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Modelo experimental de choque hemorrágico

Introdução

O estado de choque (EC) define-se por má perfusão
tecidual1. Há várias formas de choque: hipovolêmico,
cardiogênico, vasogênico e neurogênico2. As alterações
e respostas fisiológicas que o EC produz no organismo
são objetivos de diversos estudos clínicos ou
experimentais1,3,4,5.

Em 1743, o termo choque foi utilizado pela
primeira vez na língua inglesa por Sparrow, na tradução
da segunda edição francesa do livro “Um tratado de

reflexões provenientes da experiência por ferimento por
arma de fogo6”.

No livro “ On gunshot wounds of the extremities”,
escrito por Guthrie6 (1815), utilizou a palavra choque
para caracterizar a instabilidade fisiológica7.

Habitualmente o EC é avaliado através de
parâmetros hemodinâmicos como, por exemplo: PAM,
freqüência cardíaca (FC), pressão venosa central
(PVC). Porém, estas variáveis podem sofrer influências
de vários fatores como uso de medicações (anti-
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RESUMO – Objetivo: É estabelecer um modelo experimental de choque hemorrágico, reproduzindo
o mais próximo possível uma real situação que ocorre nas vítimas traumatizadas. Métodos: Utilizou-
se 16 animais, distribuídos aleatoriamente em 2 grupos (n=8): Grupo Controle (GC): procedimentos
cirúrgicos e observação de 60 minutos; Grupo Choque (GCh): procedimentos cirúrgicos, sangria
para estabelecimento do estado de choque (EC) com pressão arterial média (PAM) em 40 mmHg,
mantido por 20 minutos (20’) seguido de período de reperfusão de 60 minutos (RP60). Para avaliar
o EC estabelecido, além da PAM, utilizaram-se os seguintes parâmetros: lactato sérico (LS) e
diferença de base (DB). Na instalação do EC, iniciou-se com retirada de volume de sangue
correspondente a 5% da volemia estimada até atingir PAM de 60mmHg, ponto do qual as retiradas
passaram para 2,5%. Resultados: Após o período de 20’ do EC o LS médio do GC foi de 0,92
mmol/l e do GCh foi de 4,16 mmol/l. A DB média do GC foi de 0,02 mmol/l e do GCh foi de 8, 12
mmol/l. Conclusão: As alterações resultantes do processo de instalação e reanimação do EC
mostraram uma relação inversamente proporcional entre LS e DB, fato que confirma a má perfusão
tecidual e restauração volêmica dentro do presente modelo experimental.

DESCRITORES – Choque. Hipovolemia. Lactato. Diferença de base. Reserva alcalina.
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hipertensivos beta-bloqueadores), preparo físico do
paciente4 ou portadores de marca-passo cardíaco.

Devido estas possibilidades de interferências na
avaliação hemodinâmica do EC, a literatura vem
utilizando índices metabólicos, como: LS e a DB. Estes
parâmetros caracterizam a baixa perfusão tecidual, no
choque, e conseqüentemente avaliam a eficácia da
reanimação4.

Os modelos experimentais de choque hemorrágico
baseiam-se nos níveis de PAM; retirada fixa de uma
porcentagem do volume sangüíneo dentro de um deter-
minado tempo ou através de parâmetros metabólicos
3,4,8,9,10,11,12,13. Para que ocorra o EC é necessário que se
faça à retirada de volume de sangue, como denominador
comum dos modelos acima. Porém, as retiradas de
sangue são realizadas, com intervalo constante e com o
mesmo volume. Entretanto, na prática clínica, observa-
se que o sangramento através de um vaso lesado diminui
conforme ocorre à queda da PAM, conseqüentemente
diminuindo o volume perdido, comparativamente, em
duas ocasiões com o mesmo intervalo de tempo.

Objetivo

Estabelecer um modelo experimental de choque
hemorrágico no rato, reproduzindo o mais próximo
possível a real situação que ocorre nas vítimas
traumatizadas graves.

Métodos

Foram utilizados 16 ratos machos adultos da
linhagem Wistar, com pesos que variaram de 185 a
240 gramas, com idade de aproximadamente sete
semanas, fornecidos pelo Centro de Bioterismo da
Unicamp – Cemib. O protocolo foi conduzido de acordo
com os Princípios Éticos na Experimentação Animal

adotados pelo Colégio Brasileiro de Experimentação
Animal (Cobea), tendo sido aprovado pela Comissão
de Ética na Experimentação Animal (CEEA)-IB-
Unicamp (protocolo nº 144-1).

O presente trabalho utilizou a anestesia intraperi-
toneal com soluções de Cloridrato de (S+) Cetamina
(80mg/Kg), Xilazina 2% (10mg/Kg) e atropina,
(0,05mg/Kg).

Com técnica asséptica foram cateterizados os
seguintes vasos: artéria carótida direita (instalação do
choque hemorrágico controlado e coleta de amostras),
veia jugular direita (reposição volêmica de solução de
Ringer lactado e sangue total) e artéria femoral direita
(monitorização contínua da PAM). Foi realizado o con-
trole da temperatura retal entre 37-38,5ºC, com aqueci-
mento externo através de placa térmica elétrica. O
intervalo entre as retiradas de sangue foi de dois minutos.
A volemia estimada do rato corresponde a 5,4ml/100g
de peso. A quantidade de sangue de cada retirada
inicialmente correspondeu a 5% da volemia total estimada
do animal até atingir uma PAM de 60 mmHg, ponto a
partir do qual se passou para 2,5% da volemia estimada
para cada retirada até obter PAM de 40 mmHg. Os
animais foram randomizados e divididos em dois grupos:

Grupo controle: ratos em condições de normali-
dade, submetidos às cateterizações e laparotomia,
seguido de um período de 60 minutos de observação,
correspondentes ao tempo de reperfusão.

Grupo choque: ratos submetidos a um EC hemor-
rágico controlado, através de sangria, com PAM mantida
em 40 mmHg por 20 minutos, seguido de reposição
volêmica com solução de Ringer lactato (RL) aquecido
e sangue total até atingir a PAM de 80 mmHg, seguido
de RP60.

A Figura 1 mostra o fluxo do modelo experimental.

FIGURA 1 – O gráfico mostra o fluxo do modelo experimental
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Durante todo o experimento foram monitorizadas
as seguintes variáveis através do Polígrafo Mingograf
807 (Siemens-Elema, Alemanha): PAM, FC, eletro-
cardiograma (ECG) e temperatura retal (TR).

O LS foi mensurado pela utilização de tiras testes
para determinação quantitativa, utilizando o fotômetro
de reflexão pela reação colorimétrica do mediador

lactato-oxidase. As determinações sangüíneas da DB
realizadas no aparelho de gasometria da Instrumental
Laboratory.

Resultados

A Tabela 1 mostra os valores médios da DB em
cada um dos grupos estudados.

TABELA 1 – Valores médios da DB em cada fase do experimento.

Grupo SVI RP0 RP30 RP60

Média 0,02 0,02 -1,52 -2,63

Controle (mmol/l)

DP 2,18 2,18 1,93 2,38

N 8 8 8 8

Média -2,23 -8,21 -3,55 -4,66

Choque (mmol/l)

DP 1,90 2,13 1,85 2,81

N 8 8 8 8

Análise t-teste

A análise estatística foi feita nas seguintes fases:
início do experimento – sinais vitais iniciais (SVI); início
da reperfusão – final do 20’ do EC (RP0); período de
reperfusão de 30 minutos (RP30) e RP60. A análise
mostrou que no SVI os valores da diferença de base
não apresentaram valores estatisticamente diferentes
entre si (p=0,05).

Na RP0 o grupo Controle (DB=0,02 mmol/l) diferiu
estatisticamente (p=0.000) do grupo Choque (DB= -

8,21mmol). Aos RP30 os animais do grupo Choque
apresentaram um retorno próximo à normalidade (DB =
-3,55mmol/l), sem diferença estatística do grupo
Controle (p=0,05). Na RP60 o grupo Controle (-2,63
mmol/l) não diferiu estatisticamente (p=0,141) do grupo
Choque (DB= -4,66mmol).

A Tabela 2 mostra os valores médios do LS em
cada um dos grupos estudados. A análise estatística
foi feita nas seguintes fases: SVI, RP0, RP30 e RP60.

Análise t-teste

TABELA 2 – Valores médios do lactato sangüíneo em cada fase do experimento.

Grupo SVI RP0 RP30 RP60

Média 0,92 0,92 1,05 0,95

Controle (mmol/l)

DP 0,12 0,12 0,23 0,15

N 8 8 8 8

Média 0,95 4,16 1,68 3,58

Choque (mmol/l)

DP 0,19 1,30 0,77 2,76

N 8 8 8 8
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A análise estatística mostrou que no SVI os grupos
não diferiram entre si quanto aos valores relativos às
dosagens do LS (p=0,711), com todos os valores dentro
dos limites de normalidade.

Na RP0 o grupo Controle (LS=0,92mmol/l) apre-
sentou diferença estatística (p=0,000) em relação ao grupo

Choque (LS= 4,16mmol/l). Na RP30 o grupo Controle
(LS=1,05mmol/l) mostrou não diferença significativa
(p=0,923) com o grupo Choque (LS=1,68). Na RP60 o
grupo Controle (LS=0,95mmol/l) mostrou diferença
significativa (p=0,018) com o grupo Choque (LS=3,58).

A Figura 2 ilustra as variações da DB e LS.

FIGURA 2 – O gráfico demonstra imagem em ‘espelho’ formada pelo conjunto de traçados do LS e da DB.
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Discussão

As opções de acessos vasculares, mediante os
princípios da linha de pesquisa e das técnicas de cirurgia
experimental, tiveram as seguintes considerações: a) a
veia jugular direita foi exclusivamente cateterizada para
reposição volêmica, evitando o efeito de contrafluxo
por acesso arterial; b) mediante a manipulação constante
do animal e dos acessos vasculares, foi optado pela
artéria femoral direita para monitorização de modo
contínuo da PAM, evitando, portanto, a interrupção da
observação do traçado durante a retirada ou reposição
de volume, proporcionando um melhor controle dos
procedimentos; c) a artéria carótida direita foi
cateterizada exclusivamente para realização da sangria
para instalação do choque hemorrágico (CH) e coletas
de amostras.

A padronização do estabelecimento do CH foi
realizada com retiradas iniciais de 5% da volemia
estimada, com intervalo de 2 minutos entre cada sangria,
até PAM de 60 mmHg. A partir desse ponto, as retiradas
modificaram-se para 2,5% da volemia estimada até PAM
de 40 mmHg. Essa metodologia tem como objetivo
simular uma lesão hemorrágica, visto que conforme a
perda volêmica há queda da PAM, ocorrendo diminuição
do fluxo de sangramento pela lesão1.

Na literatura há vários estudos sobre as diversas
soluções para reposição volêmica. Entretanto, nos

serviços de urgência e emergência a solução habitual-
mente utilizada na prática clínica é o RL, motivo pelo
qual foi padronizada a utilização dessa solução no
protocolo.

Estudos na literatura relatam que os parâmetros
clínicos como pressão arterial, PVC e FC são freqüen-
temente utilizados para avaliar o estado de choque.
Porém, estes índices podem sofrer alterações devido à
resposta compensatória e às medicações administradas
4,14. A normalização da PVC após um período de choque
pode levar um estado de hipervolemia 15.

Quando os tecidos estão em condições de má
perfusão, as células, para manterem um nível adequado
de energia para o seu metabolismo, entram no ciclo
anaeróbico, onde ocorre a utilização do piruvato com
conseqüente fornecimento de duas moléculas de ATP
e formação do lactato 2,11.

Na literatura, estudos clínicos e experimentais do
CH, descrevem que a acidose metabólica decorrente
da isquemia tecidual, é a condição responsável pela
elevação do nível de LS 9,14,16-20.

Na acidose metabólica ocorre o consumo de reser-
va de base (“base excess”) como forma de compen-
sação do desequilíbrio.

As determinações do LS da DB, portanto, devem
ser utilizadas como parâmetros de hipoperfusão tecidual
e como método de avaliação da reanimação4.
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A mensuração do LS na prática médica não é um
exame rápido e de rotina nos laboratórios na maioria
das instituições no atendimento inicial ao politrauma-
tizado, apesar de ser considerado na literatura como
um ótimo indicador de estado de choque e de reanimação
9,14,16-20.

No presente trabalho utilizou-se tiras testes para
determinação quantitativa do LS, utilizando o fotômetro
de reflexão pela reação colorimétrica do mediador
lactato-oxidase, um método de fácil aplicação e quando
devidamente utilizado em pacientes graves pode forne-
cer informações valiosas21. Outra forma de mensuração
é através de equipamento de gasometria, que, além dos
parâmetros dos gases sangüíneos completos determi-
nam medidas de eletrólitos, glicemia, hemoglobina,
hematócrito e o lactato.

A determinação da DB é outro método utilizado
como índice para  avaliar o estado de choque4. O volu-
me de cristalóides e/ou sangue utilizados na reanimação
é diretamente proporcional ao déficit de base 11,22.

O presente estudo experimental demonstrou uma
nítida relação das alterações da  DB com os níveis de
LS (Gráfico 2), fato que indica que ambos podem ser
utilizados para avaliação do estado de choque e na
reanimação, nas diferentes fases do experimento.

Conclusão

As alterações resultantes do processo de instalação
e reanimação do EC mostraram uma relação inversa-
mente proporcional entre LS e DB, fato que confirma
a má perfusão tecidual e restauração volêmica dentro
do presente modelo experimental.
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ABSTRACT – Purpose: The purpose is to establish an experimental model of hemorrhagic shock,
reproducing a similar fact situtation that occurs in the traumatic victim. Methods: Utilized 16
animals, all randomized, in 2 groups (n=8): Control Group (CG): surgical procedures for 60 minutes
of observation; Shock group (SG): surgical procedures, bleending for establishment of the
hypovolemic state (HS) with mean arterial pressure (MAP) in 40 mmHg, controlled by 20 minutes
(20’) followed by ressuscitation and reperfusion period 60 minutes. To evaluate HS , besides MAP,
utilizeded the next parametes: blood lactate (BL) an base deficit (BD). To initiat HS bleending of
volume of corresponding to 5% blood volemia estimate until MAP of 60 mmHg, instant the bleending
changed for 2,5% blood volemia estimate. Results: After period of 20’ HS the mean BL of CG
was 0,92 mmol/l and SG was 4,16 mmol/l. The mean BD of CG was 0,02 mmol/l and SG was –
8,12 mmol/l. Conclusion: The resultant alterations in process of the installation of HS demonstrated
an inversely proportional relation between BL and BD, fact that confirm the tissue bad perfusion
and restauration volemic in the expost experimental model.

KEY WORDS – Shock. Hypovolemic. Lactate. Base difference. Alkaline reserve.
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