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Dé sempre o0 melhor... E o0 melhor vira...

As vezes as pessoas sdo egocéntricas, ilogicas e insensatas...

Perdoe-as assim mesmo.

Se vocé e gentil, as pessoas podem acusa-lo de egoista e interesseiro...

Seja gentil assim mesmo.

Se vocé € um vencedor, terd alguns falsos amigos e alguns inimigos verdadeiros...
Venga assim mesmo.

Se vocé € honesto e franco, as pessoas podem engana-lo...

Seja honesto e franco assim mesmo.

O que vocé levou anos para construir, alguém pode destruir de uma hora para outra...
Construa assim mesmo.

Se voceé tem paz e é feliz, as pessoas podem sentir inveja...

Seja feliz assim mesmo.

O bem que vocé faz hoje pode ser esquecido amanha...

Faca o bem assim mesmo.

Dé ao mundo o melhor de vocé, mas isso pode nunca ser o bastante...

Dé o melhor de vocé assim mesmo.

E veja vocé que, no final das contas...

E entre VOCE e DEUS... Nunca foi entre vocé e eles!

(Madre Teresa de Calcutd)

OFERECO E DEDICO

A Deus, criador do céu e da terra...

“Tudo é como &, e é perfeito. Se ndo é perfeito aos nossos olhos, é perfeito aos olhos de Deus."
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simples mancha amarela o préprio sol”” Pablo Picasso

Ao meu bebé, que ainda dentro de mim é amado incondicionalmente
“Importante ndo foi o dia que te conheci, mas 0 momento em que vocé passou a viver dentro de mim”

Foram trés anos de muito trabalho e muito apoio, sem o qual ndo conseguiria concluir esta
etapa...
“O QUE FAZEMOS NA VIDA... ECOA NA ETERNIDADE...”

Desde que iniciei meus estudos de pds-graduacdo na Faculdade de Ciéncias Agrarias e
Veterinarias (Unesp) de Jaboticabal , tive o privilégio de conhecer pessoas que de uma forma ou
de outra, contribuiram para o meu crescimento profissional e meu amadurecimento pessoal. E
algumas dessas pessoas talvez nem tenham nog¢éo disso porque muitas vezes, um simples sorriso,
um cumprimento, uma atencdo ou um abraco, fazem toda a diferenca e tém o poder de mudar
completamente a perspectiva de um dia!

Portanto, ndo pretendo aqui, classificar o grau de contribuicdo das pessoas que fizeram e
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AaDO,
CaO;
Cdyn
Cl

CO,
DB

DC
ETCO;

FC

Hb
HCOg3
HCO3sv
Ht

MAP
Na
Oz
0O2AV
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Débito cardiaco

Concentracédo de didoxido de carbono no final da expiracao
Frequéncia respiratéria

Frequéncia cardiaca

Hemoglobina

Bicarbonato de sodio

Bicarbonato de sédio sangue venoso misto
Hematocrito

Potassio plasmatico
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ESTUDO COMPARATIVO ENTRE AS VENTILACOES ESPONTANEA, MANDATORIA
INTERMITENTE SINCRONIZADA, PRESSAO DE SUPORTE E VOLUME GARANTIDO
E SUPORTE PRESSORICO, EM COELHOS ANESTESIADOS COM PROPOFOL E
INDUZIDOS A HIPOVOLEMIA AGUDA.

RESUMO - Avaliaram-se os efeitos das ventilagbes espontanea, mandatoria
intermitente sincronizada (SIMV), pressdo de suporte e volume garantido (VAPSV) e
suporte pressorico (VPS) sobre as variaveis hemogasométricas, cardiovasculares e da
dindmica respiratéria em coelhos anestesiados com infusdo continua de propofol e
submetidos a hipovolemia aguda. Para tal, foram utilizados 40 coelhos, da raca Nova
Zelandia, os quais foram distribuidos em quatro grupos, sendo denominados GE
(ventilagdo espontanea), GM (SIMV), GP (VPS) e GV (VAPSV). Na medicagéo pre-
anestésica foi administrado cetamina (15 mg/kg) e xilazina (1 mg/kg) pela via
intramuscular. O propofol foi empregado na indugdo (8mg/kg) e na manutencao
anestésica (0,5 mg/kg/min). Decorridos 40 minutos da inducdo, os animais foram
induzidos a hipovolemia por meio da retirada de sangue arterial (12 mL/kg). Os
parametros foram mensurados 40 minutos apds a inducdo anestésica (M0), seguido de
novas mensuracdes a cada dez minutos depois da hipovolemia (de M1a M6). O método
estatistico utilizado foi o quadrado minimo, utilizando o programa computacional SAS.
Em relacdo as variaveis cardiovasculares, as medias de débito cardiaco no GE, GP e
GM foram maiores que as no GV. Quanto a hemogasometria, a pressdo parcial de
oxigénio no sangue arterial (PaO,) foi maior no GV do que no GE e GP. Em relacdo as
variaveis respiratorias, os valores da pressdo alveolar de oxigénio (PAO.), diferenca
alvéolo-arterial de oxigénio (AaDO,), espaco morto fisiologico (Vdsis) € espago morto
alveolar (Vdalv) no GE foram maiores do que no GM e GV . Enquanto, as médias do
conteudo arterial de oxigénio (Ca0,), diferenca entre a tensdo de o dioxido de carbono
alveolar e o expirado [P(a-ET)CO], volume corrente (Vt) e tempo inspiratorio (Tinsp), NO
GE foram menores do que no ao GV e GM. A pressao inspiratoria de pico (PIP) foi maior
no GV em relagdo ao GM e o trabalho respiratério foi maior no GV em comparacao ao

GM. Conclui-se que todas as modalidades ventilatorias avaliadas ndo interferem
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significativamente nas variaveis cardiovasculares, no entanto, os modos SIMV e VAPSV

promovem maior estabilidade dos parametros hemogasométricos e ventilatorios.

Palavras-chaves: anestesia total intravenosa, coelhos, hipovolemia, ventilacdo
mecanica
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A COMPARISON AMONG SPONTANEOUS VENTILATION, SYNCHRONIZED
INTERMITTENT MANDATORY, VOLUME ASSURED PRESSURE SUPPORT AND
PRESSURE SUPPORT IN RABBITS ANESTHETIZED WITH PROPOFOL AND
INDUCED TO ACUTE HYPOVOLEMIA.

SUMMARY -The effects of spontaneous ventilation, pressure support ventilation
(VPS), synchronized intermittent mandatory ventilation (SIMV) and ventilation with
pressure support and volume assured (VAPSV) on cardiovascular, blood-gas and
respiratory dynamic variables, in rabbits anesthetized with continuous infusion of propofol
and underwent acute hypovolemia, were evaluated. Forty New Zealand rabbits were
randomly assigned into four groups, namely: GE (spontaneous ventilation), GM (SIMV),
GP (VPS) and GV (VAPSV). In premedication were administered ketamine (15 mg/kg)
and xylazine (1 mg/kg) intramuscularly. Propofol was used in induction (8 mg/kg) and
anesthesia maintenance (0.5 mg/kg/min). After 40 minutes, the rabbits were induced to
hypovolemia by withdrawing arterial blood (12 ml/kg). The parameters were measured 40
minutes after anesthetic induction (M0) and, then at 10-minute intervals after hipovolemia
induction (from M1 to M6). Numeric data were submitted to the least-squares using the
SAS program. In the hemodynamic parameters, means of cardiac output in GP, GE and
GM were higher than in GV. About blood-gas parameters, arterial partial pressure of
oxygen (PaO,) was bigger in GV than in GE and GP. The arterial hemoglobin saturation
(Sa0O;) was lower in GP than in GV. Regarding respiratory variables, the values of
alveolar oxygen partial pressure (PAO.), alveolar-arterial oxygen gradient (AaDO,),
physiological dead space (Vdss), and alveolar dead space (Vdalv) in GE were bigger than
in GM, GV and GP. While, means of arterial oxygen content (CaO), alveolar-arterial
carbon dioxide gradient [P(a-ET)COg], tidal volume (Vt) and inspiratory time (Tinsp), in GE
were lower than in GV,GM and GP. The peak inspiratory pressure (PIP) was higher
compared to the GV and GM, work of breathing was higher compared to the GV to GV. It
was observed that the cardiovascular variables are not affected by the use of to modes
ventilatory evaluated, the modes SIMV and VAPSV promoted more stability of blood-gas

variables
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1. INTRODUCAO

Na rotina da clinica veterindria de pequenos animais é alta a incidéncia de
traumas, que podem ocasionar hemorragias, levando a hipovolemia. Em muitos desses
episodios € necessaria a intervencgdo cirdrgica imediata, sendo que a maioria dos
procedimentos cirdrgicos, principalmente os de maior risco, sao realizados sob anestesia
geral e ventilacdo controlada, surgindo a duvida relativa quanto ao melhor protocolo
anestésico e a modalidade ventilatoria mais adequada a ser empregada.

A hipovolemia é definida como uma anormalidade no sistema circulatorio que
resulta em perfusdo e oxigenacdo tecidual inadequada (WALTON, 2004). Assim, a
escolha dos farmacos ndo € a Unica preocupacdo do anestesiologista veterinario, mas
também a manutencao da funcdo cardiovascular e respiratéria, uma vez que a oferta
inadequada de sangue oxigenado para o cérebro e demais 6rgédos é o fator que mais
ocasiona o Obito, nesses casos (AMARANTE, 2001). Portanto, a utilizacdo do modo de
ventilacdo adequado nessas ocasides € um desafio para esse profissional, pois sabe-se
gue a manutencdo do indice de transporte de oxigénio (O,AV) € muito importante na
diminuicdo da mortalidade desses pacientes (PEPE et al., 2004).

Durante o choque hipovolémico ocorre aumento do trabalho respiratorio, 0 que em
casos extremos pode consumir até 25% da oferta de oxigénio para os tecidos
periféricos, o0 que resulta em hipoxemia, sendo necessario o suporte ventilatério efetivo
nesses pacientes (FINK, 1996). Todavia, durante a ventilacdo mecéanica (VM) ocorre a
diminuicdo do retorno venoso e do débito cardiaco, que podem acentuar a hipotenséo
nos pacientes hipovolémicos. Dessa maneira, para corrigir a hipoxemia, sem causar, no
entanto, alteracdo hemodindmica concomitante, recomenda-se a utilizacdo de técnicas
de VM associadas com a respiracao espontanea.

Atualmente, com o advento dos ventiladores mecanicos microprocessados,
surgiram novos modos de ventilagdo, os quais minimizam os efeitos indesejados dos
modos convencionais sobre o sistema cardiovascular, causados pela excessiva pressao
positiva intratoracica (ASHWORTH & CORDINGLEY, 2003). Algumas dessas formas de

ventilagcdo s&o especialmente capazes de propiciar repouso mais adequado aos
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musculos respiratérios e, a0 mesmo tempo, manter o suporte ventilatorio necessario.
Entre essas modalidades estdo a ventilacdo com pressdo de suporte e volume
garantido, ventilagdo com suporte pressorico e a ventilagdo mandatoria intermitente
sincronizada, as quais seriam opc¢des indicadas para pacientes hipovolémicos.

Vale ressaltar que, durante o suporte ventilatorio, € importante a escolha do
agente anestésico, devido aos seus efeitos sobre o sistema respiratério, os quais
frequentemente, resultam em padrbes respiratorios irregulares, hipoventilacdo e
hipercapnia. Em animais em estado critico a infusdo continua de farmacos como o
propofol € uma opgéo, pois esse agente apresenta inducdo e recuperacdo anestésicas
rapidas, poucos efeitos adversos e minimo efeito cumulativo (LOPEZ et al., 1994; BRAY,

2002).

2. OBJETIVOS

Com este trabalho, objetivou-se comparar os efeitos da ventilacdo espontanea
(VE), ventilacdo mandatodria intermitente sincronizada (SIMV), ventilagdo com pressao
de suporte e volume garantido (VAPSV) e ventilagdo com suporte pressorico (VPS),
sobre as varidveis hemogasométricas, cardiovasculares e dinamicas da respiracdo em
coelhos anestesiados com infusdo continua de propofol e submetidos a hipovolemia
aguda, de modo a fornecer conhecimentos complementares para os profissionais da
area de Anestesiologia Veterinaria, ampliando a gama de op¢des quanto a escolha da

técnica ventilatoria mais adequada nessa situagéao.
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3. REVISAO DE LITERATURA

3.1. VENTILACAO MECANICA E HIPOVOLEMIA

No individuo saudavel, a ventilagdo pulmonar é realizada sob o controle do
sistema nervoso, por meio de estruturas centrais e periféricas, com a expansao e o
relaxamento da caixa toracica e pulmdes, permitindo a troca gasosa, captacdo do
oxigénio e eliminacdo do dioxido de carbono, suprindo assim as necessidades
metabdlicas do organismo (EMMERICH, 2002) e em condi¢cdes normais este processo €
espontaneo e de controle autondmico (FERNANDES & CARVALHO, 2005). Entretanto,
pacientes hipovolémicos apresentam alteracOes respiratorias que levam a hipoxia e
acidose metabdlica, podendo desencadear insuficiéncia respiratoria aguda (SIQUEIRA,
2002), sendo, portanto, necessario o controle da ventilagcdo de forma manual ou com o
emprego de ventiladores pulmonares (EMMERICH, 2008).

Sendo assim, quando a respiracédo espontanea deixa de cumprir 0s seus objetivos
fisiologicos que incluem a homeostase pulmonar e o equilibrio acido-basico, a ventilagéo
mecanica é instituida, substituindo temporariamente a funcdo respiratéria normal,
proporcionando artificialmente, troca gasosa que assegure a oxigenagcao adequada aos
tecidos (TEHRANI & ROUM, 2008). Neste sentido, a ventilacdo artificial diminui o
trabalho respiratorio e reverte a hipoxemia aguda e/ou acidose respiratéria (TOBIN,
2001).

A ventilacao controlada é indicada sempre que o animal apresente capacidade de
ventilacdo insuficiente (HASKINS, 2001) e na Medicina Veterinaria, principalmente em
pequenos animais, as causas mais comuns de desconforto respiratério originarios da
hipoventilacdo e do aumento da PaCO, sdo a anestesia geral, choque, doencas do
tronco cerebral, miopatias que afetam o diafragma, derrame pleural, edema pulmonar,
hérnia diafragmatica, obstrucdo das vias aéreas superiores, alcalose metabdlica e
pneumopatias em estagio final (KING, 2001).

A anestesia geral altera a funcdo contratil diafragmatica e deprime o centro

respiratério, conduzindo a hipoventilacdo alveolar e a hipoxemia, pela formagédo de
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atelectasias, perda da atividade tonica do diafragma e vasoconstriccdo pulmonar
hipéxica (MORGAN & MIKHAIL, 2003). Todavia, as alteracdes hemodinamicas que
ocorrem no periodo trans-anestésico, podem influenciar negativamente as trocas
gasosas, acentuando os disturbios entre ventilacao e perfusdo, agravando a hipoxemia e
a hipoventilagéo alveolar (EMMERICH, 2008).

O choque hipovolémico é caracterizado por ocasionar reducéo do débito cardiaco
(DC), diminuicdo do volume sanguineo circulante e aumento da resisténcia vascular
periférica total (RPT), levando a baixa perfusdo tecidual (HASKINS, 2005). Dessa
maneira, 0 aumento do DC e da pressao arterial sistémica sdo essenciais para manter a
perfusao tissular adequada durante as condi¢des de hipovolemia (WORTHLEY, 2000).

Sendo assim, a hipovolemia € uma situacao critica naqueles pacientes com baixa
reserva cardiopulmonar (McCORSTIN et al., 2008). Ademais, vale ressaltar que as
alteracbes hemodinamicas que ocorrem durante a ventilacdo mecéanica sdo causadas
pelo fendbmeno de baroinverséo, devido as mudancas da presséao intratoracica positiva
(SANTANILLA et al.,, 2008), sendo mais grave quando coexistem condi¢cbes de
instabilidade das fun¢des cardiaca e pulmonar (EMMERICH, 2008). Logo, os pacientes
com comprometimento cardiovascular submetidos a assisténcia ventilatéria de forma
mais agressiva ou prolongada sdo os mais predispostos aos seus efeitos deletérios,
tornando-se imprescindivel a compreensdo da interagcdo coracao-pulmdo nessas
situacdes (PEPE et al., 2005).

As interacdes cardiopulmonares durante a ventilagdo controlada sdo complexas e
dependem do estado volémico do paciente. Nos estados hipovolémicos, a adigdo de
presséo positiva intratoracica proporciona diminui¢cdo do retorno venoso mais acentuada
e consequente reducdo do débito cardiaco (BARBAS et al., 1998; SHEKERDEMIAN &
BOHN, 1999). Contudo, o suporte ventilatério mecéanico adequado nos casos de
hipovolemia, reduz as necessidades metabodlicas do paciente, por meio da reducdo do
trabalho respiratério, permitindo a redistribuicdo do fluxo sanguineo para areas
hipoperfundidas (PEPE et al., 2004). Portanto, a ventilagdo controlada pode intensificar
os efeitos hemodinamicos deletérios advindos da hipovolemia, pois promove a
diminuicéo do retorno venoso acentuando a hipotensdo (CHEIFETZ et al., 1999).
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Os disturbios respiratérios mais comuns nos pacientes hipovolémicos, internados
nas unidades de cuidados intensivos, estdo associados a reducdo da capacidade
residual funcional e a dificuldade de oxigenacédo (BARBAS et al., 1998). Dessa maneira,
muitas vezes durante o inicio da ventilacdo controlada & possivel constatar a reducdo do
retorno venoso sistémico, com consequente colapso cardiovascular agudo
(SHEKERDEMIAN & BOHN, 1999). Assim, de acordo com KARLIN (1996), em
individuos com perda sanguinea importante, a respiracao espontanea mantém melhor o
DC do que a ventilagdo com pressao positiva.

Desse modo, nesses pacientes a indicacdo é corrigir a hipoxemia, sem causar
alteracdo hemodinamica concomitante, recomenda-se portanto, a utilizacdo de técnicas
de ventilacdo mecanica que associem ciclos mandatérios com espontaneos
(ROMALDINI, 2006). Um exemplo desse tipo de modalidade € a ventilacdo mandatéria
intermitente sincronizada (SIMV) ou a ventilagdo com pressao de suporte e volume
garantido (VAPSV).

3.2. VENTILACAO MANDATORIA INTERMITENTE SINCRONIZADA (SIMV)

A ventilacdo mandatoria intermitente sincronizada caracteriza-se por intercalar
ciclos mandatérios com periodos variaveis de respiracdo espontanea. Inicialmente, a
ventilacdo controlada ndo era sincronizada com o ritmo respiratorio espontaneo do
paciente (MARTINS et al., 2005), entretanto com a evolucdo do método, houve sincronia
entre essas fases, sendo a técnica denominada SIMV (SHELLEDY et al.,1995;
MANCZUR et al., 2000).

Antigamente, a SIMV era vista apenas como um recurso auxiliar de ventilagéo
(CLAURE, 2003), entretanto, considerando-se suas menores repercussoes funcionais
cardiopulmonares, atualmente é utilizada em pacientes capazes de manter um volume
corrente préprio, necessitando apenas de uma complementacdo ventilatéria
(EMMERICH & MAIA, 1992). Dessa maneira, estudos recentes demonstraram que a

utilizacdo de modalidades ventilatorias que permitem ciclos espontaneos, como a SIMV,
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pode ser utilizada como modalidade inicial de suporte ventilatorio (CARVALHO, 1998;
PUTENSEN et al., 2002; NEUMANN et al., 2005).

Durante a respiracdo espontanea, a pressao nas vias aéreas diminui, enquanto
gue na ventilacdo mecéanica aumenta. Em vista dessa consideracdo, uma técnica que
combine as duas formas de ventilacdo ira resultar em uma redugcdo bem-sucedida da
pressdo média das vias aéreas, do que uma modalidade na qual somente seja utilizada
a respiracdo mecanica (WEISMAN et al., 1983). Sendo assim, a principal vantagem é
reduzir o risco de barotrauma, pois o0 pico de pressao inspiratoria € maior na respiracao
artificial. Adicionalmente, a menor pressdo media nas vias aéreas, acarreta em menor
pressao intrapleural determinando aumento do retorno venoso, com consequente
melhora no DC (KIRBY et al., 1975; NAUDRETE et al., 1989; ROMALDINI, 2006;
EMMERICH, 2008; HUMMLER & SCHULZE, 2009).

O emprego da SIMV é indicada nos pacientes ndo adaptados ao respirador e
principalmente naqueles no qual o uso dos blogqueadores neuromusculares é contra
indicado (TORRES & BONASSA, 2002), além daqueles com comprometimento
hemodinamico (MARTINS et al., 2005). Pode ser utilizada também nos pacientes com
sobrecarga de trabalho respiratério (MAFIA, 2006) e durante o desmame da ventilacao
mecanica (GROEGER et al., 1989; OSORIO et al., 2005), além do uso como suporte
ventilatorio convencional (CHRISTOPHER, 1985; APOLINARIO et al., 2003). Por outro
lado, essa modalidade ndo deve ser empregada em casos de alteracbes do sistema
nervoso central, em quadros agudos de isquemia miocardica, em paciente com maior
probabilidade de descompensacao cardiaca, como no choque cardiogénico e durante a
instabilidade respiratéria ou nas respiracbes espontaneas ineficazes (KIRBY, 1989).
Vale ressaltar, que a SIMV €& uma técnica ineficaz para as formas mais graves de
insuficiéncia respiratoria (SHELLEDY et al., 1995).

SASSON (1994) relatou que a SIMV melhora a funcdo cardiaca por meio da
diminuicdo da presséao intrapleural, mantendo o débito cardiaco e a pressdo arterial
sistémica estavel. Tal evento é observado devido ao menor numero de ventilacbes
mandatérias que contribui para evitar aumentos da pressdo da artéria pulmonar e da
pos-carga do ventriculo direito (KIRBY, 1997). Entretanto, MACINTYRE (1986) afirmou
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gue as respiracdes espontaneas durante a SIMV ocasionam maior trabalho respiratério
e maior consumo de oxigénio. BATISTA (2008) no seu estudo com cdaes higidos
anestesiados com infusdo continua de propofol, concluiu que a SIMV, quando
comparada com a ventilagdo espontanea associada a pressao de suporte de 5 mmHg,
promove melhores trocas gasosas e homeostase pulmonar. Resultados semelhantes
foram observados por CHEN et al. (1997), os quais afirmaram que esse modo
ventilatério proporciona trocas gasosas mais adequadas em virtude melhor distribuicdo

pulmonar do gas inalado.

3.3. VENTILACAO COM PRESSAO DE SUPORTE E VOLUME GARANTIDO (VAPSV)

Recentemente foi desenvolvida uma técnica de ventilacdo que combina a pressao
de suporte e a ventilacdo ciclada a volume num mesmo ciclo respiratorio, denominada
ventilacdo com pressao de suporte e volume garantido (VAPSV) (BONASSA & AMATO,
1995). Com o intuito de superar as limitacdes do uso dos modos convencionais de
ventilacdo (BONASSA, 2000), essa modalidade utiliza a pressédo de suporte durante os
ciclos mandatoérios volumétricos de forma a permitir o alivio do trabalho respiratério do
paciente que apresenta esforco espontaneo durante a ventilacgdo (BONNASSA &
AMATO, 2006). Funcionando por meio de um sistema de circuitos paralelos, ao mesmo
tempo em que recebe uma pressdo de suporte com fluxo livre por uma das vias do
circuito, oferece um fluxo inspiratorio adicional constante pela outra via (AMATO et al.,
1992).

Assim sendo, a VAPSV é considerada um modo de duplo-controle, pois funciona
alternando o mecanismo de ciclagem (presséo/volume) (FERREIRA et al., 2005), caso o
volume corrente minimo programado néo tenha sido atingido pela pressao inspiratoria
maxima pre-fixada, por meio de um sistema duplo de fluxo (EMMERICH, 2008).
Consequentemente, essa modalidade apresenta uma flexibilidade e potencial de
aplicacdo muito maior que outras técnicas, podendo ser utilizada como um modo
primario de ventilacdo, permitindo ajustes de acordo com as condi¢cdes do paciente
(AMATO et al., 1990).
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Estudos preliminares em pacientes com insuficiéncia respiratoria aguda
demonstraram que essa forma de ventilacdo € capaz de reduzir significativamente o
trabalho respiratorio e o “drive” neuromuscular, diminuindo a pressao expiratdria positiva
final (PEEP) intrinseca, além de reduzir o pico de pressao traqueal quando comparada a
ventilagdo com volume assistido convencional (EMMERICH et al., 1998). Estes
resultados foram mais expressivos justamente naqueles pacientes com maior demanda
e desconforto respiratério (AMATO et al., 1992).

Uma vantagem dessa modalidade ventilatéria encontra-se na limitacdo de
pressbes maximas de ciclagem com a garantia de um volume corrente minimo,
ocasionando diminuicdo do trabalho muscular respiratério, proporcionando, dessa
maneira, melhor conforto e sincronia entre o paciente e o ventilador (EMMERICH, 2008).
EMMERICH (2003) e DEMBRINSKY et al. (2004) demonstraram que durante a
utilizacdo da VAPSV, ocorreu diminuicdo do trabalho muscular respiratério e também
melhor padréo de trocas gasosas nos pacientes, quando comparada a ventilagcéo ciclada
a volume.

BONASSA et al. (1990) em uma pesquisa com oito pacientes com insuficiéncia
respiratéria aguda, demonstraram que a aplicacdo da VAPSV resultou em 50% de
reducdo do trabalho respiratério e na diminuicdo do pico de pressdo na via aérea,
guando comparada com a ventilagdo volumétrica assistida convencional. BONASSA &
AMATO (2006) também relataram menor pico de presséao inspiratoria durante a VAPSV
guando comparada a outras modalidades de suporte ventilatério, com 0 mesmo tempo
inspiratorio e volume corrente. Segundo 0s autores isso provavelmente acontece em
razao do fluxo decrescente gerado por essa técnica ventilatoria.

EMMERICH et al. (2001) realizaram estudo comparando a VAPSV com a
ventilacdo volumétrica com fluxo desacelerado em pacientes com doenca pulmonar
obstrutiva cronica. Nesse trabalho a VAPSV apresentou melhor perfil de oxigenacéo,
mecanica toracica, bem como de adaptacdo e adequacao a demanda dos pacientes,
sendo a taxa de mortalidade mais baixa. Esta caracteristica € importante para pacientes
hipovolémicos, pois nessas situacdes 0 suporte ventilatério mecénico € necessario para

garantir uma ventilagdo pulmonar adequada e eficiente (PEPE et al., 2004).
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3.4. VENTILACAO COM SUPORTE PRESSORICO (VPS)

A ventilacdo com suporte pressorico € uma modalidade integrada a maioria dos
ventiladores eletrbnicos microprocessados, constituindo uma forma de ventilacdo
assistida na qual o esforco do paciente na deflagracdo de um ciclo respiratorio sera
auxiliado por um nivel de pressédo positiva na fase inspiratéria (EMMERICH, 2002).
Portanto, trata-se de um auxilio a ventilacdo espontdnea do paciente por meio do
fornecimento de uma pressao positiva inspiratoria pré-selecionada que serd mantida
durante todo o tempo inspiratério (MAZZA et al., 1989; BARBAS et al., 1998).

As vantagens da VPS envolvem a diminuicdo do esforco muscular respiratorio,
com a melhora do sincronismo entre o paciente e o ventilador, além da diminuicdo do
trabalho respiratorio durante a ventilacdo. Esse método ventilatério pode ser utilizado
isoladamente ou associado a SIMV (GOLDWASSER, 2000). Vale ressaltar que na
utilizacdo desta técnica é necessario o ajuste de niveis de presséo de suporte em torno
de 5 al15 cmH;0, a fim de garantir um volume corrente adequado (KIMURA et al., 1991).

Um exemplo de aplicacdo pratica da VPS seria em pacientes que precisam ser
submetidos a ventilagdo mecéanica de longa duracdo (EMMERICH, 2002). Esse modo
proporciona boa adaptacédo do aparelho de ventilagdo ao paciente, por meio do seu
préprio esforco, controla o inicio do ciclo, volume corrente, frequéncia respiratéria, fluxo
inspiratorio e relagdo inspiracao/expiracado (CEREDA et al., 2000; OSORIO, 2005).

A VPS desponta como uma das opc¢les de assisténcia ventilatoria a pacientes
com insuficiéncia respiratéria aguda, sendo que as principais vantagens dessa
modalidade é aliviar o trabalho muscular respiratério (IMANAKA et al., 2001), associado
a movimentacao do fluxo de gases por meio de circuitos do ventilador e das vias aéreas
artificiais, permitindo assim que o paciente exerca maior controle sobre o seu padréo
ventilatorio, diminuindo o consumo de oxigénio (BRANSON & CAMPBELL, 1998). No
entanto, como € um modo totalmente assistido pode haver o risco de apnéia, caso o
estimulo respiratorio cesse, havendo, portanto, a necessidade de monitoracéo e ajuste
de alarmes, de maneira a prevenir a hipoventilagdo (BOYSEN & McGREOUGH, 1989).
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STERNBERG & SAHEBJAMI (1994) compararam os modos de ventilagdo
assistido-controlado (ACV), SIMV e ventilacdo com pressao de suporte (VPS) em 12
pacientes internados em uma unidade de terapia intensiva e observaram que naqueles
doentes em que foram utilizados os modos SIMV e VPS apresentaram maiores valores
de indice cardiaco, transporte e consumo de oxigénio quando comparado com o modo
ACV. Nesse mesmo estudo os autores afirmaram que tanto a SIMV como a VPS
forneceram uma ventilacdo mais adequada aos pacientes, devido a menor pressdo nas
vias aéreas e menores efeitos adversos sobre os parametros hemodinamicos e
concluiram que essas modalidades sdo mais adequadas para o suporte ventilatorio em
pacientes criticos.

A SIMV e a VPS tém em comum a possibilidade de permitir a participacdo mais
ativa do paciente na ventilagdo mecéanica, havendo um trabalho muscular respiratorio
parcial. O uso destes modos ventilatérios permite menor necessidade de sedacao, ja
que possibilitam por meio dos seus ajustes maior interagdo entre o paciente e 0
ventilador artificial (DAMASCENO et al., 2006). KARASON et al. (2002), avaliando
pacientes no periodo de pés-operatorio, relataram maior frequéncia do uso da VPS, em
prevaléncia de pacientes que demandam curto tempo de ventilagdo mecéanica e
necessitam trabalhar a musculatura respiratéria com um pouco mais de conforto para
ndo comprometer o resultado cirdrgico.

De acordo com BONAGURA & MUIR (1991), a presséo arterial (PA) sofre
flutuacbes sutis com a instituicdo da ventilagdo mecanica e com as alteracdes da
frequéncia cardiaca (FC). No entanto, no estudo de BATISTA et al. (2010) nao foram
relatadas alterac6es nas médias da PA e nem da FC, demonstrando que a ventilacdo
com pressdo de suporte ndo causou comprometimento da hemodindmica nos caes
anestesiados com infusdo continua de propofol. Nesse sentido, vale ressaltar que a
maioria dos estudos ndo tem relatado efeitos deletérios da VPS sobre a funcédo
cardiovascular (SERRA & PROENCA, 2005).
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3.5. PROPOFOL

O propofol € um anestésico geral, ndo barbitdrico, de uso intravenoso e acgao
ultracurta (DUKE, 1999), derivado alquil-fendlico de baixa solubilidade em agua, por ser
uma solugdo de azeite de soja, fosfolipideos purificados e lecitina de ovo na
concentracdo de 1% e pH de 7 a 8,5 (SHAFER & STANKI, 1991; WARNER, 2001). Esse
agente foi introduzido na pratica clinica em 1977, para uso exclusivo em anestesia
ocorrendo rapido despertar dos pacientes, mesmo apos infusées prolongadas (BRAY,
2002), pois a sua biotransformacéo ocorre tanto por via hepéatica como extra-hepaticas e
sua distribuicdo é extensa para todos os tecidos, devido a sua elevada lipossolubilidade
(DENEUCHE & DESBOIS, 1999).

O propofol tem sido utilizado em grande escala na anestesia de pequenos
animais, por suas caracteristicas farmacocinéticas que fazem com que este agente seja
considerado uma importante alternativa nos diversos protocolos anestésicos
intravenosos (LOPEZ et al., 1994), devido a sua rapida depuracdo e curta duracio de
acdo (NEWMAN et al., 1987). Para a inducédo as doses variam de 6 al0 mg/kg de
acordo com a utilizagdo ou ndo de medicacdo pré-anestésica (KRISMER et al., 2005).
Recentemente, vem sendo utilizado também em infusdo continua (0,3 a 0,8 mg/kg/min),
isoladamente ou associado com sedativos e analgésicos (CARARETO, 2004; FERRO et
al., 2005). Em coelhos BLAKE & MACGRATH (1988) e AESCHBACHER & WEBB
(1993) utilizaram infusdo do farmaco nas doses de 0,2; 0,5 e 0,7 mg/kg, por via
intravenosa.

Os efeitos adversos associados ao uso do propofol estdo relacionados com a
guantidade utilizada. Doses maiores que 9 mg/kg em bolus, administrado rapidamente,
induzem a cianose transitoria, secundaria a diminui¢cdo da frequéncia respiratéria (MUIR
& GADAWSKI, 1998). Vale ressaltar, que o choque hemorrégico altera a farmacocinética
e farmacodinamica do propofol de tal maneira que a dosagem equivalente proporciona
maiores concentracbes do farmaco e prolongam o seu efeito no paciente hipovolémico
guando comparado ao normovolémico (JOHNSON et al., 2003). Sendo assim, nessas

condicdes clinicas, € indicada uma menor dose do farmaco.
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No sistema respiratério, os efeitos farmacoldgicos resultam em depressdo da
funcao respiratoria, que é expressa pela reducao do volume minuto, aumento da PaCO.,
decréscimo da PaO; e da frequéncia respiratoria, podendo até ocorrer apnéia (AGUIAR
et al.,, 2001).Todavia FERRO et al. (2005) e LOPES (2005), em seus estudos com
infusdo continua de propofol em cées, ndo observaram ocorréncia de apnéia durante a
inducéo, atribuindo tal fato a velocidade lenta de administracdo do farmaco. CAMPOS
(2010) relatou diminuicao da frequéncia respiratoria (f) e da saturacdo de oxigénio ligado
a hemoglobina em coelhos anestesiados com propofol. Da mesma forma
AESCHBACHER & WEBB (1993) verificaram reducdo da f em coelhos da raga Nova
Zelandia ap6s inducado com 20 mg/kg de propofol. Por outro lado, TAYLOR et al. (1986)
relataram que a apnéia pode ocorrer na inducéo e pode ser acentuada com 0 Uso prévio
de opidides, ndo tendo consequéncias importantes em pacientes intubados e com
facilidade para ventilag&o.

No sistema cardiovascular, o propofol € menos arritmogénico que o tiopental,
parecendo ndo afetar a sensibilidade dos barorreceptores. Produz efeitos significativos,
dependentes da dose, promovendo depressao da contratilidade do miocardio, frequéncia
cardiaca e do indice cardiaco, além de diminuir o fluxo sanguineo coronariano e o
consumo de oxigénio pelo miocéardio (REVES et al., 2000).

KEEGAN & GREENE (1993) relataram reducdo da FC durante anestesia com
propofol, caracterizando o efeito inotropico e cronotropico negativos induzidos pelo
farmaco (QUANDT et al., 1998). Segundo FANTONI & CORTOPASSI (2002), tanto
taquicardia quanto bradicardia podem ser verificados com esse agente. Em coelhos, XU
et al. (2000) afirmaram que a FC n&o se altera com o uso de propofol. OUTARA et al.
(2001) concluiram gque o agente anestésico em coelhos, diminuiu a funcdo do miocardio,
alterando a contratilidade cardiaca somente em doses supraterapeuticas.

J& a venodilatacdo promovida por esse farmaco pode diminuir o retorno venoso e
o débito cardiaco, mas, se a pré-carga for mantida, o DC e a PA podem ser preservados
(GOODCHILD & SERRARO, 1989). No estudo de BLAKE & MCGRATH (1988), os
autores avaliaram coelhos saudaveis anestesiados com infusdo continua de propofol, na

dose de 0,5 e 0,7 mg/kg minuto, pela via intravenosa e observaram manutencdo da
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presséo arterial. HELLEBREKERS et al. (1997) investigaram os efeitos da combinacéo
de propofol e metedomidina, na inducdo em coelhos e concluiram que as variaveis
cardiovasculares permaneceram dentro dos limites considerados normais para a
espécie. No trabalho AESCHBACHER & WEBB (1993) os pesquisadores verificaram
hipotensdo em coelhos ventilados mecanicamente. MARTINEZ et al. (2009) e CAMPOS
(2010) também observaram reducdo da PA em coelhos saudaveis anestesiados com
propofol.

Em relacéo, aos efeitos do propofol no SNC, estudos demonstram que o farmaco
exerce acao depressora mediante potencializacdo da transmissdo GABA-érgica ao atuar
nos receptores GABAa., causando diminuicdo da taxa metabdlica cerebral, fluxo
sanguineo, pressao intracraniana e pressao de perfusédo cerebral, além de n&do produzir
hipéxia ou isquemia cerebral, tornando-se um agente farmacoldgico indicado para
procedimentos neuroldgicos (KAWAGUCHI et al., 2005).

O efeito adverso mais comum do propofol em seres humanos é a dor durante a
administracdo. GLOWASKI & WETMORE (1999) descreveram que no homem a dor é
observada em 25 a 74% dos pacientes. Estes mesmos autores relatam que em caes e
gatos a incidéncia de dor ¢é significativamente menor, ao redor de 1 a 2% de prevaléncia.
Adicionalmente, outro efeito adverso frequentemente descrito do propofol € a excitacao.
Essa caracteristica pode ser devido a atividade subcortical ndo epilética (GLOWASKI &
WETMORE, 1999). Por outro lado, contragdes mioclonicas, tremores e movimentacao
muscular tém sido relatados em humanos e cées durante inducdo e manutencdo da
anestesia, sendo que essa reagdo muscular pode ser decorrente do agente carreador
utilizado pelo propofol (SMITH et al.,, 1994). CAMPOS (2010) relatou nistagmo e
priapismo apés a inducdo com propofol na dose de 20 mg/kg, pela via intravenosa em

coelhos .
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3.6. CETAMINA E XILAZINA

A associacdo de agentes anestésicos na medicacdo pré-anestésica tem sido
bastante utilizada na rotina veterinaria, com o objetivo de promover a somatéria das
vantagens, bem como diminuir as desvantagens inerentes a acao isolada dos farmacos
(LACERDA et al., 2010).

O grupo de substancias anestésicas formado pela cetamina produz um tipo de
anestesia classificada como dissociativa, caracterizada pela interrupcdo do fluxo de
informacdes para o cértex sensitivo, deprimindo seletivamente alguns centros cerebrais
(TRANQUILLI & THURMON, 2007).

A cetamina comercial € uma mistura racémica contendo dois enantiomeros oticos,
R(-) e S(+) e o conservante cloreto de benzetonio (MORAIS et al., 2005). E altamente
soluvel em lipideos, sendo rapidamente absorvida apds administracdo intravenosa,
intramuscular, intranasal, oral e retal (STEWART, 1999).

A anestesia dissociativa € caracterizada por analgesia somatica, manutencao dos
reflexos oculares, faringeo e laringeo, associada ao aumento do tdnus muscular,
nistagmo, sialorréia e lacrimejamento (MUIR 11l & HUBBELL, 1995). Portanto, o uso da
cetamina tem sido associado a efeitos indesejaveis tais como pouco relaxamento
muscular, recuperag¢do prolongada e salivacdo (LINN et al., 1993). Vérios autores
recomendam que a cetamina néo deve ser utilizada sozinha e necessite ser associada
com benzodiazepinicos ou alfa2-agonistas (LINN et al., 1993; THURMON, 1996;
MURPHY & FIALKOWSKI, 2001, FANTONI & CORTOPASSI, 2002; MASSONE, 2008)

A xilazina é um agonista de receptores alfa2-adrenérgicos, os quais, quando
estimulados, impedem a liberacdo de noradrenalina por meio de inibicdo do influxo de
jons Ca++ através da membrana neuronal (MASSONE, 2008). Os efeitos sobre o
sistema nervoso central incluem a sedacdo, hipnose, relaxamento muscular, ataxia,
analgesia, depressdo do centro vasomotor e aumento tanto do tono vagal como da
atividade dos barorreceptores. Os efeitos periféricos sédo caracterizados por bradicardia,

blogueio cardiaco de segundo grau, inicialmente aumento transitorio da pressao arterial
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seguido de reducdo da frequéncia respiratéria e do volume corrente (BOOTH, 1992;
MUIR Il & HUBBELL, 1995; THURMON, 1996; SPINOSA & GORNIAK, 2006).

A cetamina € frequentemente usada em associacdo com a xilazina. Esta
associacdo é recomendada devido a abolicdo da depresséo cardiovascular provocada
pela xilazina, bem como a eliminacdo da catalepsia que a cetamina produz pela acéo
miorrelaxante da xilazina. Decréscimos na frequéncia e no débito cardiaco induzidos
pela xilazina sdo moderados pela agdo simpatomimética da cetamina, enquanto a
pressdo arterial sanguinea e resisténcia vascular sisttmica sdo aumentadas
(THURMON, 1996). Segundo DINIZ (1996), o efeito sedativo e anestésico é alcangado
guando estes farmacos séo aplicados em associacdo, ao passo que se administrados
isoladamente, o efeito € de menor intensidade. Dentre as vantagens do uso da cetamina
com a xilazina destaca-se a praticidade por ser a via de administracdo intramuscular, a
permanéncia dos reflexos protetores e o periodo anestésico habil de 30 a 50 minutos,
obtido com uma Unica aplicagdo (MORAIS et al., 2005; MASSONE, 2008).

No estudo de CLANACHAN et al. (1976) a pressédo arterial e a frequéncia
cardiaca foram avaliadas em coelhos anestesiados com cetamina e xilazina, nas doses
de 40 e 2 mg/kg, respectivamente pela via intramuscular, observando-se ligeira
diminuicdo dessas variaveis. Da mesma forma, WYATT et al. (1989) analisaram a
associacdo de cetamina e xilazina das doses de 35 e 2 mg/kg, respectivamente pela via
intramuscular, em coelhos da raca Nova Zelandia e verificaram diminuicdo moderada da
PA e hipercapnia. NUH (2004) também registraram bradicardia, hipotensdo moderada e
hipercapnia em coelhos anestesiados com cetamina (50mg/kg) e xilazina (4mg/kg), pela
mesma via. J4 no estudo de HEDENQVIST et al. (2001) os autores testaram cetamina
em coelhos da raca Nova Zelandia, na dose de 15 mg/kg pela via intramuscular e
verificaram que nao houve alteracfes significativas em relacédo as variaveis PA e FC.
De acordo com FUGIMOTO (2004) a combinacdo de cetamina e xilazina em coelhos

produz boa contencao quimica e ocasiona um bom relaxamento muscular.
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4. MATERIAL E METODOS

4.1. Animais

Utilizaram-se 40 coelhos da raca Nova Zelandia, adultos, higidos, machos, com
peso médio de 4,0 £+ 0,53 kg, provenientes de produtor especializado na criacdo da
espécie. Os animais foram mantidos em gaiolas individuais de dimensdes de 80 cm x 50
cm x 35 cm, por um periodo de adaptacdo minimo de 15 dias, sendo fornecida racao
comercial propria para a espécie e agua a vontade.

Os coelhos foram distribuidos, aleatoriamente, em quatro grupos constituidos de
dez animais cada, denominados: grupo ventilagdo mandatéria intermitente sincronizada
(GM), grupo ventilacado espontanea (GE), grupo ventilacdo com suporte pressorico (GP)
e grupo ventilagdo com pressao de suporte e volume garantido (GV)

Este projeto foi aprovado pela Comissdo de Etica e Bem Estar Animal (CEBEA),
da FCAV/UNESP, Campus Jaboticabal, processo n° 025474.

4.2. Protocolo Experimental
O protocolo experimental foi desenvolvido no Laboratério de Anestesiologia

Experimental da FCAV/UNESP - Jaboticabal.

Os coelhos nédo foram submetidos a jejum alimentar e hidrico, visto que tal
procedimento ndo é necessario nesta espécie (FLECKNELL et al., 2007).

Os animais foram manualmente contidos e receberam cetamina® e xilazina®, na
dose de 15 mg/kg e 1 mg/kg, respectivamente, pela via intramuscular. Transcorridos 20
minutos, foi realizada a tricotomia da face externa da orelha direita para introdugcéo do
cateter? na veia marginal. Imediatamente apds, os coelhos foram induzidos & anestesia
geral pela administracdo intravenosa de propofol® na dose de 8 mg/kg, a qual permitiu a
perda dos reflexos palpebrais, tbnus mandibular e reflexos laringeos. Assim, a intubacéo

orotraqueal foi realizada com sonda de Magill de 3,0 mm de diametro, a qual foi

! Dopaser® — Laboratérios Colin — Espanha / Dopalen Injetavél® — Agribands do Brasil Ltda — S&o Paulo —
SP- Brasil

* Cateter BD Angiocath 24GA-Becton, Dickinson Ind. Cirdrgicas Ltda — Juiz de Fora, MG, Brasil.

® Diprivan-Zeneca Farmacéutica do Brasil Ltda - Sdo Paulo,SP,Brasil.
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acoplada ao ventilador eletrbnico microprocessado®, para o fornecimento de frac&o
inspirada de oxigénio de 0,60 (LOPES, 2005; MORO 2009). Ato continuo, iniciou-se a
infusdo continua de propofol, na dose de 0,5 mg/kg/min, por meio de bomba de infusdo®.

Os coelhos foram posicionados em decubito lateral direito, sobre colchéo térmico
ativo, no qual permaneceram por todo o periodo experimental. Apds a estabilizacdo da
anestesia, procedeu-se a modalidade ventilatéria de acordo com cada grupo.

Foi realizada incisdo na pele, na regido do trigono femoral direito, de extensao
suficiente para visibilizacdo e exposicado da artéria femoral, na qual foi introduzido um
cateter® para mensuracdo da pressdo arterial, para a coleta de amostra de sangue
arterial para hemogasometria e retirada de sangue, no intuito de induzir a hipovolemia.

Concomitantemente, foi realizada inciséo na pele, na regido cervical, sobre a veia
jugular esquerda, com sua posterior exposicdo para introducdo de um cateter’ de
polietileno, com o intuito de mensurar a pressdo venosa central (PVC) e retirar amostra
de sangue venoso para hemogasometria.

Transcorridos 40 minutos da inducao anestésica, os animais foram submetidos a
hipovolemia aguda, retirando-se o volume total de 12 mL/kg de sangue arterial, o qual foi
coletado através do cateter posicionado na artéria femoral, durante o intervalo de 2 a 5
minutos, com o uso de seringas plasticas de 60 mL contendo citrato de sédio, sendo

armazenado em bolsa apropriada.

* Ventilador Pulmonar - Inter Plus VAPS® - Intermed Equipamento Médico Hospitalar Ltda - S&o Paulo,
SP, - Brasil (Processo FAPESP 03/11125/7)

®> Bomba de infusdo AS50-SAMTRONIC® S&o Paulo-SP, Brasil.

® Cateter BD Angiocath 22GA — Becton, Dickinson Ind. Cirdrgicas Ltda — Juiz de Fora, MG, Brasil.

" Sonda uretral de PVC n° 04- Embramed Indstria e Comércio de Produtos Hospitalares Ltda-S&o Paulo-
SP-Brasil
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4.3. Ventilacao

Conforme determinado, para cada grupo foi empregado um modo de ventilacao,
sendo realizados os seguintes ajustes de modo a fixar uma relacdo inspiragao/expiragéo
de 1:2 para todas as modalidades:

- Para o GE — os animais foram mantidos sob ventilacdo espontanea.

- Para 0 GM — os coelhos foram submetidos a ventilacdo mandatoria intermitente
sincronizada sendo ajustadas: a sensibilidade do ventilador para -0,5 cmH;O, a
frequéncia respiratoria de 15 movimentos/minuto, a pressdo inspiratoria foi de 12
cmH,0, o tempo inspiratorio foi de 1,2 segundos e a pressao de suporte foi de 10
cmH0.

- Para o GP — os pacientes foram mantidos na ventilagdo com suporte pressorico,
sendo ajustada a presséo de suporte para 10 cmH;0.

- Para 0 GV — 0s animais foram submetidos a ventilagdo com pressao de suporte
e volume garantido (VAPSV) sendo ajustadas: a sensibilidade do ventilador para -0,5
cmH,0, a frequéncia respiratoria de 20 movimentos/minuto, a pressao de suporte foi de
10 cmH-0, o fluxo inspiratério foi de 20 L/min e o volume foi de 0,5 L.

Ao término do experimento, a eutanasia dos animais foi promovida por meio da
administracdo de sobredose do anestésico, seguida de 40 mL de solucdo de cloreto de
potassio a 19,1%, pela via intravenosa, ap0s constatar-se o aprofundamento do plano

anestésico.
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4.4. Momentos de avaliacdo

Em todos os grupos, os parametros foram mensurados 40 minutos apés a
inducdo anestésica (M0), 10 minutos apos a inducdo da hipovolemia (M1) seguindo-se
de novas mensurag¢des a cada dez minutos, durante 50 minutos (M2, M3, M4, M5 e M6).

Figura 1: Representacao esquematica dos momentos de registro dos parametros
avaliados, em coelhos anestesiados com infusdo continua de propofol, submetidos a
hipovolemia e mantidos em quatro modalidades ventilatérias (espontanea, SIMV,
VAPSV ou VPS).

MO 1 M1 M2 M3 M4 M5 M6
Preparo ;
P 10 min 10 min 10 min 10 min 10 min 10 min
40 min apo6s HIPOVOLEMIA IMEDIATAMENTE Término
aindugdo APOS
anestésica HIPOVOLEMIA

4.5. Variaveis estudadas:
4.5.1. Avaliagcéao Cardiovascular
4.5.1.1. Frequéncia Cardiaca (FC)
Foi obtida nos diferentes tempos de mensuracdo, em batimentos por minuto

(bpm), mediante estudo em eletrocardidgrafo® computadorizado, ajustado para

mensuracdes na derivacao DIl e calculada a partir do intervalo R-R.

® TEB-Mod.ECGPC Sofware versio 1.10- S&0 Paulo,SP,Brasil. (Processo FAPESP 96/1151-5).
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4.5.1.2. Pressao Venosa Central (PVC)

Para mensuracdo da PVC, em mmHg empregou-se monitor multiparamétrico*?
cujo transdutor foi adaptado ao cateter, introduzido na veia jugular. As leituras diretas no

painel do equipamento foram realizadas nos momentos propostos.
4.5.1.3. Press@es Arteriais: Sistolica (PAS), Diast6lica (PAD) e Média (PAM).

Foram determinadas em mmHg, por meio de monitor multiparamétrico cujo
transdutor foi posicionado no mesmo nivel da base do coracdo, como referéncia zero e

conectado ao cateter introduzido na artéria metatarsica, como previamente descrito.
4.5.1.4. Presséao de Perfusdo Coronariana (PPC)

A variavel foi obtida por meio de calculo matematico:

PPC (mmHg) = PAM — PVC

Onde: PAM= presséao arterial média (mmHQ)

PVC= presséao venosa central (mmHQ)
4.5.1.5. Débito cardiaco (DC)

O débito cardiaco foi obtido em L/min por meio de ecodopplercardiografia
transtoracica. Para tal, foi utilizado o ecocardiégrafo’ com transdutor bifrequéncial de 5,0
-7,5MHz. Os animais foram posicionados em decubito lateral direito sobre a mesa
adequada ao procedimento, o que permitiu o posicionamento do transdutor na janela

paraesternal esquerda, para colheita da imagem espectral bidimensional do fluxo

o Termdmetro esofagico digital Dixtal, Mod. Dx2010, Manaus, AM, Brasil.
1Bsas 9.1, SAS Institute, Cary, NC, USA
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sanguineo pulmonar utilizando o recurso Doppler pulsado. As imagens ecocardiograficas

foram obtidas no quinto espaco intercostal.

4.5.2. Temperatura Esofagica (T°C)

As mensuracdes, em graus Celsius, foram tomadas empregando-se monitor
multiparamétrico™ cujo sensor foi introduzido no esdfago e posicionado préximo a base

cardiaca.

4.5.3. Hemogasometria e Eletrdlitos

Foram aferidas a pressao parcial de oxigénio no sangue arterial (PaO,) e venoso
(PvOy), em mmHg; presséao parcial de didxido de carbono no sangue arterial (PaCO,) e
venoso (PvCO;), em mmHg; saturacdo de oxihemoglobina no sangue arterial e venoso
(Sa0y), em %; déficit de base (DB), em mEg/L; bicarbonato (HCO3’), em mEg/L e pH do
sangue arterial e venoso. Hematocrito (Ht), em %; hemoglobina (Hb), em g/dL; sodio
plasmatico (Na*), em mmol/L; cloro (Cl), em mmol/L e potassio plasmatico (K*), em
mmol/L no sangue arterial.

As variaveis foram obtidas empregando-se equipamento de hemogasometria
especifico'®, por meio de colheita de amostra de sangue em seringas (1 mL)
previamente heparinizadas, no volume de 0,3 ml, nos cateteres inseridos na artéria
femoral direita e veia jugular esquerda, conforme descrito anteriormente, respeitando-se

0S momentos previamente protocolados.

10 Hemogasometro Omni C. Roche Diagnostics GmbH. Mannheim, Alemanha (Processo FAPESP 02/14054-0)
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4.5.4. Avaliacdo da Dinamica Ventilatoéria.

45.4.1. Parametros Ventilatérios:

Os parametros descritos abaixo foram monitorados continuamente com o
emprego de monitor de dindmica respiratéria'!, cujo sensor foi conectado & sonda
orotraqueal. Nesta ocasidao colheram-se os valores referentes ao didéxido de carbono no
final da expiracdo (ETCO,), frequéncia respiratoria total (f), volume corrente (Vi), volume
corrente alveolar (Viay), volume minuto (Vm), volume minuto alveolar (Vmalv), tempo
inspiratorio (Tins), €spaco morto fisiologico (Vdss), espaco morto alveolar (Vday) e presséo
expiratéria positiva final (PEEP) intrinseca. Para os grupos GM, GP e GV foram
analisados a presséo de pico inspiratorio (PIP), pressdao média nas vias aéreas (MAP),
complacéncia (Cdyn), resisténcia (Raw) e trabalho respiratério (Wobvt). O sensor de
oximetria (SpO-) foi posicionado na mucosa oral e seus valores registrados no mesmo

monitor.

4.5.4.2. Presséo Alveolar de Oxigénio (PAO5)

A PAO; foi calculada por meio da equacédo de gas alveolar (SWANSON & MUIR,
1988):
PaO2 = [FiO2 x (Pb — 47 mmHg)] — (PaCOy)

Onde: FiO; = concentracao fracional de oxigénio inspirado
Pb = presséo barométrica ambiente
47 = pressao parcial de H,O dentro do sistema respiratério em mmHg
PaCO, = pressao parcial de didxido de carbono no sangue arterial em

mmHg

1 Monitor Dixtal DX 8.100 Intermed - Manaus, AM, Brasil. (Processo FAPESP 03/11.125/7).
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4.5.4.3. Diferenca Alvéolo-Arterial de Oxigénio [P(A-a) O]

Essa variavel foi obtida subtraindo-se a PaO, da PAO».

4.5.4.4. Conteudo arterial de oxigénio (CaOy,)

O CaO; foi calculada por meio da equacéao:

CaO, = [1,34 x Hb x (Sa0,/100)] + (PaO, x 0,0031) (ESPADA & CARMONA,
1995)

Onde: Sa0; é a saturacao de oxihemoglobina no sangue arterial em %
Hb é a concentracdo de hemoglobina no sangueem g/dL

PaO, é a pressao parcial arterial de oxigénio em mmHg
1,34 = nimero de mililitros de oxigénio ligados a 1 g de Hb saturada

0,0031 = solubilidade do O, no plasma, vol% mmHg a refere-se a amostra
de sangue arterial

4.5.4.5. Oferta de oxigénio (O,AV)

A OAV foi calculada por meio da equacéao:

0O,AV = Ca0,; x DC x 10

Onde: CaO, = conteudo arterial de oxigénio em mL/dL

DC= débito cardiaco em L/min

10= fator de correcéo para ajustes de unidades
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4.5.4.6. Diferenca de tenséo entre o diéxido de carbono alveolar e o expirado [P(a-
ET)CO,].

Essa variavel foi obtida subtraindo-se a PaCO, da ETCO..

4.6. Método Estatistico

Em relacdo a estatistica os dados obtidos foram analisados pelo método dos
quadrados minimos, utilizando o procedimento GLM do programa computacional SAS*®.
O delineamento utilizado foi de parcelas subdivididas, testando o fator grupo (quatro
niveis) nas parcelas e o fator momento (sete niveis) nas sub-parcelas, com 10
repeticbes (blocos-animal). Nos resultados em que foram verificadas diferencas
significativas entre os fatores (p<0,05), as médias foram comparadas pelo teste Tukey —

Kramer, ao nivel de 5% de probabilidade.
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5. RESULTADOS

5.1. Variaveis cardiovasculares

5.1.1. Frequéncia cardiaca (FC)

Com relacdo a FC, a comparacdo entre 0s grupos e entre 0s momentos néo revelou

diferencas significativas (Tabela 1 e Figura 1).

Tabela 1. Valores médios e desvios padrdo (x = s) de FC (bpm), em coelhos (n=40),

induzidos a hipovolemia aguda, anestesiados com infusdo continua de
propofol (0,5 mg/kg/min) e mantidos em ventilagdo espontanea (GE), SIMV
(GM), VPS (GP) ou VAPSV (GV)- Jaboticabal, SP — 2011.

Momentos
MO M1 M2 M3 M4 M5 M6
GE 189+15 181+19 175+20 176+17 178+17 179+13 182+11
GM 182+11 179+16 178+16 176+17 178+26 181+24 183+17
GP 190+19 186122 182+20 181423 181+24 183+24 184422
GV 195423 194422 190+13 186+23 185+17 186+24 185+20
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Figura 1. Valores médios de FC (bpm), em coelhos (n=40) induzidos a hipovolemia

aguda, anestesiados com infusdo continua de propofol (0,5 mg/kg/min) e
mantidos em ventilacdo espontanea (GE), SIMV (GM), VPS (GP) ou VAPSV
(GV) .
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5.1.2. Pressdao Arterial Sistélica (PAS)

N&o foram observadas diferencas significativas entre os grupos. Na analise individual dos
grupos, a média em MO foi maior que os valores obtidos nos demais momentos (M1 a
M6) (Tabela 2 e Figura 2).

Tabela 2. Valores médios e desvios padrdo (x £ s) de PAS (mmHg), em coelhos (n=40),
induzidos a hipovolemia aguda, anestesiados com infusdo continua de
propofol (0,5 mg/kg/min) e mantidos em ventilagdo espontanea (GE), SIMV
(GM), VPS (GP) ou VAPSV (GV) — Jaboticabal, SP — 2011.

Momentos
MO M1 M2 M3 M4 M5 M6
GE 81+15° 32+6° 34+6° 36+4° 39+8° 40+13° 40+12°
GM 71+19° 37+20° 40+24° 42+27" 43+26" 42+27" 40+24"
GP 68+13° 29+9° 30+9° 30+9° 30+10° 30+9° 32+8°

GV 70+32° 34+20° 35+21° 37+13° 38+22° 38+21° 38+21°

Médias seguidas por letras mintsculas diferentes, nas linhas, diferem entre si com p <0,05
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Figura 2. Valores médios de PAS (mmHg), em coelhos (n=40) induzidos a hipovolemia
aguda, anestesiados com infusdo continua de propofol (0,5 mg/kg/min) e
mantidos em ventilagdo espontanea (GE), SIMV (GM), VPS (GP) ou
VAPSV (GV) .
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5.1.3. Presséo Arterial Diastdlica (PAD)

A andlise estatistica ndo constatou diferencas significativas entre os grupos (Tabela 3).

Individualmente, no GE, GM, GP e GV, as médias de M1 a M6 foram menores que a do
MO ( Tabela e Figura 3).

Tabela 3. Valores médios e desvios padréo (x = s) de PAD (mmHg), em coelhos (n=40),
induzidos a hipovolemia aguda, anestesiados com infusdo continua de
propofol (0,5 mg/kg/min) e mantidos em ventilagdo espontanea (GE), SIMV
(GM), VPS (GP) ou VAPSV (GV) — Jaboticabal, SP — 2011.

Momentos
MO M1 M2 M3 M4 M5 M6
GE 47+9° 21+3° 20+4° 22+4" 21+4" 23+3° 23+4°
GM 49+30° 24+12° 31+27° 29+18° 32+27° 32+9° 30+25°
GP 45+15° 19+6° 20+7" 21+7° 22+7" 23+6" 22+8"
GV 47+22° 26+23° 26+12° 27+13° 28+14° 28+23° 27+21°

Médias seguidas por letras minUsculas diferentes, nas linhas, diferem entre si com p <0,05
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Figura 3. Valores médios de PAD (mmHg), em coelhos (n=40) induzidos a hipovolemia
aguda, anestesiados com infusdo continua de propofol (0,5 mg/kg/min) e

mantidos em ventilacdo espontanea (GE), SIMV (GM), VPS (GP) ou VAPSV
(GV).
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5.1.4. Presséao Arterial Média (PAM)

Em relacdo a PAM ndo foram observadas diferencgas significativas entre os grupos. No
entanto, dentro de cada grupo (GE, GM, GP e GV) as médias em MO foram maiores do

gue as registradas em M1 a M6 (Tabela 4 e Figura 4).

Tabela 4. Valores médios e desvios padrédo (x + s) de PAM (mmHg), em coelhos (n=40),
induzidos a hipovolemia aguda, anestesiados com infusdo continua de
propofol (0,5 mg/kg/min) e mantidos em ventilagdo espontanea (GE), SIMV
(GM), VPS (GP) ou VAPSV (GV) — Jaboticabal, SP — 2011.

Momentos
MO M1 M2 M3 M4 M5 M6
GE 60+10° 26+4" 265" 285" 30+5° 305" 31+6"
GM 57+28° 29+14° 34+23° 35+18° 34+26° 36+16° 38+21°
GP 54+13° 26+12° 27+13° 28+17" 28+11° 29+12° 29+14"
GV 57+21° 30+23° 30+21° 33+23° 32+22° 33+22° 33+20°

Médias seguidas por letras minUsculas diferentes, nas linhas, diferem entre si com p <0,05
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Figura 4. Valores médios de PAM (mmHg), em coelhos (n = 40) induzidos a hipovolemia
aguda, anestesiados com infusdo continua de propofol (0,5 mg/kg/min) e
mantidos em ventilacdo espontanea (GE), SIMV (GM), VPS (GP) ou VAPSV
(GV).
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5.1.5. Presséo Venosa Central (PVC)

Para esse parametro ndo foram observadas diferencas estatisticas entre os grupos.
Logo ap6s MO os valores diminuiram em todos os grupos. Na analise do GE, a média do
MO foi maior a do M1 a M6 e os valores registrados em M5 e M6 foram menores do que
em M2, M3 e M4. No GM, os valores em M2, M3, M4 e M5 foram maiores do que em M1
e M6. Analisando individualmente o GP, observou-se que no M2, M3 e M4 as médias
registradas foram mais altas do que em M1, M5 e M6. No GV foi verificado que em M1

os valores foram mais altos do que em M2 a M6 (Tabela e Figura 5).

Tabela 5. Valores médios e desvios padréo (x = s) de PVC (mmHg), em coelhos (n=40),
induzidos a hipovolemia aguda, anestesiados com infusdo continua de
propofol (0,5 mg/kg/min) e mantidos em ventilacdo espontanea (GE), SIMV
(GM), VPS (GP) ou VAPSV (GV) — Jaboticabal, SP — 2011.

Momentos
MO M1 M2 M3 M4 M5 M6
GE 0+42 -3+4° 243" 243" 243" -3+2° -3+4°
GM 0+2° -2+4° -1+3% -1+2% -1+2% -1+2% 242
GP 0+3? 243" 13" 141" -1+2° -2+3° -2+2°

GV 1422 -1+2° -2+3 -2+3 242" -2+2%° 243"

Médias seguidas por letras minUsculas diferentes, nas linhas, diferem entre si com p <0,05
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Figura 5. Valores médios de PVC (mmHg), em coelhos (n= 40) induzidos a hipovolemia
aguda, anestesiados com infusdo continua de propofol (0,5 mg/kg/min) e
mantidos em ventilacdo espontanea (GE), SIMV (GM), VPS (GP) ou VAPSV
(GV).
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5.1.6. Presséao de perfusédo coronariana (PPC)

N&o foram observadas diferencas significativas entre os grupos. No entanto, no GE as
medias em M1 e M2 foram menores do que as registradas em M4, M5 a M6. No GM, GP

e GV os valores em MO foram maiores em relacdo a M1 a M6 (Tabela e Figura 6).

Tabela 6. Valores médios e desvios padréo (x = s) de PPC (mmHg), em coelhos (n=40),
induzidos a hipovolemia aguda, anestesiados com infusdo continua de
propofol (0,5 mg/kg/min) e mantidos em ventilagdo espontanea (GE), SIMV
(GM), VPS (GP) ou VAPSV (GV) — Jaboticabal, SP — 2011.

Momentos
MO M1 M2 M3 M4 M5 M6
GE 59+13° 29+16° 29+17° 31+6° 32+7™ 33+5° 33+10°
GM 57+26° 31+13° 36+22" 35+22° 38+26" 38+18" 39+20"
GP 54+14° 28+15° 29+15° 29+16" 30+13° 30+12° 30+15°
GV 58+24° 31+25° 32+22° 35+18° 35+24° 35+22° 35+23"

Médias seguidas por letras minasculas diferentes, nas linhas, diferem entre si com p <0,05
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Figura 6. Valores médios de PPC (mmHg), em coelhos (n=40) induzidos a hipovolemia
aguda, anestesiados com infusdo continua de propofol (0,5 mg/kg/min) e
mantidos em ventilacdo espontanea (GE), SIMV (GM), VPS (GP) ou VAPSV
(GV).
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5.1.7. Débito Cardiaco (DC)

Quanto ao DC foram observadas diferencas significativas entre os grupos. As medias no
GE e GM e GP foram maiores que no GV em M3, M4, M5 e M6. No GV observou-se que
os valores registrados em MO foram maiores do que em M2 e M3 e menores que em M4,
M5 e M6 (Tabela 7 e Figura 7).

Tabela 7. Valores médios e desvios padréo (x = s) de DC (L/min), em coelhos (n=40),
induzidos a hipovolemia aguda, anestesiados com infusdo continua de
propofol (0,5 mg/kg/min) e mantidos em ventilagdo espontanea (GE), SIMV
(GM), VPS (GP) ou VAPSV (GV) — Jaboticabal, SP — 2011.

Momentos
MO M1 M2 M3 M4 M5 M6
GE 0,34+0,03 0,32+0,03 0,31+0,03 0,30+0,02" 0,30+0,02" 0,29+0,02" 0,28+0,03"
GM 0,32+0,03 0,31+0,03 0,30+0,01 0,30+0,02" 0,29+0,02* 0,27+0,02" 0,26+0,03"
GP 0,32+0,03 0,30+0,02 0,30+0,03 0,29+0,02" 0,29+0,02" 0,28+0,02" 0,28+0,02"
GV 0,36+0,03* 0,30+0,03 0,28+0,03° 0,25+0,02%° 0,21+0,02°° 0,20+0,02%° 0,19+0,01%

Médias seguidas por letras mailsculas diferentes, nas colunas, diferem entre si com p <0,05.

Médias seguidas por letras minUsculas diferentes, nas linhas, diferem entre si com p <0,05.
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Figura 7. Valores médios de DC (L/min), em coelhos (n=40) induzidos a hipovolemia
aguda, anestesiados com infusdo continua de propofol (0,5 mg/kg/min) e
mantidos em ventilagdo espontanea (GE), SIMV (GM), VPS (GP) ou VAPSV
(GV).
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5.2.1. Temperatura (T)

N&ao foram observadas diferencas significativas entre 0s grupos e entre 0s momentos
(Tabela 8 e Figura 8).

Tabela 8. Valores médios e desvios padrdo (x + s) de T (C°%, em coelhos (n=40),
induzidos a hipovolemia aguda, anestesiados com infusdo continua de
propofol (0,5 mg/kg/min) e mantidos em ventilacdo espontanea (GE), SIMV

Momentos
MO M1 M2 M3 M4 M5 M6
GE 39,3+0,4 39,1+0,4 39,0+0,8 39,0+0,8 38,9+0,9 38,8+0,5 38,8+0,6
GM 38,7+0,8 38,6+1,0 38,5+0,3 38,5+0,8 38,4+0,6 38,410,6 38,410,7
GP 39,3+0,3 39,2+0,3 39,0+0,3 38,9+0,7 38,8+0,2 38,7+0,9 38,6+0,4
GV 38,9+0,2 38,7+0,5 38,6+0,7 38,3+0,3 38,3+0,2 38,2+0,8 38,040,2

(GM), VPS (GP) ou em VAPSV (GV) — Jaboticabal, SP — 2011.
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Figura 8. Valores médios de T (C%), em coelhos (n=40) induzidos & hipovolemia aguda,

anestesiados com infusdo continua de propofol (0,5mg/kg/min) e mantidos
em ventilacdo espontanea (GE), SIMV (GM), VPS (GP) ou VAPSV (GV) .
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5.3. Variaveis hemogasomeétricas e Eletrolitos

5.2.1. Sodio arterial (Na")

N&o foram observadas diferencas significativas entre 0s grupos e entre 0s momentos
(Tabela 9 e Figura 9).

Tabela 9. Valores médios e desvios padrdo (x = s) de Na* (mmol/L), em coelhos (n=40),
induzidos a hipovolemia aguda, anestesiados com infusdo continua de
propofol (0,5 mg/kg/min) e mantidos em ventilacdo espontanea (GE), SIMV
(GM), VPS (GP) ou VAPSV (GV) — Jaboticabal, SP — 2011.

Momentos
MO M1 M2 M3 M4 M5 M6
GE 14142 141+2 142+2 139+2 140+2 139+1 13943
GM 142+2 142+1 142+3 142+3 14143 141+2 141+4
GP 14243 14143 14143 140+2 140+2 14043 14044
GV 140+2 139+5 139+7 140+3 140+2 139+5 139+2
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Figura 8. Valores médios de Na* (mmol/L), em coelhos (n=40) induzidos a hipovolemia
aguda, anestesiados com infusdo continua de propofol (0,5 mg/kg/min) e
mantidos em ventilacdo espontanea (GE), SIMV (GM), VPS (GP) ou VAPSV
(GV).



5.2.2. Potassio arterial (K*)
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N&o foram observadas diferencas significativas entre 0s grupos e entre 0s momentos

(Tabela 10 e Figura 10).

Tabela 10. Valores médios e desvios padrdo (x = s) de K* (mmol/L), em coelhos (n=40),
induzidos a hipovolemia aguda, anestesiados com infusdo continua de
propofol (0,5 mg/kg/min) e mantidos em ventilagdo espontanea (GE), SIMV
(GM), VPS (GP) ou VAPSV (GV) — Jaboticabal, SP — 2011.

Momentos
MO M1 M2 M3 M4 M5 M6
GE 3,2+0,4 3,3+0,5 3,3+0,8 3,6+0,4 3,60,6 3,60,2 3,7+0,4
GM 3,5+0,4 3,6+0,3 3,7+0,4 3,6+0,3 3,7£0,5 3,8+0,6 3,8+0,7
GP 3,5+0,3 3,5+0,5 3,5+0,4 3,6+0,5 3,6+0,5 3,7+0,7 3,7 0,5
GV 3,8+0,9 3,8+0,7 3,9+0,8 3,9+0,3 4,0+0,2 4,0+0,6 4,0+0,5
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Figura 10. Valores médios de K" (mmol/L), em coelhos (n=40) induzidos a hipovolemia
aguda, anestesiados com infusdo continua de propofol (0,5 mg/kg/min) e
mantidos em ventilacdo espontanea (GE), SIMV (GM), VPS (GP) ou VAPSV

(GV).
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5.2.3. Cloro arterial (CI)

N&o houve variacdo significativa entre os grupos e entre os momentos (Tabela 11 e
Figura 11).

Tabela 11. Valores médios e desvios padrdo (x = s) de CI" (mmol/L), em coelhos (n=40),
induzidos a hipovolemia aguda, anestesiados com infusdo continua de propofol

(0,5 mg/kg/min) e mantidos em ventilacdo espontanea (GE), SIMV (GM), VPS
(GP) ou VAPSV (GV) — Jaboticabal, SP — 2011.

Momentos
MO M1 M2 M3 M4 M5 M6

GE 97+1 99+4 99+2 98+3 98+3 9815 9816
GM 100+4 100+5 101+3 101+8 100+6 100+5 100+3
GP 100+5 99+3 99+3 98+7 98+2 98+3 98+4
GV 98+2 9815 99+7 99+3 99+2 99+0,5 99+2
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Figura 11. Valores médios de CI" (mmol/L), em coelhos (n=40) induzidos a hipovolemia
aguda, anestesiados com infusdo continua de propofol (0,5 mg/kg/min) e

mantidos em ventilacdo espontanea (GE), SIMV (GM), VPS (GP) ou VAPSV
(GV).



5.2.4. Hematocrito arterial (Ht)

Nao foram observadas diferencas estatisticas entre 0s grupos e entre 0os momentos

(Tabela 12 e Figura 12).

Tabela 12. Valores médios e desvios padrdo (x = s) de Ht (%), em coelhos (n=40),
induzidos a hipovolemia aguda, anestesiados com infusdo continua de
propofol (0,5 mg/kg/min) e mantidos em ventilacdo espontanea (GE), SIMV

(GM), VPS (GP) ou VAPSV (GV) — Jaboticabal, SP — 2011.

Figura 12. Valores médios de Ht (%), em coelhos (n=40) induzidos a hipovolemia aguda,
anestesiados com infusdo continua de propofol (0,5 mg/kg/min) e mantidos

Momentos
MO M1 M2 M3 M4 M5 M6
GE 3614 3443 3248 3015 3149 3245 32+6
GM 3948 3445 3446 3448 35+6 35+6 357
GP 36+3 31+3 31+3 31+7 3312 33+4 3315
GV 36+2 3045 30+4 33+3 34+2 34+8 34+4
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em ventilacdo espontanea (GE), SIMV (GM), VPS (GP) ou VAPSV (GV) .
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5.2.5. Hemoglobina (Hb)

Para esse parametro houve diferenca significativa entre o GE, GM e GV, sendo que as
médias no GE foram menores do que as do GM e GV de M1 a M6. Entre os momentos

nao se observaram diferencas estatisticas (Tabela 13 e Figura 13).

Tabela 13. Valores médios e desvios padréo (x + s) de Hb (g/dL), em coelhos (n=40),
induzidos a hipovolemia aguda, anestesiados com infusdo continua de
propofol (0,5 mg/kg/min) e mantidos em ventilacdo espontanea (GE), SIMV
(GM), VPS (GP) ou VAPSV (GV) — Jaboticabal, SP — 2011.

Momentos
MO M1 M2 M3 M4 M5 M6
GE 12+1 10+2° 10+2° 10+1° 10+3° 10+2° 10+1°
GM 14+3 13+2% 13+3" 13+2% 13+2% 132" 13+3"
GP 1242 1142 1142 11+1 1142 1142 11+1
GV 1442 13+3" 13+2% 13+2% 13+2% 13+1* 13+2%

Médias seguidas por letras mailsculas diferentes, nas colunas, diferem entre si com p <0,05.

1

& 5 i —pm
= i G
i P
4

S

Birimanias
Birinanias

Figura 13. Valores médios de Hb (g/dL), em coelhos (n=40) induzidos a hipovolemia
aguda, anestesiados com infusdo continua de propofol (0,5 mg/kg/min) e
mantidos em ventilacdo espontanea (GE), SIMV (GM), VPS (GP) ou VAPSV
(GV).
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5.2.6. Presséo parcial de oxigénio no sangue arterial (PaO,)

As médias no GE foram menores, em comparacdo ao GV e ao GM, em MO a M6. No
GE observou-se incremento nos valores em M5 e M6 quando comparados a media no
MO. No GM, os valores em MO foram menores do que em M3 a M6. J4 no GV, MO, M1 e

M2 foram menores do que M4 a M6. (Tabela 14 e Figura 14).

Tabela 14. Valores médios e desvios padrdo (x £ s) de PaO, (mmHg), em coelhos
(n=40), induzidos a hipovolemia aguda, anestesiados com infusdo continua
de propofol (0,5 mg/kg/min) e mantidos em ventilacdo espontanea (GE),
SIMV (GM), VPS (GP) ou VAPSV (GV) — Jaboticabal, SP — 2011.

Momentos
MO M1 M2 M3 M4 M5 M6
GE 117+19%  126+24" 126+23"  135+37" 135+32"  137+25""  140+19*°
GM 130+22%%  142+25° 147+22%  152+28%°  157+26°%°  160+26°%°  161+17%°
GP 119+23 130+19 137423 140422 142424 144+19 14624
GV 149+27%%  156x24%%  158+17%%  169+25°  183+27%°  183+18%°  183+20%°

Médias seguidas por letras mailsculas diferentes, nas colunas, diferem entre si com p <0,05.
Médias seguidas por letras minUsculas diferentes, nas linhas, diferem entre si com p <0,05.
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Figura 14. Valores médios de PaO, (mmHg), em coelhos (n=40) induzidos a
hipovolemia aguda, anestesiados com infusdo continua de propofol (0,5
mg/kg/min) e mantidos em ventilagdo espontanea (GE), SIMV (GM), VPS
(GP) ou VAPSV (GV).
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5.2.7. Presséao parcial de didéxido de carbono arterial (PaCO,)

Quanto a PaCO; ndo foram observadas diferencas significativas entre os grupos e entre

0s momentos. (Tabela 15 e Figura 15).

Tabela 15. Valores médios e desvios padrdo (x £ s) de PaCO, (mmHg), em coelhos
(n=40), induzidos a hipovolemia aguda, anestesiados com infusdo continua de
propofol (0,5 mg/kg/min) e mantidos em ventilagdo espontanea (GE), SIMV
(GM), VPS (GP) ou VAPSV (GV) — Jaboticabal, SP — 2011.

Momentos
MO M1 M2 M3 M4 M5 M6
GE 40+6 45+7 50+8 52+3 53+6 5445 57+6
GM 43+8 44+8 45+3 4648 4746 4846 48+7
GP 4443 46+4 51+3 52+7 52+2 54+9 55+4
GV 4242 4345 437 44+3 4512 4618 4612
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Figura 15. Valores médios de PaCO, (mmHg), em coelhos (n=40) induzidos a
hipovolemia aguda, anestesiados com infusdo continua de propofol (0,5
mg/kg/min) e mantidos em ventilacdo espontanea (GE), SIMV (GM), VPS

(GP) ou VAPSV (GV).
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5.2.8. Saturacédo de oxihemoglobina no sangue arterial (SaOy)

Quanto a Sa0O, ndo foram observadas diferencas significativas entre os grupos e também

ndo houve diferenca estatistica entre os momentos (Tabela 16 e Figura 16).

Tabela 16. Valores médios e desvios padrdo (x = s) de SaO;, (%), em coelhos (n=40),
induzidos a hipovolemia aguda, anestesiados com infusdo continua de
propofol (0,5 mg/kg/min) e mantidos em ventilacdo espontanea (GE), SIMV
(GM), VPS (GP) ou VAPSV (GV) — Jaboticabal, SP — 2011.

Momentos
MO M1 M2 M3 M4 M5 M6
GE 97+0,6 97+0,5 97+0,8 97+0,7 97+0,7 97+0,5 97+0,6
GM 97+0,8 97+0,9 97+0,8 97+0,7 97+0,6 97+0,5 97+0,7
GP 97+0,5 97+0,3 97+0,6 97+0,8 97+0,3 97+0,9 97+0,5
GV 98+0,4 98+0,5 98+0,6 98+0,3 98+0,2 98+0,3 98+0,2
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Figura 16. Valores médios de SaO, (%), em coelhos (n=40) induzidos a hipovolemia
aguda, anestesiados com infusdo continua de propofol (0,5 mg/kg/min) e
mantidos em ventilacdo espontanea (GE), SIMV (GM), VPS (GP) ou VAPSV
(GV).
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5.2.9. Potencial Hidrogenidnico arterial (pH)

N&o houve diferenca significativa entre 0s grupos e entre 0s momentos para o pH.
(Tabela 17 e Figura 17).

Tabela 17. Valores médios e desvios padrao (x £ s) de pH, em coelhos (n=40), induzidos
a hipovolemia aguda, anestesiados com infusdo continua de propofol (0,5
mg/kg/min) e mantidos em ventilacdo espontanea (GE), SIMV (GM), VPS (GP)
ou VAPSV (GV) — Jaboticabal, SP — 2011.

Momentos
MO M1 M2 M3 M4 M5 M6
GE 7,28+0,03 7,26+0,04 7,25+0,08 7,24+0,03 7,24+0,03 7,21+0,03 7,21+0,04
GM 7,26+0,03 7,22+0,05 7,21+0,03 7,21+0,05 7,21+0,06 7,20+0,06 7,20+0,03
GP 7,28+0,03 7,23+0,03 7,22+0,03 7,22+0,04 7,22+0,02 7,21+0,03 7,20+0,04
GV 7,27+0,02 7,23+0,05 7,22+0,07 7,22+0,03 7,21+0,02 7,20+0,02 7,20+0,02
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Figura 17. Valores médios de pH, em coelhos (n=40) induzidos a hipovolemia aguda,
anestesiados com infusdo continua de propofol (0,5 mg/kg/min) e mantidos
em ventilacdo espontanea (GE), SIMV (GM), VPS (GP) ou VAPSV (GV) .
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5.2.10. Bicarbonato arterial (HCO3)

A comparacdo das médias entre 0s grupos e entre 0s momentos nao revelou diferencas

significativas (Tabela 18 e Figura 18).

Tabela 18. Valores médios e desvios padrdo (x = s) de HCO3; (mEqg/L), em coelhos
(n=40), induzidos a hipovolemia aguda, anestesiados com infusdo continua
de propofol (0,5 mg/kg/min) e mantidos em ventilagdo espontanea (GE),
SIMV (GM), VPS (GP) ou VAPSV (GV) — Jaboticabal, SP — 2011.

Momentos
MO M1 M2 M3 M4 M5 M6
GE 3242 30+4 30+2 30+4 30+3 3014 30+3
GM 31+3 30+3 30+3 30+5 30+2 30+3 30+2
GP 3243 31+3 31+3 31+3 31+2 3143 3144
GV 31+2 3045 29+3 29+3 29+2 29+3 29+2
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Figura 18. Valores médios de HCOs; (mEqg/L), em coelhos (n=40) induzidos a
hipovolemia aguda, anestesiados com infusdo continua de propofol (0,5
mg/kg/min) e mantidos em ventilacdo espontanea (GE), SIMV (GM), VPS
(GP) ou VAPSV (GV) .
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5.2.11. Déficit de Base arterial (DB)

N&o foram observadas diferencas significativas entre 0s grupos e entre 0s momentos
(Tabela 19 e Figura 19).

Tabela 19. Valores médios e desvios padrao (x = s) de DB (mEqg/L), em coelhos (n=40),
induzidos a hipovolemia aguda, anestesiados com infusdo continua de
propofol (0,5 mg/kg/min) e mantidos em ventilagdo espontanea (GE), SIMV
(GM), VPS (GP) ou VAPSV (GV) — Jaboticabal, SP — 2011.

Momentos
MO M1 M2 M3 M4 M5 M6
GE 4 5+2 4,314 4,5+6 4,5+3 4,3+4 4,245 4,1+6
GM 3,913 3,612 3,543 3,54 3,56 3,4+3 3,32
GP 4,2+3 4,1+3 4,143 4,0+3 4,0+2 4,0 £3 4,04
GV 3,6+2 3,542 3,3+1 3,143 3,042 2,9 +1 2,9 +1
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Figura 19. Valores médios de DB (mEqg/L), em coelhos (n=40) induzidos a hipovolemia
aguda, anestesiados com infusdo continua de propofol (0,5 mg/kg/min) e

mantidos em ventilacdo espontanea (GE), SIMV (GM), VPS (GP) ou VAPSV
(GV).
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5.2.12. Pressdao parcial de oxigénio do sangue venoso (PvO,)

Houve variacdo significativa entre os grupos de MO a M6, no qual o GE apresentou
meédias maiores que o GV. No GE o MO foi significantemente maior que M1 a M4. J4 no
GM, MO foi maior que M3 a M6 (Tabela e Figura 20).

Tabela 20. Valores médios e desvios padrdo (x = s) de PvO, (mmHg),em coelhos
(n=40), induzidos a hipovolemia aguda, anestesiados com infusdo continua
de propofol (0,5 mg/kg/min) e mantidos em ventilacdo espontanea (GE),
SIMV (GM), VPS (GP) ou VAPSV (GV) — Jaboticabal, SP — 2011.

Momentos
MO M1 M2 M3 M4 M5 M6
GE 58+9"® 49+8"° 47+7"™ 48+8"" 487" 50+5" 52+6"
GM 50+4% 42+7 41+7 40+10° 40+9° 39+7° 40+6°
GP 4845 4045 4046 41+4 42+2 42+3 43+4
GV 40+4° 37+5° 36+3° 36+3° 35+2° 35+5° 36+4°

Médias seguidas por letras mailsculas diferentes, nas colunas, diferem entre si com p <0,05.
Médias seguidas por letras minusculas diferentes, nas linhas, diferem entre si com p <0,05.
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Figura 20. Valores médios de PvO, (mmHg), em coelhos (n=40) induzidos a
hipovolemia aguda, anestesiados com infusdo continua de propofol (0,5
mg/kg/min) e mantidos em ventilacdo espontanea (GE), SIMV (GM), VPS
(GP) ou VAPSV (GV) .
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5.2.13. Presséao parcial de dioxido de carbono do sangue venoso (PvCOy,)

As médias da PvCO, ndo apresentaram diferencas significativas entre os grupos durante
o periodo experimental. Ja no GM os momentos MO e M1 tiveram médias menores que
M4, M5 e M6. No GP, MO apresentou valor menor que M5 e M6 (Tabela e Figura 21).

Tabela 21. Valores médios e desvios padréo (x = s) de PvCO, (mmHg), em coelhos
(n=40), induzidos a hipovolemia aguda, anestesiados com infusdo continua
de propofol (0,5 mg/kg/min) e mantidos em ventilagdo espontéanea (GE),
SIMV (GM), VPS (GP) ou VAPSV (GV) — Jaboticabal, SP — 2011.

Momentos
MO M1 M2 M3 M4 M5 M6
GE 43+6 49+5 53+3 54+3 56+4 60+5 63+6
GM 45+10° 46+10° 48+9 51+6 52+6" 57+3" 58+7"
GP 46+3° 48+7 55+7 56+6 5614 59+3" 62+4°
GV 45+5 4745 48+8 48+6 51+8 5318 54+7

Médias seguidas por letras minusculas diferentes, nas linhas, diferem entre si com p <0,05.
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Figura 21. Valores médios de PvCO, (mmHg), em coelhos (n=40) induzidos a
hipovolemia aguda, anestesiados com infusdo continua de propofol (0,5
mg/kg/min) e mantidos em ventilacdo espontanea (GE), SIMV (GM), VPS
(GP) ou VAPSV (GV) .
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5.2.14. Saturacao de oxihemoglobina do sangue venoso (SvOy,)

N&ao foram observadas diferencas significativas entre os grupos. Na analise individual,
do GP, GE e do GV, a média em MO foi maior do que os valores nos demais momentos
(M1 a M6). J&A no GM houve um decréscimo das medias a partir de MO até o ultimo

momento, sendo M1 e M2 menor que MO e maior que M3 a M6 (Tabela 22 e Figura 22).

Tabela 22. Valores médios e desvios padréo (x = s) de SvO; (%), em coelhos (n=40),
induzidos a hipovolemia aguda, anestesiados com infusdo continua de
propofol (0,5 mg/kg/min) e mantidos em ventilagdo espontanea (GE), SIMV
(GM), VPS (GP) ou VAPSV (GV) — Jaboticabal, SP — 2011.

Momentos
MO M1 M2 M3 M4 M5 M6
GE 7342 57+12° 57+11° 57+13" 588" 59+15" 60+12"
GM 74+7° 61+12° 60+11° 56+12°° 56+6° 55+13% 54+9%
GP 70+4° 55+3° 55+7" 56+7" 56+8" 56+7" 56+4°
GV 72+10° 525" 53+11° 49+5° 49+11° 47+8° 47+7°

Médias seguidas por letras mindsculas diferentes, nas linhas, diferem entre si com p <0,05.
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Figura 22. Valores médios de SvO; (%), em coelhos (n=40) induzidos a hipovolemia
aguda, anestesiados com infusdo continua de propofol (0,5 mg/kg/min) e
mantidos em ventilacdo espontanea (GE), SIMV (GM), VPS (GP) ou VAPSV
(GV).
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5.2.15. Potencial hidrogeniénico do sangue venoso (pH)

Nao foram registradas diferencas estatisticas entre grupos durante o periodo de
avaliacdo. No GE e GM, o MO mostrou valores maiores que M5 e M6. No grupo GP e

GV, MO foi estatisticamente maior que M1 a M6 (Tabela e Figura 23).

Tabela 23. Valores médios e desvios padréo (x + s) de pH, em coelhos (n=40), induzidos
a hipovolemia aguda, anestesiados com infusdo continua de propofol (0,5
mg/kg/min) e mantidos em ventilacdo espontanea (GE), SIMV (GM), VPS
(GP) ou VAPSV (GV) — Jaboticabal, SP — 2011.

Momentos
MO M1 M2 M3 M4 M5 M6
GE 7,27+0,04% 7,25+0,04 7,23+0,06 7,22+0,03 7,23+0,04 7,20+0,05° 7,20+0,02"
GM 7,23+0,03* 7,20+0,02  7,19+0,03 7,18+0,04 7,18+0,03 7,17+0,03° 7,16%0,02"
GP 7,2620,03* 7,20+0,03° 7,20+0,03" 7,18+0,03" 7,18+0,02° 7,16+0,03° 7,15+0,04
GV 7,26£0,02* 7,21+0,05° 7,21+0,05" 7,20+0,03" 7,18+0,02° 7,17+0,04° 7,15+0,02"

Médias seguidas por letras mintsculas diferentes, nas linhas, diferem entre si com p <0,05.
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Figura 23. Valores médios de pH, em coelhos (n=40) induzidos & hipovolemia aguda,
anestesiados com infusdo continua de propofol (0,5 mg/kg/min) e mantidos
em ventilacdo espontanea (GE), SIMV (GM), VPS (GP) ou VAPSV (GV) .
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5.2.16. Bicarbonato no sangue venoso (HCO3)

A comparacédo entre as médias dos grupos e entre 0s momentos nao revelou diferencas

significativas, durante o periodo experimental (Tabela 24 e Figura 24).

Tabela 24. Valores médios e desvios padrdo (x £ s) de HCO3', (mEg/L), em coelhos
(n=40), induzidos a hipovolemia aguda, anestesiados com infusdo continua
de propofol (0,5 mg/kg/min) e mantidos em ventilagdo espontanea (GE),
SIMV (GM), VPS (GP) ou VAPSV (GV) — Jaboticabal, SP — 2011.

Momentos
MO M1 M2 M3 M4 M5 M6

GE 36+3 3544 3516 35+3 35+4 3545 3546
GM 33+3 3242 32+4 32+4 3246 3243 3242
GP 3543 33+3 3313 3313 3312 3313 334
GV 3242 31+5 3015 30+3 3045 3044 30+2
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Figura 24. Valores médios de HCOsz, (mEg/L), em coelhos (n=40) induzidos a
hipovolemia aguda, anestesiados com infusdo continua de propofol (0,5
mg/kg/min) e mantidos em ventilagdo espontanea (GE), SIMV (GM), VPS
(GP) ou VAPSV (GV) .
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5.2.17. Déficit de base no sangue venoso (DBvV)

N&o foram observadas diferencas significativas entre 0s grupos, e entre 0S momentos.

(Tabela 25 e Figura 25).

Tabela 25. Valores médios e desvios padrédo (x = s) de DBv (mEqg/L), em coelhos (n=40),
induzidos a hipovolemia aguda, anestesiados com infusdo continua de
propofol (0,5 mg/kg/min) e mantidos em ventilagdo espontanea (GE), SIMV
(GM), VPS (GP) ou VAPSV (GV) — Jaboticabal, SP — 2011.

Momentos
MO M1 M2 M3 M4 M5 M6
GE 4,7+2 4,5+1 4,5+6 4,6+3 4,4+4 4,242 4,0+1
GM 3,312 3,512 3,5+3 3,83 3,9+2 3,5+2 3,5+2
GP 4,6+3 4,443 4,5+3 4,4+3 4,5+2 4,0+3 4,042
GV 3,62 3,71 3,612 3,212 3,01 3,1+1 3,1+1
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Figura 25. Valores médios de DBv (mEg/L), em coelhos (n=40) induzidos a hipovolemia
aguda, anestesiados com infusdo continua de propofol (0,5 mg/kg/min) e
mantidos em ventilacdo espontanea (GE), SIMV (GM), VPS (GP) ou VAPSV
(GV).
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5.3. Dinamica Ventilatéria

5.3.1. Pressao Alveolar de Oxigénio (PaO>)

Foram observadas diferencas entre grupos, nos momentos M5 e M6 no qual GE e GP
foram menores que GV. Ja no GP as médias em MO foram maiores que em M5 e M6
(Tabela 26 e Figura 26).

Tabela 26. Valores médios e desvios padrdo (x £ s) de P.O, (mmHg), em coelhos
(n=40), induzidos a hipovolemia aguda, anestesiados com infusdo continua
de propofol (0,5 mg/kg/min) e mantidos em ventilagdo espontanea (GE),
SIMV (GM), VPS (GP) ou VAPSV (GV) — Jaboticabal, SP — 2011.

Momentos
MO M1 M2 M3 M4 M5 M6
GE 316+7 312+13 316420 31149 311+17 308+12°  308+13°
GM 314+12 318+12 316+13 317+12 319+16 32149 323+7"
GP 320+5° 315+12 312+14 306+13 306+14 305+4%°  304+12%°
GV 328+13 327+12 327+14 322+13 32417 328+24"  324+20"

Médias seguidas por letras mailsculas diferentes, nas colunas, diferem entre si com p <0,05.
Médias seguidas por letras mintsculas diferentes, nas linhas, diferem entre si com p <0,05.
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Figura 26. Valores médios de PO, (mmHg), em coelhos (n=40) induzidos a hipovolemia
aguda, anestesiados com infusdo continua de propofol (0,5 mg/kg/min) e
mantidos em ventilacdo espontanea (GE), SIMV (GM), VPS (GP) ou VAPSV
(GV).
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5.3.2. Diferenca Alvéolo-Arterial de Oxigénio [P(A-a) O3]

Foram observadas diferencas significativas entre os grupos em M1 a M4, onde foram

constatadas maiores médias no GE e no GP em relacdo ao GV. No GE, MO a M2

apresentaram medias maiores do que as registradas entre M3 a M4. No GM, MO foi

maior que em M3 a M6. J4 no GP MO foi maior que M5 e M6. No GV, MO apresentou

média maior do

gue as notadas em M3 a M6 (Tabela e Figura 27).

Tabela 27. Valores médios e desvios padrdo (x £ s) de P(A-a)O, (mmHg), em coelhos
(n=40), induzidos a hipovolemia aguda, anestesiados com infusdo continua
de propofol (0,5 mg/kg/min) e mantidos em ventilacdo espontanea (GE),
SIMV (GM), VPS (GP) ou VAPSV (GV) — Jaboticabal, SP — 2011.

Momentos
MO M1 M2 M3 M4 M5 M6
GE 199+25%  199+24"° 199+22%%  175+27°°  175+22°°  166x23°  165x+21°
GM 201+21° 180+26 180+26 163+27°  161+26° 152424  150+27°
GP 212+19% 194+22* 206+20" 183+23"  183+24"  175+24°  173+22°
GV 190+23% 158+22°8 158+13%  146+23%°  146+17%°  145+24°  145+20°
Médias seguidas por letras mailsculas diferentes, nas colunas, diferem entre si com p <0,05.
Médias seguidas por letras minUsculas diferentes, nas linhas, diferem entre si com p <0,05.
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Figura 27. Valores médios de P(A-a)O, (mmHg), em coelhos (n=40) induzidos a
hipovolemia aguda, anestesiados com infusdo continua de propofol (0,5
mg/kg/min) e mantidos em ventilagdo espontanea (GE), SIMV (GM), VPS (GP)
ou VAPSV (GV) .
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5.3.3. Conteudo arterial de oxigénio (Ca0,)

A comparacgdo entre os grupos demonstrou que as medias do grupo GE foram menores
do que as do GV e GM, nos momentos M1 a M6. Na analise do GE, o valor em MO foi
maior do que em M1 e M2 (Tabela 28 e Figura 28).

Tabela 28. Valores médios e desvios padrdo (x = s) de CaO, (mL/dL), em coelhos
(n=40), induzidos a hipovolemia aguda, anestesiados com infusdo continua

de propofol (0,5 mg/kg/min) e mantidos ventilagdo espontanea (GE), SIMV
(GM), VPS (GP) ou em VAPSV (GV) — Jaboticabal, SP — 2011.

Momentos
MO M1 M2 M3 M4 M5 M6
GE 16+2° 12+2%° 1242 13+7% 13+7" 14+3" 14+5"
GM 17+3 16+3° 16+6° 16+7° 16+6° 17+4° 18+7°
GP 1619 1442 1442 1443 1514 15+4 1515
GV 1743 17+2° 17+3° 18+3° 18+4° 18+2° 18+4°
Médias seguidas por letras mailsculas diferentes, nas colunas, diferem entre si com p <0,05.
Médias seguidas por letras mintsculas diferentes, nas linhas, diferem entre si com p <0,05.
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Figura 28. Valores médios de CaO, (mL/dL), em coelhos (n=40) induzidos a hipovolemia
aguda, anestesiados com infusdo continua de propofol (0,5 mg/kg/min) e

mantidos ventilacdo espontanea (GE), SIMV (GM), VPS (GP) ou em VAPSV
(GV).
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5.3.4. Oferta de oxigénio (O2AV)

Foram observadas diferencas significativas entre os grupos em M1 a M6, quando o GE e
0 GP mostraram médias menores que as do GM e GV. Em relagdo aos momentos, nos
grupos GE, GP e GV observou-se que em MO os valores foram maiores que M3 a M6,
(Tabela 29 e Figura 29).

Tabela 29. Valores médios e desvios padrdo (x £ s) de O,AV (mL/min), em coelhos
(n=40), induzidos a hipovolemia aguda, anestesiados com infusdo continua
de propofol (0,5 mg/kg/min) e mantidos em ventilagdo espontanea (GE),
SIMV (GM), VPS (GP) ou VAPSV (GV) — Jaboticabal, SP — 2011.

Momentos
MO M1 M2 M3 M4 M5 M6
GE 52+8° 38+6" 38+6" 367" 367" 35+6"" 34+6""
GM 55+11 53+6° 52+10° 50+7° 50+6° 48+4° 48+7°
GP 51+9° 439" 42+9" 38+12"° 39+10° 387" 366"
GV 62+13° 58+7° 55+13° 46+13%° 46+7% 438" 4246

Médias seguidas por letras mailsculas diferentes, nas colunas, diferem entre si com p <0,05.
Médias seguidas por letras mindsculas diferentes, nas linhas, diferem entre si com p <0,05.
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Figura 29. Valores meédios de OAV (mL/min), em coelhos (n=40) induzidos a
hipovolemia aguda, anestesiados com infusdo continua de propofol (0,5
mg/kg/min) e mantidos em ventilacdo espontanea (GE), SIMV (GM), VPS
(GP) ou VAPSV (GV) .
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5.3.5. Diferenca de tenséo entre o diéxido de carbono alveolar e o expirado [P(a-
ET)CO,].

Foram observadas diferencgas significativas entre os grupos em M1 no qual GE e GP
foram menores que GV e GM. No entanto nos momentos M4, M5 e M6 as médias no

GM, GP e GV foram menores que no GE (Tabela 30 e Figura 30).

Tabela 30. Valores médios e desvios padrdo (x = s) de [P(a-ET)CO;] (mmHg), em
coelhos (n=40), induzidos a hipovolemia aguda, anestesiados com infusdo
continua de propofol (0,5 mg/kg/min) e mantidos ventilagdo espontanea (GE),
SIMV (GM), VPS (GP) ou em VAPSV (GV) — Jaboticabal, SP — 2011.

Momentos
MO M1 M2 M3 M4 M5 M6
GE 2+0,5 1+0,6° 30,2 30,7 3+0,7% 4+1,0" 3+0,9"
GM 30,3 3+0,6" 30,6 2+0,7 2+0,6° 1+0,4° 1+0,5°
GP 2+0,4 1+0,2° 4+1,7 2+0,3 1+0,4° 1+0,4° 1+0,4°
GV 3+0,9 3+0,9" 30,7 2+0,3 1+0,7° 1+0,4° 1+0,6°

Médias seguidas por letras mailsculas diferentes, nas colunas, diferem entre si com p <0,05.
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Figura 30. Valores médios de [P(a-ET)CO;] (mmHg), em coelhos (n=40) induzidos a
hipovolemia aguda, anestesiados com infusdo continua de propofol (0,5

mg/kg/min) e mantidos em ventilacado espontanea (GE), SIMV (GM), VPS
(GP) ou VAPSV (GV).
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5.3.6. Tenséo de dioxido de carbono no final da expiragdo (ETCO,).

Para essa variavel, os valores médios registrados no GE foram maiores que os do GM e
GV nos momentos M4, M5 e M6. Na analise dos grupos individualmente, ndo foram

constatadas alteracdes significativas (Tabela e Figura 31)

Tabela 31. Valores médios e desvios padrdo (x = s) de ETCO, (mmHg), em coelhos
(n=40), induzidos a hipovolemia aguda, anestesiados com infusdo continua
de propofol (0,5 mg/kg/min) e mantidos em ventilacdo espontanea (GE),
SIMV (GM), VPS (GP) ou VAPSV (GV) — Jaboticabal, SP — 2011.

Momentos
MO M1 M2 M3 M4 M5 M6
GE 42+5 44+5 47+2 50+7 567" 58+4" 60+1"
GM 40+3 41+6 42+6 44+7 46+6° 49+4° 50+7°
GP 42+6 45+4 46+7 51+4 53+4 53+4 544
GV 38+3 40+4 40+3 42+3 44+7° 45+4° 45+5°

Médias seguidas por letras mailsculas diferentes, nas colunas, diferem entre si com p <0,05.
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Figura 31. Valores médios de ETCO, (mmHg), em coelhos (n=40) induzidos a
hipovolemia aguda, anestesiados com infusdo continua de propofol (0,5
mg/kg/min) e mantidos em ventilacdo espontanea (GE), SIMV (GM), VPS
(GP) ou VAPSV (GV).
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5.3.7. Saturacdo da oxihemoglobina (SpO.,).

Os grupos nao apresentaram diferencas ao longo dos momentos e entre 0s momentos

em cada grupo (Tabela e Figura 32)

Tabela 32. Valores médios e desvios padrdo (x £ s) de SpO, (%), em coelhos (n=40),
induzidos a hipovolemia aguda, anestesiados com infusdo continua de
propofol (0,5 mg/kg/min) e mantidos em ventilacdo espontanea (GE), SIMV
(GM), VPS (GP) ou VAPSV (GV) — Jaboticabal, SP — 2011.

Momentos
MO M1 M2 M3 M4 M5 M6
GE 98+0,5 98+1,0 98+0,7 98+1,0 98+0,7 98+0,4 98+1,0
GM 98+1,0 98+0,9 98+0,7 99+0,7 99+0,6 99+0,4 99+0,6
GP 98+0,6 98+1,0 98+1,0 99+0,6 99+1,0 99+0,8 99+0,8
GV 98+0,5 98+1,0 98+1,0 98+0,8 99+0,7 99+0,4 99+0,6
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Figura 32. Valores médios de SpO, (%), em coelhos (n=40) induzidos a hipovolemia
aguda, anestesiados com infusdo continua de propofol (0,5 mg/kg/min) e
mantidos em ventilacdo espontanea (GE), SIMV (GM), VPS (GP) ou VAPSV
(GV).
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5.3.8. Volume corrente (Vt).

As médias do Vt no GV foram maiores que as observadas no GE e GP nos momentos
M2 a M6. Na avaliacdo individual os grupos ndo apresentaram diferencas significativas

entre os momentos (Tabela e Figura 33).

Tabela 33. Valores médios e desvios padréo (x + s) de Vt (mL), em coelhos (n=40),
induzidos a hipovolemia aguda, anestesiados com infusdo continua de
propofol (0,5 mg/kg/min) e mantidos em ventilagdo espontanea (GE), SIMV
(GM), VPS (GP) ou VAPSV (GV) — Jaboticabal, SP — 2011.

Momentos
MO M1 M2 M3 M4 M5 M6
GE 14+4 1346 12+4" 12+7% 12+5" 12+4" 12+5"
GM 1645 1546 1445 1444 13+2 1314 1347
GP 15+3 14+3 13+5" 12+4" 12+4* 12+4" 12+6"
GV 1845 17+4 17+4° 18+4° 19+7° 19+4° 19+6°

Médias seguidas por letras mailsculas diferentes, nas colunas, diferem entre si com p <0,05.
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Figura 33. Valores médios de Vt (mL), em coelhos (n=40) induzidos a hipovolemia
aguda, anestesiados com infusdo continua de propofol (0,5 mg/kg/min) e
mantidos em ventilacdo espontanea (GE), SIMV (GM), VPS (GP) ou VAPSV
(GV).
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5.3.9. Volume corrente alveolar (Vtay).

As médias do Vtyy, ndo apresentaram diferengas entre os grupos ao longo dos
momentos. Na andlise dos grupos individualmente, ndo foram constatadas alteracfes

significativas entre os momentos (Tabela e Figura 34).

Tabela 34. Valores médios e desvios padrao (x = s) de Vty, (ML), em coelhos (n=40),
induzidos a hipovolemia aguda, anestesiados com infusdo continua de
propofol (0,5 mg/kg/min) e mantidos em ventilacdo espontanea (GE), SIMV
(GM), VPS (GP) ou VAPSV (GV) — Jaboticabal, SP — 2011.

Momentos
MO M1 M2 M3 M4 M5 M6
GE 10+4 9+2 9+2 10+4 10+7 10+3 10+3
GM 11+3 10+6 9+4 9+4 9+3 9+4 9+3
GP 11+6 10+2 9+2 9+3 9+4 9+4 9+5
GV 1543 14+2 14+4 1445 14+3 14+4 14+2
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Figura 34. Valores médios de Vty, (mL), em coelhos (n=40) induzidos a hipovolemia
aguda, anestesiados com infusdo continua de propofol (0,5 mg/kg/min) e
mantidos em ventilacdo espontanea (GE), SIMV (GM), VPS (GP) ou VAPSV
(GV).
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Os grupos nao apresentaram diferencas ao longo dos momentos e entre 0s momentos

dentro de cada grupo (Tabela 35 e Figura 35).

Tabela 35. Valores médios e desvios padrdo (x = s) de Vm (L/min), em coelhos (n=40),
induzidos a hipovolemia aguda, anestesiados com infusdo continua de
propofol (0,5 mg/kg/min) e mantidos em ventilacdo espontanea (GE), SIMV
(GM), VPS (GP) ou VAPSV (GV) — Jaboticabal, SP — 2011.

Momentos
MO M1 M2 M3 M4 M5 M6
GE 0,43+0,17  0,41+0,05 0,40+0,02 0,39+0,18 0,39+0,04 0,40+0,03 0,43+0,06
GM 0,45+0,03  0,39+0,06 0,38+0,06  0,40+0,07 0,42+0,06 0,44+0,04 0,45+0,07
GP 0,44+0,05 0,36+0,02 0,35+0,02 0,35+0,03 0,35+0,04 0,39+0,04 0,42+0,04
GV 0,48+0,03  0,40+0,02 0,42+0,03  0,45+0,03 0,46+0,07 0,48+0,04 0,50+0,02

Figura 35. Valores médios de Vm (L/min), em coelhos (n=40) induzidos a hipovolemia
aguda, anestesiados com infusdo continua de propofol (0,5 mg/kg/min) e
mantidos em ventilacdo espontanea (GE), SIMV (GM), VPS (GP) ou VAPSV

(GV).
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5.3.11. Volume minuto alveolar (Vmay).

Diferencas entre os grupos ndo foram observadas. Na andlise individual dos grupos

também nao foram registradas diferencas entre os momentos (Tabela 36 e Figura 36).

Tabela 36. Valores médios e desvios padrao (x £ s) de Vmyg, (L/min), em coelhos (n=40),
induzidos a hipovolemia aguda, anestesiados com infusdo continua de
propofol (0,5 mg/kg/min) e mantidos em ventilacdo espontanea (GE), SIMV
(GM), VPS (GP) ou VAPSV (GV) — Jaboticabal, SP — 2011.

Momentos
MO M1 M2 M3 M4 M5 M6
GE 0,36+0,05 0,35+0,04 0,35+0,02 0,36+0,04 0,36+0,04 0,38+0,03 0,38+0,01
GM 0,38+0,03  0,34+0,05 0,36+0,04 0,35+0,03 0,36+0,04 0,38+0,04 0,38+0,05
GP 0,36+0,06  0,32+0,02 0,34+0,02 0,34+0,03 0,35+0,04 0,36+0,04 0,36+0,03
GV 0,42+0,03  0,38+0,02 0,39+0,03 0,40+0,03 0,40+0,03 0,42+0,04 0,42+0,02
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Figura 36. Valores médios de Vmg, (L/min), em coelhos (n=40) induzidos a hipovolemia
aguda, anestesiados com infusdo continua de propofol (0,5 mg/kg/min) e
mantidos em ventilacdo espontanea (GE), SIMV (GM), VPS (GP) ou VAPSV
(GV).
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5.3.12. Tempo inspiratorio (Tinsp)-

Com relac&o ao Tinsp, houve variacdo significativa entre os grupos em MO0, M1, M2,
M3, M4, M5 e M6, no qual o GE apresentou medias menores que as de GM, GV e
GP. (Tabela 37 e Figura 37).

Tabela 37. Valores médios e desvios padréo (x * s) de Tisp (Segundos), em coelhos
(n=40), induzidos a hipovolemia aguda, anestesiados com infusdo continua
de propofol (0,5 mg/kg/min) e mantidos em ventilagdo espontanea (GE),
SIMV (GM), VPS (GP) ou VAPSV (GV) — Jaboticabal, SP — 2011.

Momentos
MO M1 M2 M3 M4 M5 M6
GE 0,6+0,2" 0,6+0,5" 0,6+0,2" 0,6+0,4°  0,6+0,4" 0,6+0,3*  0,6+0,1"
GM 1+0,3° 1+0,6° 1+0,6° 1+0,7° 1+0,6° 1+0,4° 1+0,4°
GP 1+0,6° 1+0,2° 1+0,2° 1+0,3° 1+0,4° 1+0,4° 1+0,4°
GV 0,9+0,3° 0,9+0,2° 0,9+0,3° 0,9+0,3°  0,9+0,5° 0,9+0,4°  0,9+0,2°

Médias seguidas por letras mailsculas diferentes, nas colunas, diferem entre si com p <0,05.
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Figura 37. Valores médios de Tisp (Segundos), em coelhos (n=40) induzidos a
hipovolemia aguda, anestesiados com infusdo continua de propofol
(0,5mg/kg/min) e mantidos em ventilacdo espontanea (GE), SIMV (GM), VPS
(GP) ou VAPSV (GV).
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5.3.13. Frequéncia respiratoria total (f).

Nado foram observadas diferencas significativas entre 0s grupos ou entre 0sS
momentos (Tabela 38 e Figura 38).

Tabela 38. Valores médios e desvios padréo (x £ s) de f (mpm), em coelhos (n=40),
induzidos a hipovolemia aguda, anestesiados com infusdo continua de
propofol (0,5 mg/kg/min) e mantidos em ventilacdo espontanea (GE), SIMV
(GM), VPS (GP) ou VAPSV (GV) — Jaboticabal, SP — 2011.

Momentos
MO M1 M2 M3 M4 M5 M6
GE 387 38+6 37+4 39+5 39+5 41+3 42+5
GM 3315 34+7 32+6 3245 3316 33+4 3545
GP 3645 34+4 34+5 35+3 36+4 38+5 3845
GV 37+4 37+3 38+3 40+3 42+7 42+4 42+4
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Figura 38. Valores médios de f (mpm), em coelhos (n=40) induzidos a hipovolemia
aguda, anestesiados com infusdo continua de propofol (0,5 mg/kg/min) e
mantidos em ventilacdo espontanea (GE), SIMV (GM), VPS (GP) ou VAPSV
(GV).
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5.3.14. Espaco morto fisiolégico (Vdsis).

As médias registradas no GE foram maiores que no GM e GV durante os momentos
M2 a M6. Diferencas entre os momentos em todos os grupos ndo foram encontradas
(Tabela 39 e Figura 39).

Tabela 39. Valores médios e desvios padréao (x + s) de Vdss (ML), em coelhos (n=40),
induzidos a hipovolemia aguda, anestesiados com infusdo continua de
propofol (0,5 mg/kg/min) e mantidos em ventilagcdo espontanea (GE), SIMV
(GM), VPS (GP) ou VAPSV (GV) — Jaboticabal, SP — 2011.

Momentos
MO M1 M2 M3 M4 M5 M6
GE 9+2 9+2 10+2% 10+3" 11+2% 11+3" 11+17
GM 5+3 6+2 6+2° 6+1° 7+2° 7+2° 7+1°
GP 5+2 7+2 7+2° 7+3° 8+2° 8+4° 8+2°8
GV 5+3 742 7+2° 7+3° 7+3° 7+1° 7+2°

Médias seguidas por letras mailsculas diferentes, nas colunas, diferem entre si com p <0,05.
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Figura 39. Valores médios de Vdss (mL), em coelhos (n=40) induzidos a hipovolemia
aguda, anestesiados com infusdo continua de propofol (0,5 mg/kg/min) e
mantidos em ventilacdo espontanea (GE), SIMV (GM), VPS (GP) ou VAPSV
(GV).
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5.3.15. Espaco morto alveolar (Vday).

Com relacéo ao Vdalv, foram observadas diferencas significativas entre os grupos em
M3 a M6, nos quais o0 GE apresentou médias maiores que GM e GV. Quanto aos

momentos ndo houve diferencas significativas (Tabela e Figura 40)

Tabela 40. Valores médios e desvios padrao (x £ s) de Vday, (mL), em coelhos (n=40),
induzidos a hipovolemia aguda, anestesiados com infusdo continua de
propofol (0,5 mg/kg/min) e mantidos em ventilagcdo espontanea (GE), SIMV
(GM), VPS (GP) ou VAPSV (GV) — Jaboticabal, SP — 2011.

Momentos
MO M1 M2 M3 M4 M5 M6
GE 3+0,9 4+1,8 5+1,9" 5+0,9" 5+1,9" 5+1,8" 5+0,9"
GM 2+0,9 3+0,6 3+0,8° 3+0,7° 2+0,6° 2+0,5° 2+0,7°
GP 30,8 4+1,8 4+0,9 4+0,9 3+0,8 3+0,9 3+0,8
GV 3+0,9 4+0,9 3+0,8° 2+0,7° 2+0,6° 1+0,4° 1+0,5°

Médias seguidas por letras mailsculas diferentes, nas colunas, diferem entre si com p <0,05.
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Figura 40. Valores médios de Vday (ML), em coelhos (n=40) induzidos a hipovolemia
aguda, anestesiados com infusdo continua de propofol (0,5 mg/kg/min) e
mantidos em ventilacdo espontanea (GE), SIMV (GM), VPS (GP) ou VAPSV
(GV).
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5.3.16. Pressdo média das vias aéreas (MAP).

As médias da MAP ndo apresentaram diferencas entre grupos ao longo dos
momentos. Na analise dos grupos individualmente, ndo foram constatadas alteracées

significativas entre os momentos (Tabela 41 e Figura 41)

Tabela 41. Valores médios e desvios padrdo (x + s) de MAP (cmH,0), em coelhos
(n=40), induzidos a hipovolemia aguda, anestesiados com infusdo continua
de propofol (0,5 mg/kg/min) e mantidos em ventilacdo espontanea (GE),
SIMV (GM), VPS (GP) ou VAPSV (GV) — Jaboticabal, SP — 2011.

Momentos
MO M1 M2 M3 M4 M5 M6
GM 4+0,9 4+0,8 4+0,6 4+0,5 4+0,6 4+0,5 4+0,6
GP 5+0,9 5+0,9 5+0,9 5+0,7 4+0,6 4+0,4 4+0,3
GV 4+0,5 4+0,9 4+0,8 4+0,6 4+0,8 4+0,5 4+0,5
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Figura 41. Valores medios de MAP (cmH;O), em coelhos (n=40) induzidos a
hipovolemia aguda, anestesiados com infusdo continua de propofol (0,5
mg/kg/min) e mantidos em ventilacdo espontanea (GE), SIMV (GM), VPS
(GP) ou VAPSV (GV).
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5.3.17. Pressdao inspiratdria de pico (PIP).

A comparacao entre grupos mostrou que ao longo do tempo, o GV apresentou valor
medio maior que o do GM e GP. Diferencas entre 0s momentos nos trés grupos nao

foram observadas (Tabela 42 e Figura 42)

Tabela 42. Valores médios e desvios padrao (x = s) de PIP (cmH,0), em coelhos
(n=40), induzidos a hipovolemia aguda, anestesiados com infuséo
continua de propofol (0,5 mg/kg/min) e mantidos em ventilacdo SIMV
(GM), VPS (GP) ou VAPSV (GV) — Jaboticabal, SP — 2011.

Momentos
MO M1 M2 M3 M4 M5 M6
GM 10+1° 10+0,8" 10+0,8" 10+0,9" 10+0,8" 10+1* 10+0,9"
GP 9+0,9" 9+0,8" 9+1° 9+0,9" 9+0,9" 9+1° 9+0,7*
GV 18+1° 18+0,9° 18+0,8° 18+1° 18+0,9°  18+0,9° 18+0,9°

Médias seguidas por letras mailsculas diferentes, nas colunas, diferem entre si com p <0,05.
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Figura 42. Valores médios de PIP (cmH,0), em coelhos (n=40) induzidos a hipovolemia
aguda, anestesiados com infusdo continua de propofol (0,5 mg/kg/min) e
mantidos em ventilagdo SIMV (GM), VPS (GP) ou VAPSV (GV).
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5.3.18. Trabalho respiratério (Wobvt).

A comparagdo entre grupos mostrou que em todos os momentos, o GV apresentou
valor médio maior que o do GM e GP. Diferencas entre 0s momentos nos grupos nao
foram observadas (Tabela 43 e Figura 43)

Tabela 43. Valores médios e desvios padréo (x = s) de Wobvt (joules/L), em coelhos
(n=40), induzidos a hipovolemia aguda, anestesiados com infuséo
continua de propofol (0,5 mg/kg/min) e mantidos em ventilacdo SIMV
(GM), VPS (GP) ou VAPSV (GV) — Jaboticabal, SP — 2011.

Momentos
MO M1 M2 M3 M4 M5 M6
GM 0,7¢0,1*  0,7+0,2" 0,7¢0,2"  0,7+0,1"* 0,7+0,2" 0,7+0,2"*  0,7+0,1"
GP 1+0,3 1+0,2 1+0,1 1+0,2 1+0,2 1+0,3 1+0,2
GV 2+0,1° 2+0,3° 2+0,1° 2+0,3° 2+0,3° 2+0,1° 2+0,2°

Médias seguidas por letras mailsculas diferentes, nas colunas, diferem entre si com p <0,05.
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Figura 43. Valores médios de Wobvt (joules/L), em coelhos (n=40) induzidos a
hipovolemia aguda, anestesiados com infusdo continua de propofol (0,5
mg/kg/min) e mantidos em ventilagcdo SIMV (GM), VPS (GP) ou VAPSV (GV).
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5.3.19. Complacéncia dinamica (Cdyn).

A analise estatistica empregada ndo constatou diferencas significativas entre os

grupos e entre os momentos (Tabela 44 e Figura 44).

Tabela 44. Valores médios e desvios padrao (x = s) de Cdyn (ml/cm), em coelhos
(n=40), induzidos a hipovolemia aguda, anestesiados com infuséo
continua de propofol (0,5 mg/kg/min) e mantidos em ventilagdo SIMV
(GM), VPS (GP) ou VAPSV (GV) — Jaboticabal, SP — 2011.

Momentos
MO M1 M2 M3 M4 M5 M6
GM 3+1,0 3+0,9 3+1,0 4+0,9 4+0,9 4+1,0 4+1,0
GP 3+1,0 3+1,0 3+1,0 4+0,8 4+0,8 3+1,0 3+0,9
GV 2+1.0 2+0,9 30,8 3+0,9 32,0 3+1,0 30,8
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Figura 44. Valores médios de Cdyn (ml/cm), em coelhos (n=40) induzidos a hipovolemia
aguda, anestesiados com infusdo continua de propofol (0,5 mg/kg/min) e
mantidos em ventilagdo SIMV (GM), VPS (GP) ou VAPSYV (GV)
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5.3.20. Resisténcia das vias aéreas (Raw)

Para a Raw, a comparacdo das medias entre 0S grupos e entre 0S momentos néo

revelou diferencas significativas (Tabela 45 e Figura 45)

Tabela 45. Valores médios e desvios padréo (x £ s) de Raw (cm/L/seg), em coelhos
(n=40), induzidos a hipovolemia aguda, anestesiados com infusédo
continua de propofol (0,5 mg/kg/min) e mantidos em ventilagdo SIMV
(GM), VPS (GP) ou VAPSV (GV) — Jaboticabal, SP — 2011.

Momentos
MO M1 M2 M3 M4 M5 M6
GM 144+22 148+26 153+28 148+29 150+26 147+25 155+29
GP 132+31 138+22 139+21 138+29 137+28 136+21 139+28
GV 145433 153+29 155428 15027 154+26 156424 159+32
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Figura 45. Valores médios de Raw (cm/L/seg), em coelhos (n=40) induzidos a
hipovolemia aguda, anestesiados com infusdo continua de propofol (0,5
mg/kg/min) e mantidos em ventilacdo SIMV (GM), VPS (GP) ou VAPSV
(GV).
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6. DISCUSSAO

Ha varias décadas, pesquisadores em todo o mundo vém tentando buscar a
modalidade ventilatéria mais apropriada e mais vantajosa para se restabelecer
prontamente a estabilidade respiratéria no paciente com choque hemorragico, que
necessite de suporte ventilatério. Assim sendo, a proposta inicial deste estudo parte da
lacuna existente na literatura no que diz respeito a comparacdo dos efeitos
cardiovasculares, hemogasométricos e respiratorios entre os modos de ventilacdes:
espontanea, SIMV, VPS e VAPSV em coelhos hipovolémicos anestesiados com infuséo
continua de propofol.

Dentre os fatores que influenciaram na escolha da espécie neste projeto, busco-
se uma que apresentasse facilidade na aquisicdo e manuseio, porte fisico adequado para
experimentacao e exigisse pouco espaco para alojamento. Portanto, o coelho € o terceiro
animal de estimagédo mais adotado atualmente, além de ser também usado como modelo
biomédico de investigagdo nas diversas areas da ciéncia, como a farmacologia,
toxicologia, anestesiologia e a cirurgia, sendo elevado o potencial de translacdo de
conhecimento entre o coelho e o homem (CAMPOS, 2010).

A inducao experimental de choque hemorragico tem sido amplamente empregada
para avaliar os efeitos de anestésicos, outros agentes terapéuticos e/ou técnicas diversas,
como ventilatérias, em pacientes hipovolémicos (INGWERSEN et al., 1988; CRUZ
JUNIOR et al., 2006; SOARES, 2010). Neste estudo, optou-se pelo modelo experimental
de inducdo de hipovolemia por meio da remoc¢do de um volume sanguineo
preestabelecido, conforme descrito por INGWERSEN et al. (1988); TEIXEIRA NETO et al.
(2007); MORO (2009) e SOARES et al. (2010). Acredita-se que esse método tenha sido o
mais apropriado para este experimento, visto que, de acordo com INGWERSEN et al.
(1988), o objetivo de uma investigacdo envolvendo hemorragia, € a hipovolemia
secundaria a perda de volume vascular, e ndo a hipotensdo. Ademais, vale ressaltar que
deve-se pensar que mais importante do que usar um valor caracteristico € deixa-lo

padronizado e especificado ao longo do trabalho.
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Em relacdo a FC, essa variavel permaneceu estavel mesmo apés a indugédo da
hipovolemia (M1) e proxima aos limites considerados fisiolégicos para a espécie (160 -
300 batimentos/minuto) (FONSECA et al., 1996), em todos os grupos. O aumento da FC
ocorre como resposta compensatoria a diminuicdo da volemia (HASKINS, 2005),
todavia, esse evento ndo foi observado nesse estudo, provavelmente devido a
anestesia, que deprime o barorreflexo arterial (KOTRLY, 1984) influenciando dessa
maneira a acao compensatoria. Resultado semelhante foi observado por MORO (2009),
qgue nao verificou aumento da FC apdés a inducdo da hipovolemia em coelhos
anestesiados com isofluorano e tramadol e mantidos em ventilagdo esponténea. Durante
a infusdo continua de propofol em cées foi descrita a estabilidade da FC (FERRO et al.,
2005; NUNES et al. 2008, LOPES et al., 2008), fato esse também observado nesse
estudo. Desta forma, sugere-se que as modalidades ventilatérias empregadas néo foram
capazes de interferir nesse parametro.

A hipovolemia é caracterizada por PAM menor que 60 mmHg ou PAS < 90 mmHg
(LICHTENBERGER, 2004). No entanto no momento basal (MO) pode-se notar que as
médias registradas estavam abaixo desse limite, caracterizando-se hipotensdo. Esse
guadro ocorreu devido a infusdo continua de propofol, ja que esse farmaco causa
diminuicdo na resisténcia vascular periférica e consequentemente reducdo da pressao
arterial sistémica (GOODCHILD & SERRARO, 1989). Porém os valores de PAS, PAD e
PAM diminuiram imediatamente apdés a retirada de sangue (M1), confirmando
plenamente a hipovolemia que se pretendia alcancar com a metodologia aplicada.

A reducdo dos valores de PA ocorreu em razdo da alteragdo do volume
sanguineo, o qual ocasionou reduc¢do do retorno venoso. Tal assertiva também foi feita
por MELETTI & MODOLO (2003) e DUQUE (2005), para justificar a diminuicdo da PAM,
apos a inducao da hemorragia, em caes anestesiados com pentobarbital e isofluorano. A
reducao da presséao arterial média, apds a exsanguinacao, também foi descrita em gatos
induzidos com isofluorano (REGALIM et al., 2010) e em ratos anestesiados com
guetamina e xilazina (HIRANO et al., 2003).

E sabido que, durante o choque hemorragico, ocorre o esforco para a

manutencdo da circulacdo por meio de estimulos dos barorreflexos arteriais, liberacéo
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de angiotensina e vasopressina, redistribuicdo de liquidos do espaco extravascular para
0 intravascular (LICHTENBERGER, 2004). Esses mecanismos compensatorios
objetivam aumentar a FC, a pré-carga e manter o DC e a pressao sanguinea (MARSON
et al.,, 1998). Todavia, nesse estudo tal evento nédo foi registrado, corroborando
FRITHIOF et al. (2006), que n&o observaram a manutencédo da PAM e o aumento da FC
durante a hipovolemia em ovinos anestesiados com isofluorano.

Para BAURMET et al. (2005) o motivo do fracasso dos mecanismos
compensatorios em resposta a hemorragia, pode ser devido ao fato de a maioria dos
anestésicos possuirem efeito inotropico negativo e vasodilatador. Os farmacos também
podem agir sobre a secrecdo hormonal vasoativa, diminuindo a quantidade de
vasopressina, angiotensina ou endotelina circulantes. Neste estudo o uso da infusdo
continua de propofol pode ter contribuido para determinar reducdo da pressédo arterial
devido a diminuicao da resisténcia vascular periférica (REVES et al., 2000), o que pode
ter alterado ainda mais a capacidade de compensacado cardiovascular dos animais em
hipovolemia.

Segundo SMITH (2004), em animais submetidos a ventilacdo controlada, devido a
pressao positiva intratoracica, ocorre a reducdo da pré-carga e consequente diminuicao
do volume sistélico (VS), do DC e da PA, os quais podem ser ainda mais comprometidos
guando ha reducdo do volume intravascular, altas pressdes inspiratorias e aumento da
resisténcia vascular pulmonar (RVP) (LIESCHING et al. 2003). Assim, contrariando o
esperado, nesse estudo, ndo foram observadas diferencas na PA quando foram
comparadas as diversas técnicas ventilatorias (GM, GP e GV) com o grupo submetido a
ventilacdo espontanea (GE). Acredita-se que, a justificativa para tal ocorréncia possa
basear-se nas modalidades escolhidas, as quais mesclam movimentos controlados
(ciclos mandatorios) com respiragdes espontaneas, minimizando assim os efeitos da
presséo inspiratéria positiva, ocasionada com o uso da ventilacdo mecéanica sobre o
sistema cardiovascular.

Ademais, a SIMV, empregada no GM, devido a reducdo da presséao interpleural,
proporciona aumento do retorno venoso, bem como, a manutencdo do DC e da PA
(GROEGER et al., 1989; MATSUMOTO & ALMEIDA, 2005), conforme observado nesse
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estudo (Tabela 2, 3 e 4). Assim, sugere-se que as modalidades SIMV, VPS e VAPSV
nao foram capazes de interferir sobre as pressdes arteriais nas condi¢cdes experimentais
propostas.

Outro parametro de suma importancia € a PVC, a qual revela informac¢des sobre o
volume intravascular (LAFORCADE & ROZANSKI, 2001). Desse modo, em situacdes de
hemorragia ocorre a diminuicdo do volume sanguineo circulante, resultando em reducao
acentuada do retorno venoso e consequentemente da PVC (WORTHLEY, 2000). Nesse
estudo, ndo houve diferencas significativas entre 0s grupos para esse parametro.
Porém, na analise individual de cada grupo, apos a exanguinagdo, houve a diminui¢ao
da PVC (Tabela 5), fato esse também descrito em ovinos (FRITHIOF & RUNDGREN,
2006), cades (MELETTI & MODOLO, 2003; DUQUE, 2005; NISHIMORI et al., 2006;
SOARES, 2010) e coelhos (MORO, 2009) anestesiados com isofluorano e submetidos a
hemorragia. Tal evento € plenamente justificado pela menor quantidade de sangue
disponivel, com consequente reducdo do volume no sistema de capacitancia.

Com a respiracao controlada, no final da fase inspiratéria a pressdo venosa
central aumenta e o gradiente de fluxo venoso diminui. Dessa maneira ocorre reducao
do retorno venoso e como consequéncia a PVC e a PAM também diminuem. Entretanto
isso é normalmente compensado por aumento na pressdo venosa periférica que
restabelece o retorno venoso. Porém para esse mecanismo compensatorio atuar de
maneira eficiente é necessario normovolemia e reatividade vascular adequada
(TORRES & BONASSA, 2002). Portanto nesse estudo como 0s animais estavam em
hipovolemia ndo houve a compensacdo adequada, sendo assim que as modalidades
ventilatorias também contribuiram para os valores decrescentes das variaveis
cardiovasculares.

As alteracdes observadas para PAM e PVC refletram-se na PPC, a qual
representa uma estimativa da perfusdo do miocardio (KERN, 2000). Em todos os
grupos, as médias de PPC diminuiram apds a exsanguinacado, pois menor quantidade de
sangue Vvoltara ao coracdo (FRAGA 1997). MORO (2009) observou resultados
semelhantes em coelhos hipovolémicos anestesiados com isofluorano e tramadol.

Adicionalmente, em situa¢des de hipovolemia, a hipdxia do musculo cardiaco pode estar
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presente como resposta compensatoria ocorre a vasodilatagdo coronariana (BING &
FENTON, 1965), que ocasiona a diminuicdo da PPC.

O DC representa a funcéo direta do VS e da FC, dependendo da pré-carga, pos-
carga e da contratiidade (ROMALDINI, 2006). Durante o choque hipovolémico ocorre
reducdo do retorno venoso com consequente diminuicdo do DC, da PA e da PVC,
devido a reducédo progressiva do volume de sangue (HAUPTMAN & CHAUDRY, 1993)
como registrado nesse estudo para a PA e a PVC. Neste trabalho, em todos os grupos,
os valores do DC decresceram ao longo dos tempos, porém somente no GV as
diminuicdes das médias foram significativas. Tal evento pode ser explicado, pelo nédo
aumento da FC, ap0s a exsanguinacado arterial e pela auséncia de reposi¢ao volémica.
Ademais a ventilagdo controlada também ocasionar reducdo do DC, no qual esté ligado
a reducdo da distensibilidade ventricular, que, por sua vez, esta relacionada ao aumento
da presséo intratordcica (ROMALDINI, 2006). Da mesma maneira REIS-OLIVEIRA
(1980) observou DC menor apo6s a inducao da hipovolemia, em cdes anestesiados com
cetamina, resultados semelhantes foram verificados neste estudo.

E sabido que, em pacientes com hipovolemia e mantidos em ventilagdo
controlada, deve-se tentar diminuir a pressao intratoracica e a PIP, a fim de melhorar o
retorno venoso (PINSKY, 2002). Neste estudo, o DC diferiu entre os grupos, sendo
registradas medias menores nos coelhos submetidos & VAPSV do que naqueles
mantidos em espontanea, SIMV e VPS. Esse resultado pode ser explicado pelo maior
numero de ciclos mandatérios no modo VAPSV, que ocasionam alteracdo na funcéo
hemodindmica mais acentuada, devido a maior pressao intratoracica (PIP), como
verificada nesse estudo, havendo assim nesse grupo, diminuicdo da resisténcia vascular
sistémica, compressdo das veias cava superior e inferior, diminuicdo do enchimento
ventricular e do atrio esquerdo reduzindo finalmente o débito cardiaco (BERSTEN et al.,
1991). Portanto, atribuem-se os menores valores de DC registrados no GV, as maiores
médias de PIP obtidas nesse grupo, as quais ocasionaram prejuizo do retorno venoso
desses animais.

A temperatura esofagica ndo apresentou diferencas entre grupos, no entanto,

apresentou uma tendéncia a reducdo ao longo do tempo, mas permaneceu dentro dos
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limites considerados normais para a espécie, variando de 38,0 a 39,9°C (FONSECA et
al., 1996). Nesse estudo, foi utilizado colchdo térmico ativo em todo o periodo
experimental, justificando a manutencdo da temperatura. Vale destacar que nao houve
diferencas estatisticas entre as modalidades ventilatorias, ja que o ajuste da temperatura
do colchéo foi ao redor de 38° C, em todos os grupos, durante o periodo experimental.

O sodio é responsavel por metade da osmolalidade plasmética, sendo
fundamental na manutencdo do equilibrio hidrico (MAXEY et al., 2007). A concentracdo
sérica de Na® em coelhos saudaveis varia entre 130 e 155 mmol/L (OGLESBEE, 2006).
Por outro lado, o potassio é o cétion intracelular mais importante e tem acgao
fundamental na condugdo do impulso elétrico e na contragcdo muscular (EVORA et al.
1999). Os valores séricos esperados em coelhos higidos estéo situados entre 3,6 a 6,6
mmol/L (OGLESBEE, 2006). Ja o CI" é predominante no liquido extracelular; sua funcéo
principal € a manutencao do equilibrio quimico com os cétions presentes, participa ainda
nos efeitos tampéao do sangue em intercambio com o bicarbonato. A concentragéo sérica
usual em coelhos do ion cloro é de 92 a 112 mmol/L.

Segundo LEE & DROBOTZ (2003) alteracdes dos ions sodio podem agravar
ainda mais o quadro de hipotenséo ocasionado pela hipovolemia. Ademais elevacdes na
concentracdo de potassio circulante podem provocar alteracdes cardiocirculatorias,
como depressdo do miocardio (RAISER, 2007). Todavia, neste estudo, as médias do
Na®, K" e CI, situaram-se dentro da faixa de normalidade para a espécie (Tabela 9, 10 e
11), mesmo apOs a hemorragia, em todas as modalidades avaliadas, ndo sendo
registradas diferencas significativas entre grupos e momentos, demonstrando que as
técnicas ventilatérias e a hipovolemia ndo foram capazes de causar alteracdes no
equilibrio hidroeletrolitico.

Para o Ht ndo houve diferencas significativas entre as modalidades avaliadas.
Neste estudo, em MO os valores de Ht estavam dentro da faixa de normalidade para
espécie (de 36 a 48%) (HEWITT et al., 1998), porém, apos a retirada de sangue (M1), as
médias foram menores que 36%. Essas alteracfes sao justificadas pela hipovolemia,
gue pode ser acompanhada de hemodiluicdo, ocasionando a diminuicdo do hematdcrito
(FRAGA & AULER, 1999; RAISER, 2007). Resultados semelhantes foram verificados
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em estudos envolvendo choque hemorragico em coelhos (REZENDE NETO et al., 2010)
e em caes (MELETTI & MODOLO, 2003; DUQUE, 2005; SOARES, 2010)

De acordo com FRAGA & AULER (1999) a manutencao de niveis adequados de
hemoglobina é importante para a oxigenacao arterial. A Hb permaneceu entre 9 e 13
g/dL, intervalo considerado fisiologico para a espécie (HEWITT et al., 1989), em todos os
grupos (Tabela 13). No entanto, neste estudo, a partir de M1, houve uma tendéncia a
diminuicdo da Hb, evento que pode ser atribuido a diluicdo de fatores sanguineos, como
heméacias, ocasionada pela hipovolemia (OLESKOVICZ, 2005). Ademais, na progressao
da hemorragia, ocorre importante diminuicdo da concentragdo de hemoglobina, como
verificado por REZENDE NETO et al. (2010) e SOARES (2010).

Em relacdo aos modos ventilatorios, 0os animais respirando espontaneamente
apresentaram médias de hemoglobina menores em relacdo as modalidades SIMV e
VAPSV. Como visto neste estudo o protocolo anestésico foi 0 mesmo em todos o0s
grupos, portanto uma das justificativas possiveis para os valores mais altos de Hb no GV
e GM pode ser atribuida aos ciclos mandatorios registrados nessas técnicas, na qual a
pressdo exercida sobre as vias aéreas € transmitida diretamente ao espaco interpleural
promovendo aumento da presséao intratoracica (BARROS et al., 2007), que por sua vez
pode acarretar em uma maior influéncia desta sobre a pressao intra-abdominal
(GUIMARAES et al., 2008), podendo ocasionar comprometimento do fluxo sanguineo
local e consequente disfuncdo dos 6rgdos (WILSON et al., 2004) como o bacgo por
exemplo, que pode diminuir rapidamente de volume gerando altera¢des dos niveis de
hemoglobina (KASHTAN et al., 1981). Por outro lado, o aumento da hemoglobina no
sangue geralmente se da pode adaptacao fisiolégica do organismo, uma vez que valores
mais altos de Hb favorecem a oferta de oxigénio pelo sangue e como Vvisto nos grupos
GM e GV houve correlacao entre os valores de Hb e O,AV (Tabela 13 e 29).

A PaO; exprime a eficicia das trocas de oxigénio entre os alvéolos e os capilares
pulmonares, e depende diretamente da fracdo inspirada de oxigénio (FiO,), da
modalidade ventilatéria empregada e da relacdo ventilacdo-perfusdo pulmonar
(CORTOPASSI et al., 2002). Para coelhos higidos, respirando ar ambiente, a PaO,

prevista é de aproximadamente 90 mmHg (BARZAGO et al., 1992), sendo, nesse
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estudo, as médias registradas foram maiores (de 117 a 183 mmHg) , devido ao emprego
de FiO, = 0,6. Assim sendo, esses achados corroboram os dados de FIGUEIREDO et
al. (2003), que estudando hipotenséo induzida em coelhos anestesiados com halotano e
mantidos em ventilagdo espontéanea, registraram medias de PaO, entre 110 e 178
mmHg. Avaliando individualmente os grupos, apds a retirada de sangue (M1) houve
aumento da PaO,, em GE, GM, GP e GV. Esse evento foi relatado em cées, apds o
choque hemorragico (HASKINS & PATZ, 1990; PASCOE et al., 1992) e em coelhos
induzidos a hipovolemia, anestesiados com cetamina e xilazina e mantidos em
respiragdo espontanea (FONTELLES et al., 2007). Esses autores concluiram que o
incremento da PaO, é uma resposta compensatoria a perfusdo inadequada,
ocasionando melhora da utilizacdo do oxigénio residual pelos tecidos durante a
hipovolemia, justificando desse modo os valores crescentes dessa variavel neste estudo.
Adicionalmente, a médias da PaO, registradas no GV e GM foram maiores que as
obtidas em GE, em todos os momentos. Como o protocolo anestésico e a FiO;
empregada foram os mesmos, em todos 0s grupos, justifica-se tal evento, pelas
diferentes modalidades ventilatérias avaliadas, pois a SIMV e a VAPSV proporcionaram
ciclos mandatérios, diferentemente dos modos espontdneo e VPS corroborando
LENIQUE et al. (1997), no qual demonstraram que com o uso da ciclos mandatorios nas
ventilagbes de suporte ocorre melhora significativa da troca gasosa devido ao
recrutamento de alvéolos colapsados e consequente aumento da pressao arterial de
oxigénio. Por outro lado, vale ressaltar que utilizando a mesma FiO,, a ventilacdo
controlada proporciona maior PaO, quando comparada a respiracdo espontanea (SA et
al., 2010, BERNAL et al, 2006), umas das causas seria que a ventilagao controlada
altera a distribuicdo da ventilacdo nos pulmdes (BENSON et al., 1982), além da
liberacdo de altos niveis de oxigénio inspirado, fornecendo Vt adequados, podendo
aumentar as trocas gasosas e a capacidade residual funcional (FERNANDES &
BOUSSO, 2005).

A SaO, é a medida da quantidade do oxigénio ligado a hemoglobina e fornece
uma indicagdo da adequacdo da ventilacdo e da circulacdo (WILSON, 2004). Ja a

oximetria de pulso afere de forma nao invasiva a porcentagem da hemoglobina saturada
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com o oxigénio no sangue. Assim, optou-se pela analise conjunta da SaO, com a SpO,,
pois ambas geraram curvas de grande proximidade ao seu valor limite maximo de 100%
e, em suma refletem os mesmos fenémenos fisioldégicos, sendo a Unica diferenca o
metodo de colheita.

Quanto as variaveis respiratorias, SaO, e SpO,, ndo houve diferenca estatistica
entre 0s grupos ao longo do periodo experimental. Esses parametros permaneceram
estaveis e em valores préximos aos considerados fisiolégicos (SUCKOW & DOUGLAS,
1996) para a espécie, indicando que todas as técnicas ventilatérias foram capazes de
manter a capacidade de oxigenacdo pulmonar adequada Resultados semelhantes foram
descritos por MORO (2009), que estudou os efeitos da hemorragia aguda em coelhos
anestesiados com isofluorano e nao verificou variagbes nestes parametros. NISHIMORI
et al. (2006) também observaram estabilidade da SaO, e SpO, apds a hemorragia em
cées anestesiados com isofluorano.

Nesse ambito, a hipoxemia é caracterizada por PaO, menor que 60mmHg
concomitante com SpO; inferior a 90% (FORTIS & NORA, 2000). Portanto, é possivel
afirmar que nenhum animal apresentou hipdxia, consequentemente, todas as
modalidades ventilatorias estudadas foram eficazes em manter a oxigenagdo arterial
durante o choque hemorragico.

Em relacdo a PaCO,, ndo foram registradas diferencas significativas entre as
modalidades ventilatérias. No entanto, apesar de ndo apresentar significancia estatistica,
em todos os grupos houve uma tendéncia de aumento da PaCO,, no decorrer do
experimento. Esse resultado pode ser explicado devido ao fato do propofol causar
depressdo respiratéria, acarretando em aumento da PaCO; e consequentemente
hipercapnia (LOPEZ et al., 1994; AGUIAR et al., 2001). Da mesma forma, REZENDE
NETO et al., 2010; FONTENELLES et al., 2007 e SUMPELMANN et al., 2006, relataram
nos seus trabalhos que acréscimos na PaCO, e hipercapnia sdo achados comuns em
coelhos submetidos a anestesia geral e hipovolemia. No entanto, nos grupos GM e GV
essa variavel permaneceu préxima aos valores considerados normais para a espécie,
gue se situam entre 20-46 mmHg, segundo BARZAGO et al. (1992). Portanto, a

ventilagdo mecénica é recomendada durante os procedimentos anestésicos, a fim de
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manter os niveis de PaCO; proximos ao normal (HUBBEL, 1991.; BECHARA, 2003.; SA
et al., 2010).

Os coelhos em condic¢des fisioldgicas, tem um pH sanguineo mais alcalino que do
homem (FIGUEIREDO et al.,, 2003). Nesse estudo ndo houve diferencas entre
modalidades ventilatérias para o pH. No trabalho de FONSECA (2006), a autora também
ndo registrou diferencas dessa variavel quando estudou duas modalidades ventilatorias
(pressdao e volume controlado) em coelhos induzidos ao choque hipovolémico. No
entanto, em MO, as médias do pH estavam abaixo do limite (entre 7,38 e 7,50) de
normalidade para a espécie (BARZAGO et al., 1992), sugerindo a presenca de acidose
(LUNA, 2002). Esta acidose sem ocorréncia de depressao respiratéria ou hipoxia, foi
descrita em estudos prévios com caes submetidos ao pneumoperitbnio e mantidos em
ventilacdo espontanea (GROSS et al., 1993) ou submetidos a ventilacdo controlada a
pressao (CARRARETO et al.,, 2005) ou a volume (FITZGERALD et al.,, 1992).
Provavelmente essa acidose metabolica no estudo em discussao néo ocorreu em fungao
do aumento da concentracdo de ions CI. Possivelmente também ndo se deve a
nenhuma alteracéo renal ou hepatica, ja que todos os animais eram saudaveis. Contudo,
em seres humanos, a ocorréncia de acidose sem evidéncias de doenca renal,
hipercloremia, hipercapnia, hipéxia ou acidose latica foi reportada devido ao uso de
infusdo continua de propofol por periodos prolongados (BUROW et al., 2004,
CARARETO, 2007), podendo ser a causa da acidose observada no momento basal.

Apbés a inducdo da hipovolemia (M1), ocorreu a tendéncia de reducéo do pH, em
todos os grupos, porém sem significancia estatistica. A diminuicao do pH, apds a perda
macica de sangue, também foi descrita em coelhos anestesiados com cetamina e
xilazina (REZENDE NETO et al. 2010) e em gatos (REGALIN, 2010) e cées
anestesiados com isofluorano (ILKIW et al., 1992; DUQUE et al., 2005). Estes achados
sdo perfeitamente explicados por FRAGA (1997) como consequéncia da hipovolemia,
que resulta na diminuicdo da perfuséo tecidual, a qual gera aumento dos niveis de H" e
consequente acidose.

Da mesma forma que o pH, em relacdo ao HCO3 e DB ndo foram registradas

diferencas entre os grupos. Resultados semelhantes foram registrados por SOARES
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(2010) que néo observou variacbes desses parametros, em caes induzidos ao choque
hemorragico experimental. Da mesma maneira SUMPELMANN et al. (2006) verificaram
esses mesmos achados, em coelhos hipovolémicos. Porém, no trabalho em pauta os
valores de HCO3; permaneceram acima dos limites fisiologicos para a espécie, 0s quais
encontram-se entre 22 e 27 meqg/L (BARZAGO et al. 1992). Tal evento pode ser devido
ao mecanismo de compensacao renal, advindo da acidose (JOHNSON & MORAIS,
2005), verificada nesse estudo.

A diferenca béasica entre a andlise do sangue arterial para o venoso é que a PvO;
ndo pode ser empregada para estimar a PaO,, enquanto o pH, HCO3 e a PaCO, podem
ser avaliados pelo pHv e HCOs;. venoso e pela PvCO; (LUNA, 2002). Contudo, como o
sangue venoso transporta didéxido de carbono seu pH é levemente mais acido quando
comparado ao arterial (REECE, 1996). Nesta pesquisa, ndo foi verificado diferencas
significativas entre as modalidades ventilatorias em relacdo ao pH venoso. No entanto,
observou-se em todos os grupos e momentos que o pH sanguineo detectado foi menor
no sangue venoso em relacéo ao arterial, corroborando REECE (1996).

Em relacdo a PvCO; ndo foram observadas diferencas significativas entre os
grupos avaliados. Todavia, segundo HASKINS (2004), os valores de PvCO, séao
geralmente 3 a 6 mmHg maiores que a PaCO,, coincidindo, portanto, com os resultados
obtidos nesse estudo. Por outro lado, como o HCO3; venoso pode ser avaliado
satisfatoriamente quando ndo € possivel a obtencdo do sangue arterial (LUNA, 2002),
verificou-se também que ndo houve diferencas estatisticas entre as modalidades
avaliadas para esse parametro. Quanto ao DB, os valores médios no sangue venoso
foram semelhantes quando comparado ao sangue arterial, esta informag¢do também foi
relatada por VAN SLUIJS et al. (1983) e ILKIN et al. (1991) em cées; HANNON et al.
(1990) em suinos; SUCUOIRA & ORTOLANI (2003) em bovinos e SPEIRS (1980) em
equinos, porém esses autores nao justificaram esta semelhanca.

No nivel do mar, a pressao parcial de O, no sangue venoso varia entre 30 e 40
mmHg, (MORGAN & MIKHAIL, 2003). Neste experimento, os valores da PvO, foram
maiores que 35 mmHg em todos os grupos, entretanto, os coelhos foram submetidos a

FiO, de 0,6, ao invés de 0,21. Em relacdo a PvO,, o GV apresentou médias menores
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gue o GE, durante todo protocolo experimental. Segundo MORGAN & MIKHAIL (2003),
a PvO, é dependente do DC, do consumo de oxigénio e da concentracdo de
hemoglobina no sangue. Assim, os maiores valores da PvO; no GE, sdo devido as
maiores médias do DC e do Vdgy € 0s menores valores da Hb neste grupo.

Quanto a saturacdo de oxigénio no sangue venoso ndo houve diferencas
significativas entre as modalidades ventilatorias. Valores de SvO, menores que 70%
indicam gravidade das disfun¢des microcirculatérias (BOLLER & OTTO, 2009). Todavia,
nesse estudo, as médias de SvO, foram maiores que 70% em MO, em todos 0 grupos.
No entanto, apos a indugéo da hipovolemia (M1 a M6), nos quatro grupos, registrou-se
SvO; < 70%, indicando que o choque hipovolémico causou hipoperfusédo tecidual
(BOLLER & OTTO, 2009).

A frequéncia respiratoria ajustada durante a SIMV, no GM, foi de 15
movimentos/minuto, enquanto, que no GV (VAPSV) foi fixada em 20
movimentos/minuto, a fim de se obter uma relag&o inspiragéo/expiragéo de 1:2. Assim,
se houvesse a necessidade, os animais complementariam a ventilagdo com respiracdes
espontaneas. Pode-se notar que, no GM e no GV a f foi maior que os valores fixados,
indicando que os coelhos respiraram espontaneamente entre o0s intervalos das
ventilagdes controladas.

Quanto a f ndo houve diferenca estatistica entre os grupos estudados, ao longo
do periodo experimental, mesmo apds a retirada sanguinea. Esse parametro
permaneceu estavel e em valores proximos aos considerados fisioldgicos para a
espécie, 0s quais situam-se entre 30 e 60 mov/min (SUCKOW & DOUGLAS, 1996).

Em relacdo as variaveis ventilatorias, o ineditismo do experimento dificulta a
discussdo dos resultados, sendo que outros estudos deverdo ser realizados para
elucidacdo de possiveis dlvidas acerca dos valores obtidos com a metodologia
empregada.

O Vit é o volume de ar que entra e sai das vias aéreas superiores a cada ciclo da
respiracéo (LEVITZKY, 2004). Para obtencé&o de uma ventilagdo adequada em coelhos,
preconiza-se a utilizagdo de um volume corrente de 12 a 20 mL totais (FONSECA et al.,

1996). Portanto, nesse estudo, 0s animais de todos 0s grupos apresentaram valores de
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Vt dentro da faixa de normalidade para a espécie. Contudo, as medias de Vt no GV,
foram maiores que as do GE e GP de M2 a M6. Esse fato pode ser justificado pelo
ajuste do volume previamente realizado nessa modalidade. Adicionalmente, a VAPSV
proporciona um fluxo inspiratério elevado, gerando maiores volumes, devido a ativagéo
das duas formas geradora de fluxo (BONASSA & AMATO, 2006).

Nem todo Vt inspirado alcanca os alvéolos, parte dele permanece nas vias aéreas
de conducdo e é exalado sem ser trocado com os gases alveolares (WEST, 2002).
Portanto, a parcela do Vt, que participa realmente das trocas gasosas alveolares, é
denominada de volume corrente alveolar (Vta,). Sendo assim o Vty, € a quantidade de ar
que é trocada entre os pulmdes e o exterior em cada inspiracdo e/ou expiracao
(MORGAN & MIKHAIL, 2003). Para esse parametro ndo houve diferenca significativa
entre os grupos. Resultado semelhante foi verificado no trabalho de FONSECA (2006), o
qual avaliou Vty, em coelhos induzidos a hemorragia e ventilados com os modos
presséo e volume controlado e ndo observou diferencas entre grupos para essa variavel.
No entanto, neste estudo, as maiores médias foram registradas no GV. Assim acredita-
se que tal diferenca seja oriunda da distribuicdo mais uniforme do fluxo inspiratério no
modo VAPSV (GV) (BONASSA & AMATO, 2006) em comparacdo com a SIMV (GM) e
VPS (GP).

O volume minuto corresponde a soma de todos os volumes expiratérios obtidos
em 1 minuto (EMMERICH & MAIA, 1992; CUNNINGHAM, 1999). Sendo o resultado do
produto da f pelo Vt (LEVITZKY, 2004). Podendo ser considerado uma medida de carga
da musculatura respiratoria, relacionando-se com a ventilagéo alveolar e a producédo do
CO, (GOLDWASSER, 2000). Por outro lado o Vmg, fornece uma estimativa da
ventilacdo alveolar propriamente dita e quando associada ao parametro PaCO, permite
a avaliacdo adequada da ventilacdo no paciente critico (MANARA, 2009). Neste trabalho
ndo foi observada diferencas significativas desses parametros entre as modalidades
ventilatorias estudadas, indicando que todas as técnicas ventilatérias avaliadas foram
eficazes em manter o Vm e Vmy,, adequado, mesmo apos a hipovolemia.

O espaco morto anatbmico (Vdaw) € representado pelas vias aéreas de

conducdo, ou seja, da traquéia até os bronquiolos terminais, além da sonda
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endotraqueal e do circuito do ventilador (WEST, 2002). Entende-se por espa¢co morto
alveolar (Vdalv) o volume de gas que entra nos alvéolos ndo submetidos a perfusao
durante a respiracdo (LEVITZKY, 2004). Portanto, o alvéolo € ventilado, mas ndo €&
perfundido e, consequentemente, ndo ocorrem trocas gasosas nesses alvéolos devido
as razoes fisioldgicas e ndo anatdomicas (PEREIRA, 2006).

No grupo de coelhos ventilados com o modo VAPSV, SIMV e VPS, de M2 a M6,
verificaram-se as menores médias do espaco morto fisiolégico em relagdo a respiracédo
espontanea. Vale ressaltar que os ciclos mandatérios, que ocorrem nas ventilagcdes de
suporte teriam maiores chances de promoverem niveis menores do espago morto
fisioldgico, por sua propensdo em gerar uma distribuicdo mais proporcional dos gases
intra alveolares (POLESE, 1997), entretanto ndo h& estudos que evidenciam qualquer
diferenca significativa entre as modalidades SIMV, VPS e VAPSV. Contudo, pode-se
verificar que apds a inducéo da hipovolemia, os valores do Vdsis aumentaram, em todos
0S grupos, mesmo sem diferenca estatistica, permanecendo assim até M6. Resultados
semelhantes durante o choque hemorragico foram descritos por MOREIRA et al. (2005)
em porcos e por GERST et al. (1958) e FORTUNE et a.l (1983), em caes.

Por outro lado a modificagdo no espaco morto alveolar € importante para avaliar a
eficacia nas trocas gasosas, pois na presenca de doencas pulmonares ou desequilibrio
na relagcéo ventilacdo/perfuséo este se apresenta alterado. Neste estudo verificou-se que
as médias do GM e GV foram menores em relacdo ao GE, nos momentos M2 a M6.
Provavelmente a reducéo do Vd,y esta relacionada a ventilacdo de alvéolos perfundidos
em maior grau do que nagueles nado perfundidos. Isto pode ter ocorrido, porque a
VAPSV e a SIMV sao capazes de recrutar alvéolos pobremente ventilados ou
colapsados, melhorado a ventilagdo em éareas de baixa relacdo ventilagdo/perfusédo
(KUDNIG et al., 2006). Além da aplicacédo da pressao positiva com os ciclos mandatorios
acarreta o aumento do fluxo inspiratorio. Com isso, ocorre acréscimo significante do
volume e da complacéncia pulmonar, que redistribui o liquido nos alvéolos por meio do
recrutamento alveolar, favorecendo a troca gasosa e a ventilagdo alveolar, ou seja,
diminui o espaco morto alveolar intrapulmonar (ARENA et al., 2003). Assim, baseando-

se nessa afirmacdo pode-se inferir que essas técnicas foram mais eficazes quanto as
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trocas gasosas em coelhos hipovolémicos, em comparacdo com a ventilacédo
espontanea.

Quanto ao Tinsp, define-se como o periodo de tempo que corresponde ao inicio
até o final da inspiracdo. De acordo com HASKINS (2001), os valores do Tinsp normal
para ventilacdo espontanea variam entre 0,8 a 1,25 segundos. Portanto, aumentos nos
valores do tempo inspiratério melhoram a oxigenacao arterial por elevar as pressdes
intra-alveolares, significando maior tempo em segundos em que os capilares alveolares
estardo em contato com os alvéolos abertos e bem ventilados, permitindo as trocas
gasosas (LEVITZKY, 2004). Neste estudo as modalidades avaliadas ndo foram capazes
de determinar alteracbes evidentes, que pudessem ser consideradas importantes do
ponto de vista clinico, pois as medias dessa variavel situaram-se dentro do limite de
normalidade em todos os grupos. No entanto os valores em GV, GM e GP foram
maiores em relacdo ao GE. Esses achados podem ser explicados pelo aumento da
presséo positiva, aplicado no sistema respiratério, pelas modalidades de suporte, devido
aos ciclos mandatorios.

A PAO, depende do balanco entre a quantidade de oxigénio fornecida pela
ventilagcdo e o quanto é transferido dos alvéolos para os capilares (PIVA et al., 1998).
Portanto, uma diminuicdo da ventilagcdo alveolar, leva a reducdo da PAO,, podendo
causar desequilibrio na relacdo ventilagdo/perfusdo (ANAS, 1997). Na avaliagdo desse
parametro, observou-se que as médias no GV foram maiores em relacdo a GE e GP,
demonstrando que o modo VAPSV proporcionou uma melhor troca gasosa em relagéo a
ventilacdo espontanea e VPS. Adicionalmente, a FiO, empregada foi a mesma durante
todo o periodo experimental e a pressdo barométrica foi de 715+2,6 mmHg, portanto,
sugere-se que as alteracdes observadas na PaCO, foram transferidas para a PaO», na
gual os menores valores da pressao parcial de dioxido de carbono foram registrados no
GV.

A P(a-A)O,, avalia a eficacia da troca de oxigénio entre o alvéolo e o capilar
pulmonar. Elevacao desse parametro indica faléncia respiratoria instalada ou latente
(ESPADA & CARMONA, 2006) ou ainda incapacidade pulmonar de promover adequada

oxigenagdo do sangue arterial, principalmente pela presenca de desequilibrio entre a
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ventilacdo alveolar e a perfusdo capilar pulmonar (CARVALHO & SCHETTINO, 1997).
Neste estudo, os grupos GE e GP apresentaram maiores médias dessa variavel em
relacdo ao GV, nos momentos M1 a M4 (tabela 27), esses resultados podem ser
explicados pelos maiores valores do espaco morto alveolar nos grupos GE e GP. Neste
sentido é possivel afirmar que a difusdo do O, do interior do alvéolo para a circulacdo
pulmonar é facilitada pela modalidade VAPSV.

Nesta pesquisa, os valores da P(a-A)O,, foram mais elevados que os relatados
por outros pesquisadores em humanos (CARMONA & SLULLITEL, 2001), equinos
(BECHARA, 2003) e caes (MEININGER et al., 2005), em todos 0s grupos,
substanciando a ocorréncia de troca gasosa inadequada, provavelmente decorrente da
compressdo das é&reas pulmonares, reducdo da capacidade residual funcional
(BARBOSA & CARMONA, 2002) e comprometimento do aporte de oxigénio aos tecidos,
ocasionado pelo choque hemorragico (SHOEMAKER et al., 1996).

O conteudo arterial de oxigénio (CaO,) representa a quantidade de oxigénio
transportada no sangue arterial, por meio de ligagdo a hemoglobina ou dissolvido no
sangue, sendo seu valor normal de 17 a 20 mL/dL (ESPADA & CARMONA, 2006).
Neste estudo apenas os grupos VAPSV e SIMV mantiveram essa variavel dentro da
faixa de normalidade. J& os grupos ventilacdo espontanea e VPS no momento basal
(MO) apresentavam médias em torno de 16 mL/dL (tabela 28), porém a partir de M1 os
valores decresceram, se situando abaixo do limite preconizado. (tabela 28). Portanto
isso pode ser justificado pelos menores valores de Hb registrados nesses grupos.

Para obtencédo do CaO; utilizou-se a seguinte formula:

Ca0; = [1,34 x Hb x (Sa02/100)] + (PaO2 x 0,0031) (BONETTI & DALLAN,

1997; ESPADA & CARMONA, 1995).

Nesse sentido, observando as diferencas registradas para o CaO, (Tabela 28) e
as alteracOes observadas para Hb (Tabela 13), é possivel inferir que a concentracdo de
hemoglobina tenha sido responsavel pelo aumento do contetido de oxigénio no sangue
arterial, nos momentos M1 a M6, demonstrando que a VAPSV e a SIMV foram
superiores em manter niveis mais elevados de CaO, em comparacdo aos animais

ventilando espontaneamente. Essa proposi¢do corrobora a definicdo de CaO, que é de
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representar a quantidade de oxigénio transportada pela hemoglobina e pequena parcela
dissolvida no sangue arterial (ESPADA & CARMONA, 1995). Além disso, a hemoglobina
€ o fator mais importante de contribuicdo no contetdo de oxigénio (HASKINS, 2007).

O principal objetivo do sistema cardiorrespiratorio € garantir o transporte de
oxigénio adequado aos tecidos, de modo que eles possam desempenhar suas
atividades metabdlicas (MARINO, 2000; ESPADA & CARMONA, 2006). Dessa maneira,
o transporte de oxigénio expressa a quantidade de O, que deixa o coragcdo a cada
minuto, sendo a funcé&o direta do produto do DC pelo CaO, (ROMALDINI, 2006). Assim,
a ventilacdo mecéanica pode influenciar o O,AV tanto agindo sobre o DC como o CaO,
(ROMALDINI, 2006). Neste trabalho, os animais ventilados nas modalidades SIMV e
VAPSV apresentaram maiores meédias de O,AV em M1 a M6. Isso pode ser justificado
pelas diferencas observadas para CaO, e pelos valores de DC registrados nesses
grupos. Todavia, durante a hipovolemia ocorre diminuicdo do DC, podendo acarretar
reducéo da oferta de oxigénio e diminuindo assim o O,AV (DANIEL & BRITO, 2005).
Como esperado, nesta pesquisa apds a inducdo da hipovolemia, houve uma tendéncia
de reducéo nos valores do DC e do O,AV, em todos 0s grupos. Resultados semelhantes
foram verificados por MELETTI & MODOLO (2003) em céaes induzidos ao choque
hemorragico.

Os valores de ETCO; refletem a pressao alveolar de dioxido de carbono, sendo
gue a diferenca entre PaCO, e a alveolar em condi¢cdes normais € zero. Portanto,
normalmente valores de P(a- ET)CO; que variam de 2 a 3 mmHg sao registrados, sendo
estes bons indicadores do indice de espaco morto alveolar (O'FLAHERTY et al., 1994).
Essa variavel também ¢é considerada uma boa indicativa da qualidade da
ventilacdo/perfusdo (CARVALHO & SHETTINO, 1997). Logo, nesse estudo, a P(a-
ET)CO; ndo ultrapassou os limites, em nenhuma modalidade ventilatéria pesquisada. O
GE apresentou as maiores médias de P(a- ET)CO, entre M4 e M6, em relacdo as
demais modalidades. Segundo RAEMER et al. (1983) mudancas no espago morto
alveolar podem alterar a diferenca entre a PaCO, e a ETCO,. Assim, foi verificado as

maiores médias de Vday no GE, justificando os maiores valores de P(a- ET)COs..
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No paciente submetido a ventilagdo mecéanica, se o tempo expiratorio for muito
curto, a pressao alveolar podera permanecer com valor positivo e superior aos das vias
aéreas ao final da expiracdo, ocorrendo a PEEP-intrinseca (BARBAS et al., 1994),
sendo resultante da diferenca entre o tempo inspiratorio (Tinsp) e o tempo expiratorio
requerido para completa expiragdo do volume corrente (LU & ROUBY, 2000). Portanto,
durante o procedimento experimental alguns parametros ventilatérios foram fixados para
possibilitar a andlise adequada, entre eles a relagdo do tempo inspiratério e expiratdrio
(I:E) foi ajustada em 1:2, obtendo-se valores de PEEP iguais a zero. Assim, ndo houve
a necessidade de aumentar a relacéo para 1:3, a fim de se evitar a PEEP-intrinseca.
Deste modo, os efeitos deletérios da PEEPi, como a obstru¢do do retorno venoso e a
elevacdo da carga elastica do sistema respiratério por meio do aumento da capacidade
residual funcional (MAZZA & HURTADO, 2006), nao foram observados nesse estudo.

Com relacdo aos parametros: MAP, PIP, Wobvt, Cdyn e Raw, estes foram
analisados somente nos grupos GM, GP e GV. Pois esses dados ndo sdo disponiveis
em ventilometros quando estes sdo empregados em pacientes respirando
espontaneamente

A MAP ¢é a pressao média de abertura das vias aéreas durante todo o ciclo
respiratorio (VIEIRA, 2003). Entre os principais fatores que a influenciam estdo o
emprego de altos valores de PEEP, grandes volumes correntes (maiores que 10 ml/kg) e
pressdes de pico acima de 35 cmH,O (DAVID 2001). Neste estudo, ndo ocorreu PEEP
intrinseca, a PIP nado ultrapassou 18 cmH,O e os valores de Vt se situaram dentro da
faixa de normalidade, ndo ultrapassando 10 mL/kg. Portanto ndo houve diferencas
significativas da MAP entre as modalidades ventilatérias. Adicionalmente, a MAP tem
correlagdo direta com a ventilacdo alveolar, oxigenacdo arterial, desempenho
cardiovascular e barotrauma, podendo ter tanto acbes benéficas quanto adversas no
paciente ventilado mecanicamente (MARINI & RAVENSCRAFT, 1992). Neste trabalho a
MAP nao foi observado efeitos adversos entre as modalidades avaliadas, pois nao foi
verificado comprometimento da funcdo cardiovascular e nem da oxigenacéao arterial.

Um dos principais objetivos da ventilacdo controlada é aliviar total ou parcialmente
o trabalho respiratério do paciente (MAZZA & HURTADO, 2006). O WoBVt representa a
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energia necessaria para movimentar determinado volume de gas através das vias
aéreas e expandir o pulmdo permitindo que ocorra troca gasosa nos alvéolos.
(CARVALHO et al., 2005). Neste estudo pode-se observar que o Wobvt foi maior no GV
em comparagao ao GM e de acordo com IMANAKA et al. (2001) o trabalho respiratorio,
durante as ventilagbes de suporte, diminui proporcionalmente em relacdo ao namero
crescente de ventilagcbes espontaneas. Baseando-se nessa informagdo deve-se
considerar que o incremento dos ciclos mandatérios, no grupo GV esta diretamente
relacionado ao aumento do trabalho respiratério, pois o Wobvt executado para iniciar as
ventilagbes mandatorias € sempre superior ao trabalho equivalente para realizar a
ventilacado espontanea (ALDRICH, 1988).

De acordo com MARINI et al. (1986) e BONASSA & AMATO (2006) o maior
trabalho respiratério no GV pode também ter sido ocasionado pelos animais ao
dispararem o ciclo assistido, receberam um fluxo de gas fixo e constante do respirador
atée completar o volume programado no ajuste inicial da ventilagdo. Assim, mesmo
exercendo um esforco inspiratério elevado, os pacientes ndo conseguiram alterar o
padrdo de fluxo programado, podendo ter ocorrido uma falta de sincronismo entre a
velocidade de contragcédo diafragmatica e a velocidade com que o ar é deslocado em
direcédo aos alvéolos.

Por outro lado, sabe-se que durante o choque hemorragico, ocorre aumento do
trabalho respiratério (FINK, 1996) e como um dos objetivos da ventilagdo mecanica seria
diminuir o Wobvt, opta-se dessa forma, por utilizar técnicas de ventilagbes que
proporcionem menores valores dessa variavel em pacientes hipovolémicos, portanto,
aventa-se afirmar que neste estudo, a SIMV proporcionou maior repouso muscular, pois
este é o principal meio de se evitar o estresse muscular que demanda maior consumo
de oxigénio, evoluindo para fadiga muscular respiratéria e comprometimento da
ventilacdo em situacdes de hemorragias (MAZZA & HURTADO, 2006).

A pressdo maxima que se estabelece nas vias aéreas do paciente quando seus
pulmdes sdo insuflados € denominada de pressao inspiratéria de pico (TOBIN, 2001). A
PIP mede a pressao total necessaria para expandir os pulmdes, a caixa toracica e o

circuito ventilador/paciente para um dado volume em um determinado periodo de tempo
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(GONCALVES, 2000). Segundo GONCALVES (2000) em condi¢fes habituais, em seres
humanos seus valores ndo ultrapassam 15-20 cmH,0. Neste estudo nenhum dos grupos
ultrapassou esse limite e mantiveram valores constantes e estaveis durante todo o
periodo experimental. No entanto, as médias no GV foram maiores em relacdo ao GP e
GM (Tabela 43). De acordo com MARTINS et al. (2005) e SERRA & PROENCA (2005),
valores de PIP menores seriam uma das vantagens das modalidades SIMV e VPS, pois
proporcionam menores pressdes intratoracicas, melhorando o retorno venoso, mantendo
assim o débito cardiaco (PINSKY, 2002), visto que neste estudo as maiores médias do
DC foram registradas no GM e no GP nos momentos M3 a M6 (tabela 7). Portanto,
neste trabalho, pode ser verificada uma correlagdo no grupo GV, entre PIP mais alta
com menores valores no DC (tabela 7 e 43).

Os maiores valores de PIP registrados no grupo GV pode ser explicado uma vez
gue o padrdo do fluxo inspiratério imposto pelo ventilador durante os ciclos volumétricos,
devido a acado simultanea das duas formas geradoras de fluxo, provavelmente gerou um
fluxo inspiratério aquém da demanda do paciente, resultando em um gasto de energia
elevado e desnecessério por parte da musculatura respiratoria, excedendo a demanda,
resultando em elevados pico de pressao inspiratéria (BONASSA & AMATO, 2006).

Por outro lado a PIP varia em funcdo de parametros inerentes tanto ao paciente
guanto do ventilador, entre eles a complacéncia pulmonar, a resisténcia das vias aéreas
e o fluxo inspiratério (EMMERICH & MAIA, 1992). Mantido o mesmo volume corrente,
qguanto maior for a resisténcia, menor for a complacéncia e mais elevado for o fluxo
inspiratorio, maior sera a pressao gerada pelo aparelho. No estudo em questdo, ndo
houve diferencas significativas em relacédo a Cdyn e Raw, entre 0os grupos avaliados, no
entanto a modalidade VAPSV proporciona maiores valores de fluxo inspiratério em
relacdo aos modos SIMV e VPS, devido aos ajustes feitos no ventilador a fim de manter
a relacdo I:E de 1:2, além de maiores quantidades de ciclos mandatorios, justificando
assim as médias mais altas da PIP.

Vale ressaltar que em condi¢Oes de hipovomelia deve-se tentar decrescer a PIP
por meio da manipulagdo adequada do ventilador, de maneira a diminuir o volume

corrente, reduzindo o tempo inspiratorio, minimizando assim as alteracles
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cardiovasculares ocasionado pela ventilagdo mecanica (ROMALDINI, 2006). Neste
estudo pode-se observar que a VAPSV foi a modalidade que gerou valores maiores de
Vt, podendo dessa forma ter contribuido para o aumento da PIP.

Os pulmdes e o térax sdo constituidos por tecidos com propriedades elasticas;
portanto, a relagdo entre o volume inspirado e a variagdo de pressao intrapulmonar
representa a complacéncia do sistema respiratério (CARVALHO et al, 2005). Segundo
CARVALHO et al. (2005) o valor caracteristico da Cdyn para um paciente saudavel é de
3 a 5 mL/cmH,0. Neste estudo ndo houve diferencas significativas entre as modalidades
ventilatorias e os valores se situaram entre o intervalo preconizado, indicando que as
técnicas de ventilacdo ndo influenciam a Cdyn em coelhos hipovolémicos.

A resisténcia € a propriedade resistiva ao fluxo inspiratorio do sistema respiratorio
(DANIEL & BRITO, 2005). Vale ressaltar que o circuito do respirador e o tubo traqueal
contribuem para o aumento da Raw durante a ventilacdo mecanica. Porém nesse estudo
ndo foram verificadas alteracbes importantes desse parametro e o0s valores
permaneceram proximos ao limite preconizado por CARVALHO et al. (2005), em seres
humanos anestesiados e ventilados artificialmente.

Vale ressaltar que ndo ha na literatura pesquisas a respeito da complacéncia e
resisténcia do sistema respiratorio, em coelhos ventilados com os modos SIMV, VAPS e
VPS. Portanto, sugere-se que mais experimentos sejam realizados, a fim de esclarecer

melhor esses parametros.
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7. CONCLUSOES

Baseando-se nos resultados obtidos pode-se concluir que em coelhos

anestesiados com infusdo continua de propofol e submetidos a hipovolemia aguda

- As modalidades ventilatérias SIMV e VPS proporcionam estabilidade dos
parametros cardiovasculares, no entanto o modo VAPSV ocasiona maior interferéncia

no débito cardiaco.

- As técnicas ventilatérias estudadas foram adequadas para a manutencao da
ventilacdo e oxigenacdo. Os modos SIMV e VAPSV proporcionam maior estabilidade

dos parametros hemogasométricos.

- O uso da modalidade SIMV é associada a menores valores de trabalho

respiratorio.

- Os modos VAPSV e SIMV foram mais eficazes na manutencao do transporte de

oxigénio durante o choque hipovolémico.
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