ODILAR PAIVA FILHO

VARIACAO DA PRESSAO SISTOLICA
COMO INDICADORA PRECOCE DE
HIPOVOLEMIA E GUIA DE REPOSICAO
VOLEMICA COM SOLUCAO
HIPEROSMOTICA E HIPERONCOTICA
NO CAO

2001




ODILAR PAIVA FILHO

VARIACAO DA PRESSAO SISTOLICA COMO
INDICADORA PRECOCE DE HIPOVOLEMIAE
GUIA DE REPOSICAO VOLEMICA COM
SOLUCAO HIPEROSMOTICA E
HIPERONCOTICA NO CAO

Orientador: Prof. Titular José Reinaldo Cerqueira Braz

Dissertacdo apresentada ao Programa
de POs-Graduacdo em Anestesiologia
da Faculdade de Medicina de Botucatu,
UNESP, para obtencdo do titulo de
Mestre em Anestesiologia.

BOTUCATU
2001




FICHA CATALOGRAFICA ELABORADA PELA SECAO DE AQUIS. E TRAT. DA INFORMAGAO
DIVISAO TECNICA DE BIBLIOTECA E DOCUMENTAGAO - CAMPUS DE BOTUCATU - UNESP
BIBLIOTECARIA RESPONSAVEL: SULAMITA S.C. COLNAGO

Paiva Filho, Odilar

Variagéo da presséo sistolica como indicadora precoce de hipovolemia e
guia de reposigdo volémica com solugdo hiperosmatica e hiperoncotica no céo
/ Odilar Paiva Filho. — 2001.

Dissertacdo (mestrado) — Faculdade de Medicina de Botucatu, Universidade
Estadual Paulista, 2001.
Orientador: José Reinaldo Cerqueira Braz

1. Choque hemorrégico.
CDD 616.157

Palavras-chave: Variacdo da pressdo sistolica (VPS); Hipovolemia; Solugéo
hipertdnica: Reposicao volémica; Céo.




Ao Professor José Reinaldo Cerqueira Braz,

pela confianga em mim depositada, pela persisténcia
perante 0 meu desanimo, pela sabedoria perante a
minha ansiedade, pela paciéncia perante a minha
ignorancia. Ao meu eterno mestre e exemplo, minha
infinita gratidao.



AGRADECIMENTOS

A realizacdo deste estudo so foi possivel gragas a colaboracdo de profissionais
dedicados e competentes. Manifestamos nossa infinita e eterna gratiddo em particular:
a FAPESP pela concessdo ao meu orientador, Professor José Reinaldo Cerqueira
Braz, dos Auxilios a Pesquisa, processos n° 96/3302-0 , n® 97/09982-6 e n° 99/12572-
0, e a Infra-Estrutura de Pesquisa fase 4 modulo 2 (rede de informética), processo n°
98/7742-0, que permitiram a realizacdo da pesquisa;

a CAPES pela concessdo da bolsa de mestrado;

ao Professor Dr. José Reinaldo Cerqueira Braz, que tornou todo o sonho possivel;

aos Professores do Departamento de Anestesiologia da Faculdade de Medicina de
Botucatu, UNESP, por todos os ensinamentos passados durante 0s varios cursos que
assistimos;

aos funcionérios Cristiano Corréa de Oliveira, Jurandir Antonio e Mara Elizabeth
Gaiotto Seabra do Laboratorio Experimental do Departamento de Anestesiologia da
Faculdade de Medicina de Botucatu, UNESP, pelo imenso auxilio na realizagdo do
experimento;

a Professora Dra. Lidia Raquel de Carvalho pela analise estatistica dos resultados;

as senhoras Joana Jacirene Costa Teixeira, Neli Aparecida Pavan e Sonia Maria

Martins e Silva, funcionarias do Departamento de Anestesiologia da Faculdade de



Medicina de Botucatu, UNESP, por toda a competéncia, carinho e dedicacdo a nossa
causa;

ao funcionéario e amigo Danilo Claudio de Godoy, o “mago” da informatica, do
Departamento de Anestesiologia da Faculdade de Medicina de Botucatu, UNESP,
que tanto nos ensinou e ajudou com a ciéncia da computacéo;

aos demais mestrandos e doutorandos do Programa de Pds-Graduacdo em
Anestesiologia da Faculdade de Medicina de Botucatu, UNESP, pelo
companheirismo durante toda a jornada;

ao colega Antonio Roberto Carraretto, companheiro de todas as horas, que muito me
ensinou com a sua generosidade, sabedoria e dedicacéo;

aos funcionérios da Biblioteca do Campus de Botucatu e da Seccdo de PoOs-
Graduacdo da Faculdade de Medicina de Botucatu, UNESP, por toda a colaboracdo
prestada;

a minha esposa Paula e minhas filhas Raquel e Marilia pelo tempo que deixei de
dedicé-las;

a minha mae e a memoria de meu pai, que sempre fizeram tudo valer a pena;

a Deus, pelo dom e permisséo da vida.



O trabalho agradavel é remédio da canseira.
William Shakespeare
(1564-1616)



SUMARIO

RESUMO

ABSTRACT

1 INTRODUGAO E LITERATURA

2 OBJETIVO

3 MATERIAL E METODOS

3.1 Animais Utilizados

3.2 Grupo Experimental

3.3 Sequéncia Experimental

3.4 Atributos Estudados

3.5 Momentos Estudados

3.6 Técnicas Utilizadas

3.7 Métodos Estatisticos

4. RESULTADOS

4.1 Dados Antropométricos e Sexo

4.2 Frequéncia Respiratoria

09

11

13

21

22

22

22

22

27

29

29

31

32

32

33

4.3 VVolume Corrente

34

4.4 Pressdo Inspiratéria

35

4.5 Complacéncia Toracica

36

4.6 Pressdo Expiratoria Final de Didxido de Carbono

4.7 Oximetria de Pulso

37

38




4.8 Temperatura Esofagica

39

4.9 Frequéncia Cardiaca

40

4.10 Pressdo Arterial Média

41

4.11 Pressdo do Atrio Direito

42

4,12 Pressdo Média da Artéria Pulmonar

43

4,13 Pressao da Artéria Pulmonar Ocluida

44

4.14 Indice Cardiaco

45

4.15 Indice Sistélico

46

4.16 Indice de Resisténcia Vascular Sistémica

47

4.17 Indice de Resisténcia Vascular Pulmonar

48

4.18 indice de Trabalho Sistélico do Ventriculo Direito

49

4.19 Indice de Trabalho Sistélico do Ventriculo Esquerdo

50

o1

4.20 Variagao da Pressdo Sistolica

4.21 Delta up

52

4.22 Delta down

53

4.23 Hemoglobina

54

4.24 Sodio Plasmatico

55

4.25 Cloro Plasmatico

56

4.26 Osmolalidade Plasmatica

57

4.27 pH Avrterial

58

4.28 Pressao Parcial de Oxigénio Arterial

59

4.29 Pressao Parcial de Dioxido de Carbono Arterial

60




4.30 Correlagéo Entre os Atributos Hemodinadmicos 61

5. DISCUSSAO 63
5.1 Discussao da Metodologia 63
5.2 Discussdo dos Resultados 66
6. CONCLUSOES 90
7. REFERENCIAS BIBLIOGRAFICAS 91
7.1 Fontes Consultadas 102

8. APENDICE 104




PAIVA FILHO, O. Variacdo da pressao sistolica como indicadora precoce de
hipovolemia e guia de reposicdo volémica com solugdo hiperosmotica e
hiperoncética no cdo. Botucatu, 2001. 118 p. Dissertacdo (Mestrado em
Anestesiologia) — Faculdade de Medicina, Campus de Botucatu, Universidade

Estadual Paulista “Julio de Mesquita Filho”.

RESUMO

A deteccdo da hipovolemia insidiosa no intra-operatério é dificil devido a pouca
especificidade dos sinais clinicos e hemodinamicos. Estudos introduziram um novo
método para avaliagdo da pré-carga, baseados na andlise da variagdo da pressdo
sistolica (VPS) durante a ventilagdo mecénica. O presente estudo tem por objetivo
avaliar se a VPS e sua derivada delta down (ddown) s&o indicadoras precoces de
hipovolemia e guias de reposicdo volémica com solucdo hiperosmotica e
hiperoncética no cdo anestesiado submetido a hipovolemia. Doze cdes sem raca
definida, anestesiados com propofol, fentanil, rocurénio e isoflurano, e
esplenectomizados, foram submetidos a sangramentos parciais de 5% da volemia até
se atingir a retirada total de 20% da volemia (14 ml.kg™). Apés cada momento foram
realizadas andlises hemodinamicas, respiratorias e sanguineas. Em seguida, os cées
foram submetidos a reposicao volémica com solugcdo de NaCl a 7,5% em dextran 70 a
3,75% (4 ml.kg™?) em 10 minutos e novas analises foram realizadas aos 5 e 30

minutos apds a reposicdo volémica. A freqliéncia cardiaca ndo apresentou alteracdo



significativa. A pressdo arterial média diminuiu significativamente durante os
momentos de sangramento, e aumentou apds a reposicdo, mas sem atingir os valores
do momento controle. A presséo média da artéria pulmonar diminuiu
progressivamente e significativamente durante o sangramento e aumentou apds a
reposicao ate valores semelhantes aos do momento controle. A pressdo média do atrio
direito diminuiu significativamente durante 0 sangramento e aumentou
imediatamente apds a reposicdo para valores acima dos do momento controle,
diminuindo para valores semelhantes aos do momento controle ao final de 30
minutos. A pressdo da artéria pulmonar ocluida diminuiu significativamente apds o
primeiro periodo de sangramento e manteve-se em valores abaixo aos do momento
controle mesmo apés a reposicdo. O indice cardiaco alterou-se significativamente,
aumentando apds a reposicdo. A VPS aumentou progressivamente e
significativamente ao longo do sangramento e diminuiu significativamente ap6s a
reposicdo, mantendo-se em valores superiores aos do momento controle. O delta
down aumentou significativamente e progressivamente durante 0os momentos de
sangramento e diminuiu significativamente ap6s a reposi¢do, mas ainda mantendo-se
em valores superiores aos do momento controle. Concluiu-se que no cdo, nas
condicbes empregadas, a VPS e principalmente sua derivada delta down s&o
indicadoras precoces de hipovolemia e guias sensiveis da reposi¢do volémica com
solucdo hiperosmatica e hiperoncotica.

Palavras-chave: Variacdo da pressdo sistolica; hipovolemia; solugdo hipertonica;

reposicao volémica; cao.



PAIVA FILHO, O. Systolic pressure variation as early indicative of hypovolemia
and guide of volemic reposition with hyperosmotic and hyperoncontic solution in
dogs. Botucatu, 2001. 118 p. Dissertacdo (Mestrado em Anestesiologia) — Faculdade
de Medicina, Campus de Botucatu. Universidade Estadual Paulista “Jalio de

Mesquita Filho”.

ABSTRACT

The insidious hypovolemia detection in the intraoperative is difficult due to little
specificity of clinical and hemodynamic signs. Studies introduced a new method for
preload evaluation, based on systolic pressure variation analysis (SPV) during
mechanical ventilation. The present study aims to evaluate if SPV and its derived
delta down (ddown) are early indicator of hypovolemia, and guides of volemic
replacement with hyperosmotic and hyperoncotic solution in anesthetized dogs
submitted to hypovolemia. Twelve mogrel dogs, anesthetized with propofol, fentanyl,
rocuronium and isoflurane, were submitted to graded haemorrhage of 5% of its
volemia to reach the total of 20% of volemia (14 ml.kg™). After every haemorrhage
period, hemodynamic, ventilatory and blood atributes were studied. Imediately after,
the dogs were submitted to volemic replacement with 7.5% NaCl solution in 3,75%
dextran 70 (4 ml.kg™) in 10 minutes, and the atributes were studied after 5 and 30
minutes following the volemic replacement. Heart rate was not changed significantly.

Mean arterial pressure decreased significantly during haemorrhage, and increased



after replacement, but without reaching the values of the control moment. Pulmonary
artery pressure decreased progressively and significantly during the haemorrhage and
increased after the replacement even values similar to the ones of the control moment.
Right atrium pressure decreased significantly during the haemorrhage and it increased
after the replacement for values higher than ones of the control moment, decreasing
for similar values of the control moment at the end of 30 minutes. Pulmonary
capillary wedge pressure decreased significantly after the first haemorrhage period
and remained in values lower than ones of the control moment even after
replacement. Cardiac index only increased significantly after the replacement. SPV
increased progressively and significantly along the haemorrhage and it decreased
significantly after the replacement, remaining in superior values to the ones of the
control moment Delta down increased significantly and progressively during the
moments of haemorrhage and it decreased significantly after the replacement, but
without reaching the values of the control moment. We concluded that in dogs under
the applied conditions, SPV and mainly its derived delta down are early indicators of
hypovolemia and sensitive guides for volemic replacement with hyperosmotic and

hyperoncotic solution.

Keywords: Systolic pressure variation; hypovolemia; hypertonic solution; volemic

replacement; dog.
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1 INTRODUCAO E LITERATURA

No periodo operatorio, a ocorréncia de hipovolemia secundaria a
hemorragia ou perdas liquidas para o terceiro espaco é particularmente freqlente.
Entretanto, a deteccdo de hipovolemia insidiosa no intra-operatério é dificil
porque os sinais clinicos e hemodindmicos de hipovolemia ndo possuem
especificidade. Por outro lado, a funcdo cardiovascular, adequada oferta e o
consumo de oxigénio dependem da manutencdo da volemia, enquanto a

homeostase esta relacionada a adequada terapia de reposicéo volémica.

Principios de cinética, similares aos que estudam a cinética das drogas
venosas, foram adaptados ao estudo e avaliacdo das solucBes de reposicdo
volémica apesar do comportamento cinético das solucdes de reposicdo ser
diferente das drogas venosas (Prough et al., 1999). Estudos experimentais
introduziram um novo método para avaliacdo da pré-carga, baseados na anélise da
variacdo da pressdo arterial sistolica durante a ventilagdo mecanica (Perel et al.,

1987; Pizov et al., 1988; 1989; 1990).

O aumento na pressdo intratoracica durante a ventilagdo mecénica
diminui o retorno venoso e, conseqlentemente, a pressao arterial, devido a
reducdo do volume diastolico final do ventriculo esquerdo. Assim, a variacdo da
pressdo sistolica (VPS) corresponde a diferenca existente entre a pressao arterial
sistélica méxima e a pressao arterial sistélica minima, obtida através de registro
durante um ciclo respiratério de ventilagdo controlada com volume corrente fixo.

Um breve periodo de apnéia, obtido pela parada de ciclagem do ventilador durante
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dez segundos no final da expiracdo, sem desconectar o circuito ventilatério do
paciente, permite que se anule a variacdo da pressdo arterial sistolica e se defina o
seu valor de referéncia. A partir desse nivel, é possivel individualizar a variante
delta down (ddown) da VPS, expressa em mm Hg, existente entre a pressao
arterial sistélica minima e o nivel de pressdo arterial sistdlica de referéncia, obtido

durante a apnéia.

Por outro lado, no inicio da inspiracdo, o ventriculo esquerdo se
beneficia com a chegada do sangue deslocado dos vasos capacitivos pulmonares,
pela insuflacdo durante a ventilacdo mecanica, e reducdo da pds-carga efetiva.
Com isto, o enchimento do ventriculo esquerdo aumenta transitoriamente. Esta
fase corresponde ao delta up (dup) da VPS. Assim, o dup é a diferenca entre o

valor maximo e o da fase de apnéia da pressao arterial sistélica .

No homem, a VPS e a sua derivada ddown mostraram-se também
bons indicadores da estimacdo da pré-carga ( Pizov et al., 1990; Coriat et al.,

1994; Rooke et al., 1995; Ornstein et al., 1998; Weiss et al., 1999).

A somatdria de ddown e dup corresponde a VPS. Os valores normais
de ddown séo de 5 a 6 mm Hg, do dup de 2 a4 mm Hg e da VPS de 7 a 10 mm

Hg (Coriat et al., 1994).

O estudo da VPS e de seus componentes ddown e dup durante a
reposi¢cdo volémica com diferentes solugbes, como cristaldides ou coloides, tem

demonstrado que esses atributos podem ser guias valiosos na avaliacdo da terapia
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de reposicdo, de acordo com a resposta do ventriculo esquerdo a expansao

volémica (Coriat et al., 1994; Rooke et al., 1995).

Na década de 1980, o conceito de ressuscitacdo com a utilizacdo de
pequenos volumes de solucdo hiperosmotica de cloreto de sddio a 7,5% (SH) foi
introduzido na pratica clinica. Apesar de a aplicacdo clinica dessa solucdo ja ser
conhecida ha muitas décadas, o seu uso clinico somente se popularizou a partir de
1980, quando Velasco et al. reportaram sobrevida importante de cdes submetidos
a choque hemorrégico, apos receberem solucdo de cloreto de sdédio a 7,5%, em

volume de 10% do total de sangue retirado.

Os resultados de varios estudos em animais e no homem,
demonstraram que a infusdo de SH em pequenos volumes (3 a 6 ml.kg™) aumenta
rapidamente as funcdes cardiovascular e metabdlica, por combinacao de expanséao
do volume plasmatico, com rapido deslocamento de liquido intersticial e
intracelular para o compartimento vascular, de vasodilatagdo sistémica e aumento

da performance miocardica (Crystal et al., 1994; Ornstein et al., 1998).

A adicdo de dextran 70 a 6% a SH, descrita pela primeira vez por
Smith et al. (1985), aumenta a duracdo e a intensidade da expanséo volémica, sem
que haja perda do efeito hemodinamico (Rocha e Silva, 1997). Enquanto a SH
expande o espaco vascular mobilizando a &gua das células, inclusive das
hemaceas, a adicdo de um coloide hiperoncotico pode, seletivamente, reter mais
agua nos vasos. Em conseqiiéncia, a associacdo das duas solucdes aumenta o

débito cardiaco e a taxa de sobrevida, em comparacdo com o uso da SH isolada
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(Velasco et al., 1989). Resultados semelhantes foram obtidos com a adi¢do de

solucdes de amido a SH (Kramer et al., 1989).

Em estudos experimentais em ovelhas e cdes submetidos a choque
hemorragico, foram feitas medidas da expansdo do volume plasmatico, apds o
emprego de grandes volumes de solucdo salina (32 ml.kg™) ou de pequenos
volumes (4 ml.kg™) de solucdo de NaCl a 7,5% associada ou néo ao dextran 70 a
6% (SHD) (Kramer et al., 1984; Velasco et al., 1989, respectivamente). A solu¢édo
salina a 0,9% ¢ isotbnica e apresentou pequeno efeito como expansora da volemia,
com apenas 30% do volume da solucdo permanecendo na circulacdo apds 2 horas.
Ja a SH e a SHD expandiram o volume plasmatico em 3 a 4 vezes o volume

infundido, mas somente a SHD manteve a expansao volémica apds 3 horas.

A solucdo de dextran 70 exerce pressao coloidosmotica duas a trés
vezes maior do que a concentracdo equivalente de albumina e, por isso, é

considerada hiperoncotica (Kramer et al., 1997).

Porém, a maior experiéncia com o uso de SHD tem sido no tratamento
da hipotensdo em pacientes com trauma, com maior indice de sobrevida em
relacdo ao uso de SH, e melhor evolucdo nos pacientes que necessitaram
tratamento cirurgico nas primeiras 24 horas da admissao hospitalar (Mattox et al.,
1991; Vassar et al., 1993a, 1993b; Wade et al., 1997).

A composicdo das solucdes cristaloides e coldides em comparagédo
com o plasma é vista, respectivamente, nos Quadros 1 e 2 (Broadstone, 1999;

McCunn e Karlin, 1999).



Quadro 1 - Composicdo das solugbes cristaloides e do plasma.
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Fisioldgica | Ringer com NaCl Glicose
Atributo a lactato a a Plasma
0,9% 7,5% 5%
Na (mEq.I"™") 154 130 1283 - 145
K* (mEq.I™) - 4 - - 5
Ca"™ (mEq.I") - 3 - - 5
Mg** (mEq.17) - - - - 1,5
CI" (mEq.I") 154 109 1283 - 103
HCOs (mEq.I™) - 28 - - 27
como lactato
HPO4 (mMol.I™) - - - - 2
Tonicidade Isotbnica Isotbnica Hipertonica | Hipotdnica | Isotdnico
(mOsm.I™) (308) (273) (2566) (252) (290)
Glicose s s s 5g.dI" | 100 mg.dl*
PH 54 6,7 - 4,0 74
Pressdo oncética
(mm Hg) 0 0 0 0 20
Quadro 2 - Composicdo das solucdes coloides, do plasma e do sangue.
Albumina| Sangue Amido | Dextran | Dextran | Plasma
Atributo a Gelatina a
5% Total 6% 40 70 congelado
Na* (mEq.I") 145 140 145 154 154 154 140
K* (mEq.I™) - 4 5,0 - - - 4
CI*t (mEq.l) 145 100 145 154 154 154 110
HCOs (mEg.l™) - - - - - - 27
HPO, (mMol.I™Y) - - - - - - 2
Tonicidade Isotbnica | Isotdnica | Isotbnica | Isotonica | Isotonica | Isotdnica| Isotbnica
(mOsm.I™) (310) (300) (310) (310) (310) (310) (290)
Glicose - 0-4g.1" - - - - 0-4g.dl*
pH 5,0 variavel 7,3 5,5 35-7,0]30-7,0| Variavel
Pressao oncdtica
(mm Hg) 20 20 35-39 32 40 60 20
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Os dextrans sdao misturas de polimeros da glicose. Além da solucéo
fisioldgica, as solucdes de dextran podem ser preparadas em solucdo de glicose a
5%, como as que foram empregadas na presente pesquisa.

O dextran 70 a 6% tem peso molecular de 70 kDa enquanto o dextran
40 a 10% tem peso molecular de 40 kDa. O aumento do volume plasmatico apds a
infusdo de 1000 ml de dextran 70 varia de 600 a 800 ml. A principal diferenca
entre as duas soluc@es refere-se a acdo sobre a microcirculacdo, com a infusdo de
dextran 40 aumentando o fluxo na microcirculacdo, por causa da diminui¢do da
adesividade plaquetaria e das células vermelhas e reducdo da viscosidade
sanglinea pela expansdo volémica e hemodiluicdo (Arfors & Buckley, 1997). Por
outro lado, o dextran 70 aumenta a viscosidade sangiiinea e a agregacao de células
vermelhas.

Os dextrans podem influenciar negativamente a hemostasia, ao
reduzirem o fator de von Willebrand e a funcdo plaquetaria (Boldt, 2000). No
entanto, essas acdes parecem depender da infusdo de maiores volumes dessas
solucdes.

Todos os coldides utilizados na reposi¢do volémica podem determinar
reacOes anafilaticas e anafilactdides. Porém, as reacdes anafilaticas determinadas
pelo dextran sdo as mais conhecidas por causa da gravidade e freqiéncia (Paull,
1987).

A filtracdo glomerular de moléculas hiperoncéticas dos coloides pode
aumentar a viscosidade urinaria e produzir estase com eventual obstru¢do do

[imen tubular (Boldt, 2000). Por outro lado, a administracdo de SHD provoca
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aumento do débito urinario por causa da diurese osmdtica provocada pela

excrecdo de sodio e dextran (Braz et al., 2001).

As solucbes de amido e de dextran reduzem a interacdo endotelial

leucocitaria pos-isquémica e a adesividade plaquetaria (Grocott e Mythen, 1999).

Em adicdo ao beneficio no tratamento do choque, a SH e SHD tém se
mostrado efetivas no manejo de hipovolemia associada a procedimentos
cirdrgicos maiores, como correcdo de aneurismas aorticos (Auler Jr et al., 1987,
Christ et al., 1997) e revascularizacdo do miocardio (Oliveira et al., 1995;
Tdlofsrud e Noddeland, 1998). Nessas cirurgias, essas solugdes, por manterem
boa estabilidade dos parametros hemodinamicos e balanco hidrico menos positivo
do que durante expansdo volémica realizada apenas com solucdo de Ringer com
lactato ou de amido, diminuem a possibilidade de formacdo de edema. Além
disso, parecem haver efeitos microcirculatérios positivos da SH e da SHD, como a
reducdo do edema endotelial pds-isquémico e da adesividade leucocitaria pos-
capilar, e o aumento da perfusdo tecidual (Kreimeir et al. 1990; Nolte et al.,
1992).

Alguns beneficios do uso das solugbes hiperosméticas no tratamento
de pacientes cirdrgicos foram apontados recentemente por Wade et al. (1999).
Porém, a avaliacdo da volemia através dos métodos disponiveis permanece
polémica.

Em revisdo da literatura ao nosso alcance, ndo encontramos nenhuma

pesquisa nacional ou internacional que correlacionasse a VPS e suas derivadas
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ddown e dup com o emprego de solucdo salina hipertonica (hiperosmotica) em

associacdo com dextran (hiperoncotica) em situacdo de hipovolemia.
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2 OBJETIVO
A pesquisa experimental tem como objetivo verificar, em caes
submetidos a hipovolemia e a reposicdo volémica com solucdo de cloreto de sédio
a 7,5% em associacdo com dextran 70 a 3,75%, a importancia da VPS e de suas
derivadas ddown e dup, em comparacdo com indices hemodindmicos, como

indicadoras de hipovolemia precoce e guias de reposi¢cdo volémica.
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3 MATERIAL E METODOS

3.1 Animais Utilizados

Apbs aprovacdo pelo Comité de Etica em Pesquisa Animal, foram
utilizados 12 cées adultos, de ambos os sexos, com peso entre 19 e 29 kg, sem

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

O grupo teve 3 fases experimentais. Na primeira fase, fez-se a
preparacdo anestésico-cirurgica, caracterizada por inducdo anestésica com
propofol e fentanila, intubacdo traqueal, manutencao anestésica com isoflurano e
brometo de rocurdnio, ventilagio mecénica, monitorizacdo respiratéria e
hemodinamica, e laparotomia abdominal para retirada do bago; na segunda fase,
realizou-se o sangramento do animal, com retirada sucessiva de 5% da volemia,
até se completar 20% do volume sangiiineo total, com intervalo de 10 minutos
entre as retiradas de sangue, seguido de estudo da hemodinamica cardiovascular;
na terceira fase, fez-se a reposicdo volémica do animal, com solucédo de cloreto de
s6dio a 7,5% em associacdo com dextran 70 a 3,75% (4 ml.kg™?), sequido de

novos periodos de estudo hemodinamico.
3.3 Sequéncia Experimental
3.3.1 Primeira fase

3.3.1.1 Jejum alimentar de 12 horas, com livre acesso a dgua.
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3.3.1.2 Instalacdo do biomonitor AS 3 da Datex-Engstrom (Finlandia) para leitura
e registro dos parametros ventilatérios, cardiovasculares, de oxigenacédo, de gases,
do agente halogenado e de temperatura por modulos especificos.

3.3.1.3 Administracdo intravenosa de propofol (6 mg.kg™) e fentanila (5 ng.kg™) e
posicionamento do animal na goteira de Claude Bernard.

3.3.1.4 Intubacdo orotraqueal e instalacdo de ventilacdo controlada ciclada a
volume com pressdo expiratéria no final da expiracéo de 2 cm H,0, com fluxo de
gases frescos de ar comprimido (1,2 I.min™) e oxigénio (0,8 I.min™), volume
corrente de 20 ml.kg™ e freqiiéncia respiratéria de 10 a 18 mov.min™ para
determinar pressao expiratoria final de CO; ao redor de 35 mm Hg, utilizando-se
circuito com absorvedor de CO,, através do aparelho Ohmeda modelo Excel 210
SE (EUA). Manutencdo anestésica com isoflurano (2,7% - duas Concentragdes
Alveolares Minimas - CAM), utilizando vaporizador calibrado especifico da
Ohmeda (EUA) e com controle das fracdes inspirada e expirada do anestésico e
do oxigénio, por meio do modulo de Analise de Gases e Halogenados.

3.3.1.5 Instalacdo do eletrocardiografo de 3 canais (derivacdo DII), do sensor do
termOmetro no terco inferior do es6fago, da amostra expirada de gases, junto a
valvula em Y do circuito respiratorio para leitura da PetCO,, e do oximetro de
pulso (SpO,), com sensor em forma de pinga colocado na lingua do animal.
3.3.1.6 Aquecimento do animal com insuflagéo de ar aquecido entre 42 e 46 °C,
através de manta especifica, utilizando-se o aparelho WarmTouch da Mallinckrodt

(EUA).
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3.3.1.7 Disseccdo e cateterismo da veia femoral direita (VFD), com cateter de
polietileno PE 240, para administracdo de drogas. Administracdo intravenosa da
dose inicial do bloquedor neuromuscular, o brometo de rocurénio (0,6 mg.kg™).
Foi também realizada coleta de sangue para determinacdo da osmolalidade
plasmatica, no aparelho osmémetro Osmette Il da Precision Systems (EUA).
3.3.1.8 Disseccao e cateterismo da veia femoral esquerda (VFE), com cateter de
polietileno PE 240, para infusdo continua da solucdo de Ringer lactato

(5 ml.kg*.h™) e de brometo de rocurénio (10 pg.kg.min™), através da bomba de
infusdo continua de 2 canais, modelo Anne da Abbott (EUA).

3.3.1.9 Disseccdo e cateterismo da artéria femoral direita (AFD) com cateter de
polietileno PE 240 para sangria do animal.

3.3.1.10 Disseccdo e cateterismo da artéria femoral esquerda (AFE) com cateter
de polietileno PE 240 para medida da pressdo arterial média (PAM) e coleta de
sangue para analise de pH e gases sangiineos, realizada no aparelho Chiron
Diagnostics, modelo Rapidlab 865 (Inglaterra).

3.3.1.11 Disseccéo e cateterismo da veia jugular externa direita com introdutor 8,5
F e passagem de cateter de Swan Ganz 7F na artéria pulmonar, para medida do
debito cardiaco por termodiluicdo e das pressoes, além de coleta de sangue venoso
misto para andalise de pH, gases sanguineos, hemoglobina e eletrélitos: sodio e
cloro, no aparelho Chiron Diagnostics, modelo Rapidlab 865 (Inglaterra).

3.3.1.12 Realizacao de laparotomia mediana e retirada do baco.

3.3.1.13 Fim do periodo de preparacdo cirurgica.
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3.3.1.14 Diminuicdo da CAM expirada do isoflurano de 2,7% para 1,4%, ou seja,
1 CAM.

3.3.1.15 Inicio do periodo de estabilizacdo hemodindmica com duracdo de 10
minutos.

3.3.1.16 Determinacdo das pressdes arteriais média (PAM), pulmonar (PAP), de
atrio direito (PAD) e de pulmonar ocluida (PAPO); registro do tracado
eletrocardiografico na derivacdo DIl e das variacGes da pressdo arterial sistdlica
(VPS) durante a ventilacdo e pausa respiratoria (10 segundos).

3.3.1.17 Determinacdo da SpO,, PetCO; e freqliéncia cardiaca (FC).

3.3.1.18 Determinacdo do debito cardiaco (DC) e da temperatura esofagiana
(Tesof).

3.3.1.19 Medida do volume corrente (VC), pressdo inspiratoria (Pi), complacéncia
(C) e frequiéncia respiratéria (FR).

3.3.1.20 Coleta de sangue arterial, venoso e venoso misto.

3.3.2 Segunda fase

3.3.2.1 Retirada de 5% (3,5 ml.kg?) do volume sangiiineo total (7% do peso

corporal) do animal.

3.3.2.2 Determinacéo dos atributos hemodinamicos, de ventilacdo, de oxigenacao
e temperatura como na primeira fase.

3.2.2.3 Coleta de sangue arterial, venoso e venoso misto.

3.3.2.4 Apds 10 minutos retirada de mais 5% do volume sangiineo do animal,

completando 10% do volume sangiiineo retirado.
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3.3.2.5 Determinacdo dos atributos hemodinamicos, de ventilacdo, de oxigenacao
e temperatura como na primeira fase.

3.3.2.6 Coleta de sangue arterial, venoso e venoso misto.

3.3.2.7 Apds 10 minutos retirada de mais 5% do volume sangiineo do animal,
completando 15% do volume retirado.

3.3.2.8 Determinacdo dos atributos hemodinamicos, de ventilacdo, de oxigenacao
e temperatura como na primeira fase.

3.3.2.9 Coleta de sangue arterial, venoso e venoso misto.

3.3.2.10 Apds 10 minutos retirada de mais 5% do volume sanguineo do animal,
completando 20% do volume sangdiineo retirado.

3.3.2.11 Determinacdo dos atributos hemodinamicos, de ventilacdo, de
oxigenacao e temperatura como na primeira fase.

3.3.2.12 Coleta de sangue arterial, venoso e venoso misto.

3.3.3 Terceira fase

3.3.3.1 Reposi¢do volémica com solucdo de cloreto de sodio a 7,5% em

associacdo com dextran 70 a 3,75% (4 ml.kg™) em tempo total de 10 minutos.

Apdbs 5 e 30 minutos do término da reposi¢do volémica

3.3.3.2 Determinacdo dos atributos como na primeira fase.

3.3.3.3 Coleta de sangue arterial, venoso e venoso misto.

3.3.3.4 Término do experimento e sacrificio do animal com excesso de anestesico

(pentobarbital sodico).



3.4 Atributos Estudados

3.4.1 Para controle do experimento
- Peso do céo (kg)
- Comprimento do céo (cm)
- Superficie corporal do cdo (m?)

- Sexo dos animais (M/F)

- Freqiiéncia respiratoria (FR — mov.min™)

- Volume corrente (VC — ml.kg™)

- Pressdo inspiratoria (Pl — cm H,0)

- Complacéncia torécica (CT - ml.cm™ H,0)
- Temperatura esofagica (Tesof — °C)

- Oximetria de pulso (SpO; - %)

- Presséo expiratdria final do CO, (Per CO, — mm Hg)

27



28

3.4.2 Para as finalidades do experimento

Hemodinamicos
- Freqiéncia cardiaca (FC-bat.min™)
- Presséo arterial média (PAM-mm Hg)
- Pressdo média da artéria pulmonar (PAP-mm Hg)
- Presséo média do éatrio direito (PAD-mm HQ)
- Pressdo da artéria pulmonar ocluida (PAPO-mm Hg)
- indice cardiaco (IC-L.mint.m?)
- indice sistélico (1S-mL.bat™.m™)
- indice de resisténcia vascular sistémica (IRVS-dina.s.cm™.m)
- indice de resisténcia vascular pulmonar (IRVP- dina.s.cm®.m™)
- indice de trabalho sistélico do ventriculo direito (ITSVD-g.min.m™)
- indice de trabalho sistélico do ventriculo esquerdo (ITSVE- g.min.m)
- Variacéo da pressao sistolica (VPS-mm Hg)
- Delta dup (dup-mm Hg)

- Delta down (ddown-mm Hg)

Sanguiineos
- Hemoglobina (Hb-mg.dL™)

- Sodio plasméatico (Na“™-mMol.L™)
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- Cloro plasmatico (CI'-mMol.L™)

- Osmolalidade plasmatica (Oplasm-mOsm.kg™ H,0)
- pH arterial (pH)
- Pressdo parcial de oxigénio arterial (PaO, — mmHg)

- Pressdo parcial de didxido de carbono arterial (PaCO,-mm Hg)

3.5 Momentos Estudados
Os atributos hemodinamicos, sanglineos, respiratorios e de temperatura
foram estudados nos seguintes momentos:
M1: imediatamente apds o término do periodo de estabilizacdo
hemodindmica;
M2: imediatamente ap0s a retirada de 5% do volume sangiineo;
M3: imediatamente ap6s a retirada de mais 5% de volume sanglineo,
completando 10%;
M4: imediatamente apos a retirada de mais 5% de volume sanguineo,
completando 15%;
M5: imediatamente apos a retirada de mais 5% de volume sanglineo,
completando 20%;
M®6: 5 minutos apds o término da reposi¢cdo volémica;
M7: 30 minutos ap6s o término da reposicao volémica.
3.6 Técnicas Utilizadas
As medidas e registros dos atributos hemodinamicos e de oxigenacao,

respiratorios e de temperatura foram realizados em mddulos especificos do
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biomonitor MS 3 da Datex-Engstron (Finlandia). Na determinacdo dos atributos
hemodinamicos, de oxigenacdo e respiratdrios que foram obtidos indiretamente,
foi utilizado software do proprio aparelho, com a introducdo dos valores dos

atributos necessarios.

A SHD foi preparada com a associagdo da solucdo de cloreto de sodio
a 20% (37,5 ml) a solucdo de dextran 70 a 6% em glicose a 5% (62,5 ml). Dessa
forma a solucéo final (100 ml) continha NaCl a 7,5% em solucédo de dextran 70 a

3,75%.

N&o existe ainda um sistema de monitorizacdo que realize o céalculo
automatico da VPS. Para isto € necessario que se registre a onda da pressao
arterial, utilizando-se pequena velocidade do papel de impressdo, durante alguns

ciclos respiratorios e durante uma pequena fase de apnéia.

Aup ’ Linha de base
I,e.duwn : (apnéia)

Figura 1. A variacdo da pressédo sistélica (VPS) é calculada como a diferenca
entre 0 maior e 0 menor valor da pressdo sistolica durante o ultimo ciclo
respiratorio ou o primeiro ciclo respiratorio seguinte a uma fase de apnéia (plato)

de referéncia. A VPS é separada em dois segmentos: delta up (dup) e delta down
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(ddown): dup é a diferenca entre a maior pressao sistdlica e a pressao sistélica da
fase de apnéia e ddown é a diferenca entre a pressao sistdlica da fase de apnéia e a

menor pressao sistolica.
3.7 Métodos Estatisticos

Como a distribuicdo dos atributos foi ndo-paramétrica, foi aplicado
inicialmente o teste de Friedman. Os contrastes entre as medianas do grupo foram
verificados pelo método de Student-Newman-Keuls. Nessa situacédo, os resultados
sdo apresentados através de box plot, com indicacdo dos valores superiores e
inferiores, médios, mediana, primeiro (25%) e terceiro (75%) quartis obtidos no

grupo estudado.

Foram feitas também regressdes lineares de Pearson para determinar a
correlagdo entre VPS, ddown e dup, e os demais valores hemodindmicos

estudados

Niveis de significancia menores do que 0,05 foram considerados

significantes.
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4 RESULTADOS

4.1 Dados Antropomeétricos e Sexo

A média e o desvio padrdo do peso, comprimento e superficie corporal dos
caes utilizados no experimento estdo descritos na Tabela 1, que contém ainda a
distribuicdo de acordo com o sexo dos animais.

Tabela 1 — Média e desvio padrdo dos valores antropométricos e propor¢do de
sexo dos cées obtidos no grupo estudado.

Peso Comprimento Superficie Sexo

(kg) (cm) corporal Macho Fémea

23,7+30 107,4+66 0,81 + 0,07 11(91,7%) 01 (8,3%)
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4.2  Frequéncia Respiratoria

Tabela 2 — Valores da mediana e do 1° (1°Q) e 3° (3°Q) quartis da frequéncia
respiratoria obtidos nos momentos estudados.

Mediana 1°0Q 30
Momento (mov.min™)

M1 155a® 10,5 18,0
M2 155a 115 18,0
M3 155a 115 18,0
M4 155a 11,5 18,0
M5 155a 115 18,0
M6 155a 11,5 18,0
M7 155a 115 18,0

(1) Momentos representados por medianas seguidas da mesma letra mindscula
néo diferem estatisticamente (p > 0,5).

Figura 2. Valores maximo, minimo, médio, da mediana e do primeiro e terceiro
quartis da freqiéncia respiratoria obtidos nos momentos estudados.
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Comentéario geral: os valores da freqiiéncia respiratéria ndao se alteraram
significantemente ao longo do experimento.
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4.3 Volume Corrente

Tabela 3 — Valores da mediana e do 1° (1°Q) e 3° (3°Q) quartis do volume
corrente obtidos nos momentos estudados.

Mediana 1°0 30
Momento (ml.kg™)

M1 19,5a ™ 18,8 20,4
M2 195a 18,6 20,2
M3 195a 18,8 20,2
M4 195a 18,6 20,2
M5 19,1a 18,4 20,0
M6 19,2 a 18,4 19,6
M7 19,1a 18,6 20,7

(1) Momentos representados por medianas seguidas da mesma letra mindscula
néo diferem estatisticamente (p > 0,05).

Figura 3. Valores maximo, minimo, médio, da mediana e do primeiro e terceiro
quartis do volume corrente obtidos nos momentos estudados.
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Comentario geral: os valores do volume corrente ndo se alteraram
significantemente ao longo do experimento.
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Pressdo Inspiratdria

35

Tabela 4 — Valores da mediana e do 1° (1°Q) e 3° (3°Q) quartis da pressao
inspiratoria obtidos nos momentos estudados.

Mediana 1°0 30
Momento (cm H,0)

M1 15,0a @ 14,0 17,0
M2 150a 14,5 17,0
M3 150a 14,5 16,0
M4 150a 14,5 17,0
M5 155a 14,5 17,5
M6 155a 14,0 17,0
M7 16,0a 14,0 16,5

(1) Momentos representados por medianas seguidas da mesma letra mindscula
néo diferem estatisticamente (p > 0,5).

Figura 4. Valores maximo, minimo, médio, da mediana e do primeiro e terceiro

quartis da pressdo inspiratdria obtidos nos momentos estudados.
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Comentario geral: os valores da pressdo inspiratoria ndo se alteraram

significantemente ao longo do experimento.
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45  Complacéncia Toracica

Tabela 5 — Valores da mediana e do 1° (1°Q) e 3° (3°Q) quartis da complacéncia
torcica obtidos nos momentos estudados.

Mediana 1°0 30
Momento (ml.cm H,0™)

M1 340a® 32,0 41,5
M2 34,0a 31,5 42,0
M3 335a 31,0 40,5
M4 34,0a 30,5 415
M5 350a 30,5 42,0
M6 370a 31,0 415
M7 36,5a 30,5 42,0

(1) Momentos representados por medianas seguidas da mesma letra mindscula
ndo diferem estatisticamente (p > 0,4).

Figura 5. Valores maximo, minimo, médio, da mediana e do primeiro e terceiro
quartis da complacéncia toracica obtidos nos momentos estudados.
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Comentario geral: os valores da complacéncia toracica ndo se alteraram
significantemente ao longo do experimento.
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4.6  Pressdo Expiratoria Final de Dioxido de Carbono

Tabela 6 — Valores da mediana e do 1° (1°Q) e 3° (3°Q) quartis da pressao
expiratoria final de didxido de carbono obtidos nos momentos estudados.

Mediana 1°0 30
Momento (mm Hg)

M1 34,0 a¥ 33,5 35,5
M2 350a 33,5 36,0
M3 36,0a 34,0 36,0
M4 36,0b 33,5 38,0
M5 38,0c 35,5 38,0
M6 42,0d 38,5 44 5
M7 40,0d 38,0 43,5

(1) Momentos representados por medianas seguidas de letras minusculas
diferentes no grupo diferem estatisticamente (p < 0,0001).

Figura 6. Valores maximo, minimo, médio, da mediana e do primeiro e terceiro
quartis da pressdo expiratéria final de dioxido de carbono obtido nos momentos
estudados.
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Comentario geral: os valores da pressao expiratéria final de didxido de carbono
aumentaram significantemente nos momentos finais do sangramento e apos a
reposicao volémica.
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4.7  Oximetria de pulso

Tabela 7 — Valores da mediana e do 1° (1°Q) e 3° (3°Q) quartis da oximetria de
pulso obtidos nos momentos estudados.

Mediana 1°0 30
Momento (%)

M1 99,0a® 97,0 100,0
M2 99,0 a 98,0 100,0
M3 99,0 a 98,5 100,0
M4 99,0 a 98,5 100,0
M5 99,0 a 98,0 100,0
M6 99,0 a 97,5 99,0
M7 99,0 a 98,0 99,0

(1) Momentos representados por medianas seguidas da mesma letra mindscula
ndo diferem estatisticamente (p > 0,40).

Figura 7. Valores maximo, minimo, médio, da mediana e do primeiro e terceiro
quartis da oximetria de pulso obtidos nos momentos estudados.
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Comentario geral: os valores da oximetria de pulso de oxigénio nédo se alteraram
significantemente ao longo do experimento.
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Temperatura Esofagica
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Tabela 8 — Valores da mediana e do 1° (1°Q) e 3° (3°Q) quartis da temperatura

esofagica obtidos nos momentos estudados.

Mediana 1°0 30
Momento (cm H,0)

M1 383aW 37,7 39,3
M2 38,3a 37,7 39,1
M3 38,2a 37,7 39,1
M4 38,2a 37,7 39,0
M5 38,3a 37,8 39,0
M6 38,2a 37,8 38,8
M7 38,3a 37,8 38,7

(1) Momentos representados por medianas seguidas da mesma letra mindscula
néo diferem estatisticamente (p > 0,60).

Figura 8. Valores maximo, minimo, médio, da mediana e do primeiro e terceiro

quartis da temperatura esofagica obtidos nos momentos estudados.
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Comentéario geral: os valores da temperatura esofagica ndo se alteraram

significantemente ao longo do experimento.
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4.9  Frequéncia Cardiaca

Tabela 9 — Valores da mediana e do 1° (1°Q) e 3° (3°Q) quartis da frequéncia
cardiaca obtidos nos momentos estudados.

Mediana 1°0 30
Momento (bat.min™)

M1 128,0a® 113,0 145,0
M2 134,0 a 111,0 147,0
M3 135,0 a 119,0 156,0
M4 1410 a 123,0 159,0
M5 146,0 a 121,0 166,0
M6 1430 a 128,0 162,0
M7 142,0 a 132,0 163,0

(1) Momentos representados por medianas seguidas da mesma letra minuscula no
grupo n&o diferem estatisticamente (p > 0,10).

Figura 9. Valores maximo, minimo, médio, da mediana e do primeiro e terceiro
quartis da freqliéncia cardiaca obtidos nos momentos estudados.
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Comentario Geral: 0s valores de frequencia cardiaca, embora se elevassem, nao
se alteraram significantemente durante os momentos de sangramento e apds a
reposicéo volémica.



41

410 Pressédo Arterial Média

Tabela 10 — Valores da mediana e do 1° (1°Q) e 3° (3°Q) quartis da pressao
arterial média obtidos nos momentos estudados.

Mediana 1°0 30
Momento (mm Hg)

M1 90,5¢ ¥ 85,5 99,0
M2 80,5b 77,0 96,0
M3 79,0b 72,0 84,0
M4 730D 71,0 79,0
M5 74,0 a 67,0 80,5
M6 790D 75,5 84,5
M7 835b 715 93,0

(1) Momentos representados por medianas seguidas de letras minusculas
diferentes no grupo diferem estatisticamente (p < 0,001).

Figura 10. Valores maximo, minimo, médio, da mediana e do primeiro e terceiro
quartis da pressao arterial média obtidos nos momentos estudados.
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Comentario geral: os valores da pressdo arterial meédia diminuiram
significantemente durante 0s momentos de sangramento e aumentaram
significantemente apds a reposicdo volémica, mas sem atingirem os valores do
controle.
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4.11 Pressdo Média do Atrio Direito

Tabela 9 — Valores da mediana e do 1° (1°Q) e 3° (3°Q) quartis da pressdo média
do atrio direito obtidos nos momentos estudados.

Mediana 1°Q 30
Momento (mm Hg)

M1 30c® 3,0 3,5
M2 20D 2,0 3,0
M3 2,0a 1,5 3,0
M4 2,0a 1,0 2,5
M5 2,0a 1,0 2,5
M6 3,0d 2,0 3,0
M7 2,0cC 1,5 2,0

(1) Momentos representados por medianas seguidas de letras mindsculas
diferentes no grupo diferem estatisticamente (p < 0,0001).

Figura 11. Valores maximo, minimo, médio, da mediana e do primeiro e terceiro
quartis da pressdo média do atrio direito obtidos nos momentos estudados.
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Comentario geral: os valores da pressdo media do &trio direito diminuiram
significantemente durante o sangramento e aumentaram significantemente nos
momentos seguintes a reposicdo volémica em niveis inicialmente superiores aos
do controle e, apds 30 minutos, semelhantes aos do controle.
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412 Pressdo Média da Artéria Pulmonar

Tabela 12 — Valores da mediana e do 1° (1°Q) e 3° (3°Q) quartis da pressdo media
da artéria pulmonar obtidos nos momentos estudados.

Mediana 1°Q 30
Momento (mm Hg)

M1 12,0d @ 11,5 15,0
M2 12,0d 10,5 14,0
M3 115¢c 10,0 14,0
M4 10,0 b 9,0 12,5
M5 9,5a 9,0 11,5
M6 13,0d 11,5 14,0
M7 12,5d 11,5 14,5

(1) Momentos representados por medianas seguidas de letras mindsculas
diferentes no grupo diferem estatisticamente (p < 0,0001).

Figura 12. Valores maximo, minimo, médio, da mediana e do primeiro e terceiro
quartis da pressdo média da artéria pulmonar obtidos nos momentos estudados.
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Comentario geral: os valores da pressdo média da artéria pulmonar diminuiram
significantemente e progressivamente durante os momentos de sangramento e
aumentaram significantemente nos momentos seguintes a reposi¢do volémica em
niveis semelhantes aos do controle.
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413 Pressdo da Artéria Pulmonar Ocluida

Tabela 13 — Valores da mediana e do 1° (1°Q) e 3° (3°Q) quartis da pressdo da
artéria pulmonar ocluida obtidos nos momentos estudados.

Mediana 1°0 30
Momento (mm Hg)

M1 50b® 4,0 7,0
M2 35a 2,5 6,0
M3 3,5a 2.5 45
M4 20a 2,0 3,0
M5 20a 15 3,0
M6 30a 2,0 4,0
M7 3,0a 2,0 45

(1) Momentos representados por medianas seguidas de letras minusculas
diferentes no grupo diferem estatisticamente (p < 0,0002).

Figura 13. Valores maximo, minimo, médio, da mediana e do primeiro e terceiro
quartis da pressdo da artéria pulmonar ocluida obtidos nos momentos estudados.
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Comentario geral: os valores da pressdo da artéria pulmonar ocluida diminuiram
significantemente apds o primeiro periodo de sangramento, mantendo-se, a seguir,
nos demais momentos do sangramento e da reposi¢cdo volémica, em niveis
inferiores aos do controle.
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Indice Cardiaco
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Tabela 14 — Valores da mediana e do 1° (1°Q) e 3° (3°Q) quartis do indice

cardiaco obtidos nos momentos estudados.

Mediana 1°Q 30
Momento (I.Lmin*m?

M1 3,50a® 2,75 4,30
M2 3,70 a 2,75 3,80
M3 3,35a 2,85 3,80
M4 3,20 a 2,75 3,65
M5 3,45a 2,90 3,80
M6 505¢c 4,40 575
M7 470 b 4,20 5,30

(1) Momentos representados por medianas seguidas de letras mindsculas

diferentes no grupo diferem estatisticamente (p < 0,0001).

Figura 14. Valores maximo, minimo, médio, da mediana e do primeiro e terceiro

quartis do indice cardiaco obtidos nos momentos estudados.
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significantemente durante 0os momentos de sangramento, mas aumentaram
significantemente nos momentos seguintes a reposicdo volémica, em niveis
superiores aos do controle.
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Indice Sistolico
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Tabela 15 - Valores da mediana e do 1° (1°Q) e 3° (3°Q) quartis do indice

sistélico obtidos nos momentos estudados.

Mediana 1°0 30
Momento (ml.bat*.m?

M1 28,0d @ 24,5 32,0
M2 270c 22,5 29,5
M3 250b 22,0 28,0
M4 24,5 a 19,5 29,5
M5 23,0a 20,5 27,0
M6 370f 28,0 40,5
M7 315e 26,5 38,0

(1) Momentos representados por medianas seguidas de letras minusculas
diferentes no grupo diferem estatisticamente (p < 0,0001).

Figura 15. Valores maximo, minimo, médio, da mediana e do primeiro e terceiro

quartis do indice sistolico obtidos nos momentos estudados.
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Comentario geral: os valores do indice sistolico diminuiram significantemente e
progressivamente durante o sangramento e aumentaram significantemente nos

momentos seguintes a reposic¢ao volémica, em niveis superiores aos do controle.
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4.16 Indice de Resisténcia Vascular Sistémica

Tabela 16 — Valores da mediana e do 1° (1°Q) e 3° (3°Q) quartis do indice de
resisténcia vascular sistémica obtidos nos momentos estudados.

Mediana 1°0 30
Momento (dina.s.cm™.m™)

M1 2133b ¥ 1658 2679
M2 1944 b 1656 2489
M3 1769 b 1675 2184
M4 1776 b 1552 2057
M5 1633 b 1505 2360
M6 1259 a 1179 1633
M7 1369 a 1240 1783

(1) Momentos representados por medianas seguidas de letras minusculas
diferentes no grupo diferem estatisticamente (p < 0,0001).

Figura 16. Valores maximo, minimo, médio, da mediana e do primeiro e terceiro
quartis do indice de resisténcia vascular sistémica obtidos nos momentos
estudados.
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Comentario geral: os valores do indice de resisténcia vascular sistémica, apesar
de diminuirem, ndo se alteraram significantemente durante o sangramento.
Entretanto, apds a reposicdo Vvolémica, os seus valores diminuiram
significantemente em relacdo aos momentos controle e de sangramento.
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Indice de Resisténcia Vascular Pulmonar

Tabela 17 — Valores da mediana e do 1° (1°Q) e 3° (3°Q) quartis do indice de
resisténcia vascular pulmonar obtidos nos momentos estudados.

Mediana 1°0 30
Momento (dina.s.cm™.m™)

M1 156 b © 112 244
M2 147 b 131 271
M3 169 b 137 207
M4 190 b 144 263
M5 188 b 124 273
M6 140 a 119 195
M7 149 b 132 223

(1) Momentos representados por medianas seguidas de letras minusculas

diferentes no grupo diferem estatisticamente (p < 0,02).

Figura 17. Valores maximo, minimo, médio, da mediana e do primeiro e terceiro
quartis do indice de resisténcia vascular pulmonar obtidos nos momentos

estudados.
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Comentario geral: os valores do indice de resisténcia vascular pulmonar, embora
se elevassem, ndo se alteraram significantemente durante o sangramento, mas
diminuiram significantemente imediatamente ap6s a reposicdo volémica, com
retorno aos valores do controle ap6s 30 minutos da reposic¢ao volémica.
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4.18 Indice de Trabalho Sistélico do Ventriculo Direito

Tabela 18 — Valores da mediana e do 1° (1°Q) e 3° (3°Q) quartis do indice de
trabalho sistélico do ventriculo direito obtidos nos momentos estudados.

Mediana 1°0 30
Momento (g.min.m™)

M1 320cW 2,40 4,70
M2 3,20c¢c 2,60 3,95
M3 3,05b 2,05 3,80
M4 3,10b 1,95 3,60
M5 2,70 a 2,00 3,15
M6 4,80d 3,80 5,70
M7 4,40d 3,55 5,65

(1) Momentos representados por medianas seguidas de letras minusculas
diferentes no grupo diferem estatisticamente (p < 0,0001).

Figura 18. Valores maximo, minimo, médio, da mediana e do primeiro e terceiro
quartis do indice de trabalho sistélico do ventriculo direito obtidos nos momentos
estudados.

10 4

(g.min.m?)

Indice de trabalho sistolico do ventriculo direito

07 T T T T T T T
Momentos: M1 M2 M3 M4 M5 M6 M7

Comentario geral: os valores do indice de trabalho sist6lico do ventriculo direito
diminuiram significantemente durante 0 sangramento e aumentaram
significantemente ap6s a reposi¢cdo volémica, em niveis superiores aos do
controle.



50

4.19 Indice de Trabalho Sistdlico do Ventriculo Esquerdo

Tabela 19 — Valores da mediana e do 1° (1°Q) e 3° (3°Q) quartis do indice de
trabalho sistolico do ventriculo esquerdo obtidos nos momentos estudados.

Mediana 1°0Q 30
Momento (g.min.m™)

M1 353d® 29,1 39,8
M2 29,0c 26,2 35,6
M3 26,0b 22,9 29,8
M4 271b 19,6 30,8
M5 235a 18,2 26,9
M6 350e 30,5 445
M7 32,7d 29,6 42 .4

(1) Momentos representados por medianas seguidas de letras minusculas
diferentes no grupo diferem estatisticamente (p < 0,0001).

Figura 19. Valores maximo, minimo, médio, da mediana e do primeiro e terceiro
quartis do indice de trabalho sistélico do ventriculo esquerdo obtidos nos
momentos estudados.
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Comentario geral: os valores do indice de trabalho sistélico do ventriculo
esquerdo diminuiram significantemente e progressivamente ao longo do
sangramento, mas aumentaram significantemente apos a reposicao volémica em
niveis inicialmente superiores aos do controle, para, em seguida (30 minutos), se
tornarem iguais aos do controle.
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4.20 Variagdo da Pressdo Sistolica

Tabela 20 — Valores da mediana e do 1° (1°Q) e 3° (3°Q) quartis da variacdo da
pressao sistélica obtidos nos momentos estudados.

Mediana 1°0 30
Momento (mm Hg)

M1 10,1a® 9,0 15,0
M2 11,2 ¢ 10,0 16,4
M3 14,0d 10,9 16,9
M4 145e 11,7 18,8
M5 16,9 e 15,0 22,5
M6 10,6 bc 9,5 16,1
M7 12,1c 10,0 17,5

(1) Momentos representados por medianas seguidas de letras minusculas
diferentes no grupo diferem estatisticamente (p < 0,0001).

Figura 20. Valores maximo, minimo, médio, da mediana e do primeiro e terceiro
quartis da variacdo da pressao sistolica obtidos nos momentos estudados.

35

30 1

25 1

20 1

15 ~

Variacao da pressdo sistolica
(mm Hg)
+

10 ~

51 ; ; ; ; ; ;
Momentos: M1 M2 M3 M4 M5 M6 M7

Comentario geral: os valores da variagdo da pressao sistolica aumentaram
significantemente e progressivamente ao longo do sangramento e diminuiram
significantemente apds a reposi¢cdo volémica, mas ainda mantendo-se em valores
superiores aos do controle.
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4.21 Delta Up

Tabela 21 — Valores da mediana e do 1° (1°Q) e 3° (3°Q) quartis do delta up
obtidos nos momentos estudados.

Mediana 1°0Q 3°0Q
Momento (mm Hg)

M1 2,0a% 0,0 2,5
M2 0,6a 0,0 15
M3 0,0a 0,0 14
M4 0,0a 0,0 1,9
M5 0,0a 0,0 0,6
M6 0,0a 0,0 0,1
M7 0,6 a 0,0 1,9

(1) Momentos representados por medianas seguidas de letras mindsculas iguais
ndo diferem estatisticamente (p = 0,0294).

Figura 21. Valores maximo, minimo, médio, da mediana e do primeiro e terceiro
quartis do delta up obtidos nos momentos estudados.
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Comentario geral: Embora houvesse diferenca significante, ndo foi possivel
detectar em que momentos os valores do delta up se alteraram durante o
sangramento e apos a reposicao volémica.
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4.22 Delta Down

Tabela 22 — Valores da mediana e do 1° (1°Q) e 3° (3°Q) quartis do delta down
obtidos nos momentos estudados.

Mediana 1°0 30
Momento (mm Hg)

M1 9,0a® 7,0 12,8
M2 11,2b 95 15,6
M3 135¢ 10,0 16,9
M4 145d 10,0 18,0
M5 16,7 e 15,0 21,1
M6 105b 9,5 16,1
M7 116b 8,7 15,0

(1) Momentos representados por medianas seguidas de letras mindsculas iguais
néo diferem estatisticamente (p < 0,0001).

Figura 22. Valores maximo, minimo, médio, da mediana e do primeiro e terceiro
quartis do delta down obtidos nos momentos estudados.
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Comentario geral: os valores do delta down aumentaram significantemente e
progressivamente durante 0s momentos de sangramento e diminuiram
significantemente apos a reposi¢do volémica, mas sem retornarem aos valores do
controle.
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4.23 Hemoglobina

Tabela 23 - Valores da mediana e do 1° (1°Q) e 3° (3°Q) quartis da hemoglobina
obtidos nos momentos estudados.

Mediana 1°0 30
Momento (mg.dL™)

M1 13,0g @ 12,3 14,2
M2 13,3 f 12,5 13,9
M3 123e 11,9 13,6
M4 12,5d 11,9 13,5
M5 119c 11,1 13,2
M6 109 a 10,1 11,1
M7 111a 10,6 11,3

(1) Momentos representados por medianas seguidas de letras minusculas
diferentes nos grupos diferem estatisticamente (p < 0,0001).

Figura 23. Valores maximo, minimo, médio, da mediana e do primeiro e terceiro
quartis da hemoglobina obtidos nos momentos estudados.

16
14
- 4+
g ’ +
QH
Jr
23 121 ‘
o
'k W
-
T +
10
8,
Momeentos: M1 M2 M3 M4 M5 M6 M7

Comentario geral: os valores da hemoglobina diminuiram progressivamente e
significantemente durante o sangramento e apos a reposic¢ao volémica.
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4.24 Sodio Plasmatico

Tabela 24 - Valores da mediana e do 1° (1°Q) e 3° (3°Q) quartis do sddio
plasmaético obtidos nos momentos estudados.

Mediana 1°0 30
Momento (mMol.I")

M1 1472bW 145,9 150,0
M2 147,2 b 146,0 148,8
M3 145,6 a 144,2 148,3
M4 1458 a 144.4 147 4
M5 1446 a 143,1 146,6
M6 157,5d 152,7 159,3
M7 152,0 ¢ 149,3 155,0

(1) Momentos representados por medianas seguidas de letras minusculas
diferentes no grupo diferem estatisticamente (p < 0,0001).

Figura 24. Valores maximo, minimo, médio, da mediana e do primeiro e terceiro
quartis do sodio plasmatico obtidos nos momentos estudados.
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Comentario geral: os valores do sodio plasmatico diminuiram significantemente
durante o sangramento e aumentaram significantemente apds a reposicao
volémica, em niveis superiores aos do controle.
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4.25 Cloro Plasmatico

Tabela 25 — Valores da mediana e do 1° (1°Q) e 3° (3°Q) quartis do cloro
plasmaético obtidos nos momentos estudados.

Mediana 1°Q 3°0Q
Momento (mMol.I")

M1 110,5a® 109,0 112,0
M2 110,0 a 108,5 112,0
M3 110,0 a 107,5 112,0
M4 110,5a 108,0 112,0
M5 110,0 a 109,0 112,5
M6 1225¢ 121,0 125,5
M7 119,5b 117,0 122,5

(1) Momentos representados por medianas seguidas de letras minusculas
diferentes no grupo diferem estatisticamente (p < 0,0001).

Figura 25. Valores maximo, minimo, médio, da mediana e do primeiro e terceiro
quartis do cloro plasmatico obtidos nos momentos estudados.
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Comentario geral: os valores do cloro plasmatico ndo se alteraram durante o
sangramento, mas aumentaram significantemente apds a reposi¢do volémica.
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Tabela 26 — Valores da mediana e do 1° (1°Q) e 3° (3°Q) quartis da osmolalidade
plasmaética obtidos nos momentos estudados.

Mediana 1°0 30
Momento (mOsm.kg H,0™)

M1 304,0c @ 301,5 308,0
M2 3005 b 296,5 306,5
M3 3035 ¢ 298,5 307,0
M4 300,5 b 297,0 305,5
M5 298,5 a 297,0 303,0
M6 312,5d 307,0 320,5
M7 312,0d 307,5 316,5

(1) Momentos representados por medianas seguidas de letras minusculas
diferentes no grupo diferem estatisticamente (p < 0,0001).

Figura 26. Valores maximo, minimo, médio, da mediana e do primeiro e terceiro
quartis da osmolalidade plasmatica obtidos nos momentos estudados.
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Comentario geral:

M2

M3

M4

M5

M6

M7

os valores da osmolalidade plasmatica diminuiram
significantemente durante o sangramento e aumentaram significantemente apés a
reposicao volémica, em niveis superiores aos do controle.
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pH Arterial
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Tabela 27 — Valores da mediana e do 1° (1°Q) e 3° (3°Q) quartis do pH arterial
obtidos nos momentos estudados.

Mediana 1°0 30
Momento

M1 7,38d® 7,33 7,45
M2 7,38 ¢ 7,31 7,44
M3 7,38 ¢ 7,32 7,41
M4 7,36 C 7,30 7,42
M5 7,34 Db 7,29 7,40
M6 7,30 a 7,23 7,34
M7 7,30 a 7,25 7,38

(1) Momentos representados por medianas seguidas de letras minusculas
diferentes no grupo diferem estatisticamente (p < 0,0001).

Figura 27. Valores maximo, minimo, médio, da mediana e do primeiro e terceiro
quartis do pH arterial obtidos nos momentos estudados.
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Comentario geral: os valores do pH arterial diminuiram significantemente

durante o sangramento e ainda mais apds a reposi¢do volémica.
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4.28 Pressdo Parcial de Oxigénio Arterial

Tabela 28 — Valores da mediana e do 1° (1°Q) e 3° (3°Q) quartis da pressao
parcial de oxigénio arterial obtidos nos momentos estudados.

Mediana 1°0 30
Momento (mm Hg)

M1 238" 229 251
M2 234 a 213 242
M3 224 a 209 236
M4 230 a 216 236
M5 228 a 199 234
M6 217 a 199 234
M7 230 a 220 239

(1) Momentos representados por medianas seguidas da mesma letra minuscula no
grupo n&o diferem estatisticamente (p > 0,10).

Figura 28. Valores maximo, minimo, médio, da mediana e do primeiro e terceiro
quartis da pressdo parcial de oxigénio arterial obtidos nos momentos estudados.
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Comentario geral: os valores da pressao parcial de oxigénio arterial ndo

apresentaram alteracdo significante durante o sangramento e apds a reposicéo
volémica.
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4.29 Pressdo Parcial de Diéxido de Carbono Arterial

Tabela 29 — Valores da mediana e do 1° (1°Q) e 3° (3°Q) quartis da pressao
parcial de didxido de carbono arterial obtidos nos momentos estudados.

Mediana 1°0 30
Momento (mm Hg)

M1 36,2a 34,8 38,6
M2 38,6a 35,7 39,9
M3 375a 36,5 42,5
M4 40,1a 36,5 43,5
M5 378a 35,4 42,3
M6 46,0b 41,1 49,6
M7 445b 39,8 48,1

(1) Momentos representados por medianas seguidas de letras minusculas
diferentes no grupo diferem estatisticamente (p < 0,0001).

Figura 29. Valores maximo, minimo, médio, da mediana e do primeiro e terceiro
quartis da pressdo parcial de dioxido de carbono arterial obtidos nos momentos
estudados.
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Comentario geral: os valores da pressao parcial de dioxido de carbono arterial
nédo apresentaram alteracdo significante durante o sangramento, mas aumentaram
significantemente apds a reposi¢do volémica.
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4.30 Correlagdo entre os atributos hemodinamicos
Tabela 30. Coeficiente de correlacdo de Pearson da variacdo da pressdo sistélica

(VPS), ddown e dup com os demais atributos hemodindmicos ao longo do

experimento (n=84), com indicacdo dos valores de r e p.

Atributo VPS ddown dup
Presséo arterial r=-0,23751 r =-0,20551 r=-0,07062
média p = 0,0296 p=0,0613 p =0,5233
indice cardiaco r=-0,43758 r=-0,36921 r=-0,21172

p =0,0001 p = 0,0005 p = 0,0532
Pressao da artéria r=-0,22916 r=-0,25773 r=0,15129
pulmonar p =0,0360 p=0,0179 p =0,1695
Pressao de atrio r =-0,44495 r =-0,53651 r=0,41326
direito p =0,0001 p =0,0001 p =0,0001
Pressao da artéria r=-0,47252 r=-0,57140 r=0,43389
pulmonar ocluida p =0,0001 p =0,0001 p =0,0001
indice sistélico r =-0,59646 r=-0,56753 r=-0,03708

p =0,0001 p =0,0001 p=0,7377
indice de trabalho r =-0,40938 r=-0,36932 r =-0,09989
sistolico VD p =0,0001 p =0,0001 p = 0,3660
indice de trabalho r=-0,54229 r=-0,49679 r =-0,09982
sistolico VE p =0,0001 p =0,0001 p =0,3663
indice de r=0,33201 r=0,27765 r=0,18839
resisténcia p =0,0020 p =0,0001 p =0,0861
vascular sistémica

r=0,96708 r =-0,00327

VPS ) 0 = 0,0001 0 = 0,9765
ddown r=0,96708 ) r =-0,24955

p =0,0001 p =0,0221
dup r =-0,00327 r =-0,24955 -

p =0,9765 p =0,0221

Comentario geral: a correlacdo entre VPS e ddown foi elevada. A correlacdo
desses atributos com os demais atributos hemodinamicos ao longo do experimento
foram, em sua maioria, sempre significantes. As maiores correlacdes de VPS
foram, em ordem decrescente, com: ddown, indice sistdlico, indice de trabalho

sistdlico do ventriculo esquerdo, pressdo da artéria pulmonar ocluida, pressdo do
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atrio direito, indice cardiaco e indice de trabalho sistolico do ventriculo direito,
enguanto as de ddown foram, em ordem decrescente, com: VPS, pressao da artéria
pulmonar ocluida, indice sistolico, pressdo do atrio direito e indice de trabalho
sistdlico do ventriculo esquerdo. J& dup teve as maiores correlagcbes com a pressao
da artéria pulmonar ocluida e a pressdo do atrio direito. A maioria das correlacfes
de VPS e ddown com os demais atributos foi negativa, excetuando-se as
correlagdes com o indice de resisténcia vascular sistémica. J& dup apresentou
correlacdo negativa com a pressdo arterial média, os indices cardiaco e sistdlico,
os indices de trabalho sistélico dos ventriculos direito e esquerdo, a VPS e 0
ddown.

Por outro lado, na analise da correlacdo de Pearson em cada momento
isoladamente, verificou-se em todos os momentos correlacdo significante e
elevada (r sempre acima de 0,90) entre VPS e ddown. No controle (M1), a unica
correlacdo significante que ocorreu foi de ddown com a pressdo da artéria
pulmonar ocluida (r = -0,61885; p = 0,031). Ja nos momentos de sangramento,
VPS e ddown tiveram correlacdo significante com o indice sistolico, o indice de
trabalho sistolico do ventriculo esquerdo e a pressao da artéria pulmonar ocluida,
além do indice cardiaco no momento final do sangramento (M5). Apds a
reposicdo com SHD, houve correlacdo significante da VPS e de ddown com o
indice sistolico e a pressdo da artéria pulmonar ocluida, engquanto ddown
isoladamente apresentou interacdo significante também com a pressdo do atrio
direito, a pressdo da artéria pulmonar ocluida e o indice de trabalho sistolico do

ventriculo esquerdo.
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5 DISCUSSAO

5.1 Discussao da Metodologia

Optou-se pelo cdo como animal da experimentacdo por apresentar padrdes
hemodinamicos compativeis com os do homem. Além disso, o estudo
hemodindmico proposto necessitava de animal de tamanho apropriado para
suportar a preparacdo cirargica necessaria e facilitar a monitorizacdo
hemodinamica, por meio de colocacdo de cateter na artéria pulmonar. Por isso, 0s
cdes estudados tinham porte médio ou grande, apresentando peso entre 19 e 29 kg
e comprimento ao redor de 107 cm. Como foram utilizados cédes de diferentes
racas, cada animal teve seu proprio momento de controle (M1).

A inducdo anestésica dos animais foi feita com o propofol, que, nas
doses utilizadas, ndo provoca alteraces importantes da hemodinamica
cardiovascular no cdo (Nascimento et al., 1994). A manutencdo anestésica nos
dois grupos foi feita com isoflurano, utilizando-se durante a preparacéo cirdrgica
duas concentracOes alveolares minimas (CAM) do anestésico, para evitar que
ocorressem alteracdes cardiovasculares importantes. Apos a preparacao cirdrgica,
a concentragdo do isoflurano foi reduzida para uma CAM. Isso foi necessario para
se evitar diminuicdo dos parametros hemodindmicos em momentos nos quais ja
nédo havia manipulacdo cirirgica importante no cao.

Todos os animais foram submetidos a ventilagdo com pressao positiva
intermitente, ciclada a volume, utilizando-se pressdo positiva no final da

expiracdo (PEEP) de 2 cm H,O, em circuito com absorcdo de CO,, com volume



64

corrente médio de 20 ml.kg™ (Tabela 3; Figura 3) e freqiiéncia respiratoria em
torno de 15 movimentos.min™ (Tabela 2; Figura 2). Esses parametros fizeram com
que se obtivessem niveis adequados de PerCO; e de PaCO,, ao redor 35 mm Hg
(respectivamente Tabelas 26 e 29 e Figuras 26 e 29).

Em estudo experimental no cdo, Pizov et al. (1996) verificaram que
somente o uso de PEEP muito elevado, acima de 10 cm H,0, determina elevacbes
significantes da VPS e ddown em situacGes de normovolemia e de faléncia
ventricular aguda. Como na pesquisa foi utilizado um PEEP abaixo desse valor,
acredita-se que o mesmo ndo interferiu nos resultados obtidos em relacdo a VPS.
O aparelho de ventilagdo utilizado na pesquisa vem com calibracdo de fabrica
com uso obrigatério de PEEP de 2 cm de H,0.

Durante a ventilacdo, utilizou-se a mistura de ar comprimido (1,2
l.min") e oxigénio (0,8 I.min™*), com fluxo total de 2 1.min™, com a finalidade de
se obter fracdo inspirada de oxigénio ao redor de 45% para que houvesse
oxigenacdo tecidual adequada, sem a ocorréncia de hipoxia ou hiperoxia
exagerada. Assim, a oximetria de pulso, um indice importante da oxigenagéo, se
manteve sempre, em niveis adequados de 99% a 100% (Tabela 25; Figura 25).
Devido a hiperoxia da mistura inalada, os valores da PaO, mantiveram-se
elevados, acima de 200 mm Hg (Tabela 28; Figura 28).

A manutencdo do volume corrente, da pressao inspiratoria e da
complacéncia em niveis praticamente uniformes ao longo do experimento

(respectivamente Tabelas 3, 4 e 5; Figuras 3, 4 e 5) foi muito importante, pois a
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VPS, o ddown e o dup sofrem grande influéncia desses atributos, e a alteracdo dos
mesmos prejudicaria os resultados do experimento.

Se para 0 homem, um volume corrente de 20 ml.kg™ é excessivo, para
0 cdo isso ndo ocorre, pois 0 volume corrente do animal em vigilia é de 20 ml.kg™
(Haskins, 1996). Perel et al. (1987) utilizaram volume corrente de 12 ml.kg™ e
uma veste inflavel em torno do térax do animal para manter a complacéncia
toracica semelhante a do homem. Nesse e no presente estudo, quando ndo se
utilizou veste inflavel no cdo, a complacéncia toracica foi semelhante a do
homem. Os diferentes volumes correntes empregados nas duas pesquisas podem
explicar os resultados obtidos.

A manutencdo da temperatura esofagica em niveis muito proximos
aos normais para o cdo, que é de 38,5 — 39 °C (Massone, 1999), demonstrou a
efetividade do sistema de aquecimento por insuflacdo de ar aquecido. Durante a
anestesia e em situacdes de hipovolemia por sangramento existe sempre a
tendéncia da diminuicdo da temperatura central devido a redistribuicdo interna de
calor do compartimento central para o compartimento periférico, em conseqiiéncia
da acdo vasodilatadora dos anestésicos, da interferéncia no centro termorregulador
do hipotalamo dos anestésicos e ativacdo dos mecanismos de defesa a

hipovolemia, como vasoconstri¢éo, liberacao de catecolaminas, etc.
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5.2 Discussao dos Resultados
5.2.1 Comportamento do modelo experimental frente a técnica anestésica e a
preparacao cirurgica

O propofol utilizado na inducéo anestésica determina, no céo, reducao
de 30% a 35% da pressdo arterial e da resisténcia vascular sistémica, mas pouca
ou nenhuma alteracdo da freqiiéncia cardiaca e nenhuma alteracdo do débito
cardiaco (Puttick et al., 1992; Nascimento et al., 1995). No entanto,
considerarando-se que o propofol foi utilizado somente na inducdo anestésica,
provavelmente, as suas acdes sobre o sistema cardiocirculatorio ja ndo estavam
presentes durante os momentos estudados, pois ja haviam decorrido, pelo menos,
60 minutos de sua administracdo intravenosa.

Em cdes ndo anestesiados, Gilmore (1965) e Goldberg et al. (1968)
encontraram valores de freqiiéncia cardiaca de 110 bat.min™. Esses valores sdo
ligeiramente inferiores (15%) aos encontrados no grupo estudado, no momento
controle, quando os cées estavam sob acdo apenas do isoflurano (Tabela 9; Figura
9). No cdo, o aumento da freqliéncia cardiaca com o anestésico halogenado
isoflurano ja era esperado, pois esse agente eleva a fregiiéncia cardiaca (Bernard
et al., 1990; Pagel et al., 1991; Heerdt e Pleimann, 1996; Heerdt et al., 1998).

A pressao arterial média apresentou valores um pouco abaixo, de 10%
a 15% (Tabela 10, Figura 10), dos valores descritos para o cdo de porte medio a
grande em vigilia, que sdo de 104 + 12 mm Hg (Haskins, 1996). Todos 0s

anestésicos inalatorios halogenados causam diminuicdo dose-dependente da
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pressdo arterial, que pode estar relacionada a diminuicdo do volume sistolico e/ou
da resisténcia vascular sistémica (Pagel et al., 1991; Heerdt et al., 1998).

O brometo de rocurdnio foi o bloqueador neuromuscular escolhido
por ndo estimular o ganglio autondmico e ndo liberar histamina, o que poderia
diminuir a pressdo arterial, e apresentar pequeno efeito sobre os receptores
cardiacos muscarinicos, ndo produzindo taquicardia e aumento da pressao arterial
importante (Savarese et al., 2000).

A pressdao média no atrio direito, assim como a pressdo da artéria
pulmonar ocluida, apresentaram valores dentro da faixa de normalidade para o céo
(Haskins, 1996) (respectivamente Tabelas 11 e 13 e Figuras 11 e 13).

No momento controle, o valor mediano obtido da pressdo da artéria
pulmonar, de 12 mm Hg (Tabela 12; Figura 12), é ligeiramente inferior ao do cédo
em vigilia, que é de 15 mm Hg, mas semelhante ao obtido quando utilizaram
anestesia com halogenados no céo (Haskins, 1996).

Um pouco abaixo dos limites de normalidade também se encontraram
os valores do indice cardiaco (Tabela 14; Figura 14), que sdo de
4,67 + 1,37 L. min"-.m para o céo em vigilia (Haskins, 1996).

O isoflurano é muito menos depressor miocardico do que o halotano,
em doses equipotentes, (Pagel et al., 1991; Eger Il, 1994; Heerdt & Pleimann,
1996). Por outro lado, o isoflurano tem maior efeito vasodilatador sobre a
resisténcia vascular sisttmica do que o halotano (Frink Jr et al., 1992; Heerdt et

al., 1998), o que poderia ter alterado a hemodinamica cardiovascular. O fato de
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ter-se utilizado apenas uma CAM do anestésico halogenado certamente foi
decisivo nos resultados hemodindmicos obtidos.

Em resumo, nos pareceu que a utilizacdo de isoflurano, em baixas
concentracfes, ndo determinou, no cédo, alteracbes hemodinamicas importantes,
com excecdo da pequena diminuicdo da pressdo arterial média e do indice
cardiaco e aumento também pequeno, da freqiiéncia cardiaca, este Ultimo,
provavelmente determinado pelo aumento da ativacdo barorreceptora, causada
pela diminuicdo da pressdo arterial.

5.2.2 Comportamento do modelo experimental frente ao sangramento

O volume de sangue circulante do cdo adulto e saudavel é de 7% do
peso corporal (Perel et al., 1987). O volume sanglineo total retirado em cada
animal foi de 14 mlkg™, determinando hipovolemia de leve a moderada
intensidade. O fato de a retirada de sangue ter sido realizada em quatro periodos,
com intervalo de 15 minutos entre eles, certamente evitou que houvessem
alteracdes cardiocirculatérias mais importantes do que as que ocorreram, pois
permitiu que o animal compensasse, a0 menos parcialmente, a perda da volemia.

Tanto o volume plasmatico como o de hemécias sdo parcialmente
restaurados na fase inicial do choque hemorragico (grau I), mas a intensidade
desses ajustes varia entre os individuos e as espécies.

Com a ativacdo do sistema simpatico ocorre constricdo dos vasos de
capacitancia, que provoca grande mobilizagcdo central do sangue localizado nas
grandes e pequenas veias, com aumento na pré-carga. Nessa fase também comeca

a ocorrer vasoconstricdo arterial, com restricdo de fluxo aos territorios cutaneo,
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muscular esquelético, renal e esplancnico, enquanto no cérebro e miocardio ocorre
vasodilatacdo mediada localmente.

A restauracdo do volume plasmatico resulta da vasoconstricdo seletiva
pré-capilar, que reduz a pressdo hidrostatica do sistema microcirculatério. Como
resultado, a pressdo oncotica passa a predominar, com absor¢do de fluido
intersticial. Esse fendmeno é conhecido como autotransfusdo interna ou shift
transcapilar, que compensa as perdas plasmaticas e tende a provocar hemodiluicao
(Rocha e Silva e Poli de Figueiredo, 2000).

A restauracdo do volume de hemaéaceas circulantes é também
dependente da ativacao simpatica, com esplenoconstri¢do, que é muito efetiva no
cdo, por causa do grande volume do baco, e consegue transferir para a circulacao
as reservas de sangue, com elevado hematdcrito, acumuladas no parénquima
esplancnico (Rocha e Silva & Poli de Figueiredo, 2000).

Os estudos sobre a aplicacdo dos principios da cinética para a terapia
de reposicdo volémica, bem como para descrever os efeitos da hemorragia, tém
avancado muito nos ultimos anos, desde o trabalho pioneiro de Shires et al.
(1964).

Assim, Moore et al. (1966) submeteram seis voluntarios a hemorragia
de 20 minutos de duracdo, com retirada de 11% a 12,3% do volume sanguineo,
isto é, 500 a 600 ml para um adulto de 70 kg. Apos 4 horas, sem que houvesse
reposi¢do volémica, os autores verificaram que houve um shift transcapilar de, em
média, 249 ml para o volume plasmatico. A infusdo subseqiiente de 2000 ml de

solugdo de Ringer lactato durante um periodo de 4 horas, resultou em aumento
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efetivo do volume plasmatico de 592 ml. Segundo os autores, apds a hemorragia,
ocorre deslocamento transcapilar de liquido para o plasma, de 90 a 120 ml.h™ nas
primeiras 12 horas, e de 40 a 60 ml.h™* durante as préximas 10 horas.

Em ovelhas submetidas a esplenectomia, uma hemorragia de 20% do
volume sangiineo associou-se com translocamento liquido ao plasma de,
aproximadamente, 40% do volume sangiiineo retirado, nas primeiras 3 horas que
se seguiram a hemorragia (Grines et al., 1987).

Na presente pesquisa, durante 0s momentos de sangramento, 0
atributo ddown foi o que apresentou melhor correlacdo com cada nivel de
sangramento (Figura 22; Tabela 22), junto com a hemoglobina (Figura 23; Tabela
23), dentre todos os atributos hemodinamicos estudados. Os atributos que também
apresentaram boa correlacdo com cada fase de sangramento foram: variacdo da
pressdo sistélica (Figura 20; Tabela 20), pressdo da artéria pulmonar (Figura 12;
Tabela 12), indice sistolico (Figura 15; Tabela 15) e indices de trabalho sistolico
do ventriculo direito (Figura 18; Tabela 18) e esquerdo (Figura 19; Tabela 19).

Alguns atributos ndo apresentaram nenhuma correlagdo com os niveis
de sangramento, como frequéncia cardiaca (Figura 9; Tabela 9), indice cardiaco
(Figura 14; Tabela 14), indices de resisténcia vascular sistémica (Figura 16;
Tabela 16) e pulmonar (Figura 17; Tabela 17) e dup (Figura 21; Tabela 21).

Assim, tanto a VPS como o ddown tém se mostrado indicadores
sensiveis de hipovolemia no cdo (Perel et al., 1987; Pizov et al., 1988; 1989;
1990; Szold et al., 1989) e no homem (Marik, 1993; Coriat et al., 1994; Rooke et

al., 1995; Ornstein et al., 1988).
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Pelos valores obtidos em nossa pesquisa, da VPS e principalmente de
ddown, pode-se considerar que alguns cdes ja se encontravam em hipovolemia no
momento controle. Ha que se considerar que realizou-se esplenectomia nos caes
para que se pudesse ter melhor controle sobre o volume sangiiineo durante os
periodos de sangramento. A esplenectomia associada a pequena reposicdo de
volume feita durante esse periodo podem ter determinado situacéo de hipovolemia
relativa nos animais. O fato da VPS em muitos cdes ser constituida apenas por
ddown no momento controle reforca essa idéia (Quadros 22 e 24). Por outro lado,
0s demais atributos hemodindmicos estudados estavam dentro da faixa de
normalidade para o cdo sob anestesia, 0 que reforca, ainda mais, a importancia da
VPS e de ddown como indicadores precoces de hipovolemia.

Durante o sangramento e situac6es de hipovolemia, como se verificou
na pesquisa, o ddown pode aumentar muito tornando-se responsavel por
praticamente toda a VVPS (Perel et al., 1987; Rooke et al., 1995).

A deteccdo de hipovolemia insidiosa no intra-operatério é dificil
porgue os sinais clinicos de hipovolemia sdo pouco especificos, e alguns atributos
como a freqliéncia cardiaca e a pressao arterial média, que sao os mais utilizados,
nem sempre sdo bons indicadores de alteracdo volémica, como verificamos na
presente pesquisa. Mesmo a pressdo da artéria pulmonar ocluida, que tem sido
considerada uma das mais importantes (Marik, 1993), apresenta numerosas
limitacbes como indicadora do volume diastélico final do ventriculo esquerdo

(Hansen et al., 1986; Rapper & Sibbald, 1987; Coriat et al., 1994).
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Encontrou-se boas correlacdes da VPS e ddown apenas com alguns
atributos hemodinamicos estudados, como indice sistolico, pressdao da artéria
pulmonar ocluida, indices de trabalho sist6lico dos ventriculos direito e esquerdo
e pressdo de atrio direito (Tabela 31), sendo que apenas VPS e ddown
apresentaram elevada correlacdo entre si (r=0,97). Deve-se ressaltar que essas
correlagbes foram obtidas ao longo do experimento, englobando-se todos os
momentos estudados, que envolveram perda de volume sanglineo e reposicdo
volémica. Essa estratégia deveu-se ao objetivo do estudo que foi de verificar o
status volémico dos cdes durante os periodos de sangramento e ap0s a reposicao
volémica. Quando verificamos momento a momento, os niveis de correlacdo entre
os atributos foram, algumas vezes, diferentes, quando referentes a momentos que
envolviam sangramentos ou reposicao volémica.

A ecocardiografia transesofageana ¢ um dos métodos que melhor
avaliam o status da pré-carga, pela medida das pressdes de enchimento cardiaco
ou da area diastdlica final do ventriculo esquerdo (Cheung et al., 1994; Coriat et
al., 1994). No entanto, a aplicabilidade do método é ainda muito pequena nas
salas de operagdes e de recuperacdo pos-anestésica devido ao elevado custo do
método e a falta de profissionais, especialmente anestesiologistas, com
conhecimento suficiente no método para atuar nesses locais, que ndo sao areas de
atuacdo normal dos especialistas do método.

A amplitude da onda de pressdo sistolica depende do volume de
ejecdo sistdlica e do nivel das resisténcias vasculares (ou da elastancia aortica).

Assim, a VPS provocada pela ventilacéo artificial resulta das alteragdes induzidas
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pela ventilacdo mecéanica sobre esses dois parametros, que dependem da interacdo
entre o coracdo e o pulméo.

A ventilacdo controlada interfere no retorno venoso e na pré-carga dos
ventriculos direito e esquerdo. Essas repercussfes sdo secundarias as variacoes
ciclicas da pressdo intratoracica. Durante a fase inspiratoria do ciclo respiratorio, o
aumento da pressdo intratoracica e da pressao intraluminal do atrio direito
aumentam a resisténcia ao retorno venoso diminuindo-o.

Assim, durante o periodo inspiratério da ventilagdo mecénica, a
insuflacdo pulmonar diminui a pré-carga do atrio direito. Paralelamente, a pds-
carga do ventriculo direito aumenta e, como resultante, tem-se a diminui¢do do
volume de ejecdo ventricular direita.

No paciente normovolémico, a circulacdo pulmonar modula os efeitos
da diminuicdo do indice cardiaco. Durante a fase inspiratéria da ventilacdo
artificial, o sangue contido nos vasos pulmonares intraparenquimatosos é
deslocado em direcdo ao coracdo esquerdo. Por outro lado, no paciente
hipovolémico, a insuflagdo pulmonar determina a distencdo da porcédo
extraparenquimatosa dos vasos pulmonares (Coriat, 1997).

Consequentemente, a fase inspiratoria da ventilacdo mecéanica limita o
volume de ejecdo do ventriculo direito. No paciente hipovolémico, a diminuicao
do volume de ejecdo é ainda mais importante. Apos alguns batimentos cardiacos,
a diminuicdo do volume ejetado pelo ventriculo direito, induzida pela ventilacao
mecanica, repercutira no ventriculo esquerdo. A diminuicdo do volume de ejecédo

do ventriculo esquerdo, por sua vez, ocorre em proporc¢des idénticas a diminuicao
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do volume de ejecdo do ventriculo direito. E importante assinalar que a
diminuicdo do volume de ejecdo do ventriculo esquerdo provoca diminuigdo da
pressdo arterial sistélica, que somente serd observada mais claramente durante a
fase expiratoria da ventilacdo mecéanica, embora nao sendo consequéncia direta da
expiracdo, mas secundaria a diminuicdo do volume da ejecdo sistdlica do
ventriculo direito, provocado pela insuflacdo durante a ventilacdo mecanica.

Resumindo, no inicio da inspiracdo, o ventriculo esquerdo se beneficia
com a chegada do sangue deslocado dos vasos capacitivos pulmonares pela
insuflacdo durante a ventilacdo mecénica. Com isto, o enchimento do ventriculo
esquerdo fica aumentado transitoriamente. Esta fase corresponde ao dup da VPS.
No momento da expiracdo, a diminuicdo do sangue ejetado pelo ventriculo direito
repercute sobre o enchimento ventricular esquerdo, diminuindo a presséo arterial.
Esta fase corresponde ao ddown da VPS.

Os mecanismos que originam a VPS sob ventilacdo artificial
permitem entender a maneira pela qual a amplitude da sua variacdo reflete a
reserva da pré-carga do ventriculo direito sob ventilacdo mecénica. A diminuicéo
do retorno venoso ao ventriculo direito sera sempre mais importante no paciente
hipovolémico, isto é, as repercussdes sobre a ejecdo ventricular esquerda serdo
tanto maiores quanto menores forem as reservas da pré-carga.

Por meio dos mecanismos que originam a VPS, pode-se facilmente
compreender que toda diminui¢do do volume circulante aumenta esse atributo e,

em particular, a variante ddown.
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Para gque haja utilizacdo racional da VPS como método importante na
orientacdo da expansdo volémica dos pacientes, ha que se conhecer os limites do
método na avaliacdo da volemia.

Assim, um dos limitantes do método depende, em parte, do tipo de
“teste de provocacdo” que representa o ciclo respiratorio (Coriat, 1997). Por isso,
os varios modos ventilatérios aplicados ao paciente condicionam a amplitude da
VPS e do ddown, mas ndo do dup, como a pressdo positiva no final da expiracédo
(PEEP) (Pizov et al., 1996). Na presente pesquisa, 0 modo ventilatério empregado
utilizava uma PEEP de 2 cm H,0 que pode ter exercido influéncia sobre o retorno
venoso na fase expiratdria, embora limitada por causa da pequena PEEP utilizada.

Por outro lado, a amplitude da VPS somente pode ser considerada
fidedigna da expansdo vascular se o volume corrente empregado estiver dentro
dos limites normais. Assim, o volume corrente fornecido pelo respirador
influencia a VPS de maneira direta: quanto maior o volume corrente, maior sera a
alteracdo da VPS. Também é necessario que a freqiiéncia respiratoria ndo seja
elevada, superior a 20 ciclos.min™, pois nesse caso, a diminuicdo da pressdo
arterial sistolica, que ocorre na fase expiratoria, podera ser interrompida pela
insuflacdo do ciclo respiratorio seguinte (Coriat, 1997).

A influéncia da ventilacdo controlada sobre o retorno venoso €
limitada quando ocorre diminuicdo de complacéncia pulmonar ou aumento da
complacéncia torécica (Perel et al., 1987). Isto implica que a VPS ndo pode ser

utilizada como indice de enchimento ventricular esquerdo em pacientes portadores
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de edema pulmonar. A técnica também ¢é desprovida de valor nos pacientes
submetidos a cirurgia com o torax aberto (cirurgia cardiaca) (Coriat, 1997).

A técnica da VPS implica que o paciente esteja sob ventilagcdo
assistida com pressdo positiva. Na ventilacdo espontanea, o uso da VVPS parece ser
problematica, em consequéncia dos diferentes volumes correntes que ocorrem
neste tipo de ventilacdo (Rooke et al, 1995). Além disso, a ventilacdo espontanea
apresenta efeitos cardiovasculares opostos aos da ventilacdo controlada.

A VPS, por outro lado, sendo resultante das modificagfes do volume
ejetado a cada sistole, que, por sua vez, provocam alteracbes da pressdo arterial,
tera condicionada a amplitude de sua resposta aos valores da resisténcia vascular
sistémica (ou da elastancia arterial). Sabe-se que a pressao arterial é resultante do
produto do volume ejetado a cada sistole pela resisténcia vascular sistémica.

No choque hipovolémico ocorre diminuicdo do débito cardiaco e
aumento da resisténcia vascular sistémica. Nessa situacdo, as modificacbes do
retorno venoso, provocadas pela ventilacdo artificial, serdo as maiores possiveis.
No entanto, caso a resisténcia vascular aumente muito, havera diminuicdo da
VPS, especialmente da que apresenta grande amplitude. Por outro lado, a
diminuicdo da resisténcia vascular sisttmica, como a que é encontrada no choque
séptico ou durante a administracdo de medicamentos vasodilatadores, pode limitar
o efeito de diminuicdo de ejecdo sistolica sobre a onda da pressdo arterial.
Recentemente, Tavernier et al. (1998) demonstraram em pacientes com sepse e
sob tratamento com catecolaminas, que o componente ddown da VPS é um

indicador importante da resposta do débito cardiaco a infusdo de volume.
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Anteriormente, Pizov et al. (1988) ja haviam demonstrado que a VPS e ddown
apresentam alteracdes muito mais importantes durante a hipovolemia absoluta do
que durante a hipotensdo provocada pelo nitroprussiato de sodio.

A VPS também ndo pode ser interpretada na presenca de disritmias
arritmicas, sendo que o ritmo nodal pode aumentar a VVPS por reduzir a pré-carga
efetiva.

Em resumo, a VPS e sua derivada ddown foram superiores a maioria
dos atributos hemodinamicos estudados como indicadores sensiveis e precoces da
hipovolemia.

5.2.3 Comportamento do modelo experimental frente & reposicdo volémica

Enquanto alguns atributos hemodindmicos retornaram aos niveis
iniciais de controle, como as pressdes do atrio direito (Figura 11; Tabela 11) e da
artéria pulmonar (Figura 12; Tabela 12), e os indices de resisténcia vascular
pulmonar (Figura 17; Tabela 17) e de trabalho sistdlico do ventriculo esquerdo,
sendo que este ultimo, assim como a pressdo do atrio direito, apresentaram valores
superiores aos do controle no momento seguinte a reposicdo, (Figura 19; Tabela
19), outros atributos mostraram valores sempre superiores aos do controle, como
os indices cardiaco (Figura 14; Tabela 14), sistolico (Figura 15; Tabela 15) e de
trabalho sistolico do ventriculo direito (Figura 18; Tabela 18). Entretanto, alguns
atributos permaneceram em niveis inferiores aos do controle, como as pressoes
arterial média (Figura 10; Tabela 10), da artéria pulmonar ocluida (Figura 13;

Tabela 13) e o indice de resisténcia vascular sisttmica (Figura 16; Tabela 16).
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A VPS (Figura 20; Tabela 20) e o ddown (Figura 22; Tabela 22)
permaneceram em niveis superiores aos do controle, indicando que a reposicao
volémica com solucdo hiperosmotica e hiperoncética no volume utilizado (4
ml.kg™) melhorou mas n4o normalizou a volemia, permanecendo o animal, apés
30 minutos da reposi¢do volémica, em niveis de hipovolemia semelhantes aos de
sangramento de 5% da volemia. O fato de varios cdes apresentarem, apds a
reposicdo volémica, VPS constituidas apenas de ddown e ndo de dup, reforcam a
idéia que os animais ainda se encontravam em hipovolemia.

A diminuicdo do indice de resisténcia vascular sistémica, determinada
pela infusdo de SHD, pode explicar, por um lado, a diminui¢éo da presséo arterial
média e da pressdo da artéria pulmonar ocluida e, por outro lado o grande
aumento dos indices cardiaco e sistélico que ocorreram nessa fase do estudo.

Como o tempo de estudo apos a infusdo de SHD foi relativamente
pequeno, de 30 minutos, o beneficio da adi¢do do dextran a solucdo hiperosmolar
pode ndo ter sido totalmente avaliado no que se refere a duracdo da expansédo
volémica, que é sempre maior do que a da solucéo hiperosmolar isolada (Kramer
et al., 1984; Velasco et al., 1989).

Em relacdo a expansdo do volume plasmatico com a SHD, deve-se
considerar inicialmente o efeito expansor da solucdo hiperosmdtica (SH). Através
de uma membrana semipermeavel ideal, cada mOsm gera uma pressdo osmética
de 19,3 mm Hg a 37 ° C (Wolf, 1971). A parede capilar, entretanto, ndo € uma
membrana ideal e apresenta um coeficiente de reflexdo osmética de 0,1 a 0,3, 0

que resulta em pressdo osmatica total de 10% a 30% menor do que o esperado,
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que é exercida sobre as células endoteliais (Wolf e Watson, 1989). A infusdo no
homem de SH com 2400 mOsm aumenta a osmolalidade plasmatica em 30 a 50
mOsm, na dependéncia da velocidade de infusdo da solucdo. Essa osmolalidade
gera grande forca de absorcao transcapilar de, pelo menos, 50 a 100 mm Hg, ap6s
correcdo pelo coeficiente de reflexdo osmotica da parede capilar, 0 que reverte
rapidamente o gradiente de pressao transendotelial, que passa de uma pequena
forca de filtracdo para uma grande forca absortiva (Kramer et al., 1997).

A expansdo de volume e a melhora hemodindmica ocorrem em
conjunto e iniciam-se desde o inicio da infusdo da SH e SHD. A expansao
plasmatica com SHD determina rapida diluicdo da hemoglobina e das proteinas
plasmaticas do sangue (Wolf e Watson, 1989), como se verificou em relacdo a
hemoglobina (Figura 23; Tabela 23).

Enquanto a SH expande o volume plasmatico pela mobilizacdo de
agua celular, a adicdo de dextran 70, um coloide hiperoncético, aumenta o poder
de retencdo da agua dentro do vaso com grande expansao do volume plasmatico
(Smith et al., 1985).

Velasco et al. (1989) estudaram os efeitos isolados das solucdes
hiperosmotica a 7,5% (SH) e hiperoncética de dextran 70 a 6% (SD) e de ambas
combinadas (SHD), em volume de 6 ml.kg™, sobre o volume plasmatico de cées
submetidos a grande sangramento (+ 50 ml.kg™) durante a anestesia. Verificaram
que a expansao do volume plasmatico realizada por SD € igual a um fator de 2,1
em relacdo ao volume administrado, enquanto SH expande o volume por um fator

de 3,8 e a combinacdo SHD por um fator de 4,5. A expansdo inicial foi muito
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maior por SHD seguida por SD, com valores préximos aos de controle. Ja a
expansdo inicial realizada por SH foi menor e inferior aos niveis de controle. A
expansdo plasmatica produzida por SD decaiu 7,5% em 3h, enquanto a expansao
produzida por SH decaiu rapidamente, 50% em cada hora, e a produzida por SHD
diminuiu mais lentamente, atingindo 50% do valor inicial apds 3 horas.

Embora a infusdo de SHD em animais submetidos a hemorragia
aumente rapidamente o volume plasmatico, o volume sanglineo permanece
abaixo do normal (Smith et al., 1985; Velasco et al., 1989). Isto pode explicar, em
nossa pesquisa, a manutencdo da VPS e do ddown em niveis inferiores aos do
controle apdés a infusdo de SHD (Figuras 20 e 21 e Tabelas 20 e 21,
respectivamente).

Nosso estudo confirmou a importancia da VPS e de seus componentes
ddown e dup como atributos importantes na avaliacdo da terapia de reposicéo, por
serem bons indicadores das pressdes de enchimento ventricular.

Coriat et al.(1994), ao estudarem a pré-carga ventricular, por meio da VPS
e da ecocardiografia transesofagiana, em 21 pacientes submetidos a cirurgia da
aorta e que se encontravam na Unidade de Terapia Intensiva sob sedagdo e
ventilacdo, observaram que as dimensbes do ventriculo esquerdo no final da
diastole correlacionaram-se bem com a magnitude da VPS (r = 0,80) e de ddown
(r = 0,83). Apbs expansdo volémica, realizada em dois periodos com albumina
humana a 5% (250 ml), verificaram correlacdo linear significante do ddown com a
area diastolica final do ventriculo esquerdo (EDa) (r = 0,63) e com o indice

cardiaco (IC) (r = 0,55). Assim, quanto maior o valor inicial do ddown, maior foi
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a alteracdo do EDa e do IC ap0s a reposicdo volémica. Segundo os autores, esses
resultados demonstram que a analise da VVPS fornece valiosas informacdes sobre a
pré-carga e a resposta a expansao de volume do ventriculo esquerdo.

Rooke et al. (1995) verificaram em pacientes sob anestesia
submetidos a hipovolemia, por retirada de 1000 ml de sangue, que a reposicao
com o mesmo volume de solucdo de amido reduziu a VPS e ddown em niveis
inferiores aos do controle. Segundo os autores, a diferenca da pressao oncotica
entre o plasma e a solucdo de amido, que apresenta elevada pressdo oncética (30
mm Hg), pode explicar os resultados encontrados. Esses autores sugerem ainda
que a auséncia de hipovolemia durante a ventilagdo mecanica pode ser definida
qguando a VPS tem valor igual ou menor a 5 mm Hg e ddown igual ou menor a 2
mm Hg.

As solucdes cristaldides tipo fisioldgica (SF — NaCl a 0,9%) e Ringer
com lactato (RL) ndo sdo as melhores expansoras do plasma. Apenas a terca parte
do volume infundido permanece no intravascular (Spaldin e Goodwin, 1999), e,
por isso, hd necessidade de administracdo de grandes volumes dessas solugdes.
Apesar dessa desvantagem, tém menor custo que as demais solucdes,
principalmente as coloidais, e sdo as solu¢cdes mais seguras, pois raros Sao 0S
casos descritos de reagdes adversas.

Outras grandes vantagens da solucdo de RL, principalmente em
relacdo a SF, sdo a menor concentracdo de cloreto e o pH mais proximo ao do
fisioldgico. Por isso, determinam menores disturbios acido-base e eletrolitico,

como a acidose hiperclorémica, que poder ser determinada pela solucédo
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fisiolégica. Além disso, a solucdo de RL corrige melhor a acidose metabolica
decorrente do choque, devido a metabolizacdo do lactato em bicarbonato. Sabe-se
também que a hemodiluicdo promovida pelo RL, dentro de certos limites, tem
efeito benéfico, ao diminuir a resisténcia vascular sistémica e a p0s-carga,
melhorando a perfusdo tecidual (Wilkerson et al., 1987).

Pelas inUmeras vantagens, o emprego de cristalides tem sido
recomendado por Sociedades Internacionais para reanimacdo em pacientes com
trauma (Committee on Trauma, American College of Surgeons, 1993).

Entretanto, o uso abusivo de solucdo cristaldide e a consequente
expansdo intersticial por ela provocada, pode acarretar varios distirbios, como
prejuizo na cicatrizacao de feridas e na oxigenacao tecidual e levar a insuficiéncia
cardiaca e respiratoria, principalmente em pacientes com alteracdes cardiacas e
pulmonares (Fraga e Auler Jr, 1999; Liepert e Pearl, 1999).

Por outro lado, a vigorosa administracdo de grandes volumes de
cristaldide, a temperatura ambiente, pode causar hipotermia (Fraga e Auler Jr,
1999). Esta, associada a hemodiluicdo das plaquetas e dos fatores de coagulacéo,
determinada pela reposi¢cdo macica, sao as principais responsaveis pela ocorréncia
de coagulopatia no paciente traumatizado (Fraga e Auler Jr, 1999).

Nos ultimos anos, tem-se discutido muito o uso alternativo do
emprego de solugdes hiperosmoticas no tratamento do choque hipovolémico.
Estudos experimentais demonstraram que o chogue hemorragico, no céo, pode ser
revertido com a administracdo de NaCl a 7,5% em volume equivalente a apenas

10% do sangue perdido (Velasco et al., 1980). Essa solucdo hiperosmolar (2.566
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mOsm.I™") aumenta a contratilidade miocardica, provoca constricdo capilar em
musculos e pele, dilatagdo pré-capilar com redistribuicdo do fluxo sangiineo para
Orgdos como 0s rins e 0 coracdo, venoconstricdo, diminuicdo da resisténcia
vascular sistémica e aumento do volume plasmatico por afluxo de liquidos
provenientes inicialmente das hemaceas e do endotélio e, posteriormente, do
intersticio e das células teciduais, mas muito pouco do espaco intracelular
(Velasco et al., 1980; Smith et al., 1985; Kien e Kramier, 1989; Wade, 1999).

Por isso mantém constrito o espaco intersticial Na presente pesquisa, a
infusdo de solucdo hiperosmdtica associada a solucdo hiperoncética determinou,
pelo efeito da primeira solugdo, aumento significante da osmolalidade plasmatica
(Figura 26; Tabela 26), por causa do aumento do cloro (Figura 25; Tabela 25) e
principalmente do sédio plasmatico (Figura 24; Tabela 24).

Assim, a hipernatremia e a hiperosmolaridade acompanham sempre a
infusdo de SH. Em alguns estudos (Shackford et al., 1987; Cross et al., 1989) os
niveis de sédio chegaram a atingir 155-165 mMol.I"* enquanto a osmolalidade
plasmatica alcancou 330 mOsm.kg™® de agua, mas sem que fossem referidos
efeitos adversos. Geralmente a osmolalidade plasmatica e a concentracao de sodio
retornam aos niveis de controle apds 24 horas da administracdo de SH. Embora
ndo haja relato de efeitos adversos, pacientes sob uso de SH necessitam
monitoracao dos seus niveis de sodio.

Hipopotassemia também tem sido relatada apds o emprego de SH
(Shackford et al., 1987) e possivelmente esta relacionada ao aumento do debito

urinario, determinado pelo aumento do fluxo sanglineo renal e da natriurese,
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resultando em aumento da excre¢do urinaria de potassio. Assim, ap6s a infusdo de
SH, os niveis plasmaticos de potassio necessitam ser monitorados e os valores
corrigidos, caso necessario.

Com o objetivo de prolongamento dos efeitos hemodinamicos
benéficos da solucdo hiperosmotica, que sdo de curta duracao e transitorios, varios
autores (Velasco et al., 1989; Walsh & Kramer, 1991; Vasser et al., 1993,
Oliveira et al., 1995; Christ et al., 1997) compararam os efeitos da solucédo
hiperosmotica isolada aos da associagdo com dextran 70 a 6%. Observaram que a
associacdo da solucdo hiperosmotica com a solugdo hiperoncoética (60 mm Hg)
resultou em maior aumento inicial do volume plasmatico, da presséo arterial e do
débito cardiaco, todos dose-dependentes da solucédo de dextran.

Recentemente, demonstrou-se que parte da eficiéncia da solucédo
hiperosmotica e hiperoncética na expansdo volémica deve-se a mobilizacdo de
proteinas intestinais para a circulacdo, em proporcdo maior que a da solugéo
fisioldgica (Kramer et al., 1999).

O uso associado do dextran pode apresentar outros efeitos adicionais
sobre a microcirculacdo, como a reducéo do edema endotelial pos-isquémico e da
adesividade leucocitaria pds-capilar, e 0 aumento da perfusao tecidual (Kreimeir
et al., 1990; Mazzoni et al., 1990; Nolte et al., 1992).

Quando utilizada no intra-operatério de cirurgias extensas com
possibilidade de sangramento ou de grande perda liquida, a solu¢ao hiperosmética

associada ou ndo a hiperoncoética determina no final da cirurgia um balanco
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hidrico menos positivo, reduzindo a possibilidade de formacao de edema (Auler Jr
etal., 1987; Christ et al., 1997).

Assim, Auler Jr et al. (1987) estudaram 10 pacientes a serem
submetidos a cirurgia para correcdo de aneurisma adrtico abdominal ou torécico.
Em cinco pacientes, infundiram durante a cirurgia SH (4 ml.kg™) e, nos demais,
solucdo fisioldgica a 0,9% (SF). Os pacientes que receberam SH necessitaram
menor reposicdo de sangue e apresentaram mais rapida estabilidade
hemodinamica apds a liberacdo do pincamento adrtico, em relacdo aos pacientes
que receberam SF. A manutencdo da pressao arterial no grupo SH deveu-se ao
grande aumento do débito cardiaco, enquanto no grupo do SF deveu-se ao
aumento da resisténcia vascular periférica.

Em pacientes submetidos a cirurgia cardiaca, o uso de SHD parece
melhorar a funcdo cardiovascular e reduzir o volume liquido necessario em
comparagdo com a terapia de volume convencional, tanto no intra- como no pos-
operatorio, além de reduzir o balanco hidrico pelo aumento do débito urinario
(Oliveira et al., 1995; Tdlofsrud e Noddeland, 1998).

Na presente pesquisa, chamou-nos a atencdo o grande aumento, em
torno de 40%, do indice cardiaco, que ocorreu ap6s a infusdo da solucdo
hiperosmotica e hiperoncética. Certamente isto deveu-se ao aumento da
contratilidade miocardica e do deébito cardiaco, das pressdes de enchimento e do
indice sistolico, associados a diminuicdo do indice de resisténcia vascular

sistémica, embora a frequéncia cardiaca ndo se alterasse significativamente.
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O aumento da PaCO, (Figura 29; Tabela 29) e da pressdo expiratoria
final de CO, (Figura 6; Tabela 6) apds a reposicao volémica certamente esta
relacionado ao grande aumento do indice cardiaco. A despeito de resultados
conflitantes em relacdo aos efeitos cardiacos diretos da solucdo hipertbnica, a
infusdo de pequenos volumes de solucdo hiperosmética e hiperoncética aumenta,
em muito, a efetividade cardiaca, em associacdo com 0 aumento da pré-carga e a
diminuicdo da pos-carga (Kramer et al., 1997). Assim, em ovelhas submetidas a
hemorragia e ressuscitacdo com SHD, SH ou dextran 70, Smith et al. (1985)
verificaram que a SHD determinou o maior e mais duradouro aumento do débito
cardiaco e do volume plasmatico, enquanto a resisténcia periférica total foi menor,
guando em comparacdo com as solucdes hiperosmotica e de dextran 70 isoladas.
Esses resultados foram depois confirmados em outros animais de experimentacao,
como porcos e caes (Maningas et al., 1986; Velasco et al., 1989), nos quais houve
também maior sobrevida com SHD em relacdo ao emprego de SH isolada.

Walsh e Kramer (1991) demonstraram com a SHD, que 20% a 30%
do aumento do débito cardiaco ndo tem nenhuma relacdo com o aumento do
volume plasmatico. Esse resultado sugere que outros mecanismos, em adicdo a
expansdo volémica, contribuem para as respostas hemodinamicas durante a
ressuscitacdo com SH.

Acompanhando o aumento do retorno venoso, houve aumento
significativo do trabalho sistolico do ventriculo direito apds 5 e 30 minutos de
infusdo da solucdo de reposicdo (Figura 18; Tabela 18). J& o indice de trabalho

sistdlico do ventriculo esquerdo aumentou, mas sem superar os niveis do controle
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(Figura 19; Tabela 19), ajudado pela diminuicdo significativa do indice de
resisténcia vascular sistémica.

O ddown, que durante a hipovolemia é praticamente responsavel por
toda a VPS (Perel et al., 1987; Rooke et al., 1995), ap6s a administracdo de
liquidos (cristaloides ou coloides) diminui (Perel et al., 1987; Coriat et al., 1994;
Rooke et al., 1995; Ornstein et al., 1998; Tavenier et al., 1998), enquanto durante
a hipervolemia e/ou insuficiéncia cardiaca congestiva ele praticamente desaparece
(Pizov et al., 1989).

Assim, na presenca de insuficiéncia circulatoria, o ddown pode
também diferenciar a disfuncdo miocardica da inadequacdo da pré-carga.
Portanto, parece que o ddown é também um excelente parametro dinamico da
responsividade ao aumento de volume. Uma curva de funcdo do ventriculo
esquerdo elevada (boa responsividade ao volume) se associa ao aumento do
ddown enquanto a horizontalizacdo dessa curva (ma responsividade) se associa a
diminuicdo do ddown (Perel, 1998).

Resultados semelhantes foram obtidos recentemente em pacientes
com sepse e alteracdo miocardica que, em resposta a rapida expansdo volémica,
apresentaram aumento relativo do dup (Tavenier et al., 1998). Esse aspecto
reforca a importancia de medidas isoladas de ddown e de dup, além da VPS. A
interpretacdo da elevacdo da VPS como um sinal de hipovolemia quando a mesma
¢ caracterizada por dup dominante sobre o ddown, pode levar a administracao

injustificada de liquidos.
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A infusdo de solucdo salina hiperosmética e hiperoncética ndo foi
desprovida de efeitos colaterais, como a ocorréncia de acidose (Figura 27; Tabela
27) em decorréncia da hipernatremia e hipercloremia, além da solucdo infundida
apresentar pH ao redor de 5,0. O aumento da PaCO; ap0s a infusdo da solucédo
salina também contribuiu com a acidose (Figura 29; Tabela 29).

Em nossa pesquisa, utilizamos o volume de 4 ml.kg™ de solugdo
hiperosmotica e hiperoncética para a reposi¢cdo volémica. Caso tivéssemos
empregado 6 ml.kg” dessa solucdo, os resultados poderiam ser diferentes? A
questdo fica em aberto e pretendemos respondé-la continuando as pesquisas nessa
linha.

Em verdade, grande variedade de formulacdo de solucgdes hipertdnicas
de cloreto de sodio tém sido utilizada nas pesquisas e ainda ndo existe um
consenso sobre a dose e a velocidade de administracdo dessas solugdes.

A formulacdo da SH mais utilizada é a de cloreto de sodio a 7,5% em
solucdo de 250 ml, enquanto a dose mais empregada é de 4 ml.kg™. Mas elas
parecem ser escolhidas menos por aspectos fisioldgicos, mas mais pela facilitacdo
do manuseio da solucédo (Wade, 1999).

Algumas pesquisas tém demonstrado que o volume da SH necessario
para se atingir uma determinada finalidade fisioldgica geralmente € menor em
comparacdo ao volume empregado, utilizando-se solucdes de controle (Ellinger et
al., 1995). Assim, quando a SH é utilizada durante a cirurgia, a titulacdo da dose
se faz necessaria e ela deve ser utilizada de acordo com a resposta individualizada

do paciente.
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A velocidade de infusdo da SHD também tem sido bastante discutida.
No animal sob anestesia com baixo débito cardiaco, a infusdo répida dessa
solucdo pode causar hipotensdo e disritmias cardiacas (Kien et al., 1991; Frey et
al., 1994).

A hiperhidratacdo pode ocasionar aumento do volume de agua no
pulmdo, com alteracdo da funcdo pulmonar. Como a infusdo de SH e SHD
expande rapidamente o volume sangiineo, é possivel que ocorram alteracfes
pulmonares. Com a utilizacdo de SH alguns autores ndo observaram alteracao da
funcdo pulmonar (Auler Jr et al., 1992), enquanto outros autores observaram
melhora da funcdo pulmonar, com diminui¢do do shunt pulmonar e aumento da
oxigenacao arterial no pos-operatério imediato (Wade et al., 1997).

Embora ndo fosse o objetivo da presente pesquisa o estudo da funcao
pulmonar, o fato de ndo se ter encontrado alteracao significante, apds a infusdo de
SHD, da pressdo inspiratoria, complacéncia torécica, saturacdo de pulso de
oxigénio e Pa0,, reforca a idéia de que nao ocorre piora da funcdo pulmonar apos
0 emprego de SHD.

Em resumo, a VPS e sua derivada ddown demonstraram que 0s cdes
permaneceram ainda em hipovolemia apds a reposi¢do com solucao hiperosmotica
e hiperoncdtica, sendo indicadores sensiveis e superiores a maioria dos atributos

hemodinamicos estudados em relacéo a avaliacdo do estado volémico.
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6 CONCLUSOES

No céo, nas condi¢bes experimentais empregadas, a variacdo da
pressdo sistolica e principalmente a sua derivada ddown sdo bons indicadores
precoces de hipovolemia e guias da reposicdo volémica com solugédo
hiperosmatica e hiperoncética, sendo mais sensiveis que a freqiéncia cardiaca, a
pressdo arterial média, a pressdo média de atrio direito e a pressdo da artéria
pulmonar ocluida, atributos hemodindmicos citados na literatura médica como

bons indicadores de hipovolemia.
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Os quadros seguintes apresentam os valores de cada atributo estudado em

cada momento do experimento nos doze cées, além de apresentar os valores

da média e desvio padrao.

Quadro 3 - Dados antropométricos

Peso Comprimento Superficie
(kg) (cm) corporal (m?)
Céo 01 21 Céo 01 99 Cao 01 0,73
Céo 02 29 Céo 02 107 Cao 02 0,88
Cao 03 22 Céo 03 101 Céo 03 0,76
Cao 04 27 Cao 04 113 Céo 04 0,89
Céo 05 27 Céo 05 113 Céao 05 0,89
Céao 06 26 Céao 06 113 Céao 06 0,88
Cao 07 25 Céao 07 110 Cao 07 0,85
Cao 08 22 Céo 01 111 Céo 08 0,81
Cao 09 22 Cao 02 111 Céo 09 0,81
Céo 10 22 Céo 10 99 Céao 10 0,74
Céo 11 19 Céo 11 97 Cao 11 0,69
Cao 12 22 Cao 12 115 Cao 12 0,83
Média 23,7 |Média 107,4 Média 0,81
DesvPad 3,0 DesvPad 6,6 DesvPad 0,07
Quadro 4 - Freqiiéncia respiratoria (mov.min™)
M1 M2 M3 M4 M5 M6 M7
Céo 01 11 13 13 13 13 13 13
Cao 02 10 10 10 10 10 10 10
Cao 03 14 14 14 14 14 14 14
Céo 04 10 10 10 10 10 10 10
Céao 05 18 18 18 18 18 18 18
Cao 06 18 18 18 18 18 18 18
Cao 07 10 10 10 10 10 10 10
Cao 08 19 18 18 18 18 18 18
Céo 09 18 18 18 18 18 18 18
Céo 10 16 16 16 16 16 16 16
Cao 11 15 15 15 15 15 15 15
Cao 12 16 16 16 16 16 16 16
Média 14,6 14,7 14,7 14,7 14,7 14,7 14,7
DesvPad 3,5 3,3 3,3 3,3 3,3 3,3 3,3




Quadro 5 - Volume corrente (ml.kg™)
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M1 M2 M3 M4 M5 M6 M7
Cdo 01 | 19,04 | 19,04 | 19,04 | 19,04 | 19,04 | 19,04 | 19,04
Cd0 02 | 20,34 | 20,34 | 20,00 | 20,34 | 18,96 | 21,03 | 21,03
Cd0 03 | 19,09 | 18,63 | 19,09 | 18,63 | 18,18 | 1954 | 18,63
Cdo 04 | 20,37 | 20,00 | 20,37 | 20,00 | 20,37 | 19,62 | 20,00
Cdo 05 | 18,14 | 1851 | 1851 | 1851 | 19,25 | 1925 | 19,25
Cd0 06 | 20,38 | 20,76 | 20,76 | 20,76 | 21,92 | 22,69 | 20,46
Cdo0 07 | 20,80 | 21,20 | 20,80 | 20,40 | 20,40 | 18,00 | 21,20
Cdo 08 | 18,63 | 18,63 | 18,18 | 18,18 | 18,18 | 18,18 | 18,18
Cd0 09 | 19,09 | 19,09 | 19,54 | 19,54 | 1954 | 1954 | 21,81
Cdo 10 | 15,09 | 1509 | 1545 | 1545 | 1500 | 15,00 | 15,00
Cdo 11 | 20,00 | 20,00 | 19,47 | 19,47 | 19,47 | 18,64 | 18,64
Cdo 12 | 20,45 | 20,00 | 20,00 | 19,54 | 18,63 | 19,09 | 18,63
Média | 19,29 | 19,27 | 19,27 | 19,16 | 19,08 | 19,14 | 19,32
DesvPad| 1,57 1,59 1,46 1,41 1,66 1,82 1,81
Quadro 6 - Pressao inspiratéria (cm H;0)
M1 M2 M3 M4 M5 M6 M7
Céo 01 14 15 15 15 15 14 16
Céo 02 21 20 21 21 19 20 21
C#o 03 16 16 16 16 16 16 16
Céo 04 14 15 15 15 16 16 16
Céo 05 15 16 16 16 16 16 16
C&o 06 18 18 18 18 19 18 17
Céo 07 19 19 11 19 19 20 20
C#o 08 12 12 11 12 12 12 12
C&o 09 15 15 15 15 15 15 14
Céo 10 14 14 16 14 14 14 14
Cdo 11 15 15 15 15 15 15 15
Cdo 12 13 13 14 14 13 14 14
Média | 15,5 15,7 15,3 15,8 15,8 15,8 15,9
DesvPad| 2,6 2,3 2,7 2,4 2,3 2,4 2,5




Quadro 7 - Complacéncia toracica (ml.cm™ H,0)
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M1 M2 M3 M4 M5 M6 M7

Céo 01 34 32 31 32 32 32 31
Céo 02 34 33 32 32 33 36 35
Céo 03 32 31 31 30 30 30 29
Céo 04 46 45 43 43 43 41 42
Céo 05 40 40 40 40 44 42 41
Céo 06 41 42 48 46 48 48 52
Céo 07 32 30 31 31 31 33 32
Céo 08 43 43 41 43 41 42 42
Céo 09 34 35 35 36 37 39 42
Céo 10 30 29 29 29 29 29 29
Céo 11 31 32 31 30 30 30 30
Céo 12 42 42 40 39 38 38 38
Média 36,6 36,2 36,0 35,9 36,3 36,7 36,9
DesvPad| 5,5 5,8 6,1 6,0 6,4 6,0 7,1

Quadro 8 - Pressao expiratdria final de dioxido de carbono (mm Hg)

M1 M2 M3 M4 M5 M6 M7
Céo 01 36 36 37 37 43 43 43
Céo 02 34 36 36 32 38 39 35
Céo 03 34 35 36 38 38 46 44
Céo 04 33 35 36 36 37 42 41
Céo 05 37 35 36 36 38 40 41
Céo 06 34 44 36 40 38 42 39
Céo 07 35 36 36 38 38 a7 45
Céo 08 35 34 34 35 35 43 39
Céo 09 32 32 32 32 31 36 37
Céo 10 29 29 30 30 35 35 37
Céo 11 34 33 34 35 36 38 39
Céo 12 36 39 38 42 40 48 46
Média 34,1 35,3 35,1 35,9 37,3 41,6 40,5
DesvPad| 2,1 3,7 2,2 3,4 2,9 4,2 3,5




Quadro 9 - Saturacéo de pulso de oxigénio (%)
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M1 M2 M3 M4 M5 M6 M7
C&o 01 | 100,0 99,0 99,0 99,0 99,0 99,0 99,0
Cd0 02 | 98,0 99,0 99,0 99,0 99,0 99,0 99,0
C& 03 | 100,0 | 100,0 | 100,0 | 100,0 | 100,0 99,0 99,0
Cd0 04 | 99,0 100,0 | 100,0 | 100,0 | 100,0 | 100,0 98,0
Ca0 05 | 97,0 98,0 98,0 98,0 98,0 98,0 99,0
Ca0 06 | 99,0 100,0 99,0 100,0 | 100,0 99,0 99,0
C&o0 07 | 100,0 | 100,0 | 100,0 99,0 99,0 100,0 99,0
C& 08 | 97,0 96,0 98,0 96,0 98,0 97,0 97,0
Ca 09 | 97,0 96,0 96,0 97,0 98,0 97,0 97,0
C&0 10 | 99,0 98,0 100,0 99,0 98,0 97,0 98,0
Cdo 11 | 100,0 99,0 100,0 | 100,0 | 100,0 99,0 100,0
Cdo 12 | 96,0 98,0 99,0 99,0 99,0 99,0 99,0
Média | 98,5 98,6 99,0 98,8 99,0 98,6 98,6
DesvPad| 1.4 1,4 1,2 1,3 0,9 1,1 0,9
Quadro 10 - Temperatura esofagica (°C)
M1 M2 M3 M4 M5 M6 M7
Cio 01 | 37,8 37,8 37,7 37,7 37,8 37,8 37,8
Cd0 02 | 39,6 39,4 39,4 39,2 39,2 38,8 38,6
Ca0 03 | 38,0 38,0 38,0 38,1 38,3 38,6 38,7
Cd0 04 | 38,6 38,5 38,3 38,3 38,4 38,2 38,2
C&0 05 | 39,8 39,9 39,9 39,8 39,7 39,4 39,2
C&0 06 | 38,6 38,7 38,8 38,8 38,8 38,8 38,7
C&o 07 | 37,7 37,7 37,7 37,7 37,7 37,7 37,7
Cdo 08 | 37,4 37,5 37,5 37,5 37,6 37,4 37,3
Ca0 09 | 39,9 39,9 39,9 39,8 39,7 39,4 39,3
C&0 10 | 39,0 38,8 38,5 38,5 38,4 37,9 37,6
Cdo 11 | 37,5 37,5 37,7 37,9 38,0 38,0 38
Cdao 12 | 37,7 37,6 37,6 37,6 37,8 38,2 38,4
Média | 38,5 38,4 38,4 38,4 38,5 38,4 38,3
DesvPad| 0,9 0,9 0,9 0,8 0,7 0,7 0,6




Quadro 11 - Frequiéncia cardiaca (bat.min™)
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M1 M2 M3 M4 M5 M6 M7
Cao 01 | 115 111 113 115 115 113 114
Cd0 02 | 157 206 206 193 195 181 176
Cd0 03 | 136 141 139 139 146 136 135
Cdo 04 | 116 110 131 155 166 163 164
Cd0 05 | 135 139 147 143 146 144 138
Cao 06 | 112 148 162 166 171 162 162
Cdo 07 | 122 122 119 120 118 139 136
Cdo 08 | 139 129 129 127 125 142 146
Cdo 09 | 111 98 103 93 111 120 130
C&do 10 | 105 112 120 132 133 118 111
Cdo 11 | 162 157 162 162 166 150 160
Cdo 12 | 152 144 150 157 166 181 187
Média | 130,2 | 1348 | 140,1 | 1418 | 14655 | 1458 | 146,6
DesvPad| 19,5 28,8 28,0 26,8 26,6 22,8 23,6
Quadro 12 - Presséo arterial média (mm Hg)
M1 M2 M3 M4 M5 M6 M7
Céo 01 80 69 70 70 69 65 66
Céo 02 89 95 86 71 55 77 71
C#o 03 83 80 80 81 74 82 87
Céo 04 87 77 72 74 76 88 101
Cd0 05 | 100 89 78 72 77 74 82
C&o 06 91 81 72 71 62 78 85
Céo 07 93 75 80 75 65 80 72
Cdo 08 | 118 103 71 72 69 78 99
C&o 09 98 97 98 94 90 87 87
Cdo0 10 | 119 118 119 120 115 102 106
Cdo 11 84 77 82 77 74 81 82
Cdo 12 90 77 75 68 84 70 70
Média | 94,3 86,5 81,9 78,8 75,8 80,2 84,0
DesvPad| 12,7 14,3 14,1 14,7 15,5 9,4 13,0




Quadro 13 - Pressdo média do atrio direito (mm Hg)
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M1 M2 M3 M4 M5 M6 M7
Cdo 01| 7 5 5 4 3 6 6
Cdo 02| 4 1 0 1 0 1 1
Cdo 03] 3 2 2 2 1 3 2
Cdo 04 1 1 0 0 0 0 0
Cdo 05| 3 2 2 2 2 2 2
Cdo 06| 3 3 3 3 3 3 2
Cdo 07| 3 3 2 2 2 3 2
Cdo 08| 2 2 1 1 1 2 1
Cdo 09| 3 3 3 2 2 2 2
Cdo 10| 3 2 2 1 2 3 2
Cdo 11| 3 2 3 2 2 3 2
Cdo 12| 4 4 5 4 4 4 3
Média 33 2,5 2,3 2,0 1,8 2,7 2,1
DesvPad| 1.4 1,2 1,6 1,2 1,2 1,5 1,4
Quadro 14 - Pressdo media da artéria pulmonar (mm Hg)
M1 M2 M3 M4 M5 M6 M7
Céo 01 15 13 15 13 9 13 14
Céo 02 12 12 13 10 7 13 12
C#o 03 9 12 12 11 11 14 13
Céo 04 7 8 6 6 5 8 8
Céo 05 12 10 8 9 9 11 11
C&o 06 15 14 15 15 14 16 15
Céo 07 17 16 12 12 12 14 15
C#o 08 12 11 11 10 10 12 12
C&o 09 13 14 11 9 9 11 11
Céo 10 12 11 11 10 10 13 14
Cdo 11 19 16 15 14 14 17 15
Cdo 12 11 10 9 9 9 12 12
Média | 12,8 12,3 11,5 10,7 9,9 12,8 12,7
DesvPad| 3,3 2,5 2,8 2,5 2,6 2,4 2,1




Quadro 15 - Pressao da artéria pulmonar ocluida (mm Hg)
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M1 M2 M3 M4 M5 M6 M7
Cao 01| 10 8 7 7 4 7 7
Cao02 | 4 2 2 2 2 4 4
Cao03 | 7 5 5 7 8 6 5
Cao04 | O 0 1 1 0 0 1
Cao 05| 6 4 3 3 3 3 3
Cao06 | 4 3 3 3 2 4 3
Cao07 | 3 2 4 1 2 2 2
Cao08 | 7 5 4 3 2 3 3
Cao09 | 4 7 3 2 1 2 2
Cao10| 5 3 4 2 2 3 3
Cao1l | 8 8 7 2 1 2 1
Cao12| 5 3 2 2 3 4 5
Média | 53 42 38 2.8 25 33 33
DesvPad| 26 25 19 23 2.0 19 18
Quadro 16 - indice cardiaco (l.min".m?)
M1 M2 M3 M4 M5 M6 M7
Cao 01| 26 33 33 27 3,7 45 42
Cao02 | 23 27 2,6 1,9 15 36 25
Cao03 | 38 41 38 46 4.2 57 54
Ca004 | 35 38 34 28 2.2 43 4,2
Cao 05| 46 37 38 38 38 45 43
Cao 06 | 28 2.6 27 33 34 41 36
Cao 07 | 35 2.8 2,9 28 28 4,9 46
Cao08 | 35 37 36 35 33 57 48
Cao09 | 43 38 38 31 35 52 53
Cao 10 | 2.7 2,6 28 27 3.0 58 54
Cao 11 | 61 48 4,9 45 38 6,1 51
Cao12 | 43 37 33 35 3.9 6,5 53
Média | 3,7 35 34 33 33 51 46
DesvPad| 1.1 0.7 06 08 08 0,9 0,9




Quadro 17 - indice sistélico (ml.bat™.m)
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M1 M2 M3 M4 M5 M6 M7
Céo 01 22 29 29 32 32 40 37
Céo 02 14 13 12 10 7 20 14
Céo 03 28 28 27 33 28 41 39
Céo 04 30 34 25 18 13 16 25
Céo 05 34 26 25 26 26 31 30
Céo 06 25 17 16 19 19 25 22
Céo 07 28 23 24 23 23 35 33
Céo 08 24 28 27 27 26 39 32
Céo 09 38 39 37 33 31 43 40
Céo 10 25 22 23 20 22 49 48
Céo 11 37 30 30 27 22 40 31
Céo 12 28 25 21 22 23 35 28
Média 27,8 26,2 24,7 24,2 22,7 34,5 31,6
DesvPad| 6,6 7,0 6,5 6,9 7,1 9,8 9,0

Quadro 18 - indice de resisténcia vascular sistémica (dina.s.cm®.m)

M1 M2 M3 M4 M5 M6 M7
Céo 01 | 2336,0 | 1728,0 | 1630,0 | 1579,0 | 1362,0 | 1132,0 | 1243,0
Céo 02 | 3485,0 | 3021,0 | 3724,0 | 2775,0 | 3087,0 | 1760,0 | 2272,0
Céo 03 | 1614,0 | 1530,0 | 1698,0 | 1285,0 | 1463,0 | 1161,0 | 1260,0
Cé8o 04 | 2159,0 | 1968,0 | 1685,0 | 1937,0 | 2777,0 | 1761,0 | 1866,0
Céo 05 | 1702,0 | 1920,0 | 1570,0 | 1570,0 | 1570,0 | 1210,0 | 1461,0
Céo 06 | 2535,0 | 2541,0 | 2112,0 | 1748,0 | 1548,0 | 1506,0 | 1892,0
Céo 07 | 2108,0 | 2437,0 | 2257,0 | 1927,0 | 1728,0 | 1198,0 | 1238,0
Céo 08 | 2824,0 | 2117,0 | 1720,0 | 1805,0 | 1632,0 | 1239,0 | 1611,0
Céo 09 | 1777,0 | 1902,0 | 1881,0 | 2177,0 | 1944,0 | 1280,0 | 1220,0
Cé&o 10 | 3612,0 | 3677,0 | 3186,0 | 3404,0 | 2826,0 | 1376,0 | 1509,0
Céo 11 | 9850 | 1304,0 | 1298,0 | 1353,0 | 1634,0 | 999,0 | 1277,0
Céo 12 | 1512,0 | 1585,0 | 1819,0 | 1534,0 | 1390,0 | 1848,0 | 1131,0
Média | 2220,8 | 2144,2 | 2048,3 | 1924,5 | 1913,4 | 1372,5 | 1498,3
DesvPad| 791,4 679,0 710,9 614,6 616,5 281,3 350,9
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Quadro 19 - indice de resisténcia vascular pulmonar (dina.s.cm®.m?)

M1 M2 M3 M4 M5 M6 M7
Cao 01 | 153 121 194 129 108 106 131
Cao 02 | 281 293 336 331 270 198 256
Cé&o 03 41 137 146 69 57 113 118
Cao 04 | 160 167 118 199 178 149 134
Ca0 05 | 104 129 104 125 125 142 149
Cao 06 | 309 336 352 291 281 234 264
Cao 07 | 317 396 217 311 283 194 226
Cao 08 | 115 129 156 162 192 126 149
Ca&o 09 | 166 146 167 181 185 138 135
Cao 10 | 207 249 197 236 215 137 162
Cao 11 | 144 133 129 213 276 197 220
Cao 12 | 110 149 172 160 124 98 105
Média | 1756 | 198,8 | 190,7 | 200,6 | 191,2 | 152,7 | 170,8
DesvPad| 86,8 95,0 79,0 80,0 76,6 43,0 55,4
Quadro 20 - Indice de trabalho sistdlico do ventriculo direito
(g.min.m™)
M1 M2 M3 M4 M5 M6 M7
Cao 01 | 2,40 3,20 3,90 3,90 2,60 3,80 4,00
Cé&o 02 | 1,50 1,90 2,10 1,20 0,70 3,30 2,10
Ca0 03 | 2,30 3,80 3,70 4,00 3,80 6,10 5,80
Cao 04 | 2,40 3,20 2,00 1,50 0,90 2,80 2,70
Ca0 05 | 4,20 2,80 2,00 2,50 2,50 3,80 3,70
Cé0 06 | 4,10 2,50 2,60 3,10 2,80 4,40 3,90
Céo 07 | 5,30 4,10 3,30 3,10 3,10 5,20 5,80
Ca0 08 | 3,30 3,40 3,70 3,30 3,20 5,30 4,80
Ca0 09 | 5,20 5,80 4,00 3,10 3,00 5,30 4,90
Cdo 10 | 3,10 2,70 2,80 2,40 2,40 6,70 7,80
Cdo 11 | 8,10 5,70 4,90 4,40 3,60 7,60 5,50
Cao 12 | 2,70 2,00 1,10 1,50 1,60 3,80 3,40
Média | 3,72 3,43 3,01 2,83 2,52 4,84 4,53
DesvPad| 1,82 1,27 1,09 1,04 0,99 1,45 1,57
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Quadro 21 - Indice de trabalho sistélico do ventriculo esquerdo

(g.min.m™)
M1 M2 M3 M4 M5 M6 M7
Cd 01 | 21,80 | 26,80 | 2560 | 30,50 | 27,00 | 34,30 | 32,70
C&0 02 | 18,80 | 18,00 | 14,20 9,00 5,20 20,90 | 12,90
C& 03 | 27,80 | 28,60 | 28,60 | 31,00 | 26,70 | 42,90 | 43,50
Cd0 04 | 38,80 | 43,80 | 23,80 | 16,90 | 13,80 | 33,20 | 32,60
Ca0 05 | 43,90 | 30,80 | 2520 | 26,20 | 26,20 | 28,20 | 31,40
C& 06 | 30,30 | 19,20 | 1570 | 18,60 | 17,30 | 25,80 | 25,40
C& 07 | 3540 | 27,20 | 26,40 | 21,60 | 19,10 | 35,70 | 31,90
C&0 08 | 38,20 | 36,20 | 27,20 | 27,90 | 23,70 | 46,10 | 41,30
Ca0 09 | 49,10 | 46,10 | 4530 | 37,70 | 3580 | 4850 | 44,10
Cdo 10 | 40,80 | 35,00 | 34,70 | 31,00 | 31,40 | 66,60 | 65,90
Cdo 11 | 3520 | 29,40 | 31,00 | 27,90 | 23,30 | 41,90 | 34,60
Cdo 12 | 30,80 | 2550 | 22,00 | 20,60 | 21,30 | 32,80 | 27,80
Média | 34,24 | 3055 | 26,64 | 24,91 | 2257 | 38,08 | 35,34
DesvPad| 8,83 8,59 8,22 7,83 8,12 12,21 | 12,84
Quadro 22 - Variacao da pressao sistolica (mm Hg)
M1 M2 M3 M4 M5 M6 M7
C&0 01 | 10,000 | 11,000 | 10,500 | 11,250 | 10,500 | 9,000 | 8,000
C&o0 02 | 22,500 | 30,750 | 31,500 | 33,000 | 25,750 | 18,750 | 20,250
C&0 03 | 12,500 | 14,000 | 14,500 | 15,500 | 16,250 | 9,000 | 10,000
C&0 04 | 17,500 | 18,750 | 18,750 | 21,000 | 28,500 | 25,250 | 21,000
C& 05 | 9,500 | 12,500 | 13,500 | 14,000 | 17,500 | 11,500 | 13,500
C& 06 | 9,000 | 10,000 | 12,000 | 13,000 | 15,000 | 13,500 | 12,000
C&o0 07 | 22,500 | 23,750 | 24,500 | 28,500 | 28,500 | 24,500 | 22,500
Cd0 08 | 8,000 | 10,000 | 10,000 | 10,000 | 9,000 | 8,750 | 10,000
C& 09 | 6,000 | 9,500 | 10,500 | 10,000 | 15,000 | 11,250 | 11,250
C&0 10 | 10,250 | 9,000 | 11,250 | 12,250 | 18,000 | 10,000 | 8,250
Cdo 11 | 11,500 | 11,200 | 15,000 | 15,000 | 19,250 | 10,000 | 12,250
Cao 12 | 9,000 | 11,250 | 15,100 | 16,500 | 15,000 | 10,000 | 14,750
Média 12,354 | 14,308 | 15,592 | 16,667 | 18,188 | 13,458 | 13,646
DesvPad| 5,503 6,748 6,491 7,312 6,391 5,996 5,003




Quadro 23 - Delta up (mm Hg)
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M1 M2 M3 M4 M5 M6 M7
Cdo 01| 6,500 | 3,500 | 3,000 | 4,500 | 3,000 | 7,000 | 4,500
C&o0 02| 3,000 | 4,500 | 3,000 | 3,000 | 1,500 | 0,000 | 3,750
C&o0 03| 2,000 | 1,500 | 1,000 | 0,500 | 0,000 | 0,000 | 1,500
C&do 04| 2,500 | 0,000 | 0,000 | 0,000 | 0,000 | 0,000 | 0,000
Cao 05| 0,250 | 1,250 | 0,000 | 0,000 | 0,000 | 0,000 | 0,000
C&o 06/ 0,000 | 0,000 | 0,000 | 0,000 | 0,000 | 0,000 | 0,000
C&o 07| 0,000 | 1,250 | 0,000 | 0,000 | 0,000 | 0,000 | 0,000
C&o 08| 2,000 | 0,000 | 0,000 | 0,000 | 0,000 | 1,250 | 0,000
Cdo 09| 0,000 | 1,500 | 1,500 | 0,000 | 0,000 | 0,250 | 0,000
C&o 10| 2,250 | 0,000 | 1,250 | 2,250 | 0,000 | 0,000 | 2,250
C&do 11| 2,500 | 0,000 | 0,000 | 0,000 | 1,250 | 0,000 | 1,250
C&o 12| 0,000 | 0,000 | 0,000 | 1,500 | 0,000 | 0,000 | 1,250
Média 1,750 | 1,125 | 0,813 | 0,979 | 0,479 | 0,708 | 1,208
DesvPad| 1,910 | 1,506 | 1,163 | 1,517 | 0,956 | 2,014 | 1,573
Quadro 24 - Delta down (mm Hg)
M1 M2 M3 M4 M5 M6 M7

C& 01 | 3,500 | 3,750 | 7,500 | 6,750 | 7,500 | 2,000 | 3,500
C&o0 02 | 19,500 | 26,250 | 28,500 | 30,000 | 24,250 | 18,750 | 16,500
C&o0 03 | 10,500 | 12,500 | 13,500 | 15,000 | 16,250 | 9,000 | 7,500
C&o 04 | 15,000 | 18,750 | 18,750 | 21,000 | 28,500 | 25,250 | 21,000
C&0 05 | 9,000 | 11,250 | 13,500 | 14,000 | 17,250 | 11,250 | 13,250
C&0 06 | 9,000 | 10,000 | 12,000 | 13,000 | 15,000 | 13,500 | 12,000
C&o 07 | 22,500 | 22,500 | 24,500 | 28,500 | 28,500 | 24,750 | 22,500
C&0 08 | 6,000 | 10,000 | 10,000 | 10,000 | 9,000 | 7,500 | 10,000
C&0 09 | 6,000 | 8,000 | 9,000 | 10,000 | 15,000 | 11,000 | 11,250
C&o0 10 | 8,000 | 9,000 | 10,000 | 10,000 | 18,000 | 10,000 | 6,000
C&do 11 | 9,000 | 11,200 | 15,000 | 15,000 | 18,000 | 10,000 | 11,250
Cdo 12 | 9,000 | 11,25 | 15,100 | 15,000 | 15,000 | 10,000 | 13,500
Média | 10,583 | 13,018 | 14,779 | 15,688 | 17,688 | 12,750 | 12,354
DesvPad| 5,640 6,708 6,337 7,297 6,608 6,889 5,620




Quadro 25 — Hemoglobina (mg.dI™)
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M1 M2 M3 M4 M5 M6 M7
Cao 01 12,6 12,7 12,4 11,8 10,7 10,0 10,2
Cao 02 15,2 15,1 15,3 14,9 14,3 11,0 11,3
Céo 03 13,3 13,1 12,0 12,8 12,3 10,8 10,4
Céo 04 12,4 11,2 11,7 12,2 10,9 9,4 9,9
Céao 05 11,6 13,9 11,4 10,8 11,3 10,2 10,9
Cao 06 12,2 12,4 12,2 11,9 11,5 11,1 11,2
Cao 07 12,7 12,5 12,1 11,9 11,7 10,5 11,2
Céao 08 154 13,9 14,2 13,6 13,8 11,6 12,2
Céao 09 14,6 14,3 13,9 14,0 13,7 12,3 12,5
Cao 10 13,7 13,6 13,3 134 12,7 11,0 11,1
Cao 11 13,6 13,5 13,3 13,0 12,0 11,0 11,1
Cao 12 11,9 11,2 11,5 11,3 10,8 9,5 10,7
Média 13,3 13,1 12,8 12,6 12,1 10,7 11,1
DesvPad 1,3 1,2 1,2 1,2 1,2 0,8 0,7
Quadro 26 - Sédio plasmatico (mMol.I™)
M1 M2 M3 M4 M5 M6 M7
Cao 01 | 1448 146,7 145,5 145,1 143,0 157,8 150,0
Céo 02 147,2 145,9 143,6 146,1 143,1 158,6 154,8
Céao 03 149,1 151,2 149,0 151,2 144 .4 159,8 155,9
Cado 04 | 146,9 148,6 147,7 146,1 154,2 153,3 144.,4
Cao 05 | 1494 148,5 144,0 146,1 146,0 158,8 153,1
Céao 06 150,6 152,3 148,5 148,6 144.,7 160,2 158,1
Céao 07 152,3 145,3 144,3 148,7 149,2 156,5 155,2
Céao 08 147,1 146,8 145,6 144 .4 145,3 161,7 150,8
Cao 09 147,0 146,1 148,0 144,3 143,5 152,1 150,4
Cao 10 142,0 143,5 141,8 142,8 141,1 150,1 148,6
Céo 11 152,8 149,0 150,2 1454 147,1 157,1 153,3
Cao 12 144.,4 147,5 144,3 142,3 141,0 150,2 145,7
Média 147,8 147,6 146,0 145,9 145,2 156,4 151,7
DesvPad 3,2 2,5 2,6 2,6 3,7 4,0 4,1




Quadro 27 - Cloro plasmatico (mMol.I™)
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M1 M2 M3 M4 M5 M6 M7
Cao 01 | 105 106 105 108 109 121 116
Cdo 02 | 112 110 110 111 110 129 125
Cdo 03 | 111 112 111 112 112 125 121
Cao 04 | 113 113 113 112 125 122 113
Cao 05 | 112 111 112 111 112 126 120
Ca0 06 | 109 108 107 108 110 121 120
Cdo 07 | 112 110 110 110 110 121 119
Cdo 08 | 116 115 115 113 114 126 124
Cao 09 | 109 110 109 109 109 120 119
Cd0 10 | 110 112 112 112 113 124 124
Cdo 11 | 109 107 107 106 109 123 117
Cdo 12 | 110 109 108 107 109 121 117
Média | 110,7 | 110,3 | 109,9 | 109,9 | 111,8 | 1233 | 119,6
DesvPad| 2,7 2,6 2,9 2,3 4,5 2,8 3,6
Quadro 28 - Osmolalidade plasmatica (mOsm.kg™ H,0)
M1 M2 M3 M4 M5 M6 M7
Cdo 01 | 303 293 309 301 298 305 312
Cdo 02 | 305 301 304 301 300 314 312
Cao 03 | 315 313 303 307 299 329 320
Cdo 04 | 309 306 306 306 306 327 323
C&0 05 | 309 307 305 310 307 337 314
C&0 06 | 304 303 300 299 298 298 312
Cdo 07 | 307 300 321 296 299 313 312
C&0 08 | 300 300 302 298 297 314 305
Cd0 09 | 303 296 297 300 296 309 306
C&o0 10 | 300 293 297 293 292 309 306
Cdo 11 | 297 297 296 296 297 312 309
Cdo 12 | 304 307 308 305 307 305 319
Média | 304,7 | 301,3 | 304,0 | 301,0 | 299,7 | 3143 | 3125
DesvPad| 4,8 6,1 6,9 51 4,7 11,3 5,8




Quadro 29 - pH arterial
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M1 M2 M3 M4 M5 M6 M7
C&o 01 7,46 7,46 7,48 7,45 7,43 7,38 7,40
Cé&o 02 7,48 7,45 7,43 7,43 7,41 7,34 7,38
C#o 03 7,39 7,38 7,39 7,36 7,35 7,31 7,34
C#o 04 7,29 7,28 7,24 7,26 7,26 7,23 7,23
C#o 05 7,28 7,27 7,32 7,31 7,29 7,22 7,26
C&o 06 7,37 7,40 7,39 7,37 7,33 7,32 7,30
Céo 07 7,36 7,33 7,31 7,29 7,29 7,20 7,23
C&o 08 7,21 7,20 7,20 7,20 7,18 7,17 7,22
C&o 09 7,46 7,44 7,46 7,47 7,41 7,40 7,38
C&o 10 7,44 7,43 7,37 7,41 7,38 7,33 7,37
Céo 11 7,39 7,37 7,38 7,36 7,35 7,29 7,30
Céo 12 7,36 7,35 7,36 7,35 7,33 7,25 7,26
Média 7,37 7,36 7,36 7,36 7,33 7,29 7,31
DesvPad| 0,08 0,08 0,08 0,08 0,07 0,07 0,07
Quadro 30 - Presséo parcial de oxigénio arterial (mm Hg)
M1 M2 M3 M4 M5 M6 M7
Cd0 01 | 2524 | 252,6 | 22455 | 2432 | 2315 | 2439 | 236,0
Cd002 | 196,9 | 206,8 | 2058 | 2231 | 202,4 | 210,8 | 223,0
Cd003 | 2415 | 2349 | 2351 | 2339 | 2163 | 203,6 | 2283
Cd0 04 | 2352 | 2350 | 248,0 | 2386 | 2453 | 2242 | 2309
Cd0 05 | 180,1 | 144,9 | 16255 | 1381 | 156,0 | 173,7 | 1819
Cd006 | 229,0 | 2474 | 2240 | 230,3 | 242,6 | 2358 | 2589
Cd0 07 | 256,8 | 234,1 | 229,3 | 222,1 | 2342 | 1937 | 217,8
Cdo 08 | 229,3 | 208,8 | 2158 | 206,6 | 2165 | 214,99 | 2094
Cd0 09 | 254,2 | 237,2 | 236,1 | 242,8 | 2241 | 2319 | 2355
Cd010 | 2345 | 217,1 | 2081 | 2344 | 2335 | 2455 | 2465
Cdo11 | 249,3 | 2250 | 2104 | 2095 | 1951 | 219,7 | 2239
Cdo12 | 246,0 | 2551 | 2534 | 229,9 | 231,1 | 1457 | 242,0
Média | 233,8 | 2249 | 221,1 | 221,0 | 219,1 | 2120 | 227,8
DesvPad| 23,4 29,7 23,8 28,6 25,0 29,5 19,6
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Quadro 31 - Presséo parcial de didxido de carbono arterial (mm Hg)

M1 M2 M3 M4 M5 M6 M7

Céo 01 36,0 38,3 36,5 36,2 42,3 46,4 44,0
Céo 02 32,1 35,0 34,5 34,3 34,3 41,5 39,6
Céo 03 34,3 36,3 37,9 40,8 36,7 41,4 42,6
Céo 04 37,4 39,0 44,2 40,1 41,9 48,2 47,4
Céo 05 46,2 44,5 41,2 44,4 46,5 54,2 48,7
Céo 06 35,4 38,9 37,1 44,1 38,8 40,8 38,3
Céo 07 38,0 40,8 43,8 46,3 44,2 55,5 57,3
Céo 08 41,6 43,4 46,3 40,0 42,3 49,2 44,9
Céo 09 36,3 35,0 37,0 36,7 35,0 37,0 40,1
Céo 10 29,5 30,6 35,9 26,7 31,3 37,2 36,0
Céo 11 39,1 39,0 38,8 42,9 36,0 45,5 46,1
Céo 12 35,9 38,0 36,4 37,3 35,7 50,0 50,0
Média 36,8 38,2 39,1 39,2 38,8 45,6 44,6
DesvPad| 4,3 3,8 3,8 54 4,6 6,1 59
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