasmaético

Tabela 24. Média e desvio-padrdao dos valores da eficiéncia da expansao do
volume plasmatico (EEV) nos grupos Ringer lactato (RL) hidroxietilamido (HEA)
e hipertbnica associada ao hidroxietilamido (HHEA) nos momentos estudados

Grupo Tempo (min) ap6s a reposicao volémica
5 45 90
RL 0,48 £ 0,32 0,21 +0,12 0,15+0,12
a' Cc? acC aB
HEA 1,22+ 0,23 1,02+0,16 0,70 £ 0,27
aB aB b AB
HHEA 3,23+1,37 3,03+1,25 1,33 +1,07
aA aA b A

* Letras minGsculas comparam momentos em cada grupo. Médias seguidas de letras diferentes
diferem estatisticamente (p<0,05).
? Letras maitisculas comparam grupos em cada momento. Médias seguidas de letras diferentes
diferem estatisticamente (p<0,05).
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Figura 25. Eficiéncia da expansdo do volume plasmatico (média + DP) nos
momentos estudados dos trés grupos. *p<0,05 vs 5 min no mesmo grupo;
99<0,05: HHEA>HEA>RL; #*p<0,05: HHEA>RL.

Comentério: o grupo HHEA apresentou significativamente maiores valores de
eficiéncia da expansdo do volume plasmatico em relacdo aos demais grupos
apos 5 e 45 min da reposicdo volémica e em relacdo ao grupo RL apdés 90 min
da reposicdo . Seus valores, nos grupos, diminuiram significativamente em
HEA e HHEA ap6s 90 min da reposicdo em relacdo ao tempo de 5 min da
reposicao.
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4.25 Hematocrito

Tabela 25. Média e desvio padrdo dos valores do hematdcrito (%) nos grupos
Ringer lactato (RL), hidroxietilamido (HEA) e hipertdnica associada ao
hidroxietilamido (HHEA) nos momentos estudados

45 min ap6s Tempo (min) ap6s a reposicao

Grupo Basal hemorradia volémica

9 5 5 90
47 +6 39+5 24 +5 30+5 34+6

RL al A2 b A dB cA cA
45+ 6 39+5 24 +3 25+3 28 + 4

HEA aA b A cB cB cB
45 + 7 40+7 30+6 32+7 33+7

HHEA aA b A cA cA cA

' Letras minGsculas comparam momentos em cada grupo. Médias seguidas de letras diferentes
diferem estatisticamente (p<0,05).

? Letras maitisculas comparam grupos em cada momento. Médias seguidas de letras diferentes
diferem estatisticamente (p<0,05).
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Figura 26. Hematdcrito (média £+ DP) nos momentos estudados dos trés
grupos. *p<0,05 vs basal no mesmo grupo; 'p<0,05: HHEA>(RL=HEA);
¥p<0,05: (RL=HHEA)>HEA.

Comentério: o grupo HHEA apresentou valores significativamente maiores do
hematdcrito comparado com o0s outros grupos apdés 5 min da reposicao
volémica, enquanto o grupo HEA apresentou valores significativamente
menores que 0s outros grupos apdés 45 e 90 min da reposi¢cdo. Todos os
grupos apresentaram valores significativamente menores que os do basal ao
longo do experimento.
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4.26 Hemoglobina

Tabela 26. Média e desvio padrdo dos valores da hemoglobina (mg/dl) nos
grupos Ringer lactato (RL), hidroxietilamido (HEA) e hipertdnica associada ao
hidroxietilamido (HHEA) nos momentos estudados

45 min ap6s Tempo (min) apds a reposicéo

Grupo Basal hemorragia volémica

9 5 45 90
156+21 128+1,6 77+19 97+16 109+18

RL al A2 b A cB d AB dA
146+34  124+21 76+11 81+12 93+15

HEA aA b A cB cB cB
142+25 120+30 100+19 101+24 109+24

HHEA aA b A cA cA cA

* Letras minGsculas comparam momentos em cada grupo. Médias seguidas de letras diferentes
diferem estatisticamente (p<0,05).
? Letras maitisculas comparam grupos em cada momento. Médias seguidas de letras diferentes
diferem estatisticamente (p<0,05).
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Figura 27. Hemoglobina (média £ DP) nos momentos estudados dos trés
grupos. *p<0,05 vs basal no mesmo grupo; 'p<0,05: HHEA>(RL=HEA);
p<0,05: HHEA>HEA; *p<0,05: (RL=HHEA)>HEA.

Comentéario: o grupo HHEA apresentou valores da hemoglobina
significativamente maiores comparados com os dos outros grupos apos 5 min
da reposicdo volémica, maiores que os do grupo HEA apo6s 45 e 90 min da
reposicéo, e maiores que os do grupo RL apds 90 min da reposi¢édo. Todos 0s
grupos apresentaram valores significativamente menores que o basal ao longo
do experimento.
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4.27 Sodio Plasmatico

Tabela 27. Média e desvio padréo dos valores do sddio plasmatico (mEg/l) nos
grupos Ringer lactato (RL), hidroxietilamido (HEA) e hipertdnica associada ao
hidroxietilamido (HHEA) nos momentos estudados

45 min ap6s Tempo (min) apds a reposicéo

Grupo Basal hemorragia volémica

9 5 45 90
145 + 4,2 144 + 6,5 141 + 2,7 143 + 3,4 142 + 4,6

RL al A® aA aB aB aB
147 + 4,3 145+ 4,1 145+ 4,0 144 + 3,1 144 + 4,2

HEA aA aA aB aB aB
146 + 4,2 146 + 3,0 157+ 7,0 152 +5,8 152 + 6,1

HHEA CA cCA aA bA b A

* Letras minGsculas comparam momentos em cada grupo. Médias seguidas de letras diferentes
diferem estatisticamente (p<0,05).
? Letras maitisculas comparam grupos em cada momento. Médias seguidas de letras diferentes
diferem estatisticamente (p<0,05).

170 - T T T

165 - *
160 -

155 +

150 - O RL
H HEA
O HHEA

145 +

140 +

135 4

Soédio plasmatico (mEq/l)

130 ~

Basal 45 min apés 5 min 45 min 90 min
hemorragia Tempo apés a reposicao volémica

Figura 28. Sédio plasmatico (média + DP) nos momentos estudados dos trés
grupos. *p<0,05 vs basal no mesmo grupo; 'p<0,05: HHEA>(RL=HEA).

Comentéario: o grupo HHEA apresentou valores do sodio plasmatico

significativamente maiores comparados com 0s dos outros grupos e com o
basal apos a reposi¢ao volémica.
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4.28 Cloro Plasmatico

Tabela 28. Média e desvio padrédo dos valores do cloro plasmatico (mEg/l) nos
grupos Ringer lactato (RL), hidroxietilamido (HEA) e hipertdnica associada ao
hidroxietilamido (HHEA) nos momentos estudados

45 min ap6s Tempo (min) apds a reposicéo

Grupo Basal hemorragia volémica

9 5 45 90
116 + 4,5 116 £5,9 119 + 3,2 118 + 3,7 117 +5,0

RL al A® aA aB aB aB
113+54 114+ 4,0 120+ 3,4 118 + 3,9 119+ 4,2

HEA b A b A aB aB aB
115+4,1 116+ 2,9 129+ 4,5 127 + 4,5 126 + 5,4

HHEA b A b A aA aA aA

* Letras minGsculas comparam momentos em cada grupo. Médias seguidas de letras diferentes
diferem estatisticamente (p<0,05).
? Letras maitisculas comparam grupos em cada momento. Médias seguidas de letras diferentes
diferem estatisticamente (p<0,05).

140 t t t

135 *
= * *
0 130 -
E
o 125 4
0 T * * ERL
8 120 B HEA
a O HHEA
— 115 ~
o
o
o 110 -
O

105 +

0 L
Basal 45 min apés 5 min 45 min 90 min
hemorragia Tempo apés a reposicao volémica

Figura 29. Cloro plasmatico (média + DP) nos momentos estudados dos trés
grupos. *p<0,05 vs basal no mesmo grupo; 'p<0,05: HHEA>(RL=HEA).

Comentéario: o grupo HHEA apresentou valores do cloro plasmatico
significativamente maiores comparados com o0os dos outros grupos apds a
reposicdo volémica. Os grupos HEA e HHEA apresentaram valores
significativamente maiores que os do basal apos a reposicao.
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4.29 Correlagdo Entre os Volumes Sanguineo e Plasmaético
com a PCO, Gap no Grupo Ringer Lactato (RL)
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Figura 30. Diagrama de dispersao entre o volume plasmatico e a PCO, gap no
grupo RL (r =-0,17; p = 0,23).

Comentério: ndo houve correlacao significativa entre o volume plasmatico e a
PCO; gap no grupo RL.
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Figura 31. Diagrama de dispersédo entre o volume sanguineo e a PCO, gap no
grupo RL (r =-0,24; p = 0,09).

Comentério: ndo houve correlacéo significativa entre o volume sanguineo e a
PCO; gap no grupo RL.
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4.30 Correlagdo Entre os Volumes Sanguineo e Plasmaético
com a PCO, Gap no Grupo Hidroxietilamido (HEA)
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Figura 32. Diagrama de dispersao entre o volume plasmatico e a PCO; gap no
grupo HEA (r =-0,41; p = 0,0006).

Comentério: houve baixa correlacdo negativa significativa entre o volume
plasmatico e a PCO; gap no grupo HEA.
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Figura 33. Diagrama de disperséo entre o volume sanguineo e a PCO, gap no
grupo HEA (r =-0,45; p = 0,002).

Comentério: Houve baixa correlacdo negativa significativa entre o volume
sanguineo e a PCO, gap no grupo HEA.
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4.31 Correlagdo Entre os Volumes Sanguineo e Plasmaético
com a PCO, Gap no Grupo Hipertbnica Associada ao
Hidroxietilamido (HHEA)
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Figura 34. Diagrama de dispersao entre o volume plasmatico e a PCO; gap no
grupo HHEA (r = -0,39; p = 0,005).

Comentério: houve baixa correlacdo negativa significativa entre o volume
plasmatico e a PCO; gap no grupo HHEA.
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Figura 35. Diagrama de dispersédo entre o volume sanguineo e a PCO, gap no
grupo HHEA (r = -0,49; p = 0,000).

Comentério: houve baixa correlacdo negativa significativa entre o volume
sanguineo e a PCO; gap no grupo HHEA.
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5 DISCUSSAO

5.1 Aspectos Metodoldgicos

Apesar de as diferencas anatdbmicas entre a espécie humana e a
canina, optou-se pelo cdo como animal de experimentacdo por apresentar
padrbes hemodindmicos e de oxigenacdo compativeis com os do homem.
Além disso, o estudo proposto necessitava de animal de tamanho apropriado
para suportar a preparac¢ao cirurgica, a retirada de grande volume de sangue e
a monitorizacdo com cateter de artéria pulmonar e cateter tonométrico, que sao
normalmente utilizados no homem. Por isso, 0s caes estudados tinham porte
médio ou grande, apresentando peso de 12 a 26 kg e comprimento de 84 a 115
cm (Tabela 1). Como foram utilizados cées de diferentes ragas, cada animal
teve seu préprio momento de controle (M1 - basal).

A inducdo anestésica dos animais foi realizada com propofol, fentanila
e rocurdnio, os quais, nas doses empregadas, nao provocam alteracdes
importantes da hemodinamica cardiovascular do cdo (Nascimento et al., 1994;
Bevan & Donati, 2009). Além disso, apds a injecdo Unica de propofol e
fentanila, seus niveis plasméticos decaem rapidamente, devido as suas
propriedades farmacocinéticas de redistribuicdo dos tecidos altamente
perfundidos, para aqueles sitios menos perfundidos (Coda, 2009; White & Eng,
2009). Como as amostras de sangue foram coletadas a partir de 60 minutos
apos a inducdo anestésica, esses farmacos certamente nado influenciaram o

resultado do trabalho.
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A manutencdo anestésica nos trés grupos foi feita com isoflurano,
utilizando-se durante a preparagcdo cirargica duas vezes a concentracao
alveolar minima (CAM) do anestésico, para evitar que ocorressem alteracoes
cardiovasculares importantes (Kazama & lkeda, 1988). Apds a preparacéo
cirdrgica, a concentracdo do isoflurano foi reduzida para uma CAM. Isso foi
necessario para se evitar diminuicdo dos parametros hemodindmicos em
momentos nos quais ndo houve manipulacao cirargica, e, portanto, ndo houve
estimulo doloroso importante no cdo. Além disso, em pacientes com
hipotens&o induzida ou anemia aguda, a CAM dos anestésicos inalatorios é
menor do que em pacientes sem alteracdes hemodinamicas(Ebert & Schmid,
2009).

Semelhantes ao presente estudo, muitos outros trabalhos sobre
expansao volémica foram realizados com animais submetidos a anestesia e
hipovolemia. Os agentes anestésicos como o isoflurano, utilizado em nosso
estudo, estdo relacionados com alteracdes de variaveis no intra-operatorio que
de alguma maneira acabam modificando o volume sanguineo circulante
(Brauer et al.,, 2002; Connolly et al.,, 2003). Por isso, utilizou-se uma
concentracdo alveolar minima (1 CAM) durante a coleta das amostras,
tentando minimizar essas alteracdes (Kazama & Ikeda, 1988) .

Todos os animais foram submetidos a ventilagdo com presséo positiva
intermitente, ciclada a volume, utilizando-se pressdo positiva no final da
expiracdo (PEEP) de 2 cm H,0, circuito com absorcdo de CO,, volume corrente
de 20 ml/kg, semelhante ao volume corrente do animal em vigilia (Haskins,
1996), e frequéncia respiratoria de 9 a 16 movimentos por minuto, propiciando

valores de PaCO; ao redor de 34 a 37 mm Hg (Tabela 17; Figura 18),
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adequados ao momento basal do experimento. A ventilagdo foi mantida com a
mistura de oxigénio (0,8 I/min) e ar comprimido (1,2 I/min), com a finalidade de
se obter fracdo expirada de oxigénio ao redor de 50%, mantendo-se assim,
condi¢cOes de adequacao para a oxigenacao tecidual.

Em estudo experimental com caes, Pizov et al. (1996) verificaram que
somente o uso de PEEP muito elevada, acima de 10 cm H,O, determinava
alteracdes significativas da hemodindmica em situagdes de normovolemia e de
faléncia ventricular aguda. Como na pesquisa foi utilizada PEEP muito abaixo
desse valor, acredita-se que a mesma nao interferiu nos resultados obtidos. O
aparelho de ventilacao utilizado na pesquisa vem com calibracdo de fabrica
com uso obrigatério de PEEP de 2 cm de H,O0.

A tonometria gastrica foi realizada a cada 10 minutos. Essa tecnologia
utiliza sonda nasogastrica modificada, com um baldo permeavel ao CO, em
sua extremidade, que é automaticamente insuflado em intervalos regulares,
com ar ambiente. O ar é entdo aspirado e a pressao parcial de dioxido de
carbono da mucosa gastrica (PgCO,) é medida com sensor infravermelho,
semelhante ao utilizado para medicao da fracdo expirada de CO, (ETCO,). O
gradiente entre a PCO, da mucosa gastrica e a PCO; arterial (PCO, gap) pode
ser calculada ap0s a determinacéo simultdanea da PaCO, do sangue arterial. A
PCO, gap € uma avaliacdo da relacdo entre o fluxo sanguineo da mucosa
gastrica, do metabolismo e da ventilacdo alveolar. A tonometria € o Unico
meétodo validado e clinicamente disponivel para a avaliacdo indireta da
perfusdo gastrica, sendo que, em humanos, valores superiores a 1 kPa (7,5
mm Hg) sdo considerados anormais (Wilkes, 2001). Em nosso estudo com

cées, os valores basais da PCO, gap ficaram em torno de 12 mm Hg (Tabela

Discussao



73

19, Figura 20), porém sem apresentar diferenca estatistica entre os grupos
nesse momento.

A temperatura central foi mantida através de manta térmica e sistema
de aquecimento de fluidos. Apesar disso, a temperatura central se manteve
pouco abaixo dos valores normais para caes, que € de 38,5 a 39T (Massone,
2008), o que ja era esperado, quando se leva em conta a fisiopatologia do
choque hemorrdgico e do mecanismo de hipotermia durante a anestesia
(Rocha e Silva & Poli de Figueiredo, 2000). A regulacdo da temperatura no
organismo se da através do hipotalamo, o qual desencadeia mecanismos de
compensacao termorreguladores, no sentido de evitar tanto a hipotermia
quanto a hipertermia. Em procedimentos anestésicos e situacbes de
hipovolemia por sangramento, existe sempre diminuicdo da temperatura
central, devido a redistribuic&o interna do calor do compartimento central para o
compartimento periférico em conseqiéncia da acdo vasodilatadora dos
anestésicos e de sua interferéncia no centro termorregulador do hipotalamo
(Sessler, 2000). A rapida infusdo de grandes volumes de RL diminuiu
rapidamente, e por intervalo de tempo pequeno, a temperatura central dos caes
desse grupo, apesar do uso de equipamentos para aquecer a solucéo
infundida. A diferenca significativa da temperatura central dos cées, observada
principalmente entre o grupo HHEA e o grupo RL (Tabela 3, Figura 4)
provavelmente ndo influenciou os demais atributos da pesquisa, por ndo se
atingirem valores que pudessem determinar alteracdes nos varios sistemas do
organismo (Sessler, 2000).

Os animais dos trés grupos tiveram reposicdo das perdas hidricas

basais de maneira uniforme, utilizando-se solucdo de Ringer lactato, na
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velocidade de infusdo de 6 ml/kg/h, para manter o estado volémico compativel
com as perdas do trauma cirdrgico e da ventilagdo mecanica a que foram
submetidos (Prough et al., 2009).

A determinacdo do volume plasmatico inicial foi feita pelo método de
diluicdo do azul de Evans (Foldager & Blamquist, 1991). A dinamica do volume
vascular pode ser medida de varias formas, utilizando-se técnicas como a dos
eritrécitos marcados com compostos radioativos ou monoxido de carbono,
albumina marcada com compostos radioativos ou corantes, como azul de
Evans e verde de indocianina, e amidos de alto peso molecular, marcados ou
nao com compostos radioativos (Thorborg & Haupt, 2000). Entretanto, alguns
desses métodos produzem um Unico ponto de medida do volume plasmatico e
sdo de dificil aplicacdo em situagdes clinicas. A associacdo da técnica de
diluicdo do corante azul de Evans, para determinacdo do volume plasmatico
pré-infusdo, com a da diluicdo da hemoglobina plasmatica, para a obtencéo de
multiplas amostras do volume plasmatico durante o procedimento, em curtos
intervalos de tempo, demonstrou ser satisfatéria para comparacéo da dinamica
volumétrica apés a infusdo de solugdes cristaldides ou coldides (Poulsen et al.,
1988; El-Sayed et al., 1995; Tollofsrud et al., 2001; Brauer et al., 2002; Vane et
al., 2004).

O volume de sangue circulante em cades adultos e saudaveis é de
aproximadamente 8% a 9% do peso corporal ou 75 mil/kg (Lopes et al., 2007).
Os resultados encontrados apés as medidas de volume sanguineo e
plasmatico, utilizando-se o0 método da diluicdo do azul de Evans (Tabelas 22 e
23; Figuras 23 e 24, respectivamente), mostraram-se fiéis a literatura. O

sangramento inicial de 28 ml/kg foi realizado em 15 minutos visando simular o
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choque hemorragico classe IV (ATLS, 2008), com perda sanguinea em torno
de 40% da volemia e pressao arterial média (PAM) entre 40 e 50 mm Hg, como
relatado em outros trabalhos publicados em que se utilizou modelo similar de
choque hemorragico em caes (Velasco et al., 1989; Braz et al., 2004). Para se
manter esses valores de PAM nos 45 minutos seguintes ao sangramento
inicial, sangrias adicionais foram realizadas caso fossem necessarios (Tabela 2
e 5; Figura 6).

Apesar do sangramento, o volume plasmatico e o volume de hemacias
sdo parcialmente restaurados na fase inicial do choque hemorragico. A
restauracdo do volume de hemécias circulante é dependente da ativacdo
simpatica, que provoca esplenoconstricdo, muito efetiva no cdo por causa do
volume do baco, conseguindo assim transferir para a circulacdo central as
reservas de sangue com elevado hematocrito acumuladas no parénquima
esplancnico. Tal fato foi evitado no presente estudo devido a esplenectomia
realizada no momento do preparo.

O volume das solugbes utilizadas para reposicdo volémica apos o
choque hemorragico obedeceu a critérios clinicos embasados na literatura
cientifica (ATLS, 2008; Kaye & Riopelle, 2009; Svensen et al., 2009). Embora
os grupos RL e HEA tenham recebido reposicéao volumétrica baseada na perda
sanguinea, a utilizacado de 3 ml de solucéo cristaldide isotbnica para repor cada
ml de sangue perdido (regra 3 para 1) e de 1 ml de solucéo coléide para cada
ml de perda sanguinea (regra 1 para 1), € justificada pela transposicéo para o
espaco intersticial de cada solucdo em questdo (Prough et al., 2009). Em
trabalho sobre a dindmica do volume vascular e a transposicéo fluidica apés a

reposicdo com Ringer lactato e solucédo hipertbnica de dextran, os autores
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sugerem que a relacao entre o volume infundido e o volume intravascular retido
de Ringer lactato deveria ser maior ainda, de 5:1 (Tollofsrud et al., 2001).

Em estudo visando a avaliacdo da qualidade da reposicédo volémica,
Ickx et al. (2003) realizaram hemodiluicdo normovolémica pré-operatéria, em
pacientes submetidos para cirurgias oncolégicas abdominais de grande porte,
utilizando duas apresentacdes de HEA, sempre repondo o volume sanguineo
retrado com a mesma quantidade de coldide. Standl et al. (2003), em
voluntarios submetidos a hemodiluigdo normovolémica aguda com retirada de
18% do volume sanguineo, repuseram com diferentes apresentacdes de HEA
na propor¢cdo de 1:1,2. Ambos os trabalhos corroboram nossa opgéo pela
reposicéo volémica com coldide na propor¢do de 1 para 1.

Por outro lado, a restauracdo do volume plasmatico pela solucéo
hipertdnica hiperoncética € conseguida através da utilizacdo de infusdo de
pequenos volumes (4 ml/kg), em bolus e dose Unica (Grocott et al., 2005), ndo
se relacionando com o volume sanguineo perdido (Tollofsrud et al., 2001),
devido a sua capacidade de absorver agua do extravascular para o
intravascular. Semelhante ao nosso estudo, Haas et al. (2008), em porcos
submetidos a choque hemorragico com retirada de 60% do volume sanguineo
calculado, compararam a reposicao volémica entre a solucdo de HEA 200/0,62
a 6% em cloreto de sédio a 7,2% (Hyperhes®, Fresenius Kabi, Graz, Austria),
utilizando 4 mi/kg, HEA 130/0,4 a 6% (Voluven®, Fresenius Kabi), utilizando 1
ml para cada ml de sangue retirado, e solucéo de gelatina a 4% (Gelofusin®,
Braun Melsungen, Melsungen, Germany), utilizando 0,7 ml para cada ml de
sangue retirado, levando-se em consideracdo os diferentes efeitos na

expansao volumétrica de cada solucéao.
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N&o houve diferenca significativa entre os grupos no momento basal
em relacdo aos varios atributos estudados, tanto hemodinamicos, ventilatorios
e de oxigenacdo sistémica e gastrica, quanto de atributos sanguineos e
plasmaticos, demonstrando a homogeneidade das amostras e a qualidade da

pesquisa desenvolvida.

5.2 Discussao dos Resultados

5.2.1 Comportamento do modelo experimental frente a técnica

anestésica e a preparacao cirurgica

Os valores da frequéncia cardiaca no momento basal (Tabela 4; Figura
5) foram semelhantes aos encontrados na literatura para caes anestesiados
(Haskins, 1996). A pressdo arterial média basal apresentou valores muito
proximos (Tabela 5; Figura 6) aos descritos para o cao de porte médio a
grande em vigilia, que é de 104 + 12 mm Hg (Haskins, 1996). Os valores
basais do indice de resisténcia vascular sistémica (Tabela 11; Figura 12) estédo
dentro da faixa normal para o cdo em vigilia (1912 + 526 dina.s/cm>.m?), bem
como do indice cardiaco (Tabela 10; Figura 11), que sédo de 4,67 + 1,37
I/min.m?, enquanto os valores basais do indice sistélico (Tabela 9; Figura 10)
estdo abaixo dos valores para o cdo em vigilia, que sdo de 52,4 + 12 ml/bat.m?
(Haskins, 1996).

No momento basal, os valores obtidos da pressdo da artéria pulmonar,
de 10,5 mm Hg a 11,9 mm Hg (Tabela 7; Figura 8), estdo abaixo dos valores

do cdo em vigilia, que € de 15 mm Hg, porém semelhantes aos valores
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encontrados quando se utiliza anestesia com halogenados no cao (Haskins,
1996). Todos os anestésicos inalatérios halogenados causam diminuicdo dose-
dependente da pressao arterial, que pode estar relacionada a diminuicdo do
volume sistolico e/ou da resisténcia vascular sistémica. O fato de ter-se
utilizado apenas 1 CAM de isoflurano certamente foi decisivo nos resultados
hemodinamicos obtidos.

A pressdo média no atrio direito, assim como a pressdo da artéria
pulmonar ocluida, apresentaram valores dentro da faixa de normalidade para o
céo (Tabelas 6 e 8; Figuras 7 e 9, respectivamente) (Haskins, 1996).

Em relacdo a oxigenacédo sistémica, os valores basais do indice da
oferta de oxigénio estdo proximos aos valores descritos para o cdo em vigilia
(811 + 252 ml/min.m?), porém abaixo dos valores descritos para o indice do
consumo de oxigénio (217 + 71 ml/min.m?) e da taxa de extracdo de oxigénio
(25 = 3%). Os valores da saturacdo de oxigénio do sangue venoso misto
apresentaram valores semelhantes aos valores para o cdo em vigilia, ao redor
de 80% (Haskins, 1996).

Em resumo, nos pareceu que a técnica anestésica utilizada né&o
determinou, no céo, alteracdes importantes da hemodinamica e da oxigenacéo

sistémica, sem diferenca significativa entre os grupos.

5.2.2 Comportamento do modelo experimental frente ao sangramento

Com o sangramento e o choque hemorragico ocorre ativacdo do
sistema simpatico e constricdo dos vasos de capacitancia, 0 que provoca

grande deslocamento do sangue localizado nesses vasos para O
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compartimento central, aumentando assim a pré-carga. Ocorre também
vasoconstricao arterial, com restricdo de fluxo aos territérios cutdaneo, muscular
esquelético, renal e esplancnico, enquanto no cérebro e miocardio ocorre
vasodilatacdo mediada localmente (Rocha e Silva & Poli de Figueiredo, 2000).

A restauracdo do volume plasmatico resulta da vasoconstricao seletiva
pré-capilar, que reduz a pressdo hidrostatica do sistema microcirculatério.
Como resultado, a pressdo oncética passa a predominar, com absor¢cdo de
fluido intersticial, resultando em autotransfusédo interna, que compensa as
perdas plasméticas ocorridas no choque hemorragico. Em ovelhas submetidas
a esplenectomia, ap6s hemorragia de 20% do volume sanguineo, ocorreu
transferéncia liquida ao plasma nas primeiras trés horas de, aproximadamente,
40% do volume sanguineo retirado (Grimes et al., 1987). Por isso, retiradas
adicionais de volume sanguineo foram realizadas, durante o0 momento do
choque, sempre que a pressao arterial média elevou-se para valores acima de
50 mm Hg, ndo havendo diferenca entre 0s grupos apos 45 minutos de
hemorragia (Tabela 5; Figura 6).

A hemorragia determinou, como esperado, marcantes efeitos na
hemodindmica e na oxigenacdo sistémica e gastrointestinal, sem diferenca
significativa entre os grupos. Em todos os grupos, a pressao arterial média
(Tabela 5; Figura 6), pressdao de atrio direito (Tabela 6; Figura 7), indice
sistélico (Tabela 9; Figura 10) e indice cardiaco (Tabela 10; Figura 11)
diminuiram significativamente em relacdo ao basal, e nos grupos HEA e HHEA,
a pressdo média da artéria pulmonar (Tabela 7; Figura 8) e pressao de artéria
pulmonar ocluida (Tabela 8; Figura 9) diminuiram significativamente em relacao

ao basal.
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Com relacdo a oxigenacao, Nelson et al. (1997) demonstraram, em
caes anestesiados, durante o choque hemorragico, que o indice da oferta de
oxigénio ndo atingiu niveis criticos que colocassem em risco o indice do
consumo de oxigénio, mantendo os valores deste ultimo em torno de 200
ml/min.m? Em nosso estudo, os valores do indice da oferta de oxigénio apés a
hemorragia foram significativamente menores em relacdo ao basal (Tabela 12;
Figura 13) e os valores do indice do consumo de oxigénio, a exemplo do
trabalho de Nelson et al. (1997), mantiveram-se em média abaixo de 200
ml/min.m?, porém significativamente maiores que os valores basais para 0s
grupos RL e HEA (Tabela 13; Figura 14).

Entretanto, os valores da taxa de extracdo de oxigénio aumentaram
significativamente e os valores da saturacdo de oxigénio do sangue venoso
misto diminuiram significativamente apés a hemorragia em relacdo aos valores
basais (Tabelas 14 e 15; Figuras 15 e 16, respectivamente), com evidéncias de
metabolismo anaerdbico, como aumento da PCO, da mucosa gastrica (Tabela
18; Figura 19), aumento da PCO, gap (Tabela 19; Figura 20), diminui¢do do pH
arterial (Tabela 16; Figura 17), diminuicdo do bicarbonato arterial (Tabela 21;
Figura 22), e hiperlactatemia no grupo HHEA (Tabela 20; Figura 21).

A tonometria gastrica tem sido considerada atributo importante na
avaliacdo do metabolismo celular da mucosa gastrintestinal porque o fluxo
sanguineo para essa regido € precoce e desproporcionalmente reduzido nos
estados hipovolémicos e de choque (Dubin et al., 2001). O aumento da PCO,
da mucosa gastrica, como observado em nosso estudo 45 minutos apods a
hemorragia, em todos 0s grupos, pode ocorrer por varios mecanismos.

Primeiramente ela pode ocorrer em decorréncia de hipoxia tecidual, quando o
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indice da oferta de oxigénio € menor do que seu valor critico. Em metabolismo
anaerobico, a producdo de CO, aumenta devido a desproporgao entre a menor
producdo de CO, por via aerObica e maior producdo de CO, por via
anaerobica. Quando o indice da oferta de oxigénio € maior que seu valor
critico, assegurando producéo constante de CO, pela fosforilacdo oxidativa, o
aumento de CO, reflete a diminuicdo da eliminacdo do CO, secundaria a
diminuicdo do fluxo sanguineo da mucosa gastrointestinal. Desses
mecanismos, parece que a diminuicdo da perfusdo € o principal responsavel
pela maior parte do acimulo de CO, (Rabanal et al., 1999). Em ambas as
situacdes, a tonometria gastrica identifica o excesso de COs.

A persisténcia da hipoperfusédo regional tecidual pode resultar em
indice de transporte de oxigénio inadequado, o que favorece a ocorréncia de
alteracdo da barreira intestinal, com translocacdo bacteriana e ativacdo do
sistema imunologico. O fluxo sanguineo para o intestino, figado e pancreas,
geralmente ao redor de 25% do débito cardiaco, € muito reduzido na presenca
de hipovolemia, por ser muito sensivel a acdo de agentes circulantes

vasoconstritores enddgenos durante o choque (Chiara et al., 2001).

5.2.3 Comportamento do modelo experimental frente a reposicao

volémica

A reposicdo com RL e o HEA resultou em rapida expanséo do volume
intravascular, com aumento significativo do volume plasmatico cinco minutos
apos a reposicao, em relacdo ao basal (Tabela 23; Figura 24). Esse aumento

nao foi verificado no grupo HHEA, ocorrendo diferenca estatistica entre este
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grupo e os demais, tanto para o volume plasmatico quanto para o volume
sanguineo nesse momento (Tabela 22; Figura 23). Apos 45 e 90 minutos da
reposicao, os valores do volume sanguineo e do volume plasmatico do grupo
RL retornaram aos valores pré-hemorragia, sem diferenca significativa para os
demais grupos. Tal diferenca se manteve apenas entre os grupos HEA e
HHEA, com valores deste Ultimo persistindo significativamente menores que o
primeiro até o final do experimento.

As moléculas da solucdo de HEA permanecem por mais tempo no
intravascular, aumentando o volume plasmético e a pressdo oncoética e
diminuindo a passagem transvascular do fluido (James et al., 2004). Esses
efeitos podem explicar a persisténcia do aumento do volume plasmatico em
relacdo ao basal apresentada pelo grupo HEA apds 45 minutos da reposicéo
volémica, mas ndo observada nos outros grupos.

A expansao volumétrica das solucdes coloidais depende primariamente
do numero de particulas osmoticamente ativas mantidas dentro da circulacéo,
refletindo na pressdo oncética. Esse numero esta intimamente relacionado ao
peso molecular médio in vitro e a concentracdo do produto. Para
concentracfes similares, o HEA com 130 kDa contém um maior niumero de
moléculas osmoticamente ativas do que o HEA com 200 kDa (Ickx et al., 2003).
A alta razdo C,/Cs do HEA utilizado em nosso estudo inibe efetivamente o
acesso da a-amilase a molécula do coldide, retardando sua degradacéo
(Westphal et al., 2009). Aléem disso, o0 baixo grau de substituicio do HEA
130/0,4 indica que, apds a metabolizacdo, ha aumento no nimero de particulas
osmoticamente ativas remanescentes no plasma (Jungheinrich et al., 2004).

Esses efeitos contribuem para que a expansdo volumétrica do plasma seja
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maior do que o volume infundido e, provavelmente, contribui para a
persisténcia do efeito do amido, considerando-se que 0 processo metabolico
continuamente aumenta o numero de particulas osmoticamente ativas (James
et al., 2004).

Em nosso estudo, a eficiéncia da expansdo do volume plasmatico do
RL foi de 0,48 apds cinco minutos do término da infusdo, porém apés 90
minutos do término da infusdo o seu valor havia caido drasticamente para 0,15
(Tabela 24; Figura 25), demonstrando que a pequena capacidade de
permanéncia no intravascular das solu¢cdes salinas balanceadas pode
inicialmente fornecer aumento do volume plasmatico, com diminuicdo posterior
desse volume e aumento do edema tissular (Lang et al., 2001; Kimberger et al.,
2009).

Alguns estudos clinicos (Lamke & Liljedahl, 1976; Tollofsrud et al.,
1993) e um estudo experimental em ovelhas normovolémicas (Tollofsrud et al.,
2001), no qual se mediu a expansdo do volume vascular apos a infusdo de
solucdes cristaloides, demonstraram eficiéncia da expansdo do volume
plasmatico menor que 0,2 quando se utilizam essas solucdes. Por outro lado, a
expansado plasmatica pode ser maior e mais duradoura em animais submetidos
a condicdes de hipovolemia, tal qual o modelo experimental do nosso trabalho,
sendo relatada uma eficiéncia da expansédo do volume plasmatico maior que
0,3 imediatamente apods a infuséo (Tollofsrud et al., 1998; Norberg et al., 2005).
Em pacientes hipovolémicos, os valores da pressao capilar e do retorno
linfatico sdo menores do que em pacientes normovolémicos, favorecendo a
expansdo do volume intravascular e aumentando a efetividade da solucao de

reposicao (Tollofsrud et al., 2001).
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A eficiéncia da expansao do volume plasmatico do HEA cinco minutos
apos a infusdo foi de aproximadamente 1,22 (Tabela 24; Figura 25),
semelhante a valores relatados em porcos submetidos a trauma hepatico (Zaar
et al., 2009) e em estudos clinicos durante hipovolemia (James et al., 2004).
ApoGs 5 e 45 minutos do final da infusdo dessa solucéo, os valores do volume
plasmatico foram significativamente superiores aos valores pré-hemorragia
(Tabela 22; Figura 23), retornando aos valores basais ap6s 90 minutos.

Apesar de a infusdo de HHEA ter demonstrado a maior eficiéncia da
expansdo do volume plasmético em todos 0os momentos ap0s a reposicao
volémica, quando comparado com 0S outros grupos, a expansado do volume
sanguineo e plasmatico determinada por essa solucdo foi significativamente
menor do que a de todos 0s grupos cinco minutos apGs a reposicdo e menor
que o grupo HEA ap06s 45 e 90 minutos da reposicao (Figuras 23, 24 e 25).

Um estudo experimental comparando a expansdo plasmatica da
solucéo hipertbnica com a infusdo de solucdo hiperoncética, demonstrou que a
solucdo hipertdnica apresentou pico de expansdo imediatamente apds a
infusdo, enquanto a solucéo hiperoncoética demorou de 15 a 30 minutos para
exercer seu efeito maximo (Dubick et al., 1995). Quando se utiliza solucéo
hipertdbnica de hidroxietilamido, uma pequena quantidade de volume é
necessaria para a infusao, tendo em vista que a solucéo cristaloide hiperténica
expande tanto o volume vascular quanto o volume intersticial, através da
transposicdo de fluidos do compartimento intracelular (Tollofsrud et al., 2001).
A adicdo de coldide, tal qual o dextran ou o amido, a solucdo hipertdnica,
aumenta pouco o volume expandido, porém prolonga substancialmente seu

efeito (Velasco et al., 1989).

Discussao



85

A rapida expansao do volume intravascular observada nos grupos RL e
HEA determinou melhor desempenho hemodinamico do que o HHEA cinco
minutos apos a reposigcéo volémica, com valores significativamente maiores da
pressao arterial média (Tabela 5; Figura 6), pressao de atrio direito (Tabela 6;
Figura 7), pressdo média da artéria pulmonar e da artéria pulmonar ocluida
(Tabelas 7 e 8; Figuras 8 e 9, respectivamente), e indices sistélico e cardiaco
(Tabelas 9 e 10; Figuras 10 e 11, respectivamente), com menor indice de
resisténcia vascular sistémica (Tabela 11; Figura 12). Entretanto, apds 45
minutos da reposicao volémica, das variaveis hemodindmicas, apenas o indice
sistdlico e o indice cardiaco apresentaram diferencas significativas entre os
grupos HHEA e RL. Entre os grupos HHEA e HEA, essas diferencas se
mantiveram para pressdo arterial média, pressdo de atrio direito, pressao
média da artéria pulmonar e da artéria pulmonar ocluida e do indice de
resisténcia vascular sistémica, além dos indices sistolico e cardiaco.

Apb6s 90 minutos da reposicdo volémica, todas as trés solucdes de
reposicdo  demonstraram 0 mesmo desempenho  hemodinamico.
Provavelmente os valores mais elevados da frequéncia cardiaca no grupo
HHEA ajudaram a manter o indice cardiaco e as outras variaveis
hemodinamicas em valores semelhantes aos das outras solucdes (Tabela 4;
Figura 5). Esses resultados sdo semelhantes aos encontrados na literatura
(Udelsmann et al.,, 2009). Haas et al. (2008) demonstraram diferencas
significativas no indice cardiaco, na pressdo venosa central e na pressao da
artéria pulmonar ocluida 30 minutos ap6s a reposicdo volémica com solucéo
hiperténica de HEA, quando comparado com HEA e gelatina, em porcos

submetidos a choque hemorragico. Entretanto, essas diferencas ndo foram
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significativas ap6s 120 minutos da reposicdo. Braz et al. (2001), em estudo
comparando os efeitos hemodindmicos do RL, da solucédo hipertbnica de
cloreto de sodio e da solucdo hipertdnica de cloreto de sédio associada a
dextran 70, no choque hemorragico em cées, concluiram que, apesar das
diferencas observadas imediatamente apds a reposicao volémica, nao houve
diferenca entre os parametros hemodinamicos apds 60 minutos da reposi¢ao
volémica entre os trés grupos.

Com resultados semelhantes aos encontrados em nosso estudo,
Nascimento et al. (2006) demonstraram que, apesar das diferencas imediatas
na resposta hemodinamica, ndo existiu diferenca significativa apés 120 minutos
da reposicao volémica com pequenos volumes de solugdo hipertbnica de
cloreto de sédio, associada ou ndo ao dextran 70, quando comparado com RL
e HEA, em caes submetidos a choque hemorragico.

Durante a hipovolemia, o sistema hemodinamico e a microcirculacéo
ficam prejudicados, disparando um ciclo vicioso de leséo tecidual progressiva,
que finalmente culmina com faléncia de multiplos 6rgéos. Através de adequada
reposicao do volume intravascular, a perfusdo dos 6rgaos pode ser garantida,
com aumento da microcirculacdo, evitando-se a ativacdo dessa complexa
cascata de lesdo (Boldt, 2003). Em nosso estudo, a reposicdo volémica
determinou melhora na oxigenacdo sistémica, com os valores do indice de
oferta de oxigénio (Tabela 12; Figura 13) e do indice de consumo de oxigénio
(Tabela 13; Figura 14) retornando ao basal cinco minutos apds a reposicao em
todos os grupos. Entretanto, a saturacdo de oxigénio do sangue venoso misto
do grupo HHEA permaneceu abaixo dos valores basais ap0s a reposicéo

(Tabela 15; Figura 16), sendo significativamente menor que os grupos RL e
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HEA nesses momentos. Adicionalmente, os valores da taxa de extracdo de
oxigénio do grupo HHEA foram maiores que os do RL apos 5 e 90 minutos da
reposicao, e maiores que os do HEA 5 e 45 minutos apds a reposicao (Tabela
14; Figura 15).

Lang et al. (2001), utilizando-se de um microsensor da PO, implantado
no musculo deltéide, demonstraram que, apesar da semelhanca na oxigenacao
sistémica apos a reposi¢cdo com HEA 130/0,4 e RL em pacientes submetidos a
cirurgia abdominal de grande porte, a PO, tecidual aumentou significativamente
nos pacientes tratados com HEA e diminuiu no grupo RL. Concluiram que a
reposicao volémica com HEA melhora a oxigenacao tecidual, provavelmente
devido a diminuicdo do edema do endotélio microvascular e recuperacao dos
distarbios microcirculatérios induzidos pelo choque. Em detrimento a esse
estudo, em nosso trabalho os grupos HEA e o RL apresentaram resultados
semelhantes em relagcdo a oxigenacdo gastrica, com ambas as solucdes
corrigindo a PCO, da mucosa gastrica (Tabela 18; Figura 19) e o PCO, gap
(Tabela 19; Figura 20) aos valores anteriores a hemorragia apés 45 e 90
minutos da reposicdo, ajudados por seu efeito na expansdo do volume
sanguineo. Marik et al. (1997), comparando a oxigenacdo esplancnica em
pacientes submetidos a cirurgia de aneurisma de aorta abdominal,
demonstraram que a reposicao volémica com HEA melhora o fluxo sanguineo
microvascular e a oxigenacéao tecidual, apresentando valores superiores do pH
da mucosa intestinal quando comparado a reposi¢ao com cristaloides.

Os valores de 25 a 35 mm Hg para a PCO, gap séo considerados limite
para o metabolismo anaerébico (Schlichtig et al., 1996). Valores acima desses

podem indicar o aparecimento de marcadores da resposta inflamatoria e piora
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no quadro clinico do paciente (Lebuffe et al., 1999; Chapman et al., 2000;
Wilkes et al., 2001). A PCO, gap alta é mais efetiva na predicdo de morbidade
e mortalidade em doentes graves do que as variaveis hemodinamicas e
metabdlicas, incluindo a concentracdo de lactato sérico e o equilibrio acido-
base (Ince & Sinaasappel, 1999; Poeze et al., 2005). Ficou demonstrado que
enquanto houver fluxo sanguineo adequado, a perfusédo gastrointestinal estara
preservada, ocorrendo melhor prognéstico (Kimberger et al., 2009). Em nosso
estudo, as alteragbes na PCO, gap foram registradas durante 90 minutos apds
a reposicao volémica, ndo com o intuito de prever a recuperacédo do cao, mas
para avaliar a eficacia da reposicéo imediata.

Os efeitos da solucdo hipertbnica e hiperoncética na tonometria
géastrica ainda ndo foram extensivamente investigados. Em nosso estudo, apés
90 minutos da reposi¢do volémica, os valores da PCO, da mucosa gastrica
(Tabela 18; Figura 19) e do PCO, gap (Tabela 19; Figura 20) do grupo HHEA
nao haviam retornado aos valores basais, com diferenca significativa para os
outros grupos. Em modelo de choque hemorragico com pressao controlada em
caes, e reposicdo com RL, HEA 200/0,5, solucdo hipertbnica e solucéo
hiperténica associada a hiperoncaética (dextran 40), demonstrou-se que todas
as solucbes aumentaram a oxigenagao sistémica e gastrointestinal apos a
reposicdo, sem diferenca significativa entre elas. Entretanto, as solucdes
hipertonica e hiperténica-hiperoncética apresentaram os piores resultados, com
sinais de hipoxia tecidual apds 120 minutos da reposicdo volémica, nao
retornando pH arterial e o pH da mucosa intestinal aos valores pré-
hemorragicos (Braz et al., 2004). Em outro estudo sobre choque hemorragico

em cées, a reposicdo volémica com solucdo de dextran 10%/NaCl 3% em
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volume equivalente a 25% do total de sangue retirado determinou aumento
sustentado da PCO, gap, apesar da rapida recuperacdo hemodinamica
provocada por essa solucao (Poli de Figueiredo et al., 2005).

Em porcos submetidos a duas horas de oclusao da artéria mesenterica,
comparando a reposicdo volémica entre solucdes isotonicas (NaCl a 0,9% ou
HEA a 10%) e solucéo hiperténica/hiperoncotica (HEA a 10% em NaCl a 7,5%),
demonstrou-se que o pH da mucosa gastrica (pHi) foi significativamente
diferente entre os grupos, com piora do fluxo sanguineo mesentérico (medido
com Laser-Doppler) e do pHi apés a reposicdo com solugdes isotdnicas, e 0
aparecimento de sinais de reperfusédo local, com normalizacdo do pHi e do
lactato  sérico, ap6s 30 minutos da reposicdo com  solucdo
hiperténica/hiperoncaética (Jonas et al., 2000). Em modelo de hemorragia nédo
controlada apés leséo vascular em suinos, e reposicdo com volumes limitados
de RL, solucdo hipertdnica salina com dextran, ou solucdo hipertbnica de
acetato de sodio com dextran, todas as solu¢des estiveram associadas com
importante acidose da mucosa gastrica, e a solu¢cdo de acetato ndo aumentou
a perfusdo da mucosa, apesar de tamponar a acidose sistémica causada pelo
choque (Doucet & Hall, 1999).

A utilizacdo do anion cloreto no grupo HHEA resultou em hipercloremia
(Tabela 28; Figura 29) e manteve a acidose metabdlica apos 90 minutos da
reposicao, com diferenca significativa para 0os outros grupos e para os valores
basais (Tabela 16; Figura 17). Os ions no sangue podem ser agrupados em
trés classes: os respiratérios, como o diéxido de carbono e bicarbonato; os ions
fortes (em geral completamente dissociados), como o sodio, cloreto, potassio,

calcio, magnésio e lactato; e os acidos fracos, como a albumina e o fosfato,
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gue nao sado completamente dissociados. A diferenca entre cations e anions do
grupo de ions fortes é denominada diferenca de ions fortes (Stephens &
Mythen, 2003). A hipercloremia do grupo HHEA pode ter afetado a acidose da
mucosa gastrica pelo aumento relativo da concentracdo de cloreto em relacéo
a concentracao de sédio no plasma. Isto resulta em reducéo na diferenca entre
os ions fortes, produzindo aumento no hidrogénio livre para preservar a
neutralidade elétrica, culminando em diminuicdo do pH arterial e acidose
hiperclorémica (Stephens & Mythen, 2003).

E necessario cuidado na interpretacio dos dados sobre o pH da
mucosa intestinal (pHi). Este foi calculado em nosso experimento, mas nao
incluido nos resultados, devido a interferéncia da hipercloremia no valor do pH
arterial, o que pode levar a erro no valor final do pHi (pHi = pHa — logio
PgCO,/PaCO,) (Jakob et al.,, 2008). Schlichtig et al. (1996), através de
calculos matematicos, demonstraram que, ao contrario do PCO, gap, o pHi
pode sofrer influéncia do pH arterial, como na acidose hiperclorémica. A
acidose hiperclorémica é consequéncia da infusdo de grande quantidade de
solucédo contendo cloreto (solucéo fisioldgica de cloreto de sodio a 0,9%), ou
pequena quantidade de solu¢cdo com alta concentracdo deste ion (solucéo
hipertonica de cloreto de sbdio, associada ou nao a coléide), e foi inicialmente
discutida na literatura anestesiologica em estudo aleatério com 30 pacientes,
relatados por McFarlane & Lee (1994), que claramente demonstraram a
associacao entre infusdo de grande quantidade de solucdo salina 0,9% e
acidose metabdlica. Estudos subsequentes confirmaram essas observacoes,

com o desenvolvimento de solucdes de reposicdo volémica que evitassem

esse problema (Scheingraber et al., 1999).
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A acidose hiperclorémica por si s6 ndo provoca nenhuma
consequéncia patologica importante. O grande perigo associado ao seu
aparecimento € a reacdo dos profissionais da saude, que podem né&o
reconhecer a génese dessa acidose, semelhante ao que acontece no calculo
do pHi, levando a iatrogenia, ou pode mascarar o aparecimento de acidose
metabdlica de outra etiologia (O’Connor & Roizen, 2001). Semelhante ao nosso
estudo, Wilkes et al. (2001), quando comparando a perfusdo da mucosa
gastrica apés reposicdo com HEA em solucdo salina ou solucdo balanceada,
utilizou somente a PCO, da mucosa gastrica e o PCO, gap para medir a
oxigenacao tecidual, devido & influéncia da acidose hiperclorémica no pHi.

Por outro lado, a solugéo de RL contribui para o tamponamento do pH
sanguineo, corrigindo o pH arterial e a acidose da mucosa gastrica (Tabela 20;
Figura 21). O lactato é rapidamente convertido para bicarbonato e atua como
tampdo que pode diminuir a acidose metabdlica preexistente devido ao choque
hemorragico (Prough & White, 2000). Em nosso estudo, diferentemente do que
ocorreu com o HEA e HHEA, a auséncia de correlacao significativa entre PCO,
gap e os volumes sanguineo e plasmatico no grupo RL, refor¢ca a importancia
do efeito tampéo do RL na reducéo da acidose da mucosa gastrica (Figuras 30
e 31).

Existem limitacbes para 0 nosso modelo experimental, assim como
para todos os modelos de choque hemorragico, controlados ou ndo. A principal
limitacéo foi o tempo de duracdo do experimento, com sacrificio dos animais ao
final deste. Somente as respostas imediatas a infusdo de solugcbes com
diferentes osmolaridades e poder oncotico foram investigadas. As alteracdes a

meédio e longo prazo na microcirculagdo, na oxigenacao tecidual e na dinamica
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dos fluidos de reposicdo ndo puderam ser observadas, podendo apresentar
respostas diferentes nesses periodos. Outra limitacdo foi o uso de anestésicos
inalatorios durante todo o experimento. Estes podem, direta ou indiretamente,
provocar alteragbes no volume sanguineo circulante, levando a interferéncia
nos resultados obtidos. Além disso, o estudo foi realizado em animais. Como
em todo modelo animal, os dados ndo podem ser diretamente transportados
para o ser humano.

Em resumo, o principal resultado da pesquisa foi que a reposicéo
volémica com HHEA promoveu pior recuperacdo da oxigenacao sistémica e
regional quando comparada com HEA e RL, em cées submetidos a choque
hemorragico com pressao controlada (Tabela 19; Figura 20). Essa diferenca na
recuperagdo pode ter sido provocada pela menor expansao volémica obtida

pelo HHEA em relagdo ao HEA e RL.
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6 CONCLUSOES

No cdo, nas condicbes experimentais empregadas, as solucdes de
reposicdo Vvolémica empregadas promovem desempenho hemodinamico
semelhante, porém a menor expansao do volume sanguineo e plasmatico da
solucdo de hidroxietilamido a 6% (130/0,4) em solucao hipertdnica de cloreto
de sddio a 7,5% proporciona piores resultados na oxigenacdo sistémica e
gastrintestinal apdés o choque hemorragico pressao-dependente, quando
comparado com as solugcbes de Ringer lactato e hidroxietilamido a 6%

(130/0,4).
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Os quadros a seguir apresentam os valores dos atributos estudados
nos 30 cades dos trés grupos do experimento.

Quadro 4. Peso (kg) dos cées nos grupos estudados.

RINGER AMIDO HIPER

CAO 1 24 CAO 1 23 CAO 1 23

CAO 2 22 CAO 2 23 CAO 2 23

CAO 3 23 CAO 3 25 CAO 3 17

CAO 4 17 CAO 4 24 CAO 4 20

CAO 5 18 CAO 5 17 CAO 5 20

CAO 6 12 CAO 6 16 CAO 6 16

CAO 7 12 CAO 7 13 CAO 7 15

CAO 8 16 CAO 8 15 CAO 8 13

CAO 9 25 CAO9 24 CAO9 26

CAO 10 23 CAO 10 18 CAO 10 24

Quadro 5. Comprimento (cm) dos cées nos grupos estudados.

RINGER AMIDO HIPER

CAO 1 110 CAO 1 104 CAO 1 102
CAO 2 109 CAO 2 110 CAO 2 108
CAO 3 106 CAO 3 104 CAO 3 95

CAO 4 95 CAO 4 108 CAO 4 111
CAO 5 93 CAO5 95 CAO5 100
CAO 6 87 CAO 6 93 CAO 6 94

CAO 7 84 CAO 7 85 CAO 7 86

CAO 8 99 CAO 8 88 CAO 8 87

CAO 9 109 CAO 9 102 CAO 9 115
CAO 10 103 CAO 10 102 CAO 10 103
Quadro 6. Superficie corporal (m?) dos cées nos grupos estudados.

RINGER AMIDO HIPER

CAO 1 0,83 CAO 1 0,78 CAO 1 0,77
CAO 2 0,8 CAO 2 0,82 CAO 2 0,81
CAO 3 0,8 CAO 3 0,81 CAO 3 0,65
CAO 4 0,65 CAO 4 0,82 CAO 4 0,78
CAO 5 0,65 CAO 5 0,65 CAO 5 0,72
CAO 6 0,52 CAO 6 0,62 CAO 6 0,62
CAO 7 0,51 CAO 7 0,59 CAO 7 0,57
CAO 8 0,65 CAO 8 0,58 CAO 8 0,54
CAO 9 0,84 CAO 9 0,79 CAO 9 0,89
CAO 10 0,78 CAO 10 0,7 CAO 10 0,79
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Quadro 7. Volume de sangue retirado (ml/kg) dos caes nos grupos estudados.

RINGER AMIDO
CAO 1 29,58 CAO 1 29,34
CAO 2 28,18 CAO 2 33,47
CAO 3 23,47 CAO 3 31,2
CAO 4 22,64 CAO 4 29,16
CAO 5 37,5 CAO 5 25,29
CAO 6 31,66 CAO 6 25

CAO 7 41,66 CAO 7 26,92
CAO 8 27,81 CAO 8 27,33
CAO 9 22 CAO 9 38,33
CAO 10 31,7 CAO 10 37,22

HIPER
CAO 1 32,6
CAO 2 25,21
CAO 3 30,58
CAO 4 37

CAO 5 29,5
CAO 6 27,18
CAO 7 32

CAO 8 31,53
CAO 9 21,92
CAO 10 32,5
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Quadro 8. Temperatura central (C) dos cdes nos momentos e grupos

estudados.
RINGER | M1 M2 M3 M4 M5
CAO 1 38,4 | 389 | 37,4 38 38,3
CAO 2 36,7 | 356 | 36,4 | 36,8 | 37,3
CAO 3 36,7 | 37,5 | 36,6 37 37,3
CAO 4 38,5 | 386 | 37,8 | 37,7 | 374
CAO 5 36,6 | 368 | 36,4 | 36,8 | 37,3
CAO 6 37 373 | 37,1 | 376 | 38,1
CAO 7 38,9 | 39,5 | 37,7 | 37,3 | 36,9
CAO 8 36,5 | 375 | 36,8 | 36,9 | 37,2
CAO 9 375 | 375 | 374 | 37,2 | 37,2
CAO10 | 375 | 386 | 37,6 | 37,9 | 38,1
AMIDO M1 M2 M3 M4 M5
CAO 1 379 | 38,1 | 378 | 38,2 | 38,3
CAO 2 38,3 | 39,3 | 38,9 | 39,1 | 39,2
CAO 3 37,7 | 38,2 | 378 | 38,2 | 3811
CAO 4 37,6 38 37,7 38 38
CAO 5 378 | 38,2 | 379 | 378 37
CAO 6 36,5 | 37,2 37 37,3 | 37,6
CAO 7 372 | 37,1 | 36,8 | 36,2 36
CAO 8 37,5 38 37,8 38 38,2
CAO 9 37,7 | 38,5 38 38,2 | 38,2
CAO10 | 38,3 | 39,5 | 38,7 | 38,4 | 38,7
HIPER M1 M2 M3 M4 M5
CAO 1 37,4 | 38,2 | 37,7 38 37,9
CAO 2 38,5 | 39,1 | 38,7 | 38,8 | 39,2
CAO 3 38,4 | 38,2 | 384 | 38,9 | 3972
CAO 4 37,9 | 38,1 38 37,9 38
CAO 5 37 375 | 374 | 37,8 | 37,9
CAO 6 38,1 | 38,3 | 379 | 38,2 | 37,7
CAO 7 36,8 | 37,8 37 37,3 | 37,4
CAO 8 37,7 | 383 | 379 | 38,4 | 385
CAO 9 39,2 | 39,3 | 388 | 385 | 385
CAO10 | 39,1 | 39,7 | 39,1 39 38,7
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momentos e grupos

estudados
RINGER | M1 M2 M3 M4 M5
CAO 1 119 152 171 122 138
CAO 2 110 136 107 118 117
CAO 3 104 120 121 117 118
CAO 4 119 155 148 171 156
CAO 5 117 113 126 125 121
CAO 6 118 135 152 140 138
CAO 7 143 202 173 169 157
CAO 8 127 132 161 146 139
CAO 9 08 103 110 08 87
CAO 10 o8 186 144 166 166
AMIDO M1 M2 M3 M4 M5
CAO 1 132 131 134 156 158
CAO 2 128 123 127 131 128
CAO 3 100 146 129 142 150
CAO 4 129 126 123 130 127
CAO 5 105 113 126 126 118
CAO 6 109 133 127 158 141
CAO 7 115 147 171 162 152
CAO 8 129 163 150 157 152
CAO 9 125 147 142 170 152
CAO 10 84 125 137 146 123
HIPER M1 M2 M3 M4 M5
CAO 1 133 171 162 177 182
CAO 2 143 191 171 196 206
CAO 3 140 136 171 177 181
CAO 4 88 145 142 146 148
CAO 5 113 113 133 127 123
CAO 6 122 125 122 127 124
CAO 7 135 159 166 181 200
CAO 8 111 144 158 146 160
CAO 9 140 115 137 127 102
CAO 10 | 114 140 136 137 146

Apéndice



111

Quadro 10. Presséao arterial média (mm Hg) dos cdes nos momentos e grupos

estudados
RINGER | M1 M2 M3 M4 M5
CAO 1 113 46 99 94 80
CAO 2 90 46 114 74 71
CAO 3 79 48 116 62 81
CAO 4 01 39 84 70 70
CAO 5 101 45 82 89 93
CAO 6 99 46 77 64 77
CAO 7 147 60 102 87 95
CAO 8 104 44 96 79 86
CAO 9 105 55 08 87 91
CAO 10 | 124 55 104 08 107
AMIDO M1 M2 M3 M4 M5
CAO 1 134 64 96 110 121
CAO 2 123 50 103 92 91
CAO 3 112 42 84 91 93
CAO 4 109 46 97 103 o8
CAO 5 79 49 84 74 69
CAO 6 96 46 85 82 61
CAO 7 64 44 66 68 68
CAO 8 117 51 77 86 71
CAO 9 118 43 90 08 100
CAO 10 | 116 48 97 96 88
HIPER M1 M2 M3 M4 M5
CAO 1 101 44 59 72 82
CAO 2 118 46 84 72 60
CAO 3 78 33 57 60 60
CAO 4 105 58 72 67 63
CAO 5 106 41 66 63 66
CAO 6 117 40 65 50 62
CAO 7 146 59 93 89 103
CAO 8 141 50 81 39 78
CAO 9 117 46 64 62 55
CAO 10 | 137 44 76 79 83
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Quadro 11. Presséo de atrio direito (mm Hg) dos cdes nos momentos e grupos
estudados

RINGER | M1 M2 M3 M4 M5
CAO 1 8 6 12 7 7
CAO 2 4 2 9 4 4
CAO 3 3 2 9 2 3
CAO 4 4 2 9 5 4
CAO 5 3 0 8 4 3
CAO 6 3 1 7 3 2
CAO 7 5 3 10 5 5
CAO 8 5 3 10 5 4
CAO 9 3 1 8 3 3
CAO 10 6 4 13 7 6
AMIDO M1 M2 M3 M4 M5
CAO 1 11 5 9 7 5
CAO 2 8 6 11 8 7
CAO 3 6 4 10 6 5
CAO 4 2 1 5 3 2
CAO 5 3 1 5 3 3
CAO 6 4 1 6 3 1
CAO 7 4 5 5 4 4
CAO 8 5 3 6 4 4
CAO 9 8 2 13 6 4
CAO 10 6 4 11 7 6
HIPER M1 M2 M3 M4 M5
CAO 1 1 -1 7 6 6
CAO 2 5 1 2 3 1
CAO 3 6 4 5 5 5
CAO 4 3 0 1 0 0
CAO 5 7 4 4 4 4
CAO 6 5 4 4 4 4
CAO 7 3 0 1 0 0
CAO 8 4 3 3 2 2
CAO 9 4 3 3 2 3
CAO 10 5 3 4 4 3
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Quadro 12. Pressdao média da artéria pulmonar (mm

momentos e grupos estudados

RINGER | M1 M2 M3 M4 M5
CAO 1 15 12 24 11 14
CAO 2 11 7 19 8 8
CAO 3 11 4 21 9 9
CAO 4 13 10 21 13 12
CAO 5 14,6 9 20 11 13
CAO 6 12 10 20 11 5
CAO 7 6 12 25 20 12
CAO 8 13 8 19 7 9
CAO 9 3 1 8 3 3
CAO 10 6 4 13 7 6
AMIDO M1 M2 M3 M4 M5
CAO 1 10 8 19 14 8
CAO 2 18 11 21 15 16
CAO 3 17 11 21 18 14
CAO 4 11 6 15 11 8
CAO 5 11 7 13 13 4
CAO 6 12 10 15 8 10
CAO 7 6 10 14 11 11
CAO 8 20 15 19 17 14
CAO 9 8 2 13 6 4
CAO 10 6 4 11 7 6
HIPER M1 M2 M3 M4 M5
CAO 1 11 4 13 13 13
CAO 2 13 7 8 8 7
CAO 3 17 10 18 14 12
CAO 4 5 5 6 5 6
CAO 5 15 11 13 10 10
CAO 6 16 11 4 11 14
CAO 7 17 9 11 9 9
CAO 8 16 7 12 9 10
CAO 9 4 3 3 2 3
CAO 10 5 3 4 4 3
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Hg) dos cées nos
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Quadro 13. Pressao da artéria pulmonar ocluida (mm Hg) dos caes nos
momentos e grupos estudados

RINGER | M1 M2 M3 M4 M5
CAO 1 9 8 15 8 8
CAO 2 4 1 12 4 3
CAO 3 3 0 6 2 2
CAO 4 4 4 9 4 4
CAO 5 5 5 18 5 4
CAO 6 2 1 7 4 4
CAO 7 5 2 13 9 4
CAO 8 5 6 11 3 6
CAO 9 4 1 8 3 1
CAO 10 7 3 14 7 10
AMIDO M1 M2 M3 M4 M5
CAO 1 8 7 13 10 7
CAO 2 9 5 13 8 9
CAO 3 8 4 13 8 4
CAO 4 6 0 15 4 2
CAO 5 4 0 7 4 4
CAO 6 4 1 9 3 3
CAO 7 5 2 3 4 3
CAO 8 6 2 5 3 3
CAO 9 7 0 11 6 4
CAO 10 7 2 10 6 5
HIPER M1 M2 M3 M4 M5
CAO 1 3 -2 7 7 6
CAO 2 6 0 2 1 1
CAO 3 5 3 5 3 3
CAO 4 3 0 0 0 1
CAO 5 4 4 6 4 5
CAO 6 7 3 4 4 9
CAO 7 6 1 2 3 3
CAO 8 5 1 5 2 1
CAO 9 3 2 2 3 3
CAO 10 4 1 3 3 2
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Quadro 14. indice sistdlico (ml/bat/m?) dos cdes nos
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momentos e grupos

estudados
RINGER | M1 M2 M3 M4 M5
CAO 1 23,3 7,9 47,2 | 27,7 | 20,1
CAO 2 25 9,2 49,1 | 26,5 | 22,4
CAO 3 276 | 115 | 53,7 | 24,6 | 22,2
CAO 4 32,9 15 63,5 | 357 | 30,5
CAO 5 46,5 | 14,9 | 76,9 | 40,5 | 46,4
CAO 6 359 | 199 | 84,8 | 37,1 | 334
CAO 7 425 | 16,5 85 44,1 | 26,2
CAO 8 242 | 12,8 | 63,1 | 34,8 21
CAO 9 31,6 | 27,7 | 49,8 | 32,8 26
CAO 10 | 40,6 8,3 70,3 | 27,8 | 18,5
AMIDO M1 M2 M3 M4 M5
CAO 1 28,2 | 11,6 44 36,2 | 17,9
CAO 2 38,1 | 12,9 | 56,7 | 48,4 | 32,4
CAO 3 395 | 12,7 | 60,3 | 42,6 | 27,2
CAO 4 34 145 | 52,5 | 39,4 | 25,9
CAO 5 27,8 | 16,3 | 47,6 44 26,1
CAO 6 23,7 | 13,3 | 46,2 | 38,8 | 22,9
CAO 7 60,4 | 18,4 | 446 | 40,8 | 34,6
CAO 8 414 | 243 | 655 | 42,8 | 29,5
CAO 9 40,5 | 10,3 | 50,8 | 47,7 | 25,8
CAO10 | 425 | 13,7 | 60,5 | 55,8 29
HIPER M1 M2 M3 M4 M5
CAO 1 25,4 8,4 289 | 18,3 15
CAO 2 17,3 7,1 15,9 | 11,3 | 10,2
CAO 3 23,1 5,7 19,8 | 13,9 | 12,7
CAO 4 30,6 | 133 | 22,6 | 20,2 | 20,8
CAO 5 63,9 | 29,5 47 40,5 | 41,8
CAO 6 68,7 | 23,2 | 63,5 | 39,4 | 31,2
CAO 7 494 | 154 | 34,9 | 184 | 16,7
CAO 8 36,7 | 11,6 | 30,5 19 15
CAO 9 345 | 156 | 254 | 22,1 | 23,1
CAO 10 | 26,6 9 18,6 | 15,7 13

Apéndice



116

Quadro 15. indice cardiaco (/min/m?) dos cdes nos momentos e grupos

estudados
RINGER | M1 M2 M3 M4 M5
CAO 1 2,8 1,2 8,1 3,4 2,8
CAO 2 2,8 1,3 5,3 3,1 2,6
CAO 3 2,9 1,4 6,5 2,9 2,6
CAO 4 3,8 1,7 8 4,5 3,7
CAO 5 5,5 2,3 11,4 6,9 7,2
CAO 6 4,2 2,7 12,9 5,2 4.6
CAO 7 6,1 3,3 14,7 7,5 4,1
CAO 8 3,1 1,7 10,2 5,1 2,9
CAO 9 3,1 2,9 5,5 3,2 2,3
CAO 10 4 1,5 10,1 4.6 3,1
AMIDO M1 M2 M3 M4 M5
CAO 1 3,7 1,5 5,9 5,6 2,8
CAO 2 4,9 1,6 7,2 6,3 4,1
CAO 3 4 1,9 7.8 6 4,1
CAO 4 4.4 1,8 6,5 5,1 3,3
CAO 5 2,9 1,8 6 5,5 3,1
CAO 6 2,6 1,8 5,5 6,1 3,2
CAO 7 6,9 2,7 7,6 6,6 5,3
CAO 8 5,3 4 9,8 6,7 4,5
CAO 9 5,1 1,5 7,2 8,1 3,9
CAO 10 3,6 1,7 8,3 8,1 3,6
HIPER M1 M2 M3 M4 M5
CAO 1 3,4 1,4 4,7 3,2 2,7
CAO 2 2,5 1,4 2,7 2,2 2,1
CAO 3 3,2 0,8 3,4 2,5 2,3
CAO 4 2,7 1,9 3,2 2,9 3,1
CAO 5 7,2 3,3 6,3 5,1 5,1
CAO 6 8,4 2,9 7,7 5 3,9
CAO 7 6,7 2,5 5,8 3,3 3,3
CAO 8 4,1 1,7 4.8 2,8 2,4
CAO 9 4.8 1,8 3,5 2,8 2,4
CAO 10 3 1,3 2,5 2,2 1,9
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Quadro 16. indice de resisténcia vascular sistémica (dina.s/cm®.m?) dos cées
Nnos momentos e grupos estudados

RINGER | M1 M2 M3 M4 M5
CAO 1 3028 | 2653 | 861 | 2061 | 2105
CAO 2 |[2499,3(2813,2(1598,4 |1790,2 | 2039,9
CAO 3 |[2112,7|2673,7|1315,6|1667,9|2374,8
CAO 4 |1807,8|1747,3| 749,3 |1164,4|1428,6
CAO5 |[1408,4(1558,4| 519,5 | 981,2 | 994,7
CAO 6 1813 | 1336 | 434 939 | 1299
CAO 7 1867 | 1367 | 500 880 | 1747
CAO 8 2571 | 1936 | 677 | 1165 | 2242
CAO 9 2634 | 1510 | 1313 | 2089 | 3109
CAO 10 | 2373 | 2649 | 718 | 1576 | 2623
AMIDO M1 M2 M3 M4 M5
CAO 1 2644 | 3091 | 1179 | 1459 | 3287
CAO 2 1884 | 2218 | 1022 | 1059 | 1619
CAO 3 2144 | 1640 | 760 | 1123 | 1726
CAO4 |1947,8| 1966 |1137,6|1560,3|2330,1
CAO5 |[2077,9|2077,9|1052,3|1024,5|1714,3
CAO 6 |[2849,1|2027,1|1151,3|1030,11486,5
CAO 7 690 | 1149 | 639 774 973
CAO 8 1675 | 967 577 975 | 1194
CAO 9 1736 | 2157 | 853 908 | 1955
CAO 10 | 2462 | 2051 | 830 874 | 1835
HIPER M1 M2 M3 M4 M5
CAO 1 2367 | 2517 | 889 | 1625 | 2227
CAO 2 |3657,5(2648,3(2412,9|2481,5|2246,7
CAO3 |[1781,1| 3013 [1227,9|1785,7|1904,8
CAO 4 |[3027,8(2410,4|1770,4|1815,9 | 1636,4
CAO 5 1096 | 887 793 918 964
CAO 6 1067 | 991 630 735 | 1197
CAO 7 1714 | 1920 | 1270 | 2134 | 2470
CAO 8 2687 | 2254 | 1295 | 1065 | 2523
CAO 9 1869 | 1912 | 1400 | 1707 | 1761
CAO 10 | 3473 | 2589 | 2273 | 2785 | 3367
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Quadro 17. indice da oferta de oxigénio (mL/min/m?) dos cdes nos momentos
e grupos estudados

RINGER | M1 M2 M3 M4 M5
CAO 1 674,7 | 242 | 929,7 | 540,5 | 486,8
CAO 2 665,90 | 296,1 | 768 | 471,2 | 453,5
CAO 3 715,8 | 250,9 | 889,9 | 501,9 | 477,8
CAO 4 700,8 | 278,8 | 877,9 | 596,9 | 471,7
CAO 5 1392 | 463 | 963,4 | 910 |1036,3
CAO 6 716,1 | 374,9 [1053,7| 549 | 513,8
CAO7 [1109,6| 590,7 |1342,9| 796,8 | 565,4
CAO 8

CAO 9 683,3 | 450,7 | 836 | 485,1 | 405,8
CAO 10 | 863,8 | 271,6 | 926,9 | 557,3 | 491,6
AMIDO M1 M2 M3 M4 M5
CAO 1 815,6 | 257,4 | 595,5 | 538,38 | 364,3
CAO2 |[1161,1| 297,6 | 877,2 | 859 | 594,1
CAO 3 910,3 | 370 | 978,6 | 864,6 | 603,5
CAO 4 883,9 | 326,8 | 735,3 | 587,4 | 4241
CAO 5 607,5 | 339,5 | 748,5 | 739,4 | 4453
CAO6 | 436,8 | 264,4 | 546,6 | 645,6 | 355,5
CAO 7 702,6 | 318,8 | 759,9 | 693,7 | 598,5
CAO8 |1057,3| 657,2 | 829,9 | 696,7 | 546,7
CAO9 |[1415,5| 334,8 | 959,2 |1117,3| 692
CAO 10 | 735,8 | 297,8 | 828,5 | 907,5 | 414,4
HIPER M1 M2 M3 M4 M5
CAO 1 877,1 | 317,4 | 744,3 | 583,4 | 508,4
CAO 2 5251 | 247,4 | 409 | 356,8 | 348,2
CAO 3 5229 | 105,3 | 382,8 | 241,3 | 286,6
CAO 4 409,6 | 308,5 | 421,2 | 384,4 | 431,6
CAO5 [1271,9| 503,6 | 811,9 | 551,9 | 719,7
CAO 6 |1324,2| 260,2 | 878,7 | 624,6 | 489,5
CAO7 |1450,8| 4459 | 844,3 | 442,8 | 545
CAO 8 8459 | 332,8 | 692,8 | 448,6 | 408,3
CAO 9 1178 | 392 | 702,3 | 576,5 | 518
CAO 10 | 549,6 | 194 | 336,1 | 299,5 | 217,3
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Quadro 18. Indice do consumo de oxigénio
momentos e grupos estudados

119

(ml/min/m?) dos c&des nos

RINGER | M1 M2 M3 M4 M5
CAO 1 90,6 | 134,9 | 120,2 | 107,3 | 105,3
CAO 2 81,1 | 143,9 | 105 | 105,4 | 98,6
CAO 3 91 86,8 | 108,8 | 116,4 | 114,8
CAO 4 116,6 | 143,7 | 165,4 | 139,4 | 116
CAO 5 165,8 | 324,6 | 168 | 169,7 | 328,4
CAO 6 106,2 | 205,5 | 144,3 | 171,9 | 215,8
CAO 7 163,3 | 367,8 | 254,4 | 192,4 | 184,3
CAO 8

CAO 9 106,7 | 148,5 | 101,4 | 121,9 | 1195
CAO10 | 79,6 | 162 | 141,1 | 120,2 | 156
AMIDO M1 M2 M3 M4 M5
CAO 1 117 | 1245 | 113,2 | 102,8 | 105,9
CAO 2 108,9 | 181,5 | 147,4 | 153,5 | 136,5
CAO 3 120,8 | 149,9 | 112,9 | 143 | 131,4
CAO 4 130,1 | 232,8 | 133,3 | 126,6 | 134,2
CAO 5 97,5 | 167,8 | 153,9 | 161,5 | 130,9
CAO 6 94,6 | 1235 | 93,1 | 96,5 | 130,2
CAO 7 184,4 | 146,9 | 158,1 | 183,2 | 199,3
CAO 8 167,1 | 315,7 | 144,7 | 133,3 | 208,1
CAO 9 73,7 | 159,4 | 125,6 | 111,3 | 137,3
CAO 10 | 105,9 | 164,9 | 284,8 | 154 | 145,7
HIPER M1 M2 M3 M4 M5
CAO 1 101,2 | 136,9 | 132,5 | 133,2 | 1429
CAO 2 101 | 129,6 | 142,4 | 128,4 | 149,8
CAO 3 130,2 | 79 173 | 135,6 | 134,2
CAO 4 101,2 | 181,1 | 137,9 | 106,7 | 156,6
CAO 5 158,6 | 240,2 | 210,6 | 191,9 | 254
CAO 6 201,9 | 1415 | 237,4 | 298,1 | 308,2
CAO 7 70,6 | 191,1 | 142,5 | 132,2 | 188,3
CAO 8 149,2 | 204,6 | 173,2 | 211,4 | 201,1
CAO 9 100,9 | 170,1 | 141,3 | 141,6 | 1434
CAO 10 | 104,55 | 123,1 | 154,3 | 144,1 | 109,7
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Quadro 19. Taxa de extragdo de oxigénio (%) dos cdes nos momentos e

grupos estudados

RINGER | M1 M2 M3 M4 M5
CAO 1 13,4 | 55,7 | 12,9 | 19,9 | 21,6
CAO 2 12,2 | 53,5 | 13,7 | 22,4 | 21,7
CAO 3 12,7 | 34,6 | 12,2 | 23,2 24
CAO 4 16,6 | 51,5 | 18,8 | 23,4 | 24,6
CAO 5 11,9 | 70,1 | 17,4 | 18,6 | 31,7
CAO 6 14,8 | 54,8 | 13,7 | 31,3 42
CAO 7 14,7 | 62,3 | 18,9 | 24,1 | 32,6
CAO 8

CAO 9 15,6 | 32,3 | 12,1 | 251 | 29,4
CAO 10 9,2 59,7 | 15,2 | 21,6 | 31,7
AMIDO M1 M2 M3 M4 M5
CAO 1 14,3 | 48,4 19 19,1 | 29,1
CAO 2 9,4 61 16,8 | 17,9 23
CAO 3 13,3 | 405 | 11,5 | 16,9 | 21,8
CAO 4 14,7 | 71,3 | 18,1 | 21,6 | 31,6
CAO 5 16,1 | 49,4 | 20,6 | 21,8 | 29,4
CAO 6 21,7 | 46,7 17 15 36,6
CAO 7 26,2 | 46,1 | 20,8 | 26,4 | 33,3
CAO 8 15,8 48 17,4 | 19,1 | 38,1
CAO 9 5,2 47,6 | 13,1 10 19,8
CAO 10 | 14,4 | 554 | 34,4 17 35,2
HIPER M1 M2 M3 M4 M5
CAO 1 11,5 | 43,1 | 17,8 | 22,8 | 28,1
CAO 2 19,2 | 52,4 | 34,8 36 43
CAO 3 249 | 752 | 452 | 56,2 | 46,8
CAO 4 20,6 | 58,7 | 32,7 | 27,8 | 36,3
CAO 5 125 | 47,7 | 259 | 34,8 | 353
CAO 6 15,2 | 54,4 27 47,7 63
CAO 7 4,9 429 | 16,9 | 29,9 | 34,6
CAO 8 17,6 | 61,5 25 47,1 | 49,2
CAO 9 8,6 434 | 20,1 | 24,6 | 27,7
CAO 10 19 63,5 | 459 | 48,1 | 50,5
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Quadro 20. Saturagédo de oxigénio do sangue venoso misto (%) dos cées nos
momentos e grupos estudados

RINGER | M1 M2 M3 M4 M5
CAO 1 88,2 | 451 | 91,1 | 83,2 | 80,2
CAO 2 89,5 | 47,7 | 89,8 | 80,6 | 80,6
CAO 3 90,1 | 67,1 | 91,3 | 80,2 | 77,8
CAO 4 85,3 | 50,1 | 85,7 | 80,7 | 78,8
CAO 5 89,6 | 30,1 | 87,1 84 70,1
CAO 6 85,8 | 45,9 91 71,7 | 60,4
CAO7 86,3 | 38,4 | 853 | 79,2 70
CAO 8 93 71,7 | 936 | 86,4 | 78,1
CAO 9 859 | 69,4 | 89,6 | 77,3 | 72,5
CAO10 | 92,7 | 416 | 89,4 | 825 | 70,7

AMIDO M1 M2 M3 M4 M5
CAO 1 87,6 53 849 | 855 | 74,5
CAO 2 923 | 399 | 86,9 | 855 | 80,7
CAO 3 88,1 | 60,3 92 85,7 | 80,6
CAO 4 87,2 | 29,4 | 856 | 82,8 | 71,9
CAO 5 86,6 52 83,6 | 81,9 | 72,5
CAO 6 80,9 | 54,6 | 87,3 90 67,1
CAO 7 77,7 | 55,7 | 83,2 | 77,3 | 69,5
CAO 8 86 53,4 | 85,7 | 83,6 | 64,2
CAO 9 96,6 | 52,9 | 90,5 | 93,3 | 82,8
CAO10 | 87,9 | 457 | 68,4 | 87,6 | 67,9

HIPER M1 M2 M3 M4 M5
CAO 1 90,1 | 57,8 | 845 | 79,2 | 73,7
CAO 2 82,8 | 48,7 | 67,6 66 58,6
CAO 3 76,2 | 255 | 56,7 45 53,2
CAO 4 81,1 | 425 | 695 | 73,2 | 65,6
CAO 5 89,5 54 76,3 | 67,1 | 66,8
CAO 6 86,6 | 47,3 | 755 | 54,2 | 38,3
CAO 7 97,8 58 85,1 | 71,8 67
CAO 8 84,7 | 385 | 76,5 | 54,3 52
CAO 9 93,3 | 57,2 | 80,7 | 77,1 | 73,6
CAO10 | 823 | 37,3 | 56,1 | 53,7 | 51,5
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Quadro 21. pH arterial dos cdes nos momentos e grupos estudados

RINGER | M1 M2 M3 M4 M5
CAO 1 728 | 7,22 | 722 | 7,37 | 7,35
CAO 2 732 | 7,33 7,3 7,36 | 7,38
CAO 3 732 | 731 | 7,29 | 7,33 | 7,32
CAO 4 739 | 734 | 727 | 7,38 | 7,38
CAO 5 727 | 7,23 | 7,19 | 7,29 7.3
CAO 6 7,36 | 7,26 7,2 731 | 7,31
CAO 7 736 | 724 | 7,19 | 7,41 | 7,42
CAO 8 727 | 7,17 | 7,17 | 7,26 | 7,58
CAO 9 735 | 7,32 | 7,19 | 7,29 | 7,31
CAO10 | 7,38 | 7,29 | 726 | 7,38 | 7,34
AMIDO M1 M2 M3 M4 M5
CAO 1 731 | 7,19 | 7,17 | 7,31 | 7,33
CAO 2 7,39 | 7,37 7.3 7,41 | 7,45
CAO 3 723 | 7,15 | 7,15 | 7,24 | 7,24
CAO 4 7,27 7,3 726 | 7,37 | 7,37
CAO 5 737 | 7,31 | 726 | 7,33 | 7,31
CAO 6 738 | 732 | 7,27 | 7,31 | 7,31
CAO 7 722 | 729 | 7,21 | 7,34 | 7,32
CAO 8 744 | 731 | 7,26 | 7,35 | 7,32
CAO 9 735 | 7,37 | 725 | 7,27 | 7,34
CAO10 | 7,36 | 7,28 | 7,21 | 7,34 | 7,35
HIPER M1 M2 M3 M4 M5
CAO 1 732 | 723 | 7,19 | 7,26 | 7,24
CAO 2 742 | 7,34 | 7,27 | 7,37 | 7,36
CAO 3 727 | 7,26 | 7,04 | 7,23 | 7,19
CAO 4 741 | 732 | 7,28 | 7,29 | 7,23
CAO 5 7,3 724 | 7,17 | 7,18 | 7,16
CAO 6 739 | 733 | 726 | 731 | 7,24
CAO 7 734 | 728 | 7,27 | 7,29 | 7,29
CAO 8 7.4 728 | 7,17 | 7,27 | 7,23
CAO 9 731 | 723 | 7,19 | 7,23 | 7,24
CAO10 | 7,18 | 7,16 | 7,15 | 7,21 | 7,24

122

Apéndice



123

Quadro 22. Pressao parcial de dioxido de carbono arterial (mm Hg) dos caes

nos momentos e grupos estudados

RINGER | M1 M2 M3 M4 M5
CAO 1 39,9 | 46,6 | 46,1 40 41,9
CAO 2 30,6 | 30,7 | 33,4 | 335 | 32,9
CAO 3 33,5 | 33,1 34 35,7 | 37,9
CAO 4 359 | 34,3 | 39,9 | 356 | 36,7
CAO 5 43,9 41 452 | 451 | 46,4
CAO 6 34,1 | 37,8 | 43,8 | 40,8 40
CAO 7 32,6 | 32,5 | 40,8 30 29,5
CAO 8 31 424 | 47,8 | 445 | 42,3
CAO 9 33,8 | 36,1 | 486 | 36,6 | 35,8
CAO 10 | 33,6 36 40,8 | 37,2 | 411
AMIDO M1 M2 M3 M4 M5
CAO 1 36,1 | 46,2 | 51,8 | 42,9 | 39,8
CAO 2 40 39,7 41 40,6 | 38,9
CAO 3 40,7 | 50,8 | 51,6 | 47,4 | 46,9
CAO 4 36,8 | 329 | 375 | 357 | 35,6
CAO 5 359 | 36,1 | 44,6 | 42,5 | 39,3
CAO 6 35,9 | 39,9 42 442 | 44,9
CAO 7 46,8 37 43,7 | 36,7 | 39,1
CAO 8 33,1 | 34,7 | 389 | 36,1 | 37,4
CAO 9 31,2 | 258 | 359 | 34,3 | 34,3
CAO10 | 336 | 37,6 | 47,7 | 36,7 | 34,6
HIPER M1 M2 M3 M4 M5
CAO 1 338 | 45,1 | 49,9 | 43,7 | 435
CAO 2 36 34,6 43 36,2 | 37,7
CAO 3 38 352 | 51,3 | 50,9 | 48,8
CAO 4 379 | 386 | 42,6 | 446 | 37,9
CAO 5 34 38,2 | 419 | 42,5 | 47,2
CAO 6 30,2 | 37,1 | 44,1 | 40,6 | 40,5
CAO 7 29,8 | 30,5 | 33,4 | 30,2 | 31,2
CAO 8 325 | 33,8 | 44,7 | 359 | 41,2
CAO 9 35,6 | 40,6 48 44,8 | 43,7
CAO10 | 296 | 34,7 | 39,3 | 352 | 32,6
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Quadro 23. Pressédo parcial de diéxido de carbono da mucosa gastrica (mm

Hg) dos cdes nos momentos e grupos estudados

RINGER | M1 M2 M3 M4 M5
CAO 1 59 92 79 54 51
CAO 2 43 60 58 49 48
CAO 3 39 55 57 53 54
CAO 4 47 61 60 48 47
CAO 5 47 75 65 49 55
CAO 6 42 65 62 51 55
CAO7 47 67 64 44 45
CAO 8 44 60 61 55 56
CAO 9 68 96 83 68 61
CAO 10 37 79 63 44 49
AMIDO M1 M2 M3 M4 M5
CAO 1 55 87 74 56 53
CAO 2 50 66 64 49 51
CAO 3 53 106 80 59 61
CAO 4 66 73 72 51 50
CAO 5 40 64 65 49 55
CAO 6 34 53 50 49 51
CAO7 55 67 67 56 53
CAO 8 59 80 73 58 64
CAO 9 41 71 47 41 43
CAO 10 39 67 58 42 42
HIPER M1 M2 M3 M4 M5
CAO 1 36 63 63 59 64
CAO 2 52 115 93 60 63
CAO 3 45 55 64 76 79
CAO 4 50 75 75 60 57
CAO 5 41 64 66 68 80
CAO 6 54 64 63 58 62
CAO7 49 64 67 65 65
CAO 8 49 70 55 66 83
CAO 9 46 64 62 56 58
CAO 10 48 59 60 55 56
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Quadro 24. Diferengca entre a PCO, da mucosa géstrica e a PCO, arterial

(PCO2 gap) (mm Hg) dos cédes nos momentos e grupos estudados

RINGER | M1 M2 M3 M4 M5
CAO 1 19,7 | 454 | 32,9 14 9,1
CAO 2 124 | 293 | 246 | 155 | 15,1
CAO 3 5,5 21,9 23 17,1 | 16,1
CAO 4 11,1 | 26,7 | 20,1 | 12,4 | 10,3
CAO 5 3,1 34 19,8 3,9 8,6
CAO 6 7,9 27,2 | 18,2 | 10,2 15
CAO 7 14,4 | 375 | 23,2 14 15,5
CAO 8 13 17,6 | 13,2 | 10,5 | 13,7
CAO 9 342 | 59,9 | 34,4 | 31,4 | 25,2
CAO 10 3,4 43 22,2 6,8 7,9
AMIDO M1 M2 M3 M4 M5
CAO 1 18,9 | 40,8 | 22,2 | 13,1 | 13,2
CAO 2 10 26,3 23 8,4 12,1
CAO 3 12,3 | 55,2 | 28,4 | 11,6 | 141
CAO 4 29,2 | 40,1 | 345 | 153 | 14,4
CAO 5 4,1 27,9 | 20,4 6,5 15,7
CAO 6 -1,9 | 131 8 4,8 6,1
CAO 7 8,2 30 23,3 | 19,3 | 13,9
CAO 8 259 | 453 | 34,1 | 21,9 | 26,6
CAO 9 9,8 452 | 11,1 6,7 8,7
CAO 10 5,4 29,4 | 10,3 5,3 7.4
HIPER M1 M2 M3 M4 M5
CAO 1 2,2 17,9 | 13,1 | 153 | 20,5
CAO 2 16 80,4 50 23,8 | 25,3
CAO 3 7 19,8 | 12,7 | 25,1 | 30,2
CAO 4 12,1 | 36,4 | 32,4 | 154 | 19,1
CAO 5 7 25,8 | 241 | 255 | 32,8
CAO 6 23,8 | 26,9 | 189 | 17,4 | 21,5
CAO 7 19,2 | 335 | 33,6 | 34,8 | 33,8
CAO 8 16,5 | 36,2 | 10,3 | 30,1 | 41,8
CAO 9 10,4 | 23,4 14 11,2 | 14,3
CAO10 | 184 | 243 | 20,7 | 19,8 | 23,4
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Quadro 25. Lactato arterial (mMol/l) dos cées nos
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momentos e grupos

estudados

RINGER | M1 M2 M3 M4 M5
CAO 1 2,73 | 496 | 9,72 | 4,88 3,2
CAO 2 3,8 4,8 6,9 4,2 3

CAO 3 4,04 | 6,26 | 7,16 | 3,49 | 2,67
CAO 4 287 | 359 | 826 | 2,22 | 1,83
CAO 5 2,5 2,8 6,9 1,7 1,3
CAO 6 154 | 2,94 | 7,37 | 2,45 | 2,42
CAO 7 157 | 491 | 896 | 2,26 | 1,54
CAO 8 2,14 | 3,29 6,2 3 2,6
CAO 9 12.07 | 13 8.01 | 829 | 9.88
CAO 10 | 2.81 3.7 941 | 4.41 | 3.38
AMIDO M1 M2 M3 M4 M5
CAO 1 329 | 497 | 322 | 2,34 | 1,98
CAO 2 299 | 4,21 2,8 1,76 | 1,54
CAO 3 451 | 593 | 4,02 | 2,81 | 2,62
CAO 4 498 | 536 | 434 | 3,69 | 2,58
CAO 5 2,18 | 435 | 754 | 4,98 | 4,65
CAO 6 9,92 | 12,05 | 8,45 | 6,41 | 7,33
CAO 7 235 | 4,12 | 4,46 | 354 | 3,37
CAO 8 1,44 | 352 | 3,81 | 3,28 | 2,98
CAO 9 11.80 | 843 | 658 | 9.59 | 7.32
CAO10 | 183 | 3.67 | 352 | 3.14 | 2.88
HIPER M1 M2 M3 M4 M5
CAO 1 4,47 | 4,73 3,7 3,1 2,84
CAO 2 2,57 | 11,11 | 6,94 4.4 4,19
CAO 3 4 6,9 7.8 6,1 4,1
CAO 4 439 | 365 | 3,04 | 2,43 | 1,96
CAO 5 1,85 | 1,83 | 2,27 | 1,46 | 1,43
CAO 6 1,8 3,15 | 3,63 | 2,75 | 3,64
CAO 7 485 | 542 | 431 | 3,24 | 3,24
CAO 8 1,72 | 4,48 5,4 4,48 | 3,93
CAO 9 2.82 | 353 | 3.12 2.8 3.28
CAO10 | 194 | 199 | 184 | 132 | 1.22

Apéndice



127

Quadro 26. Bicarbonato arterial (mMol/l) dos cdes nos momentos e grupos

estudados
RINGER | M1 M2 M3 M4 M5
CAO 1 18,3 | 17,7 | 17,3 | 22,6 | 22,3
CAO 2 17 17,1 | 16,7 | 19,2 | 19,5
CAO 3 18 17,4 | 16,5 | 18,7 | 19,2
CAO 4 21,6 | 18,6 | 17,6 21 21,3
CAO 5 19,7 | 16,6 | 16,6 | 21,1 22
CAO 6 199 | 16,6 | 158 | 19,6 | 19,5
CAO 7 19,2 | 149 | 146 | 19,9 | 20,3
CAO 8 15,6 | 14,7 | 159 | 18,7 | 18,9
CAO 9 20.5 19 14.8 | 17.9 | 18.3
CAO10 | 209 | 175 | 174 | 21.8 | 21.3
AMIDO M1 M2 M3 M4 M5
CAO 1 186 | 16,3 | 16,8 | 20,5 | 20,2
CAO 2 23,6 | 22,4 | 19,6 25 24,8
CAO 3 16,7 | 15,7 | 159 | 18,8 | 18,4
CAO 4 17 16,7 | 16,6 | 20,3 | 20,7
CAO 5 20,7 | 18,4 | 18,9 | 21,1 | 19,3
CAO 6 21 19,7 | 18,3 | 21,1 | 21,4
CAO 7 17,6 | 17,3 | 16,4 | 19,3 | 19,3
CAO 8 234 | 179 | 16,8 | 19,9 | 18,9
CAO 9 19.1 18 15.7 16 19.1
CAO 10 | 19.7 | 176 | 175 | 195 | 19.3
HIPER M1 M2 M3 M4 M5
CAO 1 18,6 | 17,8 | 16,9 | 18,6 | 17,7
CAO 2 24 19,1 | 185 | 21,2 | 211
CAO 3 17,1 | 15,7 12 19,4 17
CAO 4 23,7 | 19,4 19 20,1 | 20,1
CAO 5 17,2 | 16,2 | 143 | 14,8 15
CAO 6 196 | 19,1 | 183 | 19,6 | 16,8
CAO 7 17,9 | 15,7 | 158 | 155 | 16,2
CAO 8 21,2 | 16,8 | 152 | 16,9 | 16,4
CAO 9 18.9 | 17.1 | 16.7 | 17.7 | 17.6
CAO10 | 126 | 126 | 13.2 | 142 | 143
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Quadro 27. Volume sanguineo (mL/kg) dos cdes nos momentos e grupos

estudados.
RINGER | M1 M2 M3 M4 M5
CAO 1 69 51 92 64 57
CAO 2 72 50 74 71 60
CAO 3 75 76 103 79 74
CAO 4 78 62 95 76 79
CAO 5 72 52 84 66 60
CAO 6 78 60 107 80 74
CAO 7 72 28 55 45 33
CAO 8 57 38 65 44 40
CAO 9 84 67 88 83 84
CAO 10 80 58 108 85 76
AMIDO M1 M2 M3 M4 M5
CAO 1 62 48 82 87 63
CAO 2 71 49 79 73 63
CAO 3 83 61 99 88 82
CAO 4 71 48 77 76 67
CAO 5 78 60 90 82 73
CAO 6 71 52 80 76 71
CAO 7 68 27 31 28 24
CAO 8 64 47 94 75 62
CAO 9 87 59 106 97 78
CAO 10 85 58 95 102 87
HIPER M1 M2 M3 M4 M5
CAO 1 77 54 76 66 63
CAO 2 64 47 57 53 50
CAO 3 64 44 53 60 45
CAO 4 88 60 73 72 66
CAO 5 71 48 67 62 57
CAO 6 62 82 63 56 55
CAO 7 67 44 54 59 47
CAO 8 64 30 41 36 33
CAO 9 86 71 76 75 69
CAO 10 87 62 79 74 73
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Quadro 28. Volume plasmatico (mL/kg) dos cdes nos momentos e grupos

estudados

RINGER | M1 M2 M3 M4 M5
CAO 1 37 32 73 45 39
CAO 2 39 30 54 51 41
CAO 3 40 50 77 54 49
CAO 4 52 43 76 58 60
CAO 5 59 61 211 116 102
CAO 6 53 45 92 64 59
CAO 7 47 19 46 36 25
CAO 8 33 25 52 32 28
CAO 9 38 33 55 51 52
CAO 10 45 36 86 63 55
AMIDO M1 M2 M3 M4 M5
CAO 1 36 33 67 72 48
CAO 2

CAO 3 47 38 77 65 60
CAO 4 44 32 61 60 51
CAO 5 48 40 70 63 54
CAO 6 49 38 66 61 57
CAO 7 56 40 80 71 78
CAO 8 41 33 80 60 48
CAO 9 34 28 76 66 48
CAO 10 48 36 73 81 66
HIPER M1 M2 M3 M4 M5
CAO 1 39 31 53 44 41
CAO 2 39 31 42 37 35
CAO 3 45 33 42 49 34
CAO 4 58 42 55 55 49
CAO 5 48 37 45 57 40
CAO 6 44 31 51 46 41
CAO 7 40 29 40 44 32
CAO 8 39 18 30 25 22
CAO 9 47 42 47 46 41
CAO 10 51 39 57 51 51
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Quadro 29. Eficiéncia da expanséo do volume plasmatico (ml expandido por ml

infundido) dos caes nos momentos e grupos estudados

RINGER | M3 M4 M5
CAO 1 0,46 | 0,13 | 0,08
CAO 2 0,27 | 0,23 | 0,12
CAO 3 0,38 | 0,06 | -0,01
CAO 4 0,49 | 0,22 | 0,25
CAO 5 1,33 | 0,49 | 0,36
CAO 6 0,49 | 0,20 | 0,15
CAO 7 0,22 | 0,14 | 0,05
CAO 8 0,32 | 0,08 | 0,04
CAO 9 0,33 | 0,27 | 0,29
CAO10 | 0,53 | 0,28 | 0,20
AMIDO M3 M4 M5

CAO 1 1,16 | 1,33 | 0,51
CAO 2

CAO 3 1,25 | 0,86 | 0,70
CAO 4 0,99 | 0,96 | 0,65
CAO 5 1,19 | 0,91 | 0,55
CAO 6 1,12 | 0,92 | 0,76
CAO 7 1,49 | 1,15 | 1,41
CAO 8 1,72 | 0,99 | 0,55
CAO 9 1,25 | 0,99 | 0,52
CAO10 | 0,99 | 1,21 | 0,81
HIPER M3 M4 M5

CAO 1 550 | 3,25 | 2,50
CAO 2 2,75 | 1,50 | 1,00
CAO 3 2,25 | 4,00 | 0,25
CAO 4 325 | 325 | 1,75
CAO 5 2,00 | 500 | 0,75
CAO 6 500 | 3,75 | 2,50
CAO 7 2,75 | 3,75 | 0,75
CAO 8 3,00 | 1,75 | 1,00
CAO 9 1,25 | 1,00 | -0,25
CAO10 | 4,50 | 3,00 | 3,00
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Quadro 30. Hematdcrito (%) dos caes nos momentos e grupos estudados

RINGER | M1 M2 M3 M4 M5
CAO 1 51 44 24 32 43
CAO 2 51 45 30 31 36
CAO 3 52 38 28 36 38
CAO 4 38 34 22 27 26
CAO 5 40 33 18 23 25
CAO 6 43 35 20 26 27
CAO 7 50 44 22 30 32
CAO 8 57 44 30 40 42
CAO 9 46 34 32 31 37
CAO 10 46 36 18 24 33
AMIDO M1 M2 M3 M4 M5
CAO 1 46 36 20 21 25
CAO 2 49 42 25 28 30
CAO 3 50 44 27 27 33
CAO 4 42 37 23 23 26
CAO 5 43 38 25 27 30
CAO 6 35 31 20 21 22
CAO 7 43 41 25 27 25
CAO 8 44 39 24 25 28
CAO 9 59 47 27 28 36
CAO 10 43 36 20 22 24
HIPER M1 M2 M3 M4 M5
CAO 1 54 47 35 37 40
CAO 2 45 39 30 30 34
CAO 3 34 28 23 20 26
CAO 4 38 33 27 27 29
CAO 5 42 43 32 38 35
CAO 6 44 40 28 30 32
CAO 7 53 45 32 37 35
CAO 8 55 47 23 33 35
CAO 9 51 43 43 43 46
CAO 10 38 32 27 29 23
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Quadro 31. Hemoglobina (mg/dl) dos caes nos momentos e grupos estudados

RINGER | M1 M2 M3 M4 M5
CAO 1 17,4 | 14,3 7,9 11,2 | 12,4
CAO 2 17,3 | 15,3 | 10,2 | 10,5 | 12,2
CAO 3 17,7 | 12,9 9,5 12,2 | 12,9
CAO 4 12,9 | 11,6 7,5 9,2 8,8
CAO 5 18 14,4 5,7 9,2 10,1
CAO 6 12,2 9,9 5,5 7,3 7,7
CAO 7 13,1 | 12,6 6,2 7,4 9,6
CAO 8 15,7 | 12,9 7,4 10,6 | 11,4
CAO 9 15,8 | 11,4 | 10,8 | 10,6 | 12,7
CAO10 | 155 | 12,4 6,2 8,3 11,2
AMIDO M1 M2 M3 M4 M5
CAO 1 15,6 | 11,9 6,9 6,5 8,9
CAO 2 17 13,3 8,4 9,4 9,9
CAO 3 16,5 | 14,3 8,7 9,8 10,4
CAO 4 14,3 | 12,6 7,8 7.8 8,8
CAO 5 14,6 | 12,9 8,5 9,2 10,2
CAO 6 11,9 | 10,5 6,8 7,1 7,5
CAO 7 6,9 8,2 6,8 7,2 7,9
CAO 8 14,1 | 11,7 5,8 7,2 8,5
CAO 9 20 15,9 9,2 9,6 12,4
CAO 10 | 14,6 | 12,3 6,8 7,6 8

HIPER M1 M2 M3 M4 M5
CAO 1 18,6 | 159 | 11,2 | 12,7 | 13,2
CAO 2 15,1 | 12,9 | 10,5 | 11,3 | 11,7
CAO 3 11,6 9,5 7,8 6,8 8,8
CAO 4 12,9 | 11,2 9,2 9,2 9,9
CAO 5 12,5 | 10,6 9,1 7.5 9,8
CAO 6 11,2 6,2 7,9 8,7 8,8
CAO 7 15,4 13 10,3 9,4 11,6
CAO 8 14,7 | 145 | 102 | 11,4 12
CAO 9 17,4 | 15,7 | 145 | 146 | 15,7
CAO 10 | 12,9 | 10,8 9,2 9,7 7,9
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Quadro 32. Sodio plasmético (mEqg/l) dos cdes nos momentos e grupos

estudados

RINGER | M1 M2 M3 M4 M5

CAO 1 1443 | 142,1 | 140,4 | 141,3 | 141,3
CAO 2 148,2 | 146,7 | 137,7 | 143,9 | 146,5
CAO 3 145,2 | 155,5 | 143 | 140,55 | 142,3
CAO 4 147,1 | 145,9 | 142,8 | 147 | 1446
CAO 5 136 137 139 140 137

CAO 6 148,3 | 146,1 | 142,2 | 142,6 | 142,1
CAO 7 150,1 | 148,6 | 144,9 | 146,9 | 147,7
CAO 8 148,4 | 131,7 | 140,3 | 145 | 144,55
CAO 9 143.3 | 142.4 | 142.4 | 145.4 | 145.2
CAO 10 | 1415 | 142.9 | 136.2 | 136.5 | 132.5
AMIDO M1 M2 M3 M4 M5

CAO 1 146,7 | 142,6 | 141,1 | 144,9 | 143,6
CAO 2 146,6 | 142 | 147,2 | 140,6 | 140,9
CAO 3 150,1 | 145,9 | 144,9 | 146 | 146,8
CAO 4 147,4 | 152,1 | 149,6 | 142,9 | 1452
CAO 5 142,2 | 145,6 | 143,4 | 143,6 | 147,7
CAO 6 141,8 | 141,5 | 145,8 | 145,1 | 1449
CAO 7 156,8 | 151,4 | 151 | 149,5 | 148,6
CAO 8 146,9 | 145,6 | 1455 | 145,6 | 149,2
CAO 9 143.6 | 140.3 | 140.9 | 139.8 | 139.8
CAO 10 | 146.3 | 141.8 | 138 140 | 136.2
HIPER M1 M2 M3 M4 M5

CAO 1 152,8 | 144,7 | 163,3 | 160,5 | 161,2
CAO 2 1456 | 148 | 164,1 | 153,8 | 153,8
CAO 3 147.6 | 145,6 | 158,4 | 155,5 | 154,6
CAO 4 1415 | 142,5 | 155,2 | 145,7 | 148,7
CAO 5 145,2 | 143,2 | 157,6 | 153,5 | 151,2
CAO 6 151 | 150,9 | 162,3 | 156,5 | 156,4
CAO 7 147,8 | 145,7 | 1596 | 155 | 156,3
CAO 8 150 | 149,3 | 159,6 | 154,2 | 154,8
CAO 9 139.6 | 145.5 | 1455 | 146.6 | 144.1
CAO 10 | 143.7 | 141.7 | 144.1 | 1415 | 143.8
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Quadro 33. Cloro plasmatico (mEg/L) dos cdes nos
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momentos e grupos

estudados
RINGER | M1 M2 M3 M4 M5
CAO 1 113 111 115 111 112
CAO 2 118 123 119 120 120
CAO 3 110 116 116 114 115
CAO 4 116 114 119 117 115
CAO 5 124 128 122 122 122
CAO 6 116 118 119 117 119
CAO 7 122 118 122 121 123
CAO 8 118 107 116 118 118
CAO 9 112 114 124 122 121
CAO 10 | 112 115 115 114 107
AMIDO M1 M2 M3 M4 M5
CAO 1 111 112 118 117 116
CAO 2 109 109 120 113 114
CAO 3 115 114 120 118 120
CAO 4 117 119 123 122 122
CAO 5 106 110 114 113 113
CAO 6 109 112 117 116 118
CAO 7 125 122 126 125 125
CAO 8 114 116 123 122 124
CAO 9 109 113 119 117 115
CAO 10 | 114 115 120 120 120
HIPER M1 M2 M3 M4 M5
CAO 1 114 112 134 129 131
CAO 2 112 113 129 126 122
CAO 3 118 119 132 131 131
CAO 4 112 113 127 123 120
CAO 5 117 116 130 128 126
CAO 6 122 120 134 129 129
CAO 7 112 116 131 132 131
CAO 8 114 117 132 129 129
CAO 9 111 115 120 117 116
CAO 10 | 122 120 124 123 122
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