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RESUMO 

 

 

 

 Objetivou-se comparar a expansão volêmica do hidroxietilamido 130/0,4 (HES 

130/0,4) isolado ou em associação com solução salina hipertônica (NaCl 7,5%) em 

gatas com hipovolemia induzida, sob anestesia geral inalatória com isoflurano. Foram 

utilizadas 12 gatas, sem raça definida (SRD), adultas com peso médio de 3,07±0,56 Kg. 

Os animais foram induzidos a anestesia geral com isoflurano a 5V%, intubados e 

conectados a um sistema sem reinalação de gases. Após preparação cirúrgica, foram 

mantidos sob anestesia com isoflurano a 1 CAM sob ventilação controlada, ciclada a 

pressão, para padronização do CO2 expirado em 35-45 mmHg. Aguardou-se um período 

de 30 minutos para estabilização do plano anestésico. Subsequentemente, iniciou-se a 

fase de hipovolemia, através da retirada de 30 ml/Kg de sangue pela artéria femoral. 

Após 60 minutos da estabilização do quadro de hipovolemia as gatas foram alocadas 

aleatoriamente em dois grupos: GSH (grupo solução hipertônica, n=06) os quais 

receberam na fase de expansão volêmica NaCl 7,5% isolada, na dose de 4ml/Kg, e 

GSHC (grupo  salina hipertônica associado ao colóide, n=06), receberam NaCl 7,5% na 

mesma dose citada associado ao HES 130/0,4 na dose de 30 ml/Kg. Após o tratamento 

foram avaliados os efeitos cardiovasculares e hemogasométricos por até 120 minutos 

(T120). As pressões arteriais média (PAM),  sistólica (PAS) e diastólica (PAD) foram 

maiores logo após a expansão volêmica (T0) para o GSH. De  T45 até T120  a PAM, 



PAS e PAD foram maiores  para o GSHC em comparação ao GSH. A pressão venosa 

central (PVC) foi maior no GSHC até T60. Não foram observadas diferenças entre 

grupos para frequência cardíaca e respiratória, íon sódio, potássio, déficit de base, 

bicarbonato, saturação de oxigênio na hemoglobina, glicose, PaCO2, PaO2 e pH. 

Conclui-se que a administração de NaCl 7,5% isoladamente, aumenta rapidamente a 

PAM, PAS e PAD em gatos com hipovolemia induzida, mantendo este efeito por 

apenas 30 minutos. A administração de hidroxietilamido associado à NaCl 7,5% 

promove reestabelecimento mais tardio (após 30 minutos), porém mais duradouro (até 

120 minutos) da PAM, PAS e PAD em gatas com hipovolemia induzida. A 

administração de HES 130/0,4 associada à NaCl 7,5% promove aumento acentuado da 

PVC por até 60 minutos após a administração. 

 

PALAVRAS-CHAVE: hidroxietilamido, solução salina hipertônica, gatos, 

hipovolemia. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

 

 

ABSTRACT 

  

 

 

 The aim of this study was to compare the volume expansion on the extracellular 

space with hydroxyethylstarch 130/0.4 (HES 130/0.4) alone or in association with 

hypertonic solution (NaCl 7.5%), in cats under general anesthesia with isoflurane and 

submitted to experimental hipovolemia. Twelve adult domestic short hair cats, with an 

average weight of 3.07 ± 0.56 Kg were used in this study.  The cats were mask-induced 

with isoflurane on oxygen, intubated, and then connected to a non-rebreathing system. 

After surgical preparation, they were kept on isoflurane at 1MAC and ventilated to 

maintain the EtCO2 around 35 – 45 mm/Hg. After 30 minutes of stabilization, 

hypovolemia was induced by withdrawal of 30 mL/kg of blood from the femoral artery 

and then, one hour later allocated in two different groups: HSG (hypertonic saline 

group, n=6), which received 4ml/Kg of 7.5% NaCl, and HSCG (hypertonic saline, 

associated to HES 130/0,4 group n=6) which received 4ml/Kg of  7.5% NaCl  

associated with 30 ml/Kg of HES 130/0.4.  After the treatments, cardiovascular and 

hemogasometric parameters were evaluated for 120 minutes (T120).  Systolic blood 

pressure (SAP), diastolic blood pressure (DAP), mean arterial pressure (MAP) were 

significantly higher after volemic expansion on HSG at T0. From T45 until T120 SAP, 

DAP and MAP were significantly higher in HSCG when comparing to HSG. Central 



venous pressure (CVP) was higher in HSCG up to T60. There were no significant 

differences between groups on heart rate, respiratory rate, values of Na+, K+, the base 

excess, bicarbonate, hemoglobin saturation, glucose, PaCO2, PaO2 and pH. The 

administration of 7.5% of NaCl, promoted a faster increase in MAP, SAP and DAP in 

cats with induced hypovolemia and this effects were maintained for 30 minutes. On the 

other hand, the administration of HES 130/0.4 associated with 7.5% NaCl promoted a 

delayed reestablishment (after 30 minutes) of MAP, SAP and DAP in cats with induced 

hypovolemia, lasting up to T120. The combination of HES 130/0.4 and NaCl 7.5% 

promoted an significant increase on CVP for up to 60 minutes after the treatment. 

 

PALAVRAS-CHAVE: hydroxyethylstarch 130/0,4 hypertonic solution, cats, 

hypovolemia . 
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1. INTRODUÇÃO 

  

  

 

 Segundo Alves et al. (2005) o número de felinos no Brasil vem crescendo, atingindo 

uma  relação gato/habitante de 1:16,4 na cidade de São Paulo, no ano de 2002. Segundo a 

Associação Nacional dos Fabricantes de Alimentos para Animais de Estimação (Anfal Pet), 

entre 2003 e 2005 o número de cães registrados no Brasil aumentou 7%, de 27 milhões 

para 28,8 milhões; já o de gatos aumentou 20%, de 11 milhões para 13 milhões, 

sabendo-se que a grande maioria dos animais no país não são registrados, o número 

pode ser ainda maior (BRASIL, 2006). 

  Com o aumento do número desses animais atrelado ao seu maior acesso às ruas, 

observa-se também um aumento no número de acidentes e de animais poli-

traumatizados (ADAMANTOS E CORR, 2007), que necessitam de procedimentos 

anestésicos. Em virtude disso, aumentam as necessidades de estudo e desenvolvimento 

de novas técnicas de tratamento, principalmente relacionados à reposição volêmica, 

técnica amplamente estudada e difundida na medicina humana, com estudos que 

corroboram sua eficácia em caninos e equinos, mas com poucos estudos realizados em 

felinos.  

Quando se considera a casuística de pequenos animais com alterações hipotensoras, 

sabe-se que esta é relativamente maior, quando comparada à casuística de animais com 

alterações de hipertensão (REMILLARD et al., 1991).  A transfusão de sangue alogênico 

tanto em medicina  quanto em medicina veterinária se demonstra essencial no tratamento de 
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anemias e correção de quadros de hipovolemias, apesar de propiciar problemas como 

incompatibilidade, transmissão de doenças, meia vida baixa e dificuldade de estocagem 

(KLEIN, 1995). Soma-se a isso, a dificuldade de se encontrar doadores  apropriados para a 

transfusão (KNOTTENBELT E MACKIN, 1998). 

Comumente pacientes com choque hipovolêmico necessitam ser anestesiados para 

eliminar a fonte causadora da hipovolemia ou choque. Estudos demonstram que a 

hipovolemia interfere na farmacocinética  e efeito hipnótico de uma grande gama de 

fármacos. Neste sentido De Paepe et al. (1999) demonstraram que o etomidato em ratos, 

apresentou seu efeito hipnótico aumentado,  da mesma forma que os benzodiazepínicos 

(ADAMS et al., 1985), demonstrando assim a importância do restabelecimento do fluxo 

sanguíneo,  para posterior utilização destes fármacos. 

Levando-se em consideração essas dificuldades, a utilização de novas técnicas buscam 

minimizar os efeitos indesejáveis, a manutenção da pressão sanguínea em níveis ideais 

auxiliando as funções hemodinâmicas e propiciando perfusão e oxigenação adequada aos 

tecidos. Devido à escassa literatura terapêutica de felinos, os quais muitas vezes recebem 

tratamentos baseados ou extrapolados dos estudos realizados em cães, atrelado ao crescimento 

do número destes animais na rotina de hospitais e clínicas veterinárias, é justificada a 

importância deste tipo de estudo. O presente trabalho teve como objetivo a avaliação dos 

efeitos cardiovascular e metabólico da reposição volêmica com solução salina hipertônica 

7,5% associado ou não ao hidroxietilamido 130/0,4 em gatas com hipovolemia induzida. 
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2. REVISÃO DE LITERATURA 

 

 

 A hipovolemia é caracterizada por uma perda de fluido corpóreo, conduzindo a um 

inadequado fluxo circulatório, reduzindo o fluxo de sangue para os órgãos, e consequente 

lesão tecidual (PLENDERLEITH, 2007). 

 O choque é definido como um estado clínico resultante do inadequado suprimento de 

oxigênio aos tecidos ou ainda inabilidade destes em utilizar de maneira ideal o oxigênio 

ofertado (DIBARTOLA, 1992), levando ao metabolismo celular alterado, morte celular e a 

falência de órgãos (MUIR, 1998). Ainda pode ser definido como estado no qual a redução 

ampla e profunda da perfusão tecidual efetiva ocasiona inicialmente lesão tecidual reversível, 

que mais tarde torna-se irreversível (DAY E BATEMAN, 2007). 

 O choque hipovolêmico pode ser caracterizado como hipovolemia absoluta ou 

relativa, apresentando como etiologias qualquer tipo de hemorragia, trauma, coagulopatia, 

sangramento ou rompimento de neoplasias (LICHTENBERGER, 2004). A causa mais 

comum  de choque hipovolêmico é a hemorragia, sendo considerada causa de hipovolemia 

absoluta     (DAY E BATEMAN, 2007), diminuindo o volume sanguíneo, retorno venoso e o 

débito cardíaco (SKINNER, 2007).  

 Em mamíferos conscientes, a resposta neuro-humoral e hemodinâmica a uma 

hipovolemia aguda e progressiva apresenta duas fases distintas, a primeira com mediação por 

barorreceptores arteriais, onde a diminuição do débito cardíaco é aproximadamente 

compensada através de um aumento da resistência vascular periférica por mediação simpática, 

deixando a pressão arterial em valores próximos ao normal. Mas quando o volume sanguíneo 

diminui a níveis críticos (diminuição de aproximadamente 30%), tem-se o início da segunda 

fase, com o fim da vasoconstrição simpática, gerando bradicardia, aumento na liberação de 
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catecolaminas e vasopressina, com uma diminuição acentuada na pressão arterial (SCHADT 

E LUDBROOK, 1991), podendo chegar ao fenômeno chamado de escape auto-regulador, 

onde respostas locais inibem a vasoconstrição gerada pelo SNC, ocorrendo vasodilatação em 

todos os órgãos, sendo o auge da fase descompensada, culminando em muitos casos coma ou 

estupor com frequente parada cardio-respiratória (DAY E BATEMAN, 2007).  

 Na maioria dos estudos experimentais de hipovolemia os animais permanecem 

anestesiados, necessitando assim, de um protocolo anestésico que não interfira na resposta 

compensatória. O anestésico de escolha deve alterar o mínimo possível os mecanismos de 

resposta do aparelho cardiovascular, as alterações de fluxo sanguíneo e as respostas 

hemodinâmicas (MARTIN, 1996). Segundo Ibanez et al. (2002), ao avaliarem cães com 

hipovolemia, tanto o isofluorano como o sevoflurano podem ser utilizados em pacientes com 

hipovolemia, no entanto, o isofluorano parece favorecer a hemodinâmica do paciente 

anestesiado, provavelmente por sua ação vasodilatadora. Conceição et al. (2005) relatam que 

o isofluorano não altera a resposta compensatória da hipovolemia aguda em cães, sendo, 

portanto viável para a utilização em modelos experimentais de estudos de hipovolemia. 

 Dentre as técnicas de monitoração mais utilizadas em estudos sobre hipovolemia, a 

avaliação da frequência cardíaca e da pressão arterial têm sido recomendada em estudos 

correlacionando alterações metabólicas, se tornando bons indicadores do estado circulatório e 

fisiológico que o animal se encontra (TRUETT E WEST, 1995). Para a avaliação da pressão 

arterial direta, comumente são utilizados cateteres intra-arteriais para uma monitoração 

contínua, além da possibilidade de retirada e análise de amostras sanguíneas arteriais 

(SILVER et al., 1993). Outro parâmetro de suma importância é a mensuração da pressão 

venosa central (PVC), a qual revela informações valiosas sobre a função do ventrículo direito 

e volume intravascular, além de sua fácil realização mesmo em clínicas veterinárias 

(LAFORCADE E ROZANSKI, 2001).  
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 Devido as diferentes fases e etiologias do paciente em choque, o conhecimento do 

estado cardiovascular e das características dos fluidos a serem empregados são  extremamente 

importantes para se estabelecer um plano de ressuscitação adequada ao paciente (SKINNER, 

2007). 

 Desde 2000, estudos estão sendo realizados com intuito de produzir novos compostos 

que possam gerar tanto expansão volêmica como carreamento de oxigênio (KLEIN, 2000). 

Essas substâncias carreadoras de oxigênio baseadas em hemoglobina (HBOCs), como 

oxyglobin®, são soluções contendo hemoglobina livre, preparadas para o tratamento de 

anemia e ressucitação por choque hemorrágico, combinado expansão plasmática com 

carreamento de oxigênio (JAHR et al., 2002). Estudos com a utilização de (HBOCs), para 

reversão de anemia em felinos demonstrou dados satisfatórios, no entanto com sua 

administração e dose utilizada limitada, principalmente em pacientes cardíacos pelo aumento 

de hemoglobina promovido, necessitando assim, mais estudos com estes compostos e sua 

aplicabilidade (WEINGART E KOHN, 2008). No entanto, substitutos de plasma com 

capacidade de expansão volêmica para prevenção e tratamento da hipovolemia, já são 

comumente utilizados (BOLDT, 2000).  

As primeiras descrições sobre o uso de solução salina hipertônica a 7,5% para 

tratamento do choque hipovolêmico foram relatadas na década de 80, desde então é grande o 

número de pesquisas significativas com essa técnica (KRAMER et al., 1997). 

 Pequenos volumes de solução salina hipertônica a 7,5% são potentes expansores 

plasmáticos produzindo vasodilatação esplâncnica, aumento do débito cardíaco e correção de 

distúrbios ácido-base, em animais submetidos a choque hemorrágico (SMITH et al. 1985). As 

soluções hipertônicas têm sido empregadas na dose de 4ml/kg (BITTERMAN, 1987), em 

felinos esta dose foi associada à fluidoterapia de manutenção adicional de cristalóides, 

administrados pela via intravenosa, demonstrando benefícios hemodinâmicos importantes na 



 29

ressuscitação, mas com efeitos que não excederam uma hora (MUIR E SALLY, 1989). Estes 

dados reforçam os obtidos por Velasco et al. (1980), que relataram que a administração de 

NaCl 7,5% em cães em choque demonstrou melhora na pressão sanguínea, debito cardíaco e 

sobrevida dos pacientes, porém com efeitos passageiros. 

 Estudos sobre a utilização da solução salina hipertônica 7,5% em ratos demonstram 

aumento da contratilidade do miocárdio, sendo que este aumento da performance cardíaca é 

tida como reflexo direto da atuação da solução salina hipertônica nas células do miocárdio 

(MOUREN et al., 1995). 

 Estudos recentes demonstraram que o uso isolado de solução salina hipertônica, em 

cães, com hipovolemia induzida não foi capaz de restaurar a pressão arterial média (PAM) no 

período imediato a indução da hipovolemia, mas melhorou os demais parâmetros 

hemodinâmicos e metabólicos (OLESKOVICZ et al., 2008). O efeito aparente de inotropismo 

positivo da  NaCl a 7,5%,  pode ser atribuído ao aumento na pré-carga ventricular e 

diminuição na resistência vascular periférica em cães (SUZUKI, 2008). 

 Estudos sobre redução de edema cerebral e comparação de mobilização de líquido 

tissular do tecido muscular esquelético em felinos, demonstraram que o NaCl 7,5% foi mais 

eficiente que o manitol,  não somente pela diferença de osmolaridade, mas também pelo 

aparecimento de outros mecanismos, que evitam o acúmulo de sódio e cloro intracelular, e 

aumentam a permeabilidade microvascular, o que por sua vez não ocorre com o manitol 

(HOLBECK et al., 2002). 

 Segundo Rocha e Silva E Figueredo (2005), o uso de soluções hipertônicas pode ser 

tido como seguro, mas deve ser evitado em pacientes moribundos ou com doenças crônicas 

debilitantes, pois aumenta o nível plasmático de cloro, podendo predispor a acidose 

hiperclorêmica, comumente observadas nessa classe de pacientes. Segundo Kien et al. (1991), 
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a injeção rápida de NaCl 7,5%, pode produzir hipotensão e arritmia, causada pela 

hipertonicidade induzida pela vasodilatação e pela  redução da resistência vascular periférica. 

 Tem-se relatado o uso associado de solução salina hipertônica a 7,5% e um colóide 

hiperoncótico, indicando que a solução salina amplia o volume do protoplasma rapidamente e 

o colóide mantém esta expansão de volume, perdurando assim por mais tempo (KRAMER et 

al., 1997; OLESKOVICZ et al., 2008).  

 Dentre as moléculas mais utilizadas como expansores plasmáticos, pode-se citar o 

dextran, formado pela união de polímeros de glucose, formado por cadeias de tamanhos 

variados, produzindo uma estrutura linear de alto peso molecular. Quando clivados por 

hidrólise, formam em sua maioria, moléculas com 40 e 70 kilodaltons, que promovem 

expansão plasmática (GROCOTT E HAMILTON, 2002). 

Em estudo comparativo, entre NaCl a 7,5%, e seu uso associado ao dextran 70 em cães 

com choque hipovolêmico induzido, pode-se concluir que a associação gerou melhor 

desempenho hemodinâmico, expansão plasmática e tecidual quando comparados somente  ao 

NaCl a 7,5% (MELETTI et al., 2006). 

No entanto estudos realizados com cães, utilizando dextran 70 ou hidroxietilamido 

130/0,4  associado  a NaCl 7,5%, demonstrou que  a associação do dextran apresentou valores 

inferiores  quando comparados a associação com hidroxietilamido 130/0,4. (BRAZ et al., 

2004). 

As soluções coloidais disponíveis, diferem em suas características farmacocinéticas e 

efeitos clínicos (QUON, 1988). O hidroxietilamido, tipo de colóide derivado da amilopectina 

extraída do milho, apresenta vários tipos de solução, sendo que cada uma é caracterizada pelo 

seu peso molecular, sua concentração e seu grau de substituição (BOLDT, 2004). 

 O hidroxietilamido 130/0,4 detêm peso molecular específico, determinando o tempo 

em que esta solução permanecerá dentro dos vasos. Trata-se de um colóide de terceira 
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geração, que apresenta em cada grupo de 10 glicoses, 04 sofrendo hidroxiacetilação 

especificamente no carbono 02, sendo então denominado hidroxietilamido de peso molecular 

130 kDa e grau de substituição molar de 0,4. O HES 130/0,4 apresenta alto peso molecular e é 

hidrolisado rapidamente pela amilase plasmática, permanecendo na corrente sanguínea por 

apenas 10 minutos. Desta forma para que seu efeito seja mais prolongado teve sua molécula 

modificada por hidroxiacetilação (TREIB et al., 1999). 

O hidroxietilamido 130/0,4 possui moléculas menores, que são excretadas por filtração 

renal e moléculas maiores que são metabolizadas pela α-amilase sérica, para então ocorrer a 

excreção via renal. Sua capacidade de expansão é de 100%, aumentando o volume plasmático 

na mesma proporção do volume infundido por 4 a 6 horas (WALTZINGER et al., 1999). 

Em um estudo realizado em seres humanos, submetidos a procedimentos cirúrgicos 

com grandes perdas de sangue,  o hidroxietilamido 130/0,4 demonstrou menor interferência 

em coagulação sanguínea, e menor necessidade de sangue homólogo comparado ao 

hidroxietilamido 200/0,5 (LANGERON, 2001). Da mesma forma, a administração de 

moderadas doses de hidroxietilamido 130/0,4 em pacientes humanos submetidos a cirurgias 

abdominais não demonstraram associação com efeitos negativos na hemostasia (HAISCH  et 

al.,  2001). 

Os possíveis efeitos adversos do HES têm sido questionados, principalmente 

relacionados aos distúrbios de coagulação e  função renal (WARREN, 1997), pois mesmo 

pequenas alterações na viscosidade sanguínea podem ser importantes sob condições de baixo 

fluxo (NEFF et al., 2005). Entretanto, estudos recentes, realizados por Hitosugi et al. (2007), 

relacionando o peso molecular e sua retenção intravascular no organismo, sugerem que os  

HES com tamanho médio e com baixo grau de substituição são mais benéficos, quando 

comparadas as outras moléculas de HES. 
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O uso do hidroxietilamido 130/0,4 em gatos domésticos submetidas à hipovolemia 

induzida, não alteraram o equilíbrio ácido-básico e ainda não interferem na saturação de 

oxigênio na hemoglobina (SOARES et al. 2008). 

 O isofluorano (éter 1-cloro-2, 2, 2-trifluoroetil-difluorometilico) é um anestésico 

volátil amplamente utilizado em cães e gatos (KAZAMA E IKEDA, 1988). Sua concentração 

alveolar mínima (CAM) é de 1,28V% em gatos (STEFFEY, 1979). O isofluorano deprime a 

função cardiovascular, de maneira dose-dependente, diminui a resistência vascular periférica 

e a pós-carga cardíaca. Em doses de até 1,5 CAM não se torna hipotensor, mas ultrapassando 

a dose de 2,0 CAM produz hipotensão e depressão do miocárdio (STEFFEY, 1996). Soares et 

al. (2008) demonstraram que a manutenção da anestesia com isofluorano na concentração 

1,3V% proporcionou estabilidade em gatas submetidas à indução da hipovolemia 

experimental.  No entanto, existem evidencias de que dependendo da CAM utilizada, o 

isofluorano pode reduzir a frequência respiratória em felinos (STEFFEY, 1979). 

 Estudos realizados sobre a CAM do isofluorano em felinos e sua ativação no SNC, 

sugeriram que em baixa concentração expirada, apresenta efeitos preferenciais em regiões 

motoras voluntárias, quando comparados a regiões sensoriais, subcorticais e corticais 

(MARCH, 2003). 

 A produção de hipovolemia em felinos através da fixação da pressão arterial média em 

50mm/Hg foi descrita por Muir E Sally (1989). Já Soares et al. (2008) sugere que a 

metodologia com retirada de sangue arterial para a instalação da hipovolemia através de um 

volume fixo de sangue (30 mL/Kg em 30 minutos) é eficaz para produção da hipovolemia, 

sendo que este volume sanguíneo retirado corresponde a aproximadamente 30% do volume 

circulante. 

Embora Soares et al. (2008) tenham relatado que a restauração das pressões arteriais 

bem como a reversão da hipotensão sistêmica, definida pelo aumento da pressão venosa 
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central, através da administração de hidroexietilamido 130/0,4 em gatas com hipovolemia 

induzida foi similar ao grupo sangue. E Muir E Sally (1989), tenham sugerido que o 

tratamento do paciente felino chocado com a utilização de NaCl 7,5% na dose de 4ml/Kg 

também demonstrou benefícios como a rápida restauração da pressão arterial, fluxo sanguíneo 

aórtico e contratilidade cardíaca com efeitos passageiros, a associação destes dois tratamentos 

(NaCl 7,5% e HES 130/0,4) em pacientes felinos nunca foi relatada. 
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3. MATERIAL E MÉTODOS 

 

 

 

 Este estudo foi aprovado pelo Comitê de Ética e Bem Estar Animal (CEBEA) da 

Universidade do Estado de Santa Catarina (UDESC) (Protocolo nº 1.29/08). 

 

 

3.1 MODELOS EXPERIMENTAIS 

 

Foram utilizadas 12 gatas adultas, SRD, com peso médio de 3,07+0,56 Kg, hígidas, 

com comprovação através de exame clínico, laboratorial e radiográfico. Os animais foram 

recebidos no Hospital de Clínicas Veterinárias (HCV) do Centro de Ciências Agroveterinárias 

(CAV), da Universidade do Estado de Santa Catarina (UDESC), em um período prévio de 30 

dias para adaptação e ambientalização ao local e procedimentos a serem realizados. Todos os 

animais foram utilizados uma única vez recebendo apenas um dos protocolos analisados, e 

então, encaminhados para adoção após o estudo proposto.  
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3.2. EXPERIMENTAÇÃO 

 

 3.2.1. PREPARAÇÃO CIRÚRGICA 

 Após 12 horas de jejum sólido e 6 horas de jejum hídrico, os animais foram 

encaminhados a sala de experimentação.  Foi realizada anestesia geral, com indução através 

da vaporização de isofluorano1 com utilização de máscara facial, como descrito por Flores et 

al. (2008), em concentração necessária para intubação, em fluxo diluente de oxigênio a 4 

L/min. Após apresentarem perda dos reflexos palpebrais, tônus mandibular e reflexos 

laríngeos, foram intubados com sonda endotraqueal de magill, número 3,5, conectados a um 

sistema sem reinalação parcial de gases (Baraka) e mantidos em anestesia geral inalatória2 

com isofluorano, na concentração necessária para preparação cirúrgica dos animais. Então 

permaneceram em decúbito lateral direito, sob colchão térmico ativo durante todo o 

procedimento. Nesse momento foram canuladas as veias cefálicas (direita e esquerda) com 

catéter 22 G3, para fluidoterapia de manutenção (Ringer lactato na taxa de infusão de 10 

mL/Kg/hr) no membro direito,  e  adaptação de PRN4 heparinizado5 para posterior expansão  

volêmica no membro esquerdo. A canulação da artéria femoral, utilizada para a mensuração 

da pressão arterial sistólica, diastólica e média, se deu pelo método descrito por Dorigon et al. 

(2008), através da dissecação da artéria femoral direita. Foi realizada prévia utilização de um 

botão de lidocaína sem vasoconstritor6, no ponto de incisão e canulada com cateter 22G 

acoplado ao monitor multiparamétrico7 para as mensurações propostas, coleta de amostra 

hemogasométrica8 e produção da hipovolemia. Após foi realizada a dissecação e canulação da 

                                                
1 Isoforine: Cristália Produtos Químicos e Farmacêuticos Ltda Itapira, SP – Brasil. 
2 Aparelho de Anestesia inalatória: TAKAOKA KT-10 – K TAKAOKA – São Paulo, Brasil. 
3 BD Angiocath – Becton Dickinson, Ind. Cirúrgica LTDA – MG, Brasil. 
4 Adaptador PRN – BD Interlink – Becton Dickinson Ind. Cirúrgica LTDA – MG, Brasil 
5 Heparin  (Heparina Sódica 5000 UI/mL) - Cristália Produtos Químicos e Farmacêuticos Ltda Itapira, SP Brasil. 
6 Xylestesin 2% - Cristália Produtos Químicos e Farmacêuticos Ltda – Itapira, SP – Brasil 
7 Spacelabs Medical Multiparamétrico 90496 – USA. 
8 Rapidlabor 348 – Bayer – São Paulo – SP – Brasil. 
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veia jugular externa esquerda, pela técnica descrita por Aguiar et al. (2004), também com a 

utilização de botão anestésico com lidocaína sem vasoconstritor e utilização de um cateter 

ABOCAT 17G9, que foi prontamente conectado a um monitor multiparamétrico para 

mensuração da PVC. Foi preconizada administração de antibiótico profilático pela via 

intravenosa, utilizando-se ampicilina sódica10 na dose de 20 mg/Kg, IV. 

  

 

3.2.2. DELINEAMENTO EXPERIMENTAL 

 

 Após preparação cirúrgica dos animais, estes receberam atracúrio11, pela via 

intravenosa, na dose de 0,2 mg/Kg e foram submetidos à ventilação mecânica2, com ciclo 

realizado a pressão, em um sistema com reinalação parcial de gases. O atracúrio foi 

reaplicado em intervalos de 30 minutos, durante todo o procedimento. Então aguardou-se um 

período de estabilização de 30 minutos em 1 CAM de anestesia inalatória, em fluxo diluente 

de oxigênio a 1L/min,  da mesma forma como preconizado por Valadão E Pachini (2001). A 

mensuração da tensão de isofluorano expirado (ETiso) e tensão de dióxido de carbono ao final 

da expiração (ETCO2) foi realizada através da adaptação de um sistema de recolhimento de 

amostra “main stream”, ou seja, uma sonda urinária12 colocada dentro da sonda endotraqueal, 

até aproximadamente a metade desta, e conectada ao analisador de gases13. Ao final do tempo 

de estabilização foram mensurados os parâmetros basais denominados de T-30. Logo após a 

primeira avaliação, realizou-se a fase de indução da hipovolemia, pela retirada de sangue 

através da artéria femoral, com padronização do volume retirado em 30 mL/Kg, e do tempo 

para extração sanguínea de 30 minutos. O sangue retirado foi armazenado em bolsa de 
                                                
9 Cateter Intravenoso  1,4 mm(17G) x 5cm – Tecnobio – São Paulo – SP – Brasil 
10 Ampicilina Sódica - Bristol Myers Squibb S.A. – São Paulo – SP – Brasil 
11 Tracur (besilato de atracúrio) – Cristália Produtos Químicos e Farmacêuticos Ltda Itapira, SP – Brasil. 
12 Sonda uretral 04 : Embramed ind.com.ltda – São Paulo – SP. 
13 Sistema de Monitoração DX2010 - Dixtal Brasil Ind. e Com. Ltda. – Manaus – AM – Brasil. 
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transfusão de 500 mL contendo anticoagulante CPDA (citrato, fosfato, dextrose, adenina) 

proporcional a quantidade de sangue a ser retirado. A extração do CPDA excedente da bolsa 

de transfusão ocorreu mantendo as condições assépticas da bolsa. Após a extração, a bolsa era 

identificada e devidamente refrigerada. Após este período foi aguardada uma hora, para 

estabilização do quadro de hipovolemia e então realizado nova mensuração dos parâmetros 

avaliados, denominando esse momento TH (uma hora após indução da hipovolemia). Os 

animais foram então alocados em dois grupos: no GSH (grupo solução hipertônica, n=06) 

administrou-se na fase de expansão volêmica NaCl 7,5%14 isolada, na dose de 4ml/Kg, 

repondo-se o volume em 4 minutos, e no GSHC (grupo  salina hipertônica associado ao 

colóide, n=06), receberam NaCl 7,5% na dose de 4ml/Kg, repondo-se o volume em 4 

minutos,  associado ao Hidroxietilamido 130/0,415 na dose de 30 ml/Kg, com padronização da 

reposição em 20 minutos. Após expansão volêmica, os parâmetros foram mensurados 

imediatamente após tratamento (T0), 15, 30, 45, 60, 90 e 120 minutos após tratamento (T15, 

T30, T45, T60, T90 e T120 respectivamente). 

 

 

Legenda: T-30: Mensuração Basal (30 minutos após estabilização da anestesia); H: Indução 

da hipovolemia (retirada de sangue em 30 minutos); E: Período de estabilização da 

hipovolemia (60 minutos); TH: Mensuração após período de estabilização da hipovolemia; T: 

Realização do tratamento específico para cada grupo; T0, T15, T30, T45, T60, T90 e T120: 

Mensuração dos tempos 0, 15, 30, 45, 60, 90 e 120 minutos após tratamento.  

 
                                                
14 NaCl 7,5% : Farmácia de Manipulação  
15 Voluven 6% - Fresenius Kabi Brasil LTDA – Campinas – SP – Brasil. 
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3.3. PARÂMETROS MENSURADOS 

 

3.3.1. Frequência Cardíaca (FC) 

 Os dados da frequência cardíaca (batimentos por minuto) foram obtidos através de 

ausculta cardíaca direta com auxílio de estetoscópio, durante um minuto, realizada sempre 

pela mesma pessoa.  

 

 3.3.2. Mensuração da Frequência respiratória (f) 

 A frequência respiratória (movimentos respiratórios por minuto) foi ajustada para 

manter a ETCO2 e PaCO2 entre 35 a 45 mmHg. A mensuração da frequência respiratória foi 

obtida através de leitura direta do capnógrafo, através de um sensor “main stream”, conectado 

entre a sonda endotraqueal e o circuito anestésico utilizado. 

  

3.3.3. Pressão Arterial Sistólica (PAS), Pressão Arterial Média (PAM) e Pressão 

Arterial diastólica (PAD) 

 Os dados relacionados à PAS, PAM e PAD, foram obtidos através de um cateter 22 G, 

introduzido na artéria femoral direita, que por sua vez era conectado a um transdutor de 

pressão ligado ao monitor multiparamétrico. A leitura se deu através da visualização direta no 

monitor multiparamétrico, com escala em mm/Hg e sempre com estabilização do padrão da 

curva de pressão antes da realização da leitura.  
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3.3.4. Pressão Venosa Central (PVC) 

A avaliação da PVC foi realizada por método direto, com utilização de cateter 

ABOCAT 17 G, fixado na veia jugular externa direita e conectado a um transdutor/canal de 

pressão16 e ao monitor multiparamétrico. A leitura se deu através da visualização direta no 

monitor multiparamétrico, com escala em mm/Hg e sempre com estabilização do padrão da 

curva de pressão antes da realização da leitura.  

 

3.3.5. Temperatura retal (TR)   

 A mensuração da temperatura retal foi obtida através de sensor de temperatura 

inserido no reto do animal e conectado ao monitor multiparamétrico. A escala utilizada para a 

mensuração foi em graus Celsius. 

 

3.3.6 Temperatura da sala (TS) 

 A temperatura do ambiente foi obtida através de sensor de temperatura deixado a uma 

altura de 1,7 metros do chão e conectado ao monitor multiparamétrico. A escala utilizada para 

a mensuração foi em graus Celsius. 

 

3.3.7. Glicose sanguínea (Gli) 

 A obtenção dos dados referente à glicose sangüínea foi realizada através de 

mensuração com Glucômetro17 nos tempos T-30, TH, T0, T30, T60 e T120, frente à coleta de 

0,1 mL de sangue arterial extraído por torneira de 3 vias,  posicionada na artéria femoral 

(amostra coletada sempre com realização de descarte de amostra de 3 ml) e seguido da 

introdução da amostra em fita dosadora acoplada ao glucômetro. A escala utilizada para a 

mensuração foi mg/dL. 

                                                
16 OHMEDA – DTX Plus Pressure Transducer System (Model DT 12) Singapura. 
17 Accu Chek Advantage - Produtos Roche Químicos e Famacêuticos S/A São Paulo – SP – Brasil. 
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3.3.8. Tensão de Dióxido de Carbono ao final da expiração (ETCO2) 

 Os valores de ETCO2 foram obtidos através de sensor “main stream” adaptados 

aproximadamente na metade da sonda endotraqueal, e então ligado ao monitor do analisador 

de gases. Ocorreu a padronização da curva de ETCO2 ente 35 e 45 mmHg, logo foi necessário 

ajustar a frequência respiratória, relação inspiração/expiração, e tempo de inspiração, para 

manter  o ETCO2 entre os valores fixados. A escala utilizada foi em mm/Hg. 

 

3.3.9. Tensão de isofluorano expirado (ETiso) 

 Os valores de ETiso foram obtidas por sensor conectado em sonda “main stream” 

adaptados aproximadamente na metade da sonda endotraqueal e ligados ao monitor do 

capnógrafo. Durante todo o período de experimentação a ETiso foi mantida em 1 CAM 

(1,3V%). 

 

3.3.10. Hemogasometria Arterial 

 Para a mensuração da hemogasometria arterial, utilizou-se coleta de sangue arterial 

pelo cateter femoral inserido previamente no período de preparação cirúrgica. Em todos os 

tempos, era retirado uma fração de descarte de 3 ml, e em seguida, com uma seringa de 

insulina previamente heparinizada com heparina sódica, retirava-se 0,2 mL de sangue de 

forma anaeróbica e então se reinfundia os 3 mL de sangue previamente retirados. Após a 

coleta das amostras sanguíneas para análise estas eram analisadas ou estocadas de acordo com 

a técnica descrita por Harten, et al. (1988), que preza que as amostras devem ter as bolhas 

retiradas, e a seringa vedada e mantida sob refrigeração a 4°C, desta maneira não 

demonstrando diferença estatística em pH por ate 3,5 horas, e PaO2 e PaCO2 por até 6 horas 

(HASKINS, 1977). A amostra arterial de 0,2 mL retirada era inserida no aparelho de 
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hemogasometria, obtendo-se os valores de: pressão parcial de oxigênio (PaO2) em mmHg, 

pressão parcial de dióxido de carbono (PaCO2) em mmHg, potencial hidrogeniônico (pH), 

potássio (K+) em mmol/L, de íons sódio (Na+) em mmol/L,  bicarbonato de sódio (HCO3
-) em 

mEq/L, déficit de base (DB) em mmol/L, e saturação de oxigênio na hemoglobina (SaO2). 

Mensurações realizadas com devido ajuste da temperatura retal do animal no tempo de 

mensuração proposto e fração inspirada de oxigênio. 

  Quando do término do período proposto para mensuração, era interrompida a 

administração do isofluorano e os animais eram recuperados da anestesia. Os animais 

receberam uma dose de meloxicam18 (0,2 mg/Kg) pela via intravenosa, sendo administrado 

uma vez ao dia, sendo nos dois dias subsequentes, diminuída a dose (0,1 mgKg, IM). 

Receberam também enrofloxacina19 na dose de 5 mg/Kg, IM, BID durante 5 dias. O sangue 

foi reinfundido 24 horas após procedimento, e em 30 dias após o experimento, todos os 

animais foram castrados e encaminhados à adoção. 

 

3.4. ANÁLISE ESTATÍSTICA 

 

A análise estatística foi realizada com auxílio do programa computacional, Sigma Stat 

for Windows20. Os dados coletados foram considerados paramétricos. Os dados referentes à 

avaliação estatística das médias entre tempos dentro de cada grupo foram submetidos à 

análise de variância de uma via com repetições múltiplas (ANOVA), seguidas da comparação 

pelo Teste de Student Newman Keuls. Para determinação das diferenças estatísticas entre 

grupos, foram submetidos ao Teste t-Student. As diferenças foram consideradas 

estatisticamente significativas quando P0,05. 

                                                
18 Maxican – Ouro Fino Saúde Animal LTDA – Cravinhos – SP – Brasil. 
19 Zelotril 10% -  Agener União – Pouso Alegre – MG – Brasil. 
20 Sigma Stat for Windows Versão 3.0.1 Inc. 2003 - SPSS - Richmond - CA - USA. 
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4. RESULTADOS 

 

  

 

4.1. Frequência cardíaca (FC) 

  

 Não foram observadas diferenças entre grupos. Na comparação entre tempos, dentro 

de cada grupo, observaram-se valores maiores de T15 até T120 para o GSHC, quando 

comparado ao T-30 (Tab. 1 e Fig. 1). 

 
 
 
 
4.2. Frequência respiratória (f) 

  

 A frequência respiratória foi devidamente ajustada a cada momento para manter os 

valores de ETCO2 entre 35 a 45 mmHg.  Não houve diferenças entre grupos, no entanto, na 

análise entre tempos dentro de cada grupo, no GSH, foram observados valores maiores em 

T0, T45, T60, T90 e T120 quando comparados ao T-30 (Tab. 2 e Fig. 2).  
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Tabela 1 - Variação da frequência cardíaca (FC) (bat/min) em gatas submetidas à 

hipovolemiaexperimental, tratadas com solução hipertônica a 7,5% (GSH), ou 
solução hipertônica a 7,5% associado ao HES 130/0,4 (GSHC). Sendo 
representadas as médias e desvios padrão. 

 
Grupos T-30 TH T0 T15 T30 T45 T60 T90 T120 
GSH 186 188 211 209 204 205 219 220 209 

 + 33,9 +39,0 +37,4 +28,7 +31,8 +31,5 +28,1 +16,1 +24,3 
GSHC 177 185 178 205 A 205 A 214 A 228 A 232 A 233 A 

 + 18,0 + 13,3 + 7,0 +8,5 + 7,0 + 12,8 +21,4 + 25,6 +15,4 
  Letras maiúsculas nas linhas, significam diferença entre T-30  
  Letras minúsculas nas colunas, significam diferença entre grupos (Teste t de Student, P< 
0,05). 
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Figura 1 - Variação da frequência cardíaca (FC) (bat/min) em gatas submetidas à hipovolemia 
experimental, tratadas com NaCl a 7,5% (GSH), ou NaCl a 7,5% associado ao  HES 130/0,4 
(GSHC). Sendo representadas as médias e desvios padrão. # Significativamente diferente de 
T-30 (Teste t de Student, P< 0,05). 
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Tabela 2 - Variação da frequência respiratória (f) (mov/min) em gatas submetidas à 

hipovolemia experimental, tratadas com solução hipertônica a 7,5% (GSH), ou 
solução hipertônica a 7,5% associado ao HES 130/0,4 (GSHC). Sendo 
representadas as médias e desvios padrão. 

 
Grupos T-30 TH T0 T15 T30 T45 T60 T90 T120 
GSH 24 27 32 A 31 31 34 A 33 A 35 A 32 A 

 +2,6 +5,6 +5,5 +5,8 +7,9 +7,6 +7,6 +7,6 +9,2 
GSHC 22 22 27 25 29 28 28 27 28 

 +6,0 +5,6 +6,09 +7,6 +2,9 +3,3 +6,6 +7,0 +8,7 
  Letras maiúsculas nas linhas, significam diferença entre T-30  
  Letras minúsculas nas colunas, significam diferença entre grupos (Teste t de Student, P< 
0,05). 
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Figura 2 - Variação da frequência respiratória (f) (mov/min) em gatas submetidas à 
hipovolemia experimental, tratadas com NaCl a 7,5% (GSH), ou NaCl a 7,5% associado ao  
HES 130/0,4 (GSHC). Sendo representadas as médias e desvios padrão. # Significativamente 
diferente de T-30 (Teste t de Student, P< 0,05). 
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4.3. Pressão Arterial Sistólica (PAS) 

 Houve diferença entre grupos logo após a administração do tratamento (T0), com 

valores maiores no GSH.  Após T60, observou-se que os valores de GSHC apresentavam-se 

maiores que o GSH, até o final do período de avaliação. Não houveram diferenças entre 

tempos (Tab. 3 e Fig. 3). 

 

4.4. Pressão Arterial Diastólica (PAD) 

 Foram observadas diferenças entre grupos logo após a fase de expansão da volemia 

(T0), com valores maiores no GSH. No entanto, desde o tempo (T60) a (T120) ocorreu 

inversão, e os valores de GSHC foram maiores. Na análise dentro de cada grupo, no GSH 

foram observadas diminuição dos valores de todos os tempos em relação ao T-30. No GSHC, 

ocorreu apenas diminuição em (TH) e (T0) quando comparado ao basal (T-30) (Tab. 4 e Fig. 

4). 

 

4.5. Pressão Arterial Média (PAM) 

 Na análise referente à PAM foram observadas diferenças entre tempos no GSH, com 

diminuição dos valores em todos os tempos com exceção de (T0) e (T15), quando comparado 

ao tempo basal. Já o GSHC apresentou diminuição no (TH) e (T0). Diferenças entre grupos 

foram observadas no (T0), onde o GSH apresentou valores maiores que GSHC, entretanto, 

com o decorrer do tempo de avaliação essa tendência se inverteu, e os valores de GSHC 

foram maiores que os do GSH desde (T45) até o final do período de avaliação. (Tab. 5 e Fig. 

5). 
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Tabela 3 - Variação da pressão arterial sistólica (PAS) (mm/Hg) em gatas submetidas à 
hipovolemia experimental, tratadas com solução hipertônica a 7,5% (GSH), ou 
solução hipertônica a 7,5% associado ao HES 130/0,4 (GSHC). Sendo 
representadas as médias e desvios padrão. 

 
Grupos T-30 TH T0 T15 T30 T45 T60 T90 T120 
GSH 142 129 156a 145 132 125 123 a 117 a 109 a 

 +27,0 +13,4 + 23,6 +25,4 + 23,4 +15,6 +19,4 +17,7 +16,2 
GSHC 133 120 116b 131 133 143 145 b 153 b 160 b 

 + 14,0 + 7,4 +11,4 + 10,3 +8,0 + 20,6 +13,9 +11,8 +8,8 
  Letras maiúsculas nas linhas, significam diferença entre T-30.  
  Letras minúsculas nas colunas, significam diferença entre grupos (Teste t de Student, P< 
0,05). 
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Figura 3 - Variação da pressão arterial sistólica (PAS) (mm/Hg) em gatas submetidas à 
hipovolemia experimental, tratadas com NaCl a 7,5% (GSH), ou NaCl a 7,5% associado ao  
HES 130/0,4 (GSHC). Sendo representadas as médias e desvios padrão. * Significativamente 
diferente de GSH. (Teste t de Student, P< 0,05). 
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Tabela 4 - Variação da pressão arterial diastólica (PAD) (mm/Hg) em gatas submetidas à 

hipovolemia experimental, tratadas com solução hipertônica a 7,5% (GSH), ou 
solução hipertônica a 7,5% associado ao HES 130/0,4 (GSHC). Sendo 
representadas as médias e desvios padrão. 

 
Grupos T-30 TH T0 T15 T30 T45 T60 T90 T120 
GSH 101 70A 80 Aa 80 A 66A 63A 59 Aa 57 Aa 58 Aa 

 +17,5 +17,0 + 15,9 +9,5 +13,1 +10,9 + 13,6 +7,3 +18,9 
GSHC 89 62A 62 Ab 78 79 82 85 b 83 b 93 b 

 +8,3 +12,5 +7,7  +11,4 +7,0 +21,5 +15,5  +15,6  + 7,5  
  Letras maiúsculas nas linhas, significam diferença entre T-30.  
  Letras minúsculas nas colunas, significam diferença entre grupos (Teste t de Student, P< 
0,05). 
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Figura 4 - Variação da pressão arterial diastólica (PAD) (mm/Hg) em gatas submetidas à 
hipovolemia experimental, tratadas com NaCl a 7,5% (GSH), ou NaCl a 7,5% associado ao  
HES 130/0,4 (GSHC). Sendo representadas as médias e desvios padrão. * Significativamente 
diferente de GSH. # Significativamente diferente de T-30 (Teste t de Student, P< 0,05). 
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Tabela 5 - Variação da pressão arterial média (PAM) (mm/Hg) em gatas submetidas à 
hipovolemia experimental, tratadas com solução hipertônica a 7,5% (GSH), ou solução 
hipertônica a 7,5% associado ao HES 130/0,4 (GSHC). Sendo representadas as médias e 
desvios padrão. 
 

Grupos T-30 TH T0 T15 T30 T45 T60 T90 T120 
GSH 120 91 A 114a 103 89A 86 Aa 82Aa 78Aa 76Aa 

 +21,6 +17,2 +20,9 +10,1 +18,0 + 13,3 +15,8 +10,6 +13,0 
GSHC 109 86 A 87 Ab 101 104 110b 112b 114b 121b 

 +11,9 +12,5 +10,3 +10,0 +6,0 +22,3 +13,6 +15,7 +7,9 
  Letras maiúsculas nas linhas, significam diferença entre T-30.  
  Letras minúsculas nas colunas, significam diferença entre grupos (Teste t de Student, P< 
0,05). 
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Figura 5 - Variação da pressão arterial média (PAM) (mm/Hg) em gatas submetidas à 
hipovolemia experimental, tratadas com NaCl a 7,5% (GSH), ou NaCl a 7,5% associado ao  
HES 130/0,4 (GSHC). Sendo representadas as médias e desvios padrão. * Significativamente 
diferente de GSH. # Significativamente diferente de T-30 (Teste t de Student, P< 0,05). 
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4.6. Pressão Venosa Central (PVC) 

 Na análise entre grupos, foi observado que desde a expansão volêmica (T0), até uma 

hora após expansão (T60), os valores de GSHC foram maiores que o GSH. 

 Na avaliação entre tempos dentro de um mesmo grupo, foram observados no GSH 

diminuição dos valores em (TH), (T30), (T45), (T60), (T90) e (T120), em relação ao basal (T-

30). 

 No GSHC, houve diminuição nos valores após instalação da hipovolemia (TH), porém 

após o tratamento (T0), as médias foram maiores aos valores basais, desde (T0) até (T45) 

quando comparados a (T-30) (Tab. 6 e Fig. 6). 

 
 
4.7. Temperatura retal (TR) 

   

 Foram observadas diferenças entre tempos em ambos os grupos, com aumento de 

todos os valores em relação ao valor basal no GSH, e aumento em todos os tempos com 

exceção de (T0) e (T15) quando comparados ao basal, no GSHC. Houve também diferença 

entre grupos no (T0), (T15) e (T30), com os valores do GSH maiores que os valores de GSHC 

(Tab. 7 e Fig. 7). 

 

   

 
4.8. Temperatura da sala (TS) 

 Não houve diferenças entre grupos ou entre tempos dentro de um mesmo grupo.  
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Tabela 6 - Variação da pressão venosa central (PVC) (mm/Hg) em gatas submetidas à 
hipovolemia experimental, tratadas com solução hipertônica a 7,5% (GSH), ou solução 
hipertônica a 7,5% associado ao  HES 130/0,4 (GSHC). Sendo representadas as médias e 
desvios padrão. 
 

Grupos T-30 TH T0 T15 T30 T45 T60 T90 T120 
GSH 4 1 A 3a 2a 1 Aa 1 Aa 1Aa 0A  0A  

 +1,7 +1,0 +1,9 +1,6 +1,3 +1,5 +1,0 +1,7 +1,9 
GSHC 4 0 A 12 Ab 9 Ab 8 Ab 6 Ab 5b  3 2 

 +1,4 +2,0 + 2,8 + 2,5 +1,9 +1,9 + 1,9 +2,6 +2,0 
  Letras maiúsculas nas linhas, significam diferença entre T-30.  
  Letras minúsculas nas colunas, significam diferença entre grupos (Teste t de Student, P< 
0,05). 
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Figura 6 - Variação da pressão venosa central (PVC) (mm/Hg) em gatas submetidas à 
hipovolemia experimental, tratadas com NaCl a 7,5% (GSH), ou NaCl a 7,5% associado ao  
HES 130/0,4 (GSHC). Sendo representadas as médias e desvios padrão. * Significativamente 
diferente de GSH. # Significativamente diferente de T-30 (Teste t de Student, P< 0,05). 
 

 

 



 51

Tabela 7 - Variação da temperatura retal (TR) (°C) em gatas submetidas à hipovolemia 
experimental, tratadas com solução hipertônica a 7,5% (GSH), ou solução hipertônica a 7,5% 
associado ao HES 130/0,4 (GSHC). Sendo representadas as médias e desvios padrão. 
 

Grupos T-30 TH T0 T15 T30 T45 T60 T90 T120 
GSH 35,8  38,3A 38,3Aa 38,4Aa 38,5Aa 38,1A 37,9A 38,2A 38,0A 

 +0,9 +1,8 +1,6 +1,4 +1,3 +0,9 +1,0 +0,6 +0,6 
GSHC 34,8  36,8A 35,9 b 36,0 b 36,5Ab 36,9A 37,4A 37,5A 37,8A 

 +0,9 +1,2 +0,8 +0,7 +0,8 +0,9 +0,8 +0,8 +0,8 
  Letras maiúsculas nas linhas, significam diferença entre T-30.  
  Letras minúsculas nas colunas, significam diferença entre grupos (Teste t de Student, P< 
0,05). 
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Figura 7 - Variação da temperatura retal (TR) (°C) em gatas submetidas à hipovolemia 
experimental, tratadas com NaCl a 7,5% (GSH), ou NaCl a 7,5% associado ao HES 130/0,4 
(GSHC). Sendo representadas as médias e desvios padrão. * Significativamente diferente de 
GSH. # Significativamente diferente de T-30 (Teste t de Student, P< 0,05). 
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4.9. Glicose Sanguínea (Gli) 

 Na comparação dos valores médios de glicose sanguínea entre GSH e GSHC não se 

observou diferenças entre grupos. Entretanto ao se comparar as médias dos valores dentro de 

cada grupo com o tempo basal (T-30), foi observado aumento da glicose arterial em todos os 

momentos, em ambos os grupos (Tab. 8 e Fig. 8). 

 

4.10. Tensão de Dióxido de Carbono ao final da expiração (ETCO2) 

 Não foram observadas diferenças estatísticas entre tempos dentro de um mesmo grupo, 

no entanto foi observado no grupo GSH um maior valor em TH, comparados ao GSHC (Tab. 

9 e Fig. 9) 

 

4.11. Concentração de isofluorano expirado (ETiso) 

 A (ETiso) foi padronizada em 1,3V% durante todo o experimento, assim não foram 

observadas diferenças estatísticas entre grupos, tampouco entre tempos dentro de um mesmo 

grupo  

 

4.12. Pressão Parcial de Oxigênio no Sangue Arterial (PaO2) 

 Não foram observadas diferenças entre os grupos, e também entre os tempos dentro de 

cada grupo para PaO2 (Tab. 10 e Fig. 10). 

 

4.13. Pressão Parcial de Dióxido de Carbono no Sangue Arterial (PaCO2) 

 Não houve diferença entre grupos, entretanto ocorreu aumento nos tempos (TH, T0, 

T45, T60 e T90) em relação ao basal, no GSH (Tab. 11 e Fig. 11). 
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Tabela 8 - Variação da Glicose arterial (Gli) (mg/dL) em gatas submetidas à hipovolemia 
experimental, tratadas com solução hipertônica a 7,5% (GSH), ou solução hipertônica a 7,5% 
associado ao  HES 130/0,4 (GSHC). Sendo representadas as médias e desvios padrão.  
 

Grupos T-30 TH T0 T30 T60 T120 
GSH 74  176 A 187 A 195 A 197 A 203 A 

 +29,0 +66,4 +91,8 +80,0 +51,6 +46,8 
GSHC 64  188 A 152 A 170 A 167 A 154 A 

 + 39,0 +75,3 +68,8 +86,8 + 55,4 +44,6 
  Letras maiúsculas nas linhas, significam diferença entre T-30.  
  Letras minúsculas nas colunas, significam diferença entre grupos (Teste t de Student, P< 
0,05). 
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Figura 8 - Variação da Glicose arterial (mg/dL) em gatas submetidas à hipovolemia 
experimental, tratadas com NaCl a 7,5% (GSH), ou NaCl a 7,5% associado ao  HES 130/0,4 
(GSHC). Sendo representadas as médias e desvios padrão. # Significativamente diferente de 
T-30 (Teste t de Student, P< 0,05). 
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Tabela 09 - Variação da tensão de dióxido de carbono ao final da expiração (ETCO2) (mmHg) 
em gatas submetidas à hipovolemia experimental, tratadas com solução hipertônica a 7,5% 
(GSH), ou solução hipertônica a 7,5% associado ao  HES 130/0,4 (GSHC). Sendo 
representadas as médias e desvios padrão. 
 

Grupos T-30 TH T0 T15 T30 T45 T60 T90 T120 
GSH 30 41a 42 39 38 44 42 39 36 

 +5,3 +5,4 +8,5 +6,1 +8,3 +12,8 +10,1 +4,0 +2,6 
GSHC 33 34b 35 35 33 33 35 33 35 

 +2,4 +3,5 +7,6 +6,5 +9,1 +7,8 + 12,1 + 10,1 +3,1 
  Letras maiúsculas nas linhas, significam diferença entre T-30.  
  Letras minúsculas nas colunas, significam diferença entre grupos (Teste t de Student, P< 
0,05). 
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Figura 09 - Variação da tensão de dióxido de carbono ao final da expiração (ETCO2) (mmHg) 
em gatas submetidas à hipovolemia experimental, tratadas com NaCl a 7,5% (GSH), ou NaCl 
a 7,5% associado ao  HES 130/0,4 (GSHC). Sendo representadas as médias e desvios padrão * 
Significativamente diferente GSH. (Teste t de Student, P< 0,05). 
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Tabela 10 - Variação da pressão parcial de oxigênio (PaO2) (mmHg) em gatas submetidas à 
hipovolemia experimental, tratadas com solução hipertônica a 7,5% (GSH), ou solução 
hipertônica a 7,5% associado ao  HES 130/0,4 (GSHC). Sendo representadas as médias e 
desvios padrão. 
 

Grupos T-30 TH T0 T15 T30 T45 T60 T90 T120 
GSH 303 283 283 291 305 315 308 344 304 

 +104,4 +60,5 +62,5 +78,6 +109,4 +108,8 +94,0 +107,3 +89,5 
GSHC 367 404 368 407 341 391 357 325 315 

 +67,4 +70,2 +86,5 +107,9 +92,1 +94,0 +105 +90 + 85,6 
  Letras maiúsculas nas linhas, significam diferença entre T-30.  
  Letras minúsculas nas colunas, significam diferença entre grupos (Teste t de Student, P< 
0,05). 
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Figura 10 - Variação da pressão parcial de oxigênio (PaO2) (mmHg) em gatas submetidas à 
hipovolemia experimental, tratadas com NaCl a 7,5% (GSH), ou NaCl a 7,5% associado ao  
HES 130/0,4 (GSHC). Sendo representadas as médias e desvios padrão.  
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Tabela 11 - Variação da pressão parcial de dióxido de carbono (PaCO2) (mmHg) em gatas 
submetidas à hipovolemia experimental, tratadas com solução hipertônica a 7,5% (GSH), ou 
solução hipertônica a 7,5% associado ao  HES 130/0,4 (GSHC). Sendo representadas as 
médias e desvios padrão. 
 

Grupos T-30 TH T0 T15 T30 T45 T60 T90 T120 
GSH 33,4 43,7A 47,2A 40,7  41,7  44,3A 44,3A 46,4A 41,3  

 +4,5 +6,7 +5,6 +3,3 +4,5 +7,4 +3,7 +6,4 +8,1 
GSHC 32,5 39,1 44,8 41,6 37,9 42,1 42,8 42,2 40,0 

 +4,8 +7,7 +9,1 +6,3 +5,4 +6,3 +6,5 +8,6 +6,1 
  Letras maiúsculas nas linhas, significam diferença entre T-30.  
  Letras minúsculas nas colunas, significam diferença entre grupos (Teste t de Student, P< 
0,05). 
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Figura 11 - Variação da pressão parcial de dióxido de carbono (PaCO2) (mmHg) em gatas 
submetidas à hipovolemia experimental, tratadas com NaCl a 7,5% (GSH), ou NaCl a 7,5% 
associado ao  HES 130/0,4 (GSHC). Sendo representadas as médias e desvios padrão. # 
Significativamente diferente de T-30 (Teste t de Student, P< 0,05). 
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4.14. Potencial Hidrogeniônico (pH) 

 Foram observadas diminuição nos valores de pH entre todos os tempos quando 

comparados ao basal em ambos os grupos. Apenas foi observada diferença entre grupos no 

T30, com a média do GSH menor que a do GSHC (Tab. 12 e Fig. 12). 

 
 
 
4.15. Sódio Arterial (Na+) 

 
 Foram observadas diferenças entre os tempos T0, T15 e T30, com os valores do GSH 

maiores quando comparados ao basal. Não foram observadas diferenças entre grupos (Tab. 13 

e Fig. 13). 

 
 
4.16. Potássio Arterial (K+) 

 Na análise entre tempos dentro de um mesmo grupo, foram observados valores 

maiores que o valor basal desde T45 a T120, no grupo GSH. Não foram observadas 

diferenças entre grupos (Tab. 14 e Fig. 14). 

 
 
4.17. Bicarbonato Arterial (HCO3

-) 

 Não houve diferença entre grupos na análise do bicarbonato arterial, no entanto, todas 

as médias dos tempos TH a T120, em ambos os grupos apresentaram-se menores à média 

basal (T-30) de seu respectivo grupo (Tab. 15 e Fig. 15). 
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Tabela 12 - Variação do potencial hidrogeniônico (pH) arterial em gatas submetidas à 
hipovolemia experimental, tratadas com solução hipertônica a 7,5% (GSH), ou solução 
hipertônica a 7,5% associado ao HES 130/0,4 (GSHC). Sendo representadas as médias e 
desvios padrão. 
 

Grupos T-30 TH T0 T15 T30 T45 T60 T90 T120 
GSH 7,37 7,21A 7,13A 7,18A 7,20 Aa 7,21A 7,20A 7,19A 7,23A 

 +0,03 +0,02 +0,03 +0,02 +0,01 +0,04 +0,02 +0,05 +0,07 
GSHC 7,38 7,25A 7,18A 7,23A 7,27 Ab 7,25A 7,24A 7,24A 7,28A 

 +0,05 +0,03 +0,05 +0,06 +0,05 +0,05 + 0,07 +0,06 +0,03 
  Letras maiúsculas nas linhas, significam diferença entre T-30.  
  Letras minúsculas nas colunas, significam diferença entre grupos (Teste t de Student, P< 
0,05). 
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Figura 12 - Variação do potencial hidrogeniônico (pH) arterial em gatas submetidas à 
hipovolemia experimental, tratadas com NaCl a 7,5% (GSH), ou NaCl a 7,5% associado ao  
HES 130/0,4 (GSHC). Sendo representadas as médias e desvios padrão. * Significativamente 
diferente de GSH. # Significativamente diferente de T-30 (Teste t de Student, P< 0,05). 
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Tabela 13 - Variação do íon Sódio arterial (Na+) (mmol/L) em gatas submetidas à 
hipovolemia experimental, tratadas com solução hipertônica a 7,5% (GSH), ou solução 
hipertônica a 7,5% associado ao HES 130/0,4 (GSHC). Sendo representadas as médias e 
desvios padrão. 
 

Grupos T-30 TH T0 T15 T30 T45 T60 T90 T120 
GSH 150 151 161 A 160 A 158 A 154 154 155 154 

 +1,2 +1,2 +2,0 +2,8 +3,4 +2,9 +3,6 +4,0 +5,2 
GSHC 150 150 158 158 158 156 156 156 155 

 +3,7 + 4,6 +4,9 +2,1 +3,4 +4,8 +5,0 +2,4 +4,7 
  Letras maiúsculas nas linhas, significam diferença entre T-30.  
  Letras minúsculas nas colunas, significam diferença entre grupos (Teste t de Student, P < 
0,05 
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Figura 13 - Variação do íon Na+ (mmol/L) em gatas submetidas à hipovolemia experimental, 
tratadas com NaCl a 7,5% (GSH), ou NaCl a 7,5% associado ao  HES 130/0,4 (GSHC). 
Sendo representadas as médias e desvios padrão. # Significativamente diferente de T-30 
(Teste t de Student, P< 0,05). 
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Tabela 14 - Variação do íon potássio arterial (K+) (mmol/L) em gatas submetidas à 
hipovolemia experimental, tratadas com solução hipertônica a 7,5% (GSH), ou solução 
hipertônica a 7,5% associado ao HES 130/0,4 (GSHC). Sendo representadas as médias e 
desvios padrão. 
 

Grupos T-30 TH T0 T15 T30 T45 T60 T90 T120 
GSH 3,19 3,33 2,86 3,26 3,59 3,91A 4,11A 3,07A 4,37A 

 +0,06 +0,20 +0,20 +0,23 +0,36 +0,38 +0,52 +0,75 +0,89 
GSHC 3,05 3,07 3,07 3,47 3,70 3,78 3,86 3,65 3,56 

 +0,37 +0,34 +0,44 +0,35 +0,26 +0,50 +0,55 +0,65 +0,49 
  Letras maiúsculas nas linhas, significam diferença entre T-30.  
  Letras minúsculas nas colunas, significam diferença entre grupos (Teste t de Student, P< 
0,05). 
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Figura 14 - Variação do íon K+ (mmol/L)  em gatas submetidas à hipovolemia experimental, 
tratadas com NaCl a 7,5% (GSH), ou NaCl a 7,5% associado ao  HES 130/0,4 (GSHC). 
Sendo representadas as médias e desvios padrão. GSH: grupo NaCl a 7,5%, GSHC: grupo 
NaCl a 7,5%  associada ao colóide. # Significativamente diferente de T-30 (Teste t de Student, 
P < 0,05). 
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Tabela 15 - Variação do bicarbonato arterial (HCO3
-) (mEq/L) em gatas submetidas à 

hipovolemia experimental, tratadas com solução hipertônica a 7,5% (GSH), ou solução 
hipertônica a 7,5% associado ao HES 130/0,4 (GSHC). Sendo representadas as médias e 
desvios padrão. 
 

Grupos T-30 TH T0 T15 T30 T45 T60 T90 T120 
GSH 20,3 16,7 A 14,3 A 15,1 A 15,7 A 16,8 A 16,7 A 16,4 A 16,7 A 

 +0,9 + 0,6 +1,4 +1,1 +1,2 + 0,7 +1,0 +2,0 +1,5 
GSHC 19,9  17,4 A 15,6 A 16,8 A 17,6 A 17,8 A 17,8 A 17,4 A 18,4 A 

 +1,5 +0,4 +0,9 +1,5 +1,6 +1,0 +1,1 +1,5 +1,2 
  Letras maiúsculas nas linhas, significam diferença entre T-30.  
  Letras minúsculas nas colunas, significam diferença entre grupos (Teste t de Student, P< 
0,05). 
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Figura 15 - Variação do bicarbonato arterial (HCO3
-) (mEq/L)  em gatas submetidas à 

hipovolemia experimental, tratadas com NaCl a 7,5% (GSH), ou NaCl a 7,5% associado ao  
HES 130/0,4 (GSHC). Sendo representadas as médias e desvios padrão. # Significativamente 
diferente de T-30 (Teste t de Student, P< 0,05). 
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4.18. Déficit de Base (DB) 

 Não houve diferença estatística entre grupos. Foram observados valores menores 

desde TH até T120 no GSH, e no GSHC, diminuição nos tempos TH, T0 e T15 quando 

comparados ao valor basal (Tab. 16 e Fig. 16). 

 

 

4.19. Saturação de Oxigênio na Hemoglobina (SaO2) 

 Não foram observadas diferenças entre grupos tampouco entre tempos dentro de cada 

grupo para SaO2 (Tab. 17 e Fig. 17). 
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Tabela 16 - Variação do défcit de base arterial (DB) (mmol/L) em gatas submetidas à 
hipovolemia experimental, tratadas com solução hipertônica a 7,5% (GSH), ou solução 
hipertônica a 7,5% associado ao HES 130/0,4 (GSHC). Sendo representadas as médias e 
desvios padrão. 
 

Grupos T-30 TH T0 T15 T30 T45 T60 T90 T120 
GSH -6,0  -12,0A -13,2A -12,1A -11,3A -9,9 A -10,1A -10,8A -10,6A 

 +1,6 +3,0 +2,5 +2,7 +2,5 +1,9 +1,8 +3,2 +2,2 
GSHC -6,4 -9,2 A -11,7A -10,2A -9,4 -8,9 -9,1 -9,4 -8,2 

 +2,1 +1,3 +1,6 +2,0 +2,3 +1,2 +1,2 +2,2 +2,0 
  Letras maiúsculas nas linhas, significam diferença entre T-30.  
  Letras minúsculas nas colunas, significam diferença entre grupos (Teste t de Student, P< 
0,05). 
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Figura 16 - Variação do défcit de base arterial (DB) (mmol/L) em gatas submetidas à 
hipovolemia experimental, tratadas com NaCl a 7,5% (GSH), ou NaCl a 7,5% associado ao  
HES 130/0,4 (GSHC). Sendo representadas as médias e desvios padrão. # Significativamente 
diferente de T-30 (Teste t de Student, P< 0,05). 
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Tabela 17 - Variação da saturação de oxigênio na hemoglobina arterial (SaO2) (%) em gatas 
submetidas à hipovolemia experimental, tratadas com solução hipertônica a 7,5% (GSH), ou 
solução hipertônica a 7,5% associado ao HES 130/0,4 (GSHC). Sendo representadas as 
médias e desvios padrão. 
 

Grupos T-30 TH T0 T15 T30 T45 T60 T90 T120 
GSH 99,6 99,1 98,8 99,0 99,0 99,2 99,4 99,3 99,3 

 + 0,23 + 0,70 + 0,96 + 1,28 + 0,89 + 0,73 + 0,47 + 0,77 + 0,76 
GSHC 99,7 99,7 99,6 99,6 99,6 99,7 99,6 99,6 99,6 

 + 0,07 + 0,12 + 0,18 + 0,28 + 0,24 + 0,20 + 0,18 + 0,20 + 0,22 
  Letras maiúsculas nas linhas, significam diferença entre T-30.  
  Letras minúsculas nas colunas, significam diferença entre grupos (Teste t de Student, P< 
0,05). 
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Figura 17 - Variação da saturação de oxigênio na hemoglobina arterial (SaO2) (%) em gatas 
submetidas à hipovolemia experimental, tratadas com NaCl a 7,5% (GSH), ou NaCl a 7,5% 
associado ao  HES 130/0,4 (GSHC). Sendo representadas as médias e desvios padrão.  
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5. DISCUSSÃO 

 

 

 

 Pacientes com hipovolemia ou hipotensão devem ser sempre que possível 

estabilizados com fluidoterapia intravenosa, antes de serem encaminhados a procedimentos 

anestésicos,  pois fármacos pre-anestésicos e anestésicos são potencialmente hipotensores, 

podendo exacerbar ainda mais uma hipotensão ou hipovolemia pré-existente (HARVEY e 

ETTINGER, 2007). Assim sendo, o protocolo anestésico escolhido, deteve-se apenas a 

utilização de isofluorano para indução e manutenção anestésica, esta mantida a 1,3V% 

durante todo o procedimento, visando não prejudicar a resposta a hipovolemia. Os resultados 

demonstraram estabilidade corroborando com Ibanez et al. (2002), onde cães anestesiados 

com isofluorano, submetidos à hipovolemia induzida apresentaram maior estabilidade quando 

comparado ao sevoflurano. Sua estabilidade em pacientes hipovolêmicos foi ainda 

comprovada em pacientes felinos (SOARES et al., 2008).  

 Devido a padronização da ETCO2 ente 35 e 45 mm/Hg (MARGARIDO et al., 2007), 

os animais de ambos os grupos foram colocados em ventilação mecânica, com ciclo a pressão, 

volume minuto e frequência respiratória ajustados na intenção de manter a ETCO2 nos valores 

já citados. No entanto, para que houvesse possibilidade deste ajuste foi preconizada a 

utilização de bloqueadores musculares (BNM), dentre os comumente utilizados, o atracúrio 

foi o BNM de escolha, devido a sua marcante segurança (IBANEZ et al., 2002). Agem 

impedindo a transmissão do impulso nervoso gerado desde o terminal motor colinérgico até a 

estrutura efetora, impedindo a abertura de canais de sódio. O debesilato de atracúrio, BNM 
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apresenta uma única via de degradação, não sobrecarregando fígado tampouco rins 

(JAKHIRANI, 1990). Em doses de 0,15 a 0,25 mg/Kg, tem seu período de ação de 

aproximadamente 30 minutos, não sendo cumulativo e raramente produz diminuição da 

pressão arterial (MARTINEZ E KEEGAN, 2007). 

 Dentre as possibilidades de produção da hipovolemia mais utilizadas pode-se citar a 

hipovolemia guiada por pressão fixa, como realizado por Muir E Sally (1989), onde o volume 

de sangue retirado era corrigido até a PAM chegar a 50mm/Hg. Friedman et al. (2003), 

realizaram experimentos em cães, com extração baseada em pressão fixa, até a PAM chegar a 

40 mm/Hg. Quando se opta pela extração por volume fixo, existem discussões sobre um 

volume ideal. Groom et al. (1965) citam a extração de um volume de 41ml/Kg para a 

produção de hipovolemia em felinos , Ingwersen et al. (1988), sugere que aconteça na faixa 

de 13,5 a 55 mL/Kg em gatos não esplenectomizados. No entanto, segundo trabalhos recentes 

de Soares et al. (2008), a extração de volume fixo, com a taxa de 30 ml/Kg, em 30 minutos,  

se demonstrou mais eficiente, sendo este um valor médio ao proposto por Ingwersen et al. 

(1988). 

 Após a produção da hipovolemia, aguardou-se um período de uma hora, com o intuito 

de se estabelecer a fase descompensatória, na qual não teríamos ainda efeitos reflexos 

fisiológicos responsivos a indução da hipovolemia. Entretanto foi observado que em felinos, 

esse período de fase compensatória parece ser maior que em caninos, pois apesar das 

diminuições significativas entre T-30 e TH, as médias de pressões arteriais destes não se 

encontravam tão baixas como descrito em cães (OLESKOVICZ et al., 2008). Sugerindo assim 

a possibilidade de que a resposta compensatória no felino seria mais duradoura. No entanto, a 

instalação da hipovolemia pode ainda ser observada pela diminuição das pressões arteriais do 

TH quando compradas ao tempo basal, decorrente da diminuição do volume circulante e 

consequente diminuição das pressões arteriais. Também foi observada diminuição da pressão 
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venosa central, sendo um importante indicador de hipotensão sistêmica (RABELO et al., 

2005). Pois quando extraiu-se a taxa fixa de sangue arterial, ocorreu em ambos os grupos 

diminuição dos valores em TH comparados ao basal, devido possivelmente ao menor retorno 

de sangue ao coração. Dados estes que também corroboram com Soares et al. (2008) em 

estudo com felinos.  Ainda nesta fase, o pH sanguíneo arterial avaliado apresentou uma 

diminuição significativa em ambos os grupos em TH, comparativamente a média basal, fato 

que corrobora com Fraga (1997), que cita a produção de hipovolemia como possível gerador 

de acidose, principalmente devido a diminuição da taxa de metabolismo mitocondrial, 

redução na produção de fosfatos, reduzindo a função de diversas bombas iônicas gerando 

acúmulo de íons e consequente diminuição do pH (NASI, 2002). 

 Após a estabilização da hipovolemia, foram preconizados dois tipos de tratamento, no 

grupo denominado GSH, onde apenas seria administrado solução salina hipertônica na dose 

de 4ml/Kg, devido aos vários trabalhos relacionando os benefícios de sua utilização isolada 

em várias espécies:  cães (VELASCO et al., 1980), humanos (ORTEGA et al., 2005), ratos 

(MOUREN et al., 1995), felinos (MUIR E SALLY, 1989), em contraste a novos estudos em 

cães submetidos a hipovolemia induzida, que citam seu efeito fugaz comparativamente a 

outros tratamentos (OLESKOVICZ et al., 2008). A administração dos 4 ml/Kg ocorreu em 

um período de 4 minutos, pois a administração deste volume rapidamente diminui de forma 

significativa a pressão arterial, principalmente pela diminuição na resistência periférica total 

(KIEN et al.,  1991). No outro grupo (GSHC) foi realizada a administração de NaCl 7,5% do 

mesmo modo citado, mas com posterior adição de HES, pois sabe-se que a solução 

hipertônica faz a troca de fluidos do espaço intravascular para o espaço extravascular, no 

entanto não aumenta o volume de fluido corpóreo se não ocorrer fluidoterapia de suporte 

(CAROLL e MARTIN, 2007). Apesar dessa associação ser utilizada em medicina, como 

também em pesquisas realizadas em cães, não existem dados em felinos. Escolheu-se a 



 68

proporção de 1:1, em relação ao volume de sangue retirado, assim como descrito por 

Oleskovicz et al. (2008) em um período de 20 minutos de administração do colóide. 

 Nos resultados obtidos para frequência cardíaca,  foi observado aumento significativo 

apenas no GSHC, 15 minutos após o tratamento até o final do período de avaliação, 

corroborando com Haisch et al. (2001) e (SOARES et al., 2008), que citam que o 

hidroxietilamido 130/0,4 gera aumento da frequência cardíaca, mesmo que este aumento 

entretanto não proporcione comprometimento do aparelho cardiovascular. 

 Quando se observou os dados referentes as pressões, após a fase de expansão 

volêmica, o GSH apresentou um aumento da PAM, PAD e PAS, quando comparado ao 

GSHC, por um período de 30 minutos, concordando com Muir E Sally (1989), onde citam 

que os efeitos benéficos não excediam 60 minutos. Segundo Kreimeier et al. (1997), a solução 

de NaCl 7,5% detém efeitos circulatórios de curto período de ação,  pelo aumento gerado na 

osmolalidade plasmática, com rápido equilíbrio entre compartimentos extra e intracelular. 

Entretanto, com a associação de um colóide, os efeitos são mais consistentes e duradouros. 

Com o decorrer do experimento, o GSH apresentava decréscimo em seus valores médios de 

pressão arterial, no entanto o GSHC apresentou aumento desde T(30), até o final do período 

de avaliação. Valores estes próximos ou maiores as médias dos valores basais, com diferenças 

observadas quando comparados ao GSH, sendo os valores do GSHC maiores que do GSH até 

o final do período de avaliação. Estes valores corroboram com Oleskovicz et al. (2008), onde 

a associação entre solução hipertônica e hidroxietilamido 130/0,4 manteve melhores 

parâmetros hemodinâmicos em cães com hipovolemia induzida. 

 Os dados da PVC após o tratamento demonstraram valores maiores em GSHC em 

relação ao valor basal, com valores aproximados dos ideais para pacientes com défcit 

circulatório, 7,36 – 11,03 mm/Hg (DAY E BATEMAN, 2007) até a metade do período 

proposto de avaliação, e por seguinte, manutenção dos valores dentro dos níveis aceitáveis (0 
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– 7,36 mm/Hg) até o final do período de avaliação (HASKINS, 2007). O aumento abrupto da 

PVC no GSHC após tratamento e consequente diminuição decrescente com o decorrer do 

tempo é devido ao hidroxietilamido, que por gerar expansão volêmica, associada a sua alta 

permanência no tecido intravascular causa este aumento, com subsequente normalização dos 

valores, dados estes que corroboram com Oleskovicz et al. (2008). O GSH apresentou 

aumento da PVC apenas nos primeiros minutos após o tratamento, após esse momento, os 

valores se tornam novamente menores que a média basal, indicando assim, juntamente com a 

queda das pressões arteriais no mesmo período, a resposta fugaz do NaCl 7,5% na utilização 

isolada. Dados estes que concordam com Kreimeier et al. (1997), onde a administração 

isolada de NaCl 7,5% apresenta efeitos circulatórios de curta duração. 

   Na análise da frequência respiratória, não houveram diferenças entre grupos, no 

entanto foi observado diferença entre tempos dentro do GSH. Este fato, no entanto deve-se a 

necessidade do ajuste da frequência respiratória para a manutenção da ETCO2 entre 35 – 45 

mm/Hg. 

 Para a análise da PaO2, não foi observado diferença entre grupos tampouco entre 

tempos. A fração inspirada de oxigênio (FiO2) foi de 100%, constante durante todo o 

experimento. Os valores encontrados para PaO2 com a FiO2 de 100% foram baixos, se 

comparados aos descritos por Araújo et al. (2002) podendo ser maiores a 600 mm/Hg, no 

entanto se encontravam dentro dos valores aceitáveis, assim, é provável que ventilação 

controlada oferecida foi ideal e constante. 

 Na maioria dos casos, quando se instala o choque hipovolêmico, existe a necessidade 

de utilização da ventilação controlada. Sua utilização demonstra inúmeros benefícios, 

promovendo adequada oxigenação do sangue, mantendo a PaCO2 em níveis aceitáveis 

(WESTENSKOW, 1981). Quando comparados os dados referentes a PaCO2, não houve 

diferenças entre grupos, entretanto, foram observados aumento nos valores de PaCO2 quando 
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comparados ao basal  para ambos os grupos, entretanto somente ocorreram diferenças no 

GSH, sendo que os valores foram ainda mantidos próximos aos valores fisiológicos 

(SOARES et al., 2008), no entanto como já citado, os dados mencionados corroboram com 

Meletti et al. (2006), onde NaCl, 7,5% associado ou não ao colóide pode aumentar o PaCO2 

auxiliando uma posterior diminuição do pH arterial. 

 A análise da ETCO2 apresentou dados inconstantes, porém mantidos com a mesma 

curva observada na análise da PaCO2. A ETCO2 foi mantida com valores próximos a faixa 

fisiológica ideal (35 – 45 mm/Hg) como citam Flores et. al (2008), não apresentando 

diferenças entre tempos, no entanto com diferença entre grupos no momento TH, com valor 

médio do GSHC de 34 mm/Hg, estando abaixo, mas muito próximo da faixa ideal. Observa-

se ainda que esta diferença entre grupos ocorreu em um momento antes do tratamento, o que 

sugere que essa diferença não foi acarretada pelo tratamento. 

 Não houve diferença entre grupos tampouco entre tempos de cada grupo para a análise 

de saturação de oxigênio na hemoglobina (SatO2), concordando com os dados obtidos por 

Oleskovicz et al. (2008). No entanto os valores médios do grupo GSHC permaneceram 

maiores quando comparadas às médias do GSH, provavelmente pelo aumento da perfusão ao 

miocárdio, gerado pelos colóides naturais, compensando a hemodiluição instalada, denotando 

uma adequada demanda de oxigênio ao miocárdio (LARSON E TAIT, 1991), mantendo 

assim seu desempenho e auxiliando a recuperação da homeostase. 

 Não houve diferenças entre grupos e entre tempos, quando analisados os dados 

referentes a concentração expirada de isofluorano (EtISO), ocorrido pelo fato de que estes 

animais foram mantidos em 1 CAM todo o tempo proposto de estudo, corroborando com 

Soares et al. (2008), que citam que o isofluorano tem viabilidade de uso em felinos com 

hipovolemia, e que na concentração utilizada não potencializa a hipotensão dose-dependente.    
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 Nos momentos iniciais ao tratamento, a diminuição no pH, ocorrida em ambos os 

grupos, possivelmente foi decorrente da diminuição da perfusão tecidual, gerando um 

aumento dos níveis de H+ e consequente acidose metabólica. Alguns estudos citam a 

hipercloremia resultante da administração da solução hipertônica de NaCl 7,5% como 

possível causador de acidose, entretanto, a não mensuração do íon cloro, não permite 

confirmar esse dado. Ao decorrer do experimento, os valores começaram a aumentar, 

possivelmente pela utilização das reservas de bicarbonato na tentativa de reversão da acidose 

metabólica, entretanto os valores continuaram menores que T-30 em ambos os grupos até o 

final do período proposto para o experimento corroborando com Meletti et al. (2006).                 

 Durante a análise do íon Na+ arterial, foi observado um aumento dos níveis de sódio 

em ambos os grupos, quando comparados aos valores basais, fato devidamente possível pela 

infusão de NaCl 7,5%,  (FRITHIOF et al., 2006); (KRAMER et al., 1986), entretanto foi 

observada diferença significativa apenas no GSH, até 30 minutos após a realização do 

tratamento.  Provavelmente não ocorreu diferença em GSHC pela diluição ocorrida com o uso 

de HES 130/0,4 , no entanto,  outra possibilidade apesar de não mensurada  é a liberação do 

peptídeo natriurético atrial (PNA), como cita De BOLD et al. (1981), substância capaz de 

reduzir a pressão sanguínea sistêmica e induzir a natriurese.  Esse hormônio liberado 

principalmente através de mudança na tensão das paredes atriais (BOLLI et al., 1986), 

ocorrida através da distensão da parede cardíaca proporcionada pelo aumento do retorno 

venoso observado nesse grupo devido ao hidroxietilamido, promovendo efeito de equilíbrio 

hidroeletrolítico. Com o decorrer do experimento, a normalização dos valores em GSH devido 

a estabilização da troca de íons e fluidos intra e extravascular, concordando com Holbeck et al 

(2002), onde em experimentos com infusão de soluções hipertônicas em cães os valores de 

Na+  decaíram momentos após o final da infusão. 
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 Na análise de K+ arterial, entre tempos dentro de um mesmo grupo, foi observada leve 

diminuição após o tratamento no GSH, no entanto este valor não foi significativo ao valor 

basal. Foram observadas diferenças com valores maiores ao valor basal nos tempos T45 a 

T120, provavelmente pelo acúmulo de íons potássio extracelular devido a sua passagem 

retardada pela acidose metabólica (ARAÚJO et al, 2002), onde o excesso de potássio seria 

eliminado via renal, no entanto é retido pois existe maior eliminação de hidrogênio, 

concordando com Bordin et al. (2007). Não foram observadas diferenças entre grupos para os 

valores de K+. Existem variações entre os valores aceitos como normais para os níveis séricos 

de potássio para pequenos animais, entretanto pode-se aceitar entre 3,0 mmol/L até 5,0 

mmol/L (DIBARTOLA E MORAIS, 2007). Os dados obtidos não demonstraram valores fora 

dos considerados normais para felinos.  

 O aumento do déficit de base em ambos os grupos, com variação durante o período de 

avaliação está de acordo com citado por Oleskovicz et al. (2008), onde ambos os grupos 

detiveram aumento do déficit. Este fato, provavelmente ocorreu  devido a diminuição do pH e 

consequente tentativa de reversão da acidose instalada, dados estes que corroboram com Lee 

E Drobatz (2003).  

 Não houve diferença entre grupos na análise estatística de bicarbonato arterial, no 

entanto, todas as médias dos tempos de TH a T120, em ambos os grupos (GSH e GSHC), 

apresentaram diminuição comparados com a média basal de seu respectivo grupo. 

Provavelmente pela utilização do bicarbonato na tentativa de reversão da acidose metabólica 

instalada. Outro fator é que o hidroxietilamido acidifica levemente o sangue, como citado por 

Rehm et al. (2000) onde a substituição de 35% do sangue por HES, gerou uma leve acidose 

metabólica, principalmente pela diluição do bicarbonato no liquido extracelular. Entretanto, 

segundo Dibartola (2007), os valores normais de bicarbonato para gatos variam de 14,4 a 21,6 

mEq/L,  faixa onde se encontraram as médias dos valores observados. 



 73

 Na avaliação da glicose sanguínea, não foram observadas diferenças significativa entre 

grupos, no entanto foi observada diferença entre todos os tempos em relação ao basal, onde os 

valores médios se encontravam em ambos os grupos entre q faixa ideal para felinos 

(SEELER, 2007), No decorrer do experimento foi observada a formação de um platô e 

consequentemente uma estabilização da glicemia no GSH e uma diminuição gradativa na 

glicemia no GSHC, concordando com dados obtidos por Oleskovicz et al. (2008). O que neste 

caso pode ter ocorrido é o fato de que a acidose metabólica induz certa resistência a insulina, 

prejudicando a captação periférica da glicose e impede a glicólise anaeróbica por inibir a 

fosfofrutocinase (ANDROGUÉ E MADIAS, 1998), gerando um possível aumento de glicose 

sanguínea compatível com os dados observados. 

 É sabido que a instalação da hipovolemia cursa com diminuição da temperatura 

corpórea, pois, geralmente ocorre perda de sangue ou líquido para cavidade ou ainda externa. 

No entanto, no início da instrumentação, quando começou a diminuir a temperatura os 

animais foram aquecidos e mantidos sob colchão térmico ativo. Entretanto foi observada até 

30 minutos após a realização do tratamento, uma diminuição nos valores de GSHC 

provavelmente pela infusão do colóide, que se encontrava a temperatura ambiente, 

corroborando com relatos da diminuição da temperatura do sangue no momento da infusão 

(LINDEN et al., 1998), e possivelmente interferindo na temperatura corpórea. Nos momentos 

subsequentes não ocorreu diferença estatística entre grupos, apenas com aumento significativo 

nas médias em ambos os grupos, quando comparados ao tempo basal, valores estes muito 

próximos da faixa considerada ideal (NISHIMORI et al., 2006), devido à preconização do 

aquecimento destes animais e uma vez que a temperatura da sala não apresentou diferença 

entre os grupos. 
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 Após 24 horas do experimento, foi preconizada a re-infusão do sangue, com intuito de 

restabelecer a homeostase dos animais, principalmente por questões éticas, e respeito aos 

animais que serviram para a formulação deste estudo. 
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6. CONCLUSÕES 

 

Nas condições deste experimento, é possível concluir que:  

 

 1. A administração isolada de solução salina hipertônica a 7,5% na dose de 4ml/Kg  

propicia em gatas, um reestabelecimento imediato das pressões arteriais, com duração dos 

seus efeitos por aproximadamente 30 minutos. 

  

 2. A associação de solução hipertônica a 7,5% e hidroxietilamido 130/0,4 em gatas 

aumenta as pressões arteriais tardiamente em comparação a utilização isolada de NaCl 7,5%. 

  

 3. A associação de colóide com solução hipertônica produz um reestabelecimento mais 

duradouro das pressões arteriais em felinos com hipovolemia por hemorragia induzida.   

  

 4. A associação de solução salina hipertônica a 7,5% e hidroxietilamido 130/0,4 

proporciona um aumento imediato da PVC em felinos com hipovolemia induzida, perdurando 

por aproximadamente 45 minutos. 
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8. ANEXOS 

 

 

 

Em sequência estão representados os valores individuais dos animais utilizados neste 

experimento do Grupo Solução hipertônica (GSH) n=6 e Grupo Solução hipertônica 

associado ao Colóide (GSHC) n=6. 
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GRUPO NaCl 7,5% / ANIMAL 1 
 

 T-30 
 

TH 
 

 T0 
 

T15 T30 T45 T60 T90 T120 

FC 
(bat/min) 

128,0 132,0 144,0 164,0 148,0 148,0 192,0 204,0 196,0 

f 
(mov/min) 

21 21 30 34 33 32 34 35 31 

TR 
(ºC) 

34,3 35,2 35,5 36,2 36,5 36,6 36,9 37,9 38,3 

TS 
(ºC) 

20,2 20,6 20,4 20,8 21,0 20,9 21,4 21,4 20,4 

PAS 
(mmHg) 

106 122 120 106 114 124 129 129 125 

PAD 
(mmHg) 

78 71 63 73 63 70 78 70 73 

PAM 
(mmHg) 

91 89 90 90 86 94 101 95 95 

PVC 
(mmHg) 4 -1 3 5 0 -2 -1 -2 -2 

Gli 
(mg/dL) 59 131 111 - 142 - 172 - 206 

ETISO 
(mmHg) 

1,0 1,2 1,2 1,5 1,4 1,2 1,6 2,1 0,9 

ETCO2 
(mmHg) 

22 51 52 44 43 41 36 35 34 

PaO2 
(mmHg) 

323,9 333,0 320,7 292,0 291,1 278,0 349,6 403,6 391,2 

PaCO2 
(mmHg) 

38,0 50,9 53,9 44,1 45,8 51,1 45,0 52,3 44,1 

pH 
 

7,371 7,199 7,163 7,222 7,220 7,204 7,233 7,197 7,240 

Na+ 
 

152 152 162 162 160 150 157 151 152 

K+ 
 

3,08 3,17 2,58 3,22 3,41 3,72 3,92 4,33 4,22 

HCO3
- 

 
21,5 17,4 16,5 16,9 17,2 17,7 17,6 17,8 17,8 

DB 
 

3,7 8,6 9,7 9,9 9,4 8,3 8,9 8,3 8,9 

 
SaO2 

99,7 99,6 99,6 99,6 99,6 99,5 99,7 99,7 99,7 
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GRUPO NaCl 7,5% / ANIMAL 2 
 

 T-30 
 

TH 
 

 T0 
 

T15 T30 T45 T60 T90 T120 

FC 
(bat/min) 

212 172 248 212 204 200 176 196 184 

f 
(mov/min) 

21 25 26 26 27 28 27 34 31 

TR 
(ºC) 

36,0 37,8 38,5 38,8 38,5 38,4 38,1 37,9 37,8 

TS 
(ºC) 

18,4 18,7 18,9 19,0 19,9 20,3 20,5 20,8 21,1 

PAS 
(mmHg) 

146 137 160 144 154 140 100 115 118 

PAD 
(mmHg) 

105 82 94 83 84 74 44 51 44 

PAM 
(mmHg) 

125 106 124 109 113 100 64 74 86 

PVC 
(mmHg) 

5 2 4 2 2 2 2 2 2 

Gli 
(mg/dL) 

48 117 124 - 147 - 161 - 217 

ETISO 
(mmHg) 

1,5 1,6 1,3 1,4 1,4 1,2 1,6 1,4 1,3 

ETCO2 
(mmHg) 

30 42 49 44 47 46 47 42 37 

PaO2 
(mmHg) 

484 358 374 429 424 510 440 464 343 

PaCO2 
(mmHg) 

29 32 40 39 44 46 45 37 30 

pH 
 

7,407 7,261 7,191 7,207 7,196 7,206 7,226 7,227 7,288 

Na+ 
 

149 151 162 159 154 153 148 154 148 

K+ 
 

3,21 3,11 2,83 3,09 3,69 4,06 4,50 3,77 4,88 

HCO3
- 

 
20,0 17,3 15,1 15,5 16,0 16,8 17,4 15,7 16,1 

DB 
 

-7,0 -12,8 -13,2 -12,7 -11,5 -10,2 -9,4 -12,5 -12,4 

 
SaO2 

99,9 99,7 99,7 99,8 99,8 99,8 99,8 99,8 99,7 
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GRUPO NaCl 7,5% / ANIMAL 3 
 

 T-30 
 

TH 
 

 T0 
 

T15 T30 T45 T60 T90 T120 

FC 
(bat/min) 

172 164 204 196 196 208 236 232 200 

f 
(mov/min) 

23 23 34 25 25 36 34 37 23 

TR 
(ºC) 

36,3 40,7 40,7 40,7 40,7 39,5 39,4 38,5 37,9 

TS 
(ºC) 

22,1 20,5 20,6 20,4 20,3 20,3 20,4 20,1 20,1 

PAS 
(mmHg) 

142 129 156 180 146 122 101 95 82 

PAD 
(mmHg) 

101 70 83 89 67 65 46 49 44 

PAM 
(mmHg) 

120 91 119 111 94 86 65 65 59 

PVC 
(mmHg) 

4 1 6 1 0 1 2 3 3 

Gli 
(mg/dL) 

124 237 111 - 309 - 257 - 220 

ETISO 
(mmHg) 

1,2 1,1 1,6 1,2 1,2 1,5 1,6 1,3 1,0 

ETCO2 
(mmHg) 

33 35 30 36 31 66 60 45 41 

PaO2 
(mmHg) 

267 279 283 291 305 322 305 419 324 

PaCO2 
(mmHg) 

36 44 47 41 42 44 44 52 38 

pH 
 

7,387 7,234 7,134 7,185 7,200 7,216 7,208 7,236 7,312 

Na+ 
 

150 152 164 155 158 156 158 150 157 

K+ 
 

3,26 3,52 3,20 3,69 4,25 4,61 4,89 5,43 5,62 

HCO3
- 

 
21,4 15,9 13,7 15,5 16,0 17,9 17,9 19,6 19,0 

DB 
 

-4,4 -9,4 -11,7 -8,4 -8,2 -7,1 -7,6 -5,8 -7,7 

 
SaO2 

99,6 98,2 97,7 98,0 98,4 99,5 99,5 99,8 99,7 
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GRUPO NaCl 7,5% / ANIMAL 4 
 

 T-30 
 

TH 
 

 T0 
 

T15 T30 T45 T60 T90 T120 

FC 
(bat/min) 

180 238 236 240 240 236 246 228 240 

f 
(mov/min) 

26 37 41 40 46 48 44 45 47 

TR 
(ºC) 

35,3 39,1 38,4 38,4 38,3 38,1 37,0 37,6 37,1 

TS 
(ºC) 

19,2 20,2 19,9 19,8 20,6 20,7 20,7 21,7 22,1 

PAS 
(mmHg) 

117 138 171 153 154 146 129 124 119 

PAD 
(mmHg) 

84 83 77 88 75 71 57 58 54 

PAM 
(mmHg) 

101 102 111 106 101 95 81 80 77 

PVC 
(mmHg) 

7 2 2 3 3 2 1 1 2 

Gli 
(mg/dL) 

77 101 264 - 94 - 127 - 110 

ETISO 
(mmHg) 

1,6 1,5 1,0 1,3 1,1 1,7 1,4 1,4 1,2 

ETCO2 
(mmHg) 

26 43 47 46 47 47 40 36 34 

PaO2 
(mmHg) 

231,1 280,9 248,5 257,2 219,3 295,9 277,5 311,1 246,3 

PaCO2 
(mmHg) 

27,9 43,3 46,7 44,3 39,5 46,9 46,0 40,7 35,7 

pH 
 

7,406 7,193 7,118 7,140 7,200 7,188 7,191 7,231 7,242 

Na+ 
 

151 150 160 163 164 157 156 159 163 

K+ 
 

3,22 3,64 2,89 3,30 3,28 3,83 3,88 3,97 3,35 

HCO3
- 

 
19,5 17,2 13,8 14,3 14,1 16,3 16,2 16,5 15,8 

DB 
 

-7,7 -13,2 -14,6 -14,1 -14,6 -10,8 -11,0 -10,9 -12, 3 

 
SaO2 

99,5 99,4 99,3 99,4 99,2 99,5 99,5 99,6 99,4 
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GRUPO NaCl 7,5% / ANIMAL 5 
 

 T-30 
 

TH 
 

 T0 
 

T15 T30 T45 T60 T90 T120 

FC 
(bat/min) 

204 220 232 240 228 232 228 236 240 

f 
(mov/min) 

27 28 34 33 27 30 23 22 22 

TR 
(ºC) 

36,4 38,9 38,5 38,3 38,0 38,0 37,6 38,2 38,6 

TS 
(ºC) 

19,9 21,3 21,3 21,9 21,8 22,5 22,4 22,2 21,3 

PAS 
(mmHg) 

167 107 143 129 97 105 128 98 98 

PAD 
(mmHg) 

123 37 63 64 46 49 58 56 46 

PAM 
(mmHg) 

145 59 94 90 63 67 82 71 67 

PVC 
(mmHg) 

2 1 1 1 2 1 1 0 -1 

Gli 
(mg/dL) 

49 237 331 - 236 - 225 - 225 

ETISO 
(mmHg) 

1,2 1,2 1,1 1,1 1,4 1,4 1,4 1,2 1,1 

ETCO2 
(mmHg) 

37 41 35 30 30 27 31 37 36 

PaO2 
(mmHg) 

183,2 185,0 190,0 187,4 157,2 176,0 153,1 167,1 152,3 

PaCO2 
(mmHg) 

38,2 50,5 42,7 35,3 33,9 29,8 37,3 46,0 48,3 

pH 
 

7,313 7,201 7,089 7,170 7,218 7,301 7,218 7,132 7,117 

Na+ 
 

149 149 158 161 158 158 153 160 154 

K+ 
 

3,18 3,31 2,92 3,02 3,29 3,51 3,40 3,20 3,41 

HCO3
- 

 
19,2 16,1 12,3 13,4 14,6 16,2 15,3 14,1 14,5 

DB 
 

-7,0 -17,1 -17,3 -15,9 -14,2 -12,4 -12,9 -14,3 -13,2 

 
SaO2 

99,2 98,2 97,6 99,0 97,6 97,8 98,5 97,8 97,8 

 
 
 
 
 
 
 
 



 92

GRUPO NaCl 7,5% / ANIMAL 6 
 

 T-30 
 

TH 
 

 T0 
 

T15 T30 T45 T60 T90 T120 

FC 
(bat/min) 

220 200 204 206 208 204 236 224 196 

f 
(mov/min) 

26 28 27 27 27 28 39 39 36 

TR 
(ºC) 

36,7 38,6 38,6 38,4 38,1 38,4 38,6 39,2 38,7 

TS 
(ºC) 

18,2 18,5 19,9 19,9 20,0 20,5 21,2 20,6 20,5 

PAS 
(mmHg) 

175 144 189 158 127 113 151 140 115 

PAD 
(mmHg) 

116 77 102 81 59 50 72 58 90 

PAM 
(mmHg) 

142 102 147 111 75 72 99 84 71 

PVC 
(mmHg) 

3 1 1 1 0 2 1 0 0 

Gli 
(mg/dL) 

88 235 184 - 240 - 243 - 240 

ETISO 
(mmHg) 

1,4 1,2 1,3 1,3 1,2 1,2 1,3 1,3 1,2 

ETCO2 
(mmHg) 

32 38 42 37 31 39 40 42 35 

PaO2 
(mmHg) 

328,8 259,9 282,8 291,4 435,0 306,7 322,4 302,5 368,7 

PaCO2 
(mmHg) 

31,8 41,7 53,3 40,7 45,8 48,1 48,6 50,7 51,9 

pH 
 

7,385 7,221 7,109 7,184 7,200 7,179 7,171 7,123 7,183 

Na+ 
 

149 152 162 160 156 154 153 156 151 

K+ 
 

3,18 3,31 2,92 3,02 3,29 3,51 3,40 3,20 3,41 

HCO3
- 

 
20,2 16,5 14,6 15,1 16,8 16,2 16,0 14,7 17,2 

DB 
 

-6,5 -11,0 -13,0 -12,1 -10,2 -10,9 -11,2 -13,1 -9,3 

 
SaO2 

99,7 99,5 99,4 98,6 99,8 99,6 99,6 99,5 99,7 

 
 
 
 
 
 
 
 



 93

GRUPO NaCl 7,5% ASSOCIADO AO HES (130/0,4) / ANIMAL 1 
 

 T-30 
 

TH 
 

T0 
 

T15 T30 T45 T60 T90 T120 

FC 
(bat/min) 

176 172 180 208 208 212 212 196 220 

f 
(mov/min) 

18 22 24 23 32 30 34 31 42 

TR 
(ºC) 

32,9 37,0 36,3 36,4 36,8 37,6 38,2 38,5 38,3 

TS 
(ºC) 

20,1 20,0 20,3 20,4 21,0 21,3 21,5 20,7 20,9 

PAS 
(mmHg) 

157 120 123 143 142 160 146 141 155 

PAD 
(mmHg) 

98 62 60 78 75 87 90 63 79 

PAM 
(mmHg) 

127 86 86 105 105 119 117 95 108 

PVC 
(mmHg) 

4 -1 10 5 5 3 2 0 0 

Gli 
(mg/dL) 

24 124 96 - 97 - 149 - 156 

ETISO 
(mmHg) 

1,4 1,7 1,2 0,9 1,8 1,5 1,8 1,8 1,7 

ETCO2 
(mmHg) 

30 32 25 24 15 19 14 13 35 

PaO2 
(mmHg) 

412,3 419,2 378,7 469,7 252,6 441,5 376,8 405,8 346,6 

PaCO2 
(mmHg) 

34,1 49,9 46,4 52,6 32,7 52,2 47,6 58,4 45,2 

pH 
 

7,365 7,223 7,171 7,183 7,286 7,202 7,180 7,168 7,248 

Na+ 
 

144 150 161 159 159 155 162 158 163 

K+ 
 

3,23 3,64 3,22 3,71 3,94 4,61 4,84 4,90 4,49 

HCO3
- 

 
19,7 18,3 15,4 17,2 16,6 18,0 16,2 17,8 18,4 

DB 
 

-6,3 -7,5 -11,9 -9,0 -11,4 -8,0 -11,0 -7,9 -8,0 

 
SaO2 

99,7 99,8 99,6 99,8 99,8 99,8 99,8 99,8 99,8 

 
 
 
 
 
 
 
 



 94

GRUPO NaCl 7,5% ASSOCIADO AO HES (130/0,4) / ANIMAL 2 
 

 T-30 
 

TH 
 

 T0 
 

T15 T30 T45 T60 T90 T120 

FC 
(bat/min) 

176 172 180 208 208 212 212 196 220 

f 
(mov/min) 

18 22 24 23 32 30 34 31 42 

TR 
(ºC) 

35,0 35,6 35,4 35,6 35,9 35,9 36,2 36,5 36,6 

TS 
(ºC) 

19,9 20,4 20,8 20,6 20,8 20,7 20,7 20,5 21,2 

PAS 
(mmHg) 

118 134 127 129 139 141 153 165 154 

PAD 
(mmHg) 

84 79 69 91 87 88 101 101 94 

PAM 
(mmHg) 

100 103 101 110 111 111 126 130 120 

PVC 
(mmHg) 

3 1 12 9 6 5 4 1 1 

Gli 
(mg/dL) 

55 277 238 - 254 - 235 - 233 

ETISO 
(mmHg) 

1,3 1,2 1,2 1,2 1,0 1,1 1,3 1,0 1,1 

ETCO2 
(mmHg) 

37 41 41 40 39 38 40 39 41 

PaO2 
(mmHg) 

341,4 263,1 239,6 202,3 209,3 219,3 220,9 222,7 205,4 

PaCO2 
(mmHg) 

35,6 47,9 48,9 43,1 46,7 42,8 42,5 43,8 49,1 

pH 
 

7,350 7,274 7,146 7,184 7,235 7,243 7,261 7,242 7,252 

Na+ 
 

152 147 156 161 152 159 155 153 150 

K+ 
 

2,92 2,90 2,77 3,00 3,25 3,23 3,34 3,21 3,38 

HCO3
- 

 
19,8 17,0 14,8 15,1 17,9 17,3 18,1 17,6 19,4 

DB 
 

-6,4 -9,3 -12,3 -12,4 -8,1 -9,3 -8,4 -9,0 -6,0 

 
SaO2 

99,7 99,5 99,3 99,1 99,2 99,3 99,3 99,3 99,2 

 
 
 
 
 
 
 
 



 95

GRUPO NaCl 7,5% ASSOCIADO AO HES (130/0,4) / ANIMAL 3 
 

 T-30 
 

TH 
 

 T0 
 

T15 T30 T45 T60 T90 T120 

FC 
(bat/min) 

176 204 172 204 216 224 220 240 248 

f 
(mov/min) 

14 16 17 12 32 24 17 16 18 

TR 
(ºC) 

35 35,6 35,4 35,6 35,9 35,9 36,2 36,5 36,6 

TS 
(ºC) 

21,4 21,8 21,8 21,9 21,9 21,9 22,0 21,9 21,9 

PAS 
(mmHg) 

131 114 99 127 131 145 157 167 174 

PAD 
(mmHg) 

85 56 57 82 83 85 88 84 98 

PAM 
(mmHg) 

107 78 76 101 104 115 111 123 131 

PVC 
(mmHg) 

5 3 17 12 8 7 7 5 4 

Gli 
(mg/dL) 

111 234 238 - 235 - 217 - 167 

ETISO 
(mmHg) 

1,7 1,5 1,4 1,2 1,2 1,2 1,4 1,0 1,2 

ETCO2 
(mmHg) 

35 33 30 32 32 28 29 31 32 

PaO2 
(mmHg) 

343,3 455,2 410,9 378,3 371,3 372,2 248,9 277,0 274,7 

PaCO2 
(mmHg) 

38,1 33,5 59,3 33,9 32,7 32,9 31,0 38,4 39,0 

pH 
 

7,382 7,213 7,139 7,354 7,386 7,366 7,380 7,325 7,322 

Na+ 
 

154 159 163 158 160 163 160 156 158 

K+ 
 

3,29 3,06 3,47 3,85 3,96 3,85 3,78 3,50 3,32 

HCO3
- 

 
22,2 17,4 16,6 19,4 20,5 19,7 19,6 19,7 19,8 

DB 
 

-3,0 -7,8 -9,2 -7,1 -5,9 -6,9 -7,3 -6,5 -6,4 

 
SaO2 

99,8 99,8 99,7 99,8 99,8 99,8 99,6 99,6 99,6 

 
 
 
 
 
 
 
 



 96

GRUPO NaCl 7,5% ASSOCIADO AO HES (130/0,4) / ANIMAL 4 
 

 T-30 
 

TH 
 

 T0 
 

T15 T30 T45 T60 T90 T120 

FC 
(bat/min) 

148 176 188 200 204 232 212 216 210 

f 
(mov/min) 

30 16 36 32 29 30 30 32 27 

TR 
(ºC) 

35,6 38,7 36,9 36,8 37,6 37,9 38,2 38,2 38,4 

TS 
(ºC) 

21,3 21,1 21,3 22,4 21,7 21,5 22,3 22,5 22,2 

PAS 
(mmHg) 

141 123 127 141 128 171 156 156 158 

PAD 
(mmHg) 

101 76 72 87 82 115 98 101 98 

PAM 
(mmHg) 

121 101 97 112 103 144 125 128 125 

PVC 
(mmHg) 

2 -2 13 10 9 8 5 3 1 

Gli 
(mg/dL) 

44 97 126 - 72 - 98 - 133 

ETISO 
(mmHg) 

1,2 1,5 1,3 1,5 1,4 1,7 1,3 1,2 1,5 

ETCO2 
(mmHg) 

32 32 45 42 35 38 42 40 35 

PaO2 
(mmHg) 

482,7 435,7 461,7 459,2 431,1 497,1 502,5 424,9 400,0 

PaCO2 
(mmHg) 

31,8 31,5 44,5 42,5 35,7 42,1 49,1 42,5 36,2 

pH 
 

7,348 7,301 7,165 7,192 7,259 7,220 7,190 7,180 7,250 

Na+ 
 

153 152 152 156 158 149 149 155 153 

K+ 
 

3,24 3,10 3,06 3,53 3,78 3,89 4,06 3,62 3,59 

HCO3
- 

 
18,5 17,1 14,9 15,5 16,4 16,7 18,2 15,2 16,3 

DB 
 

-8,6 -11,1 -12,9 -12,2 -11,5 -10,6 -9,7 -12,7 -11,6 

 
SaO2 

99,9 99,8 99,8 99,8 99,8 99,8 99,8 99,8 99,8 

 
 
 
 
 
 
 
 



 97

GRUPO NaCl 7,5% ASSOCIADO AO HES (130/0,4) / ANIMAL 5 
 

 T-30 
 

TH 
 

 T0 
 

T15 T30 T45 T60 T90 T120 

FC 
(bat/min) 

200 200 172 196 208 200 220 240 240 

f 
(mov/min) 

28 31 32 31 28 29 29 26 27 

TR 
(ºC) 

35,1 36,8 35,7 35,9 36,3 36,9 37,5 38,1 38,4 

TS 
(ºC) 

18,6 19,8 19,9 20,7 20,7 20,7 21,2 21,1 20,6 

PAS 
(mmHg) 

126 114 117 115 141 116 141 150 152 

PAD 
(mmHg) 

88 48 62 63 78 56 70 78 98 

PAM 
(mmHg) 

103 72 87 85 107 81 100 110 116 

PVC 
(mmHg) 

4 2 14 9 9 7 6 5 4 

Gli 
(mg/dL) 

37 145 84 - 106 - 115 - 104 

ETISO 
(mmHg) 

1,0 1,7 1,7 1,4 1,6 1,6 1,2 1,4 1,2 

ETCO2 
(mmHg) 

33 32 31 37 36 36 48 36 34 

PaO2 
(mmHg) 

306,0 428,7 429,1 495,3 350,5 410,6 381,9 236,1 249,1 

PaCO2 
(mmHg) 

24,1 35,3 35,7 37,7 38,4 43,7 45,7 35,5 38,7 

pH 
 

7,49 7,29 7,28 7,25 7,24 7,24 7,22 7,30 7,28 

Na+ 
 

148 146 153 157 162 154 153 157 152 

K+ 
 

3,28 3,15 3,55 3,68 3,72 3,87 3,82 3,64 3,55 

HCO3
- 

 
21,4 17,4 17,0 16,5 16,1 17,6 17,4 18,0 18,2 

DB 
 

-5,6 -9,9 -10,4 -10,9 -11,5 -9,0 -9,3 -9,3 -8,8 

 
SaO2 

99,8 99,8 99,8 99,8 99,7 99,8 99,7 99,4 99,5 

 
 
 
 
 
 
 
 



 98

GRUPO NaCl 7,5% ASSOCIADO AO HES (130/0,4) / ANIMAL 6 
 

 T-30 
 

TH 
 

 T0 
 

T15 T30 T45 T60 T90 T120 

FC 
(bat/min) 

172 180 172 200 200 216 236 228 232 

f 
(mov/min) 

21 22 22 22 24 24 23 24 22 

TR 
(ºC) 

35,4 37,5 36,6 36,7 37,2 37,8 38,1 38,3 38,3 

TS 
(ºC) 

22,3 21,8 21,7 21,6 22,1 22,5 22,1 22,5 22,3 

PAS 
(mmHg) 

125 118 107 135 122 125 120 139 168 

PAD 
(mmHg) 

80 54 51 65 67 60 62 71 90 

PAM 
(mmHg) 

98 79 76 95 93 90 92 96 124 

PVC 
(mmHg) 

6 2 9 12 10 8 7 7 5 

Gli 
(mg/dL) 

115 252 130 - 256 - 189 - 129 

ETISO 
(mmHg) 

0,8 1,0 1,3 1,2 0,9 1,0 1,3 1,1 1,0 

ETCO2 
(mmHg) 

33 36 39 38 40 38 40 37 33 

PaO2 
(mmHg) 

318,5 423,4 287,4 440,4 431,2 403,5 413,8 383,4 417,4 

PaCO2 
(mmHg) 

31,4 37,0 34,3 40,3 41,3 39,1 41,0 35,0 32,3 

pH 
 

7,347 7,225 7,229 7,253 7,271 7,266 7,257 7,264 7,336 

Na+ 
 

152 149 163 155 156 159 160 160 155 

K+ 
 

2,34 2,58 2,36 3,06 3,55 3,25 3,37 3,06 3,06 

HCO3
- 

 
18,3 17,3 14,9 17,2 18,3 17,6 17,7 16,5 18,5 

DB 
 

-8,9 -10,0 -13,6 -9,8 -8,3 -9,6 -9,2 -11,4 -8,9 

 
SaO2 

99,7 99,8 99,6 99,8 99,8 99,8 99,8 99,8 99,8 

 
 


