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BOCHIO, Mariana Menezes. Avaliação da concent ração do lactato san guíneo e 
dos traçados eletrocardiográficos antes e após a transfusão de sang ue em 
cães anêmicos.  2012. 71 f. Dissertação (Mestrado em Ciência Animal) - 
Universidade Estadual de Londrina, Londrina, 2012. 
 
 

RESUMO 
 
 
Atualmente, a indicação da transfusão de sangue e o monitoramento do paciente 
após a transfusão são realizados principalmente pela avaliação clínica do paciente e 
pelos valores de hemoglobina. Entretanto, muitas vezes, esses parâmetros não 
refletem a real distribuição e adequação de oxigênio nos tecidos. Assim sendo, 
exames simples de se realizar, a exemplo do eletrocardiograma e da mensuração da 
concentração de lactato podem ser utilizados para confirmar ou descartar a hipóxia 
tecidual. Baseado em tais observações o objetivo deste trabalho foi avaliar os efeitos 
da transfusão sanguínea sobre a concentração de lactato, os parâmetros 
hematológicos, bioquímicos e clínicos e seus efeitos em relação aos traçados 
eletrocardiográficos de cães com anemia naturalmente adquirida. Para isso se 
estudou prospectivamente cães anêmicos atendidos no Hospital Veterinário da 
Universidade Estadual de Londrina e submetidos à transfusão de sangue total. Os 
cães foram avaliados antes, uma, 24 e 48 horas após a transfusão. Na avaliação 
dos valores de lactato e dos parâmetros hematológicos, bioquímicos e clínicos foram 
avaliadas 70 transfusões. A hemoglobina, o volume globular, a pressão arterial 
sistólica e a fosfatase alcalina apresentaram aumento significativo após a 
transfusão, enquanto a concentração de lactato, a frequência cardíaca e respiratória, 
a uréia e a glicemia diminuíram significativamente após ela. Neste estudo 35,71% 
dos cães apresentaram hiperlactatemia (lactato > 3,1 mmol/L) antes da transfusão. 
Em 67,14% do total de casos avaliados, os animais sobreviveram e tiveram alta 
hospitalar. Para avaliação eletrocardiográfica foram avaliadas 69 transfusões. Como 
alterações sugestivas de hipóxia foram encontradas as seguintes alterações de ritmo 
nos traçados destes animais: taquicardia sinusal, complexo atrial prematuro, 
complexo atrioventricular juncional prematuro, complexo ventricular prematuro, 
taquicardia ventricular e taquicardia atrioventricular juncional. Encontraram-se 
também alterações em ondas e seguimentos, como onda T acima de 25% da altura 
da onda R, infradesnivelamento do segmento S-T e presença de slurring. A 
realização de exames como a dosagem de lactato e o eletrocardiograma no paciente 
que tem indicação ou que recebe a transfusão sanguínea, pode fornecer importantes 
informações adicionais sobre a oxigenação dos tecidos. 
 
 
Palavras-chave: Cães. Transfusão sanguínea. Lactato. Eletrocardiografia. 
 
 
 
 
 
 
 
 



 

 

BOCHIO, Mariana Menezes. Evaluation of blood lact ate concentration and 
electrocardiographic tracings before a nd after blood transfusion in anemic 
dogs. 2012. 71 f. Dissertação (Mestrado em Ciência Animal) - Universidade 
Estadual de Londrina, Londrina, 2012. 
 
 

ABSTRACT 
 
 
Currently, the indication of blood transfusions and monitoring the patient after it is 
made primarily by clinical evaluation and the patient's hemoglobin concentration. But 
often, these parameters do not reflect the actual distribution and adequacy of oxygen 
in tissues. Thus, simple tests to perform, such as the electrocardiogram and 
measurement of lactate to confirm or discard the tissue hypoxia, may be used. Based 
on these observations the aim of this study was to evaluate the effects of blood 
transfusion on lactate concentration, the hematological, biochemical, clinical and 
electrocardiographic tracings in dogs with naturally acquired anemia. For this, we 
studied prospectively anemic dogs treated at the Veterinary Hospital of Universidade 
Estadual de Londrina and subjected to transfusion of whole blood. The dogs were 
evaluated before, 1, 24 and 48 hours after transfusion. In assessing the values of 
lactate and hematological, biochemical and clinical data were included 70 
transfusions. The hemoglobin, hematocrit, systolic arterial blood pressure and 
alkaline phosphatase showed a significant increase after transfusion, while the 
lactate concentration, heart rate and respiratory rate, urea and glucose levels 
decreased significantly after it. In this study, 35.71% of the dogs had hyperlactatemia 
(lactate > 3.1 mmol /L) before transfusion. In 67.14% of all cases studied, the animals 
survived and were discharged. In electrocardiographic evaluation, were evaluated 69 
transfusions. As suggestive changes of hypoxia, we found the following changes in 
the rhythm: sinus tachycardia, atrial premature complexes, atrioventricular junctional 
premature complexes, ventricular premature complexes, ventricular tachycardia and 
atrioventricular junction tachycardia. Also were find alterations in the waves and 
segments, such as T wave greater than 25% of the R wave, S-T segment depression 
and slurring. The exams such as lactate and electrocardiogram can provide 
important information about tissue oxygenation in the patient who has an indication 
or that is receiving a blood transfusion. 
 
 
Keywords: Dogs. Blood transfusion. Lactate. Electrocardiography. 
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1 REVISÃO 
 

1.1 INTRODUÇÃO 

 

A anemia é uma importante afecção frequentemente encontrada na 

clínica de animais de companhia e na medicina, principalmente nos pacientes 

críticos. As alterações clínicas da anemia geralmente estão relacionadas à menor 

oxigenação dos tecidos ou aos mecanismos compensatórios a ela associados 

(THRALL et al., 2004). 

Com o objetivo de impedir a progressão da anemia, e 

consequentemente os danos por ela causados, a transfusão sanguínea, seja ela de 

sangue total ou concentrado de hemácias, é uma importante aliada na conduta 

terapêutica, melhorando a oxigenação tecidual (PEREIRA; REICHMANN, 2008). 

A avaliação da anemia e a indicação da transfusão sanguínea estão 

relacionadas laboratorialmente aos valores de Hemoglobina e Volume Globular. 

Entretanto, esses parâmetros não mostram a real distribuição de oxigênio para os 

tecidos, além de não sempre revelarem a adaptação dos tecidos frente ao nível de 

oxigênio disponível (WARDLE; WEINDLING, 2001). 

Neste contexto, é de grande importância avaliar melhor o paciente 

anêmico por meio de outros parâmetros que possam indicar a hipóxia tecidual, tais 

como o eletrocardiograma e a dosagem da concentração de lactato. 

 

1.2 ANEMIA 

 

1.2.1 Definição e Classificação 

 

Anemia é a incapacidade do sangue de suprir aos tecidos 

oxigenação adequada para tornar viável a função metabólica e se caracteriza pela 

diminuição da contagem de eritrócitos, do volume globular (VG) e da concentração 

de hemoglobina (Hb) abaixo dos valores de referência para uma determinada 

espécie. Esta alteração resultará na diminuição da oxigenação dos tecidos orgânicos 

e é considerada uma manifestação clínica que pode ser causada por destruição 

(hemólise), perda (hemorragia), diminuição da produção de eritrócitos, ou 

combinações desses eventos (AIRD, 2000; THRALL et al., 2004). 
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A anemia é classificada principalmente pela sua intensidade, tempo 

de aparecimento e de acordo com a resposta medular (regenerativa ou não 

regenerativa) (TVEDTEN; WEISS, 2000). 

Segundo a gravidade, em cães a anemia é classificada em discreta 

(VG 30 -37%), moderada (VG 20-29%), grave (VG 13-19%) e muito grave (VG < 

13%) (TVEDTEN; WEISS, 2000). 

Quanto ao tempo de aparecimento, a anemia é classificada em 

aguda ou crônica. Em alguns casos de anemia crônica como, por exemplo, animais 

com insuficiência renal ou disfunção de medula óssea, há mecanismos de 

adaptação que até certo grau compensam a hipoxemia. Nos animais com perda de 

sangue ou hemólise aguda, os sinais clínicos são mais acentuados, pois não há 

tempo suficiente para uma compensação mais adequada do organismo (THRALL et 

al., 2004). 

A resposta da medula óssea frente ao quadro de anemia é 

fundamental para a abordagem diagnóstica e para determinar o prognóstico do 

paciente. Ela é classificada em regenerativa ou não regenerativa. Esta classificação 

é feita principalmente mediante a contagem de reticulócitos no esfregaço sanguíneo 

periférico e pela avaliação citológica da medula óssea (TVEDTEN; WEISS, 2000). 

Animais com anemia regenerativa têm adequada produção na 

medula óssea e portanto, as causas de anemia que devem ser investigadas são a 

hemorragia ou a hemólise (TVEDTEN; WEISS, 2000). A perda de sangue pode ser 

por lesões hemorrágicas como tumores e úlceras, distúrbios hemostáticos, lesões e 

parasitas gastrointestinais e ectoparasitas (THRALL et al., 2004). As causas de 

hemólise podem ser por doença imunomediada primária, por doença imunomediada 

secundária (erliquiose, babesiose, neoplasia), uso de medicamentos, alterações 

metabólicas (hipofosfatemia), anormalidades de membrana (deficiência de 

fosfofrutoquinase e piruvato quinase) e danos oxidativos (cebola, zinco) (THRALL et 

al., 2004; SIGRIST, 2008). 

Em animais com anemia arregenerativa persistente ou em cinco dias 

sem produção adequada de reticulócitos é preciso avaliar a citologia da medula 

óssea para verificar a produção de eritrócitos e pesquisar possíveis etiologias, 

considerando o período de produção de eritrócitos (período pré-regenerativo) que 

normalmente leva de dois a quatro dias. As causas de anemia arregenerativa 

geralmente são doenças crônicas, como doenças inflamatórias, doença renal, 



16 

 

hepatopatias, neoplasias, perda de sangue crônica, deficiências nutricionais, 

intoxicações e hipoplasia ou aplasia da medula óssea (MILLS, 2000; FERNANDEZ; 

GRINDEN, 2000). 

 

1.2.2 Mecanismos Compensatórios 

 

Para minimizar os efeitos da hipóxia tecidual causada pela anemia, 

ocorre a ativação de mecanismos compensatórios que visam melhorar a oxigenação 

tecidual e diminuir os sinais clínicos inerentes à hipóxia. Um dos primeiros ajustes 

intracelulares compensatórios é o deslocamento da curva de dissociação da 

oxihemoglobina para a direita. Isso ocorre devido ao aumento dos níveis de 2,3-

difosfoglicerato (2,3-DPG) nas hemácias, sendo este responsável pela diminuição da 

afinidade da hemoglobina pelo oxigênio, facilitando a sua liberação para os tecidos 

(THRALL et al., 2004). O oposto ocorre nos pulmões, havendo deslocamento da 

curva de dissociação da oxihemoglobina para a esquerda, aumentando a afinidade 

do oxigênio com a hemoglobina para sua melhor captação (HÉBERT et al., 2004). 

Adicionalmente, ocorre na anemia normovolêmica um aumento do 

débito cardíaco como consequência de dois mecanismos principais: diminuição da 

viscosidade sanguínea e aumento da estimulação simpática. A diminuição da 

viscosidade do sangue leva a um aumento do retorno venoso e diminuição da 

resistência vascular periférica total (aumento da pré-carga e diminuição da pós-

carga ventricular), enquanto a estimulação simpática aumenta a frequência cardíaca 

e a contratilidade do coração. Desta forma, existe uma relação inversa entre 

concentração de hemoglobina e débito cardíaco (HÉBERT et al., 2004). 

Além disso, na anemia a produção de eritrócitos pode estar 

aumentada em seis a dez vezes, como resultado da síntese de eritropoetina pelo rim 

em resposta à hipóxia (AIRD, 2000). A eritropoetina aumenta o número de células 

tronco eritróides produzidas, aumenta a sobrevida de células eritróides em 

desenvolvimento e estimula a liberação de células vermelhas em maturação (MILLS, 

2000). 

Enquanto isso, na microcirculação ocorre o recrutamento de novos 

capilares, aumento da extração de O2 dos capilares existentes e aumento do fluxo 

capilar, ocorrendo um aumento progressivo da velocidade das hemácias através dos 

capilares (diminuição do tempo de trânsito). Em graus moderados de anemia, esse 
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aumento da velocidade de fluxo pode aumentar a quantidade de O2 fornecido aos 

tecidos. Porém, na anemia profunda o tempo de trânsito pode ser tão breve, de 

modo a prejudicar a difusão de O2 para os tecidos (HÉBERT et al., 2004). 

Na anemia hipovolêmica por perda sanguínea, com o objetivo de 

manter a distribuição de oxigênio para os tecidos também ocorre aumento da 

contratilidade miocárdica e da frequência cardíaca, além de aumento do tônus 

vascular venoso e arterial por ação do estímulo simpático. O fluxo sanguíneo é 

desviado do esqueleto, pele e baço em direção aos órgãos vitais como cérebro e 

coração. O sistema renina-angiotensina-aldosterona é estimulado a reter sódio e 

água com o objetivo de diminuir a perda de volume (HÉBERT et al., 2004). 

 

1.2.3 Sinais Clínicos 

 

As alterações clínicas da anemia geralmente estão relacionadas aos 

mecanismos compensatórios ou à menor oxigenação dos tecidos. Os principais 

sinais clínicos observados são a palidez de mucosas, apatia, menor tolerância ao 

exercício, aumento da frequência respiratória e cardíaca e a presença de sopros 

induzidos pela maior turbulência do sangue. A gravidade dos sinais clínicos 

geralmente está associada à intensidade e tempo de instalação do quadro anêmico 

(AIRD, 2000; THRALL et al., 2004). 

 

1.3 TRANSFUSÃO SANGUÍNEA 

 

1.3.1 Importância e Benefícios da Transfusão 

 

Em 1665, o médico britânico Richard Lower reportou a primeira 

transfusão sanguínea bem sucedida realizada entre dois cães, enquanto a primeira 

transfusão bem sucedida entre duas pessoas foi relatada apenas em 1818 por 

James Blundell (GOULD; CIMINO; GERBER, 2007). 

Atualmente na Medicina, estudos mostram que cerca de 95% dos 

pacientes admitidos em Unidades de Terapia Intensiva (UTI’s), têm níveis de 

hemoglobina abaixo do normal (FERREIRA; FERREIRA; PELANDRÉ, 2005). Destes 

pacientes, 37 a 44% recebem uma ou mais transfusões sanguíneas (SIGRIST, 

2008). 
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O objetivo da transfusão sanguínea é impedir os danos causados 

pela hipóxia tecidual anêmica no paciente crítico. É um procedimento importante 

para aumentar a sobrevida do paciente enquanto se chega ao diagnóstico ou até 

que a terapia se torne efetiva, além de aumentar a qualidade de vida dos pacientes 

com doenças crônicas (PEREIRA, 2007). 

Morikawa et al. (2010) avaliaram 77 transfusões em cães, sendo 52 

de sangue total e 25 de concentrado de hemácias, e constataram que ambos 

componentes proporcionaram melhora dos parâmetros clínicos que foram avaliados 

e monitorados durante toda transfusão (temperatura, frequência cardíaca, frequência 

respiratória, coloração de mucosas e tempo de preenchimento capilar). Além disso, 

a transfusão proporcionou melhora clínica aparente no animal a partir de duas horas 

do início do procedimento. 

Em um estudo com 91 gatos recebendo 163 transfusões de sangue 

total, o VG aumentou significativamente com as transfusões e as taxas de sobrevida 

dos gatos anêmicos no primeiro e no décimo dia após a transfusão foram de 84,1% 

e 63,7%, respectivamente. Para os autores, a transfusão sanguínea quando 

realizada com os devidos cuidados, é bem tolerada, efetiva e aumenta a chances de 

sobrevida (WEINGART; GIGER; KOHNA, 2004). 

 

1.3.2 Limitações e Conseqüências da Transfusão 

 

Embora muitas vezes a transfusão sanguínea seja necessária ao 

paciente, é importante lembrar que é um procedimento sujeito a muitos riscos 

(GROVER et al., 2006; PEREIRA, 2007). Pincelli et al. (2010) avaliaram 113 

transfusões sanguíneas em cães (71 de sangue total, 26 de concentrado de 

hemácias e 16 de plasma fresco congelado) e encontraram uma incidência de 

13,27% de reações transfusionais agudas representadas por: reação urticariforme 

(9/15), reação hemolítica aguda (2/15), sobrecarga circulatória (2/15), hipertermia 

(1/15) e vômito (1/15). 

No homem, menos de 3% das transfusões sanguíneas provocam 

reação transfusional. As mais comuns são a reação não hemolítica febril ou 

hipertermia, a reação alérgica, a lesão pulmonar aguda (TRALI) e a contaminação 

bacteriana (LUDWING; ZILLY, 2007), sendo que a TRALI é a principal causa de 
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mortalidade em seres humanos relacionada à transfusão (TOCCI, 2010). Em 

animais, a TRALI foi relatada apenas em modelos experimentais (PRITTIE, 2010). 

Além disso, sabe-se hoje que a transfusão é responsável por 

alterações complexas do sistema imune, produzindo imunomodulações no paciente, 

transformando-se em um fator de risco para infecção hospitalar ou recidiva de 

neoplasias (GOMES, 2006). O mecanismo de imunomodulação após a transfusão 

não está ainda totalmente elucidado e provavelmente seja multifatorial. Sabe-se que 

após a transfusão sanguínea ocorre a diminuição na função das células natural killer 

e dos macrófagos e indução da supressão dos linfócitos T (PRITTIE, 2010). 

Muitos estudos em humanos têm relacionado à transfusão 

sanguínea com a ocorrência de infecções nosocomiais (GOULD; CIMINO; GERBER, 

2007). No estudo de Rachoin et al. (2009), um total de 2432 pacientes críticos foi 

avaliado. Dentre esses, 609 pacientes transfundidos com concentrado de hemácias 

foram comparados com 1823 não transfundidos. O grupo de pacientes transfundidos 

apresentou maior risco independente para infecções nosocomiais, maior tempo de 

permanência na UTI e maior mortalidade, mesmo eliminando estatisticamente 

variáveis confundidoras (gênero, idade, etnia) e adicionando os indicadores de 

severidade clínica. 

A transfusão sanguínea também está relacionada com maior 

mortalidade, necessidade de admissão na UTI e maior tempo de permanência na 

UTI em pacientes traumatizados, sendo que pacientes quando recebem transfusão 

apresentam três vezes mais chance de vir a óbito e três vezes mais chances de 

serem admitidos pela UTI em relação aos pacientes que não fazem transfusão 

(GOULD; CIMINO; GERBER, 2007). 

Além disso, estudos comprovam que concentrados de hemácias 

armazenados por longos períodos estão associados a um fraco restabelecimento da 

oxigenação tecidual no paciente e à falência múltipla de órgãos como fator 

independente de risco (GOULD; CIMINO; GERBER; 2007). 

Portanto, diante de tantas possibilidades de reações adversas e 

complicações do quadro do paciente, a transfusão sanguínea nunca deve ser feita 

de forma desnecessária tanto em pacientes humanos quanto veterinários (GROVER 

et al., 2006; PEREIRA, 2007). 

Em alguns estudos é possível ver que a transfusão sanguínea, seja 

de concentrado de hemácias ou de sangue total, leva a um aumento do VG ou Hb 



20 

 

em humanos (FREY; LOSA, 2001; MAZZA et al., 2005; TAKAHASHI et al., 2009;) e 

nos animais (HURCOMBE; MUDGE; HINCHCLIFF, 2007; WEINGART; GIGER; 

KOHNA, 2004; BOCHIO et al., 2010). Porém, estudos que utilizaram além da Hb, 

outros marcadores de oxigenação tecidual, como o lactato, a saturação venosa 

mista e o pH da mucosa gástrica, não observaram a correção da hipóxia com a 

transfusão (GOULD; CIMINO; GERBER, 2007). Silverman e Tuma (1992) avaliaram 

pacientes em sepse e mediram o pH da mucosa gástrica como marcador de 

oxigenação tecidual, comparando os efeitos da administração de dobutamina e de 

concentrado de hemácias sobre o pH. Como resultado, os autores obtiveram que ao 

contrário da dobutamina, a transfusão sanguínea não exerceu nenhum efeito sobre 

o pH. Em outro estudo mais recente, Mazza et al. (2005), avaliando pacientes em 

sepse e SIRS (síndrome da resposta inflamatória sistêmica), demonstraram que a 

transfusão de concentrado de hemácias não exerceu mudança significativa nos 

níveis de lactato e na saturação de oxigenação venosa mista, mesmo com aumento 

significativo da hemoglobina. 

 

1.3.3 Indicações 

 

Na medicina veterinária, como indicação de transfusão sanguínea, 

uma orientação muito utilizada é que cães com VG abaixo de 10% devem 

obrigatoriamente receber transfusão de hemácias para evitar os danos decorrentes 

de hipóxia nos órgãos vitais. Cães com VG entre 10 e 17% devem ser avaliados 

junto com os aspectos clínicos em busca de sinais que possam indicar a 

necessidade de transfusão de hemácias. A transfusão também é necessária quando 

há rápida diminuição do VG para menos de 20% e quando o paciente perde mais de 

30% do volume sanguíneo de forma aguda (PEREIRA; RAMALHO, 2001). 

Contudo, a Hb é o principal fator envolvido na capacidade de 

transporte de oxigênio e é atualmente um importante gatilho utilizado para a decisão 

de transfusão sanguínea, principalmente na Medicina (SIGRIST, 2008). 

Ainda assim, existe atualmente um debate sobre os principais 

critérios para a indicação de transfusão sanguínea tanto em humanos como em 

animais, uma vez que, dependendo da causa da anemia e da quantidade e rapidez 

do sangue perdido, a anemia pode ser bem tolerada (PRITTIE, 2010). 
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Historicamente, acreditava-se que a concentração de hemoglobina 

deveria ser mantida em níveis superiores a 10,0 g/dL para garantir bom aporte de 

oxigênio aos tecidos. Atualmente em humanos, muitos autores têm recomendado 

transfusão de concentrado de hemácias (CH) em pacientes criticamente enfermos, 

com concentração de hemoglobina inferior a 7,0 g/dL, evitando transfusões com 

valores de hemoglobina superiores a 10,0 g/dL (MCFARLAND, 1999; VINCENT; 

YALAVATTI, 2003; NAPOLITANO; CORWIN, 2004; FERREIRA; FERREIRA; 

PELANDRÉ, 2005; SIGRIST, 2008; PRITTIE, 2010; WANG; KLEIN, 2010, SAKR et 

al., 2010). 

Segundo a Sociedade Americana de Anestesiologia (2006), é 

recomendada no período operatório a transfusão sanguínea para valores de 

hemoglobina menores do que 6 g/dL em pacientes jovens e saudáveis, evitando 

assim as lesões por hipoxemia. Estudos comprovam que a mortalidade nos 

pacientes cirúrgicos aumenta significativamente quando a concentração de 

hemoglobina decai para valores menores que 5 g/dL (MCFARLAND,1999; SIGRIST, 

2008). 

No cão, os parâmetros de concentração de Hb para transfusão 

sanguínea ainda permanecem incertos (SIGRIST, 2008). 

Utilizando modelos que incorporam hemodiluição, técnica na qual 

uma quantidade de sangue é removida do indivíduo e o volume é mantido por meio 

da infusão simultânea de soluções cristalóides ou colóides, os pesquisadores têm 

procurado determinar valores críticos de Hb e VG para a tolerância da anemia 

(PRITTIE, 2010). 

Segundo Jamnicki et al. (2003), a oferta de oxigênio para os tecidos 

(DO2) é considerada crítica quando ocorrem fluxos de oxigênio entre 4 e 10 

mL/kg/min, em cães anestesiados. Este valor corresponde a valores de Hb de 2,5 a 

4,1g/dL ou 18 a 26% do valor basal de Hb. Entretanto, é importante salientar que a 

DO2 necessária varia de acordo com o estado de consciência, por exemplo, em 

pacientes não anestesiados, o consumo de oxigênio dos tecidos (VO2) se torna 

maior, devido ao aumento do metabolismo, sendo necessária uma maior DO2 

(WANG; KLEIN, 2010). 

Van der Linden et al. (1998) tiveram como objetivo avaliar a 

tolerância sistêmica e regional da hemodiluição normovolêmica progressiva em cães 
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anestesiados com quetamina, e observaram concentrações de Hb crítica de 3,5 a 4 

g/dL. 

Outras afecções também podem fazer com que o paciente seja 

particularmente mais vulnerável a hipóxia anêmica, como nos pacientes cardiopatas, 

em que se visa manter os níveis de Hb entre 8 e 10 g/dL (GOULD; CIMINO; 

GERBER, 2007). Alguns estudos foram realizados para descobrir o grau de 

tolerância a anemia também em pacientes com doenças cerebrovasculares, doença 

pulmonar obstrutiva crônica e insuficiência renal. Entretanto, ainda não foram 

encontrados parâmetros universais para realização da transfusão sanguínea nesses 

pacientes (PRITTIE, 2010). 

 

1.4 LACTATO 

 

1.4.1 Definição e Metabolização 

 

O lactato como definição é um composto orgânico resultante do 

metabolismo de carboidratos, produzido em anaerobiose para ser utilizado como 

fonte de energia adicional para o corpo, sendo o produto final da glicólise anaeróbia 

que ocorre em tecidos hipóxicos (BARROSO et al., 2006). O lactato é produzido em 

todos os tecidos. Entretanto, os músculos, o cérebro, as hemácias e a medula renal 

são responsáveis pela maior produção no organismo (CICHOTA, 2007). 

A glicose é a principal fonte de energia para o organismo e pode ser 

armazenada no fígado e nos tecidos musculares sob a forma de glicogênio. A 

quebra do glicogênio resulta na formação do piruvato, que poderá seguir cinco 

caminhos diferentes: lipogênese, oxidação via ciclo de Krebs, formação de alanina, 

gliconeogênese ou conversão em lactato (BARROSO et al., 2006). 

A glicólise aeróbia é a reação que lisa a glicose na presença de 

oxigênio e a transforma em energia potencial. Esta reação normalmente ocorre na 

mitocôndria (BARROSO et al.,2006). Neste metabolismo aeróbio, o piruvato 

(subproduto da glicólise) é metabolizado pelo ciclo de Krebs e convertido em energia 

sob a forma de ATP (trifosfato de adenosina), enquanto o hidrogênio é consumido 

pelo processo de fosforilação oxidativa e o NADH (forma ionizada da enzima cofator 

nicotinamida adenina dinucleotídeo) é oxidado a NAD+, necessária para a 

continuação do processo de glicólise (ALLEN; HOLM, 2008). 
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Porém, quando o metabolismo está aumentado, sobrecarregando 

essa via ou quando o oxigênio não está disponível, a glicólise aeróbia não funciona 

o suficiente para suprir a demanda de energia necessária e lança mão de um 

mecanismo compensatório produzindo energia anaeróbia. Esta reação é 

provavelmente uma das mais antigas formas de obtenção de energia e é 

denominada glicólise anaeróbia ou fermentação, ocorrendo na ausência de oxigênio 

(BARROSO et al., 2006). 

Durante os processos anaeróbios, há a conversão do piruvato em 

lactato pela enzima lactato desidrogenase (LDH). Esse processo anaeróbio ocorre 

pela necessidade de diminuição da concentração de piruvato, dos íons hidrogênio e 

do NADH, que se acumulam pela ausência de oxigênio (ALLEN; HOLM, 2008). Em 

resumo, nas condições de hipóxia, o piruvato é preferencialmente reduzido a lactato 

e a relação entre lactato e piruvato se eleva (CICHOTA, 2007). 

Em relação à metabolização do lactato é importante afirmar que o 

fígado é o principal órgão responsável nesse processo, reciclando aproximadamente 

50% do lactato produzido diariamente (LAGUTCHIK et al., 1996). Os rins são 

responsáveis pela remoção de aproximadamente 30% do lactato gerado, o restante 

é eliminado por outros tecidos, principalmente pelo músculo esquelético 

(LAGUTCHIK et al., 1996; ALLEN; HOLM, 2008). 

No interior do fígado e dos rins, o lactato pode ser convertido em 

glicose via gliconeogênese. A glicose pode então ser armazenada sob a forma de 

glicogênio ou liberada na corrente sanguínea para ser utilizada por outros tecidos. A 

conversão do lactato em glicose é conhecida como ciclo de Cori (ALLEN; HOLM, 

2008). Este ciclo é também um importante mecanismo que garante o equilíbrio 

ácido-básico (LAGUTCHIK et al., 1996). Contudo, a reação de gliconeogênese a 

partir do lactato só acontecerá se o oxigênio estiver disponível (BARROSO et 

al.,2006). 

O metabolismo basal de lactato pode ser mantido mesmo nos casos 

de doenças hepáticas crônicas, como a cirrose. Porém, hepatopatias agudas, 

incluindo insuficiência hepática fulminante e hepatite aguda, podem resultar em uma 

ligeira elevação dos níveis de lactato (ALLEN; HOLM, 2008). 

Além da metabolização, a remoção do lactato via renal ocorre 

também por meio da excreção, sendo esse substrato livremente filtrado pelos 

glomérulos (ALLEN; HOLM, 2008). Apenas 2% do lactato existente no sangue são 
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excretados através da urina. Entretanto, quando ocorre um excesso de lactato no 

sangue, a eliminação urinária pode alcançar valores maiores, de cerca de 10 a 12% 

(CICHOTA, 2007). 

 

1.4.2 Hiperlactatemia 

 

O aumento do nível de lactato sérico é denominado hiperlactatemia 

e pode ser um fenômeno temporário que ocorre após o exercício, durante o período 

de recuperação da atividade muscular, ou pode ser um evento mais duradouro, nos 

casos de doença grave (BARROSO et al., 2006). 

Existem dois tipos de hiperlactatemia: tipo A e tipo B. A 

hiperlactatemia tipo A ocorre quando a oferta de oxigênio (DO2) para os tecidos é 

insuficiente para suprir a demanda, podendo ser causada por choque hipovolêmico, 

cardiogênico e séptico, insuficiência cardíaca, tromboembolismo local, hipoxêmia, 

anemia e exercício. A hiperlactatemia tipo B não está associada com a hipóxia e 

pode estar associada a problemas na depuração (insuficiência hepática), disfunção 

mitocondrial, certos fármacos e toxinas, e à hipoglicemia. No quadro 1 estão listadas 

as principais causas de hiperlactatemia (BUTLER, 2011). 

Em humanos, os níveis normais de lactato no sangue arterial são de 

aproximadamente 0,62 mmol/L, enquanto que no sangue venoso os níveis são 

ligeiramente mais elevados, da ordem de 0,99 mmol/L, conforme revisado por 

Cichota (2007). 

Hughes, Rozanski e Shofer (1999) avaliaram laboratorialmente por 

analisador automático o lactato plasmático de 60 cães saudáveis e obtiveram 

diferentes valores de referência dependendo do local de colheita: veia cefálica (1,57 

± 0,47 mmol/L), artéria femoral (1,43 ± 0,52 mmol/L) e veia jugular (1,25 ±0,49 

mmol/L). Por meio da combinação de cada local de amostra os autores 

estabeleceram o intervalo de referência de 0,3 a 2,5 mmol/L. 

Lagutchik et al. (1998) avaliaram a concentração de lactato no 

sangue venoso colhido da veia jugular de cães sadios e acometidos por doenças 

agudas, por meio da metodologia eletroquímica de enzima acoplada e 

demonstraram que a mediana de concentração de lactato nos cães clinicamente 

sadios era de 1,38 mmol/L (0,73-2,9 mmol/L), enquanto que nos cães doentes que 
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sobreviveram foi de 2,48 mmol/L (0,65-10,69 mmol/L) e nos doentes que vieram à 

óbito foi de 3,85 mmol/L (2,16-14,34 mmol/L). 

Thorneloe, Bédard e Boysen (2007) avaliaram 30 amostras de cães 

saudáveis e 48 amostras de sangue de cães doentes e hospitalizados, que foram 

colhidas pela veia jugular ou cefálica. Os pesquisadores obtiveram uma mediana de 

1,9 mmol/L (0,8-2,9 mmol/L) e 1,7 mmol/L (0,4-2,6 mmol/L) para o lactato dos cães 

saudáveis aferidos pelo aparelho portátil e por gasometria, respectivamente. 

Enquanto as medianas dos cães hospitalizados para o aparelho portátil e gasometria 

foram de 4,1 mmol/L (1,1-11,1 mmol/L) e 4,1 (0,8-12,7 mmol/L), respectivamente. 

Em um estudo em que se avaliou a acurácia do aparelho portátil 

Accutrend® Plus (Roche Diagnostics, Mannheim, Alemanha), comparando com os 

valores laboratoriais obtidos pelo aparelho Rapidlab 865® (Bayer Diagnostics, East 

Walpole, EUA), obteve-se diferentes intervalos de referência para os dois métodos: 

1,2-3,1 mmol/L e 0,46-2,31 mmol/L, respectivamente. Neste estudo o sangue foi 

obtido da veia jugular de 100 cães saudáveis (STEVENSON et al., 2007). 

 

1.4.3 Lactato como Fator Prognóstico 

 

A avaliação de certos parâmetros no momento da admissão e sua 

evolução nos pacientes da terapia intensiva tem sido utilizada para estabelecer a 

probabilidade do risco de óbito. O nível de lactato do sangue é um dos mais 

empregados para esta finalidade, sendo importante para avaliar a efetividade do 

tratamento e a melhora do paciente. A aferição dos níveis de lactato pode ser 

aplicada em pacientes críticos, como indicador de hipoperfusão de órgãos, guia 

terapêutico e indicador de prognóstico (BARROSO et al.,2006). O valor sérico do 

lactato avaliado isoladamente tem pouca utilidade, mas o estudo de sua evolução ao 

longo do tempo em que o paciente está internado tem importante utilidade clínica 

(NEL et al., 2005; BARROSO et al., 2006). 

Neste contexto, com o objetivo de verificar a utilidade do lactato 

como marcador de hipoperfusão tecidual e como índice prognóstico em crianças 

criticamente doentes, um estudo incluiu 75 crianças admitidas na Unidade de 

Terapia Intensiva, independente da doença básica. Os pacientes foram divididos em 

grupo A, pacientes com lactato sérico ≥ 2 mmol/L e grupo B, lactato < 2 mmol/L. No 

grupo A, a avaliação clínica e a colheita de amostras de sangue arterial foram 
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realizadas na admissão, 6, 12, 24, 48 horas e, posteriormente, a cada 24 horas. No 

grupo B, foram realizadas nos mesmos períodos e interrompidas em 48 horas após 

admissão. O estudo concluiu que na maioria dos pacientes com concentração de 

lactato ≥ 2 mmoL/L houve evidência de sinais clínicos de hipoperfusão na admissão. 

A normalização ou diminuição dos valores de lactato a partir de 24 horas de 

internação esteve significativamente relacionada com a maior probabilidade de 

sobrevida (KOLISKI et al., 2007). 

Nel et al. (2005) avaliaram se cães com babesiose grave 

apresentavam hiperlactatemia e se os valores de VG, glicose e lactato poderiam ser 

usados como prognóstico. Foi colhido sangue da veia jugular antes do tratamento de 

90 cães e avaliado a concentração de lactato, a glicose e o VG, que foram repetidos 

oito, 16 e 24 horas após o tratamento. A hiperlactatemia esteve presente em 50% 

dos animais e a hipoglicemia em 22,2%. Um valor de glicemia < 59,4 mg/dL e uma 

concentração de lactato > 5mmol/L na admissão foram associadas com maior 

mortalidade, assim como concentrações de lactato > 2,5mmol/L em oito, 16 e 24 

horas após a admissão. O aumento na concentração de lactato ou a diminuição < 

50% em oito e 16 horas após a admissão também estiveram associadas à maior 

mortalidade. Com este estudo os pesquisadores concluíram que as concentrações 

séricas de lactato podem servir como preditor de prognóstico em cães com 

babesiose complicada. 

De acordo com Rabelo, Arnold e Alsua (2006) o principal fator de 

prognóstico de cães 24 horas depois do atendimento de urgência foi o lactato entre 

vários parâmetros avaliados. O grupo de pacientes com valores menores ou iguais a 

3,2 mmoL/L de lactato na admissão apresentou maior sobrevida. Segundo os 

pesquisadores, o lactato também está relacionado com as taxas de sobrevida aos 

sete e aos 28 dias e sua avaliação deve ser feita de forma sistemática em todos os 

pacientes admitidos na urgência. 

Holahan, Brown e Drobatz (2010), com o objetivo de verificar a 

associação do lactato com o prognóstico, avaliaram 173 cães com anemia 

hemolítica imunomediada, dosando o lactato desses animais na admissão, seis, 12 

e 24 horas após. Como resultado, eles obtiveram que a mediana dos valores de 

lactato na admissão dos cães que sobreviveram foi de 2,9 mmol/L (0,3-13,3 

mmol/L), significativamente menor em relação aos cães que vieram a óbito (5,1 

mmol/L; 2,4-12,1 mmol/L) e dos cães que foram eutanasiados (4,7 mmol/L; 0,5-13,6 
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mmol/L). Além disso, as medianas da concentração de lactato em todos os outros 

diferentes tempos avaliados foram significativamente menores nos sobreviventes. 

 

1.4.4 Lactato e Transfusão Sanguínea 

 

Hurcombe, Mudge e Hinchcliff (2007) realizaram um estudo para 

identificar o efeito da transfusão de sangue total e de concentrado de hemácias em 

variáveis clínicas e clinicopatológicas em 31 cavalos com anemia por hemorragia, 

hemólise ou deficiência de eritropoetina. Dentre as variáveis estudadas, o VG 

aumentou de forma significativa (de 12 para 16%), mas o lactato não diminuiu 

significativamente após a transfusão (de 4,6 para 3,2 mmol/L). A maior diminuição 

do lactato, mesmo que não significativa, ocorreu no grupo de cavalos com 

hemorragia (de 4,1 para 1,1mmol/L), provavelmente pelo fato da transfusão 

sanguínea restabelecer volume sanguíneo e o nível de hemoglobina. Os autores 

acreditam que não houve mudança significativa nos valores de lactato devido ao 

pequeno número da amostra. 

No estudo de Holahan, Brown e Drobatz (2010), os 26 cães que 

receberam transfusão de concentrado de hemácias em até 6 horas após a admissão 

obtiveram uma maior e significativa diminuição na dosagem de lactato (mediana de 

diminuição de 1,9 mmol/L; 0,8 a 2,6) em relação aqueles 147 cães anêmicos que 

não realizaram esse procedimento (mediana de diminuição de 1,2 mmol/L; 0,3 a 2,0 

mmol/L). Para os autores, mensurações seriadas de lactato sérico, além de fator 

prognóstico, são úteis como guia na terapia transfusional. 

Para verificar o efeito da transfusão sanguínea no lactato venoso de 

bebês prematuros, Takahashi et al. (2009) avaliaram 18 transfusões de 12 bebês 

admitidos na Unidade de Terapia Intensiva Neonatal. Os valores de Hb 

apresentaram mudança significativa após 24h de transfusão, passando de 8,6 g/dL 

para 13,3 g/dL, porém os valores de lactato que foram de 2,9 ± 1,1 mmol/L para 2,1 

± 0,9 mmol/L, diminuíram de forma não significativa. Os bebês também foram 

avaliados de forma separada em dois grupos: bebês com concentração de lactato ≥ 

3,3 mmol/L e < 3,3 mmol/L. No grupo de maior concentração de lactato houve 

diminuição significativa na média desse substrato (3,9 ±0,6 mmol/L para 2,8 ± 0,5 

mmol/L). Para os autores, diante dos resultados, apesar da condição clínica do 

prematuro e da concentração de Hb serem os melhores parâmetros para indicação 
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de uma transfusão sanguínea, mensurações de lactato venoso podem fornecer uma 

informação adicional de quando transfundir. 

Frey e Losa (2001) que avaliaram 18 bebês prematuros antes e 48 

horas após a transfusão sanguínea, obtiveram uma alteração do VG de 23% (DP ± 

3) para 37% (DP ± 3) e uma diminuição significativa do lactato de 2,5 (DP ± 1,7) para 

1,7 (DP ± 0,5) mmol/L. Os autores afirmam que apesar de a transfusão sanguínea 

corrigir a hiperlactatemia nos prematuros anêmicos, quando avaliado de forma 

individual, o lactato adiciona pouca informação sobre quando realizar a transfusão 

nestes pacientes devido à variabilidade deste parâmetro, à falta de correlação com 

outros indicadores de hipóxia (como frequência cardíaca, respiratória, VG, apnéias e 

bradicardia) e à fisiopatologia multifatorial da hiperlactatemia. 

 

1.5 ELETROCARDIOGRAMA 

 

1.5.1 Definição 

 

O eletrocardiograma (ECG) avalia a frequência e o ritmo cardíaco, 

além da duração e amplitude das ondas P-QRS-T e intervalos P-R, S-T e Q-T 

(TILLEY, 1992; BOARI et al., 2003). A eletrocardiografia é uma ferramenta útil no 

diagnóstico de arritmias cardíacas, determinando a origem do ritmo e a frequência 

de geração do impulso. Além disso, fornece informações do estado do miocárdio por 

meio de alterações nas deflexões P-QRS-T que podem estar presente no traçado 

eletrocardiográfico (TILLEY, 1992). 

 

1.5.2. Eletrocardiograma e Anemia 

 

Em quadros anêmicos, as alterações encontradas devido à hipóxia 

são alterações de ritmo (taquicardia sinusal, complexo atrial prematuro, complexo 

juncional prematuro, complexo ventricular prematuro, taquicardia ventricular), 

alterações no segmento S-T, aumento da FC, da onda T e do segmento Q-T e a 

presença de R chanfrada (TILLEY, 1992; BOARI et al. 2003; LEITÃO et. al., 2011). 

Segundo Mueller et al. (2006), todos pacientes com anemias graves e dor torácica 

frequente devem realizar avaliações eletrocardiográficas periódicas. 



29 

 

Em um estudo realizado em 121 cães com babesiose, dentre os 

quais havia cães com anemia moderada e grave, foram encontradas as seguintes 

alterações no ECG: bloqueio sinusal (7%), presença de complexo ventricular 

prematuro (7%), taquicardia ventricular (1%), bloqueio atrioventricular de primeiro 

(2%) e segundo grau (2%), baixa amplitude da onda R (23%), onda Q proeminente 

(13%), desvios de eixo (40%), prolongamento de QRS (32%), desnivelamento de S-

T (28%), aumento de onda T (42%) e R chanfrada (28%). Porém, além da anemia, 

outras alterações descritas em cães com babesiose como a hipotensão, 

hipocalemia, hipercalemia, acidose metabólica, hipoxemia e uremia, também podem 

ter induzido a essas alterações no ECG. Além disso, nos cães em que se obteve a 

necropsia, a única associação significativa encontrada entre o ECG e a patologia foi 

a baixa amplitude de onda R com a presença de efusão pericárdica (DIVIR et al., 

2004). 

Outro estudo avaliou em 34 cães, também com babesiose, o ECG, 

os achados de necropsia e as concentrações de troponina cardíaca I, que é um 

biomarcador com alta sensibilidade para morte de células miocárdicas. Foram 

encontradas as seguintes alterações no ECG: prolongamento de QRS (8), 

prolongamento de S-T (9), desnivelamento de S-T (9), R chanfrada (10), 

prolongamento de Q-T (1), bloqueio atrioventricular de primeiro grau (1), presença 

de complexo ventricular prematuro (5), bloqueio sinusal (1), bloqueio sinusal com 

ritmo de escape (1) e taquicardia ventricular (2). Os animais que vieram a óbito 

apresentaram altas concentrações de troponina cardíaca I e lesões miocárdicas no 

histopatológico. Porém, não foi demonstrada uma clara relação entre as alterações 

do ECG e as alterações histopatológicas e apenas os complexos ventriculares 

prematuros (CVP's) apresentaram uma correlação positiva com altas concentrações 

de troponina cardíaca I. (LOBETTI; DVIR; PEARSON, 2002). 

Boari et al. (2003) avaliaram um paciente anêmico (Hb 4,7g/dL) com 

histórico de infarto do miocárdio há dez anos e que apresentava infradesnivelamento 

do segmento S-T no ECG. Após duas transfusões de concentrado de hemácias e 

elevação da concentração de Hb para 7,1g/dL, o segmento S-T retornou a linha de 

base no ECG. Para os autores o ECG não invasivo pode ser um método útil e 

simples para avaliar a eficácia da transfusão sanguínea em pacientes anêmicos com 

infarto do miocárdio. 
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Bailey et al. (2003) relataram o caso de outro paciente anêmico, com 

hemoglobina 5,5g/dL e ausência de trombose ou estenose coronária significativa, 

que apresentou infarto do miocárdio com elevação do segmento S-T. Após a 

primeira transfusão de sangue, a Hb foi para 6,2g/dL e o segmento S-T retornou à 

linha de base. 

Weiskopf et al. (2003) avaliaram 55 eletrocardiogramas de 

indivíduos normais que foram submetidos à severa e aguda hemodiluição (Hb 5g/dl) 

e observaram infra-desnivelamento do segmento S-T nos indivíduos com aumento 

da FC superior a 133%, sugerindo hipóxia reversível do miocárdio. Porém, no estudo 

de Lobetti, Dvir e Pearson (2002), dos cães com babesiose, as alterações no S-T 

não foram correlacionadas com a concentração de troponina cardíaca aumentada, 

ou seja, não sugerindo lesão do miocárdio. 

Em um trabalho realizado em dez cães submetidos à hemodiluição 

aguda até níveis de VG de 14,37 ± 2,99%, não houve a presença de arritmias ou 

alterações eletrocardiográficas compatíveis com hipóxia do miocárdio, exceto a 

ocorrência de slurring de S-T em 20% dos cães após a indução da anemia 

(CHAMPION, 2010). 
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Quadro 1 – Causas de hiperlactatemia tipo A e tipo B 

Hiperlactatemia Tipo A 

 Hipoperfusão Tecidual 
o Hipovolemia ( hemorragia, desidratação severa) 
o Choque cardiogênico (insuficiência miocárdica, doença valvar, arritmias) 
o Choque obstrututivo (tamponamento cardíaco, tromboembolismo arterial, 

dilatação-volvo gástrica, torção do cólon e mesentérica)  
o Choque distributivo (vasodilatação, anafilaxia, sepse) 

 Anemia severa 

 Hipoxemia severa 

 Alterações no carreamento de oxigênio 

o Carboxihemoglobina 
o Metahemoglobina 

 Excesso de produção 
o Tremores 
o Convulsões 
o Exercício 

Hiperlactatemia Tipo B 

 Diminuição da metabolização 
o Insuficiência Hepática 

 Utilização anormal do oxigênio 
o Sepse 
o SIRS 
o Diabetes Mellitus 
o Insuficiência Renal 
o Neoplasia 
o Deficiência de tiamina 
o Alcalemia 
o Síndrome do intestino curto 

 Drogas/toxinas 
o Etileno/Propileno glicol 
o Catecolaminas 
o Cianeto 
o Salicilatos 
o Monóxido de carbono 
o Nitroprussiato 
o Acetaminofeno 
o Terbutalina 
o Bicarbonato 
o Xilitol 
o  Etanol 

 Erros de metabolismo congênito 

Fonte: Butler (2011) 
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2 OBJETIVOS 
 

2.1 OBJETIVO GERAL 

 

• Avaliar os efeitos da transfusão sanguínea sobre os valores de 

lactato sanguíneo e os traçados eletrocardiográficos de cães com anemia 

naturalmente adquirida. 

 

2.2 OBJETIVOS ESPECÍFICOS 

 

• Verificar a prevalência de animais com hiperlactatemia e de 

alterações sugestivas de hipóxia nos traçados eletrocardiográficos antes da 

transfusão de sangue total e comparar com os períodos pós-transfusionais. 

• Avaliar as alterações no hemograma, na bioquímica e no quadro 

clínico de cães submetidos à transfusão sanguínea, comparando os valores pré e 

pós-transfusionais. 
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3 ARTIGOS PARA A PUBLICAÇÃO 
 

3.1 EFEITO DA TRANSFUSÃO SANGUÍNEA SOBRE OS VALORES DE LACTATO E OUTROS 

PARÂMETROS CLÍNICOS E LABORATORIAIS DE CÃES ANÊMICOS
1 

 

EFEITO DA TRANSFUSÃO SANGUÍNEA SOBRE OS VALORES DE LACTATO E 
OUTROS PARÂMETROS CLÍNICOS E LABORATORIAIS DE CÃES ANÊMICOS 

 

Mariana Menezes Bochio, Vanessa Andrea Pincelli, Felipe Botelho Ribeiro dos 

Santos, Mara Regina Stipp Balarin, Patrícia Mendes Pereira2 

 

Resumo: Objetivo: Verificar as alterações nos valores de lactato sanguíneo e nas 
diversas variáveis clínicas e clínicopatológicas de cães anêmicos submetidos a 
transfusão de sangue total. 
Modelo: Estudo prospectivo. 
Animais: 66 cães anêmicos, 70 transfusões. 
Material e Métodos: Avaliou-se os cães anêmicos imediatamente antes da 
transfusão (T0), uma (T1), 24 (T2) e 48(T3) horas após ela. Nestes períodos, 
realizou-se o exame clínico dos cães, a dosagem de lactato sanguíneo e avaliação 
de parâmetros hematológicos e bioquímicos. Após as transfusões, os animais foram 
acompanhados até sua alta, óbito ou eutanásia. 
Resultados: A mediana da concentração de hemoglobina aumentou enquanto de 
lactato diminuiu de forma significativa em T1, T2 e T3, comparados com T0. As 
medianas da concentração de hemoglobina encontradas foram: 3,35g/dL (1,6 - 
6,2g/dL), 6,2g/dL (3,3 - 10,6g/dL), 6,1g/dL (2,5 - 10g/dL) e 5,65g/dL (2,7 - 10,5g/dL), 
respectivamente nos tempos avaliados, e de lactato foram: 2,45mmol/L (0,9 - 
13,8mmol/L), 1,7mmol/L (0 -5,7mmol/L), 1,7mmol/L (0 - 8 mmol/L) e 1,7mmol/L (0 - 
5,2mmol/L), respectivamente. Observou-se 35,71% de cães com hiperlactatemia 
(lactato > 3,1 mmol/L) antes da transfusão. Em 67,14% do total de casos avaliados, 
os animais sobreviveram e tiveram alta hospitalar. 
Conclusões e relevância clínica: A transfusão sanguínea promoveu a melhoria de 
variáveis clínicas e clinicopatológicas avaliadas neste estudo, incluindo a diminuição 
significativa do lactato sérico. Acredita-se que este substrato forneça informações 
adicionais sobre a oxigenação dos tecidos nos pacientes anêmicos, podendo ser 
mais um parâmetro usado em associação a valores de hemoglobina, de volume 
globular e aos aspectos clínicos do paciente antes e após a transfusão sanguínea. 

                                                       
1  Artigo editado de acordo com as normas de publicação do periódico Journal of American Veterinary Medicine 

Association. Disponível em: <http://www.avma.org/journals/javma/manuscript_preparation.asp>. 
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Preventiva (Dra. Mara R. S. Balarin), Universidade Estadual de Londrina (UEL), Paraná, Brasil. O endereço da 
Dra. Patrícia M. Pereira é Rodovia Celso Garcia Cid, PR 445 Km 380, Campus Universitário, Cx Postal 6001, 
Londrina, PR 86051990. Este trabalho é uma parte da dissertação de mestrado de Mariana M. Bochio 
submetida ao Programa de Pós Graduação da UEL, para obtenção do título de mestre. Parte dos recursos 
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Pessoal de Nível Superior /MEC. Os autores agradecem todos os integrantes do Projeto Vida - UEL. Endereço 
para correspondência de Dra. Patrícia M. Pereira é pmendes@uel.br. 
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Introdução 
 

A anemia é uma alteração clínica comumente encontrada nos 

pacientes críticos e está associada a uma maior morbidade e pior prognóstico. 1,2 

Cães podem apresentar anemia por múltiplas causas, incluindo: perda sanguínea 

(por doença primária, trauma, procedimentos cirúrgicos, distúrbios de coagulação), 

aplasia de medula óssea primária ou secundária a doenças crônicas, deficiência de 

eritropoetina por insuficiência renal, deficiência de ferro secundária a má nutrição, 

processos neoplásicos e inflamatórios, além de anemia hemolítica imunomediada 

primária ou secundária.3 

O objetivo da transfusão sanguínea é impedir os danos causados 

pela hipóxia tecidual anêmica no paciente crítico.4 Estudos comprovam que a 

transfusão quando realizada com os devidos cuidados, é bem tolerada, efetiva e 

pode aumentar as chances de sobrevida nos animais.5,6 

Pelo fato da hemoglobina (Hb) estar diretamente ligada ao 

transporte de oxigênio, ela é laboratorialmente o principal gatilho transfusional usado 

atualmente.3 Entretanto, nem sempre a concentração de Hb reflete o verdadeiro 

estado de oxigenação dos tecidos. Estudos no homem mostram que algumas vezes 

pode ocorrer o aumento significativo da concentração de Hb para os valores 

desejados após a transfusão sanguínea, mas não haver correção da hipóxia 

tecidual, avaliada por meio de marcadores de oxigenação. Estes achados foram 

demonstrados por pesquisadores que utilizaram o pH da mucosa gástrica como 

marcador de hipóxia em pacientes em sepse e por pesquisadores que utilizaram a 

dosagem do lactato sérico em pacientes em sepse e SIRS (Sídrome da Resposta 

Inflamatória Sistemica), antes e após a transfusão. 

O lactato é um composto orgânico resultante do metabolismo de 

carboidratos, produzido em anaerobiose para ser utilizado como fonte de energia 

adicional para o organismo, sendo o produto final da glicólise anaeróbia que ocorre 

em tecidos hipóxicos.9 Desta forma, alguns estudos, tanto em humanos como em 

animais, mostram que a sua dosagem pode ser útil antes e após a transfusão 

sanguínea, como um marcador de hipóxia, fornecendo uma informação adicional de 

quando transfundir, além de acessar a resposta a transfusão.10,11 

Além de guia terapêutico, a aferição dos valores de concentração de 

lactato pode ser aplicada em pacientes críticos, como indicador de hipoperfusão de 
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órgãos e indicador de prognóstico.9 O valor sérico do lactato avaliado isoladamente 

tem pouca utilidade, mas o estudo de sua evolução ao longo do tempo no paciente 

internado tem importante utilidade clínica.9,12 Em um estudo de cães com babesiose, 

um aumento na concentração de lactato ou uma diminuição menor que 50% em oito 

e 16 horas após a admissão estiveram associadas a uma maior mortalidade12. 

Contudo, segundo outros autores, o lactato deve voltar ao valor de normalidade em 

24 horas ou diminuir consideravelmente nesse período para indicar um bom 

prognóstico ao paciente.13,14 

Diferentes valores de referência para o lactato em cães foram 

obtidos, dependendo do local de colheita: veia cefálica, artéria femoral e veia jugular. 

Por meio de uma combinação de cada local de amostra os autores estabeleceram 

um intervalo de referência de 0,3 a 2,5 mmol/L.15 Um estudo que avaliou a acurácia 

do aparelho portátil Accutrend (Roche Diagnostics®, Mannheim, Alemanha) obteve o 

intervalo de 1,2-3,1 mmol/L como valor de referência para cães.16 

O objetivo desse estudo foi reportar as alterações decorrentes da 

transfusão de sangue nos valores de lactato sanguíneo e em diversas variáveis 

clínicas e clínicopatológicas de cães com anemia naturalmente adquirida. 

 

Material e Métodos 
 

Este estudo foi aprovado pelo Comitê de ética em experimentação 

animal da Universidade Estadual de Londrina. 

 

Animais 

 

Foram avaliados neste estudo, 70 transfusões sanguíneas de 66 

cães anêmicos com pesos superiores a cinco quilos, acometidos por diferentes 

enfermidades, atendidos no Hospital Veterinário da Universidade Estadual de 

Londrina, no período entre Abril de 2010 a Setembro de 2011. Os animais foram 

avaliados em quatro tempos (T), sendo eles: imediatamente antes do início da 

transfusão sanguínea (T0), uma hora (T1), 24 horas (T2) e 48 horas (T3) após seu 

término. Obteve-se informações sobre histórico, diagnóstico e tratamento dos 

animais e eles foram acompanhados durante o período de internação até sua alta, 

óbito ou eutanásia. 
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Colheita das amostras de sangue 

 

O sangue dos cães foi colhido da veia jugular em todos os tempos. 

O volume total de sangue colhido foi de cerca de 5mL por animal, divididos em 

alíquotas contendo etilenodiaminotetracetato dissódico (EDTA) (2mL), alíquotas com 

heparina (3mL), uma gota para a dosagem de lactato sanguíneo e outra para a 

dosagem de glicose, ambas sem anticoagulante. Aferição dos Parâmetros Vitais 

Foram feitas, em todos os tempos, aferições dos parâmetros vitais, 

como frequências cardíaca (FC) e respiratória (FR), determinação do grau de 

desidratação17 e da pressão arterial sistólica18 por meio do aparelho doppler vascular 

portátil DV10-Pastilha (Microem, Ribeirão Preto, Brasil). 

 

Lactato 

 

O lactato foi avaliado em todos os tempos com o auxílio do aparelho 

portátil Accutrend® Plus (Roche Diagnostics, Mannheim, Alemanha) por meio de 

uma gota de sangue total. O aparelho avalia o intervalo de 0,8 a 22 mmol/L na 

indicação de valores de sangue total. Considerou-se hiperlactatemia valores > 3,1 

mmol/L segundo o intervalo de referência obtido anteriormente em cães neste 

aparelho.16 

 

Glicose 

 

A glicose foi aferida pelo aparelho Accu-Check® Active (Roche 

Diagnostics, Mannheim, Alemanha), por meio de uma gota de sangue total venoso. 

O aparelho avalia o intervalo de 10 mg/dL a 600 mg/dL na indicação de valores de 

sangue total. 

 

Exames laboratoriais 

 

Foi mensurado o volume globular (VG), a concentração de 

hemoglobina (Hb), a contagem de leucócitos totais e plaquetas em todos os tempos 

e a contagem de reticulócitos em T0 e T3. O valor de VG, a concentração de Hb e a 

contagem de leucócitos foram realizados por meio de contador automático 
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(BC2800vet Auto Hematology Analyzer - Mindray, Shenzhen, China) e a contagem 

plaquetária e de reticulócitos por esfregaço sanguíneo. 

Em relação aos exames bioquímicos, em T0 e T3 realizou-se a 

análise da concentração de uréia, creatinina, alanina amino transferase (ALT) e 

fosfatase alcalina (FA). A dosagem de proteína total (PT) e de albumina (ALB) foram 

realizadas em T0, T1, T2 e T3. As análises bioquímicas foram determinadas por 

espectrofotometria (BS-120 Chemistry Analyzer - Mindray, Shenzhen, China), 

utilizando o método colorimétrico para PT e ALB e método cinético para a ALT, FA, 

uréia e creatinina. 

 

Transfusão sanguínea 

 

A indicação da transfusão sanguínea foi feita pelo médico veterinário 

responsável pelo caso, não envolvido no estudo. Utilizou-se o sangue total. O 

volume de sangue infundido foi calculado pela fórmula: V (volume em mL) = (volume 

globular (VG) desejado - VG do paciente) x 2,2 x peso do paciente (kg).19 O VG 

desejado variou de 25 a 30%.19 A velocidade de administração da transfusão foi de 

5-10 mL/Kg/h, dependendo do paciente. Entretanto, nos primeiros 30 minutos, para 

todos os pacientes, respeitou-se a velocidade de 0,5 mL/kg/h.20 

 

Análise estatística 

 

Na análise estatística utilizou-se o software R® versão 2.14.0 (The R 

Foundation for Statistical Computing). Para verificar o efeito da transfusão sanguínea 

nas variáveis estudadas durante os quatro tempos, utilizou-se o teste de Friedman 

seguido pelo teste de Wilcoxon com a correção de Bonferroni. Para as variáveis 

avaliadas somente em dois tempos (T0 e T3) utilizou-se apenas o teste de Wilcoxon. 

Foi adotado nível de significância de 5%. Valores de lactato que estavam abaixo do 

valor de detecção do aparelho (<0,8 mmol/L) foram considerados zero para as 

análises21 e em relação à contagem de plaquetas, valores < 15.000 e 

trombocitopenia intensa foram considerados 15.000. 
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Resultados 
 

Foram avaliadas 70 transfusões de sangue total de 66 cães, sendo 

que quatro animais realizaram duas transfusões no período estudado. Dos 66 cães, 

57,57% (38/66) eram machos e 42,43% (28/66) fêmeas. A idade dos cães variou de 

cinco meses a 15 anos (mediana de sete anos). O peso variou de cinco a 35 kg 

(mediana de 13,45 kg). As raças encontradas foram: Pitbull (7), Poodle (6), Cocker 

Spaniel Inglês (4), Akita (2), Boxer (2), Golden Retriever (2), e um exemplar de cada 

raça: Basset Hound, Border Collie, Chow Chow, Collie, Husky, Labrador Retriever, 

Lhasa Apso, Pastor Belga e Schnauzer, além de 34 cães sem raça definida. 

As suspeitas diagnósticas dos pacientes estudados foram: doenças 

infecciosas: erliquiose, babesiose e leptospirose (21), insuficiência renal crônica 

(15), anemia hemolítica imunomediada (7), hemangiossarcoma (6), aplasia de 

medula óssea por erliquiose crônica (7) e por uso de azatioprina (1), gastroenterite 

hemorrágica (2), hepatopatias (2), trauma (1), urolitíase vesical (1), linfoma (1), 

piometra (1) e retenção fetal (1). 

As medianas da concentração de Hb encontradas foram: 3,35g/dL 

(1,6 - 6,2 g/dL) em T0, 6,2g/dL (3,3 - 10,6g/dL) em T1, 6,1g/dL (2,5 - 10g/dL) em T2 

e 5,65g/dL (2,7 - 10,5g/dL) em T3. Houve aumento significativo da Hb, χ2 (3)= 

84,517,p < 0,001 após a transfusão, apesar das medianas não atingirem o valor 

desejado (8,4 -10 g/dL). No pós-teste, foi realizada a análise de Wilcoxon, aplicando-

se uma correção de Bonferroni, resultando em um nível de significância de p= 

0,0084. Houve diferença significativa da concentração de Hb entre o período pré e 

todos os períodos pós transfusão: uma hora (V = 0, p < 0,001), 24 horas (V = 14, p < 

0,001) e 48 horas (V = 10,5, p < 0,001), mas não houve diferença entre os períodos 

pós-transfusionais. 

Em relação ao lactato sérico as medianas obtidas foram: 2,45mmol/L 

(0,9 -13,8mmol/L) em T0, 1,7mmol/L (0 - 5,7mmol/L) em T1, 1,7mmol/L (0 - 8mmo/L) 

em T2 e 1,7mmol/L (0 - 5,2mmol/L) em T3. Houve diminuição significativa do lactato, 

χ2 (3) = 18,876, p < 0,001 após a transfusão sanguínea com sangue total. Foi 

realizada a análise pós-teste com Wilcoxon, aplicando-se a correção de Bonferroni, 

resultando em um nível de significância de p= 0,0084. Da mesma forma que a Hb, 

houve diferença significativa entre o período pré com uma hora (V = 1.728, p 
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<0,001), 24 horas (V = 1.790, p < 0,001) e 48 horas (V = 1.127, p < 0,001), mas não 

houve diferença entre os períodos pós-transfusionais. 

Além disso, com a transfusão também houve aumento significativo 

do VG, da pressão arterial sistólica e da FA, e diminuição significativa da glicemia, 

da uréia e das frequências cardíaca e respiratória. Não houve alterações 

significativas nos valores de plaquetas, leucócitos, reticulócitos, creatinina, ALT, PT 

e albumina. Todos esses resultados estão detalhados nas tabelas 1 e 2. A tabela 3 

mostra a porcentagem encontrada de animais hidratados, com desidratação leve, 

moderada, grave e choque no período pré- transfusional. 

Após a transfusão, 47 (67,14%) cães receberam alta hospitalar, 

sendo que um deles recebeu alta antes do período de avaliação das 24 horas, seis 

tiveram alta antes das 48 horas, os 40 restantes tiveram alta posteriormente a esse 

período. Dos pacientes avaliados, 16 (22,86%) vieram a óbito, dois antes das 24 

horas, quatro antes das 48 horas e dez durante o período de internação. Sete (10%) 

cães foram eutanasiados devido à piora e gravidade do estado clínico, sendo três 

cães antes das 48 horas, e quatro durante o período de internação. 

No período pré transfusional, 25 (35,71%) cães apresentavam 

hiperlactatemia (lactato > 3,1 mmol/L). Houve diminuição ≥ 50% do lactato no 

período de 24 horas em nove destes cães, sendo oito animais sobreviventes que 

receberam alta e um animal que veio a óbito. Em 12 cães com hiperlactatemia 

houve diminuição menor que 50% do lactato, dez destes, eram animais que 

sobreviveram, um animal que veio a óbito e um animal que foi eutanasiado. Em 

quatro cães houve aumento do lactato, sendo três animais que vieram a óbito e 

apenas um animal que sobreviveu e teve alta. 

Nos outros 45 (64,29%) cães o lactato estava ≤ 3,1 mmol/L no 

período pré transfusional. Três deles eram animais que não completaram a 

avaliação do período de 24 horas, em dois porque o animal veio a óbito e um porque 

o animal teve alta, porém nestes três animais houve diminuição menor que 50% do 

lactato em uma hora após a transfusão. Avaliando o lactato dos animais restantes no 

período de 24 horas, em nove houve diminuição ≤ 50% do lactato, sendo seis 

pacientes que receberam alta, dois que foram eutanasiados e um que veio a óbito. 

Em 19 houve diminuição menor que 50% desse substrato, destes, 15 foram animais 

que tiveram alta, dois animais vieram a óbito e dois animais que foram eutanasiados. 
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Em 14 ocorreu um aumento do lactato, entre eles, seis animais vieram a óbito, seis 

receberam alta e dois foram eutanasiados. 

A tabela 4 mostra as medianas da concentração Hb e de lactato nas 

avaliações antes e após as transfusões dos animais sobreviventes, dos que vieram 

a óbito e dos que foram eutanasiados. Houve aumento significativo da concentração 

de Hb após a transfusão nos animais sobreviventes e nos que vieram a óbito, 

porém, o lactato teve diminuição significativa apenas nos animais sobreviventes. 

 

Discussão 
 

A concentração de Hb tem sido descrita na medicina como um 

parâmetro fraco isolado para avaliar a necessidade de transfusão, pois ela não 

reflete a real disponibilidade de oxigênio para os tecidos.22 Portanto, existe a 

necessidade de uma busca por outros parâmetros que possam ser utilizados junto 

com a Hb.22 O lactato é um substrato que aumenta no metabolismo anaeróbio e 

pode ser um indicador de hipóxia em humanos e animais.9 Desta maneira, surgiu o 

interesse em estudar o comportamento desses parâmetros antes e após a 

transfusão sanguínea. 

Como demonstrado em estudos anteriores com transfusão 

sanguínea5,8,10,23,24,25 também se observou o aumento significativo dos valores de Hb 

e VG neste estudo, embora estes não tenham atingido os valores desejados (25-

30% de VG, 8,4-10 g/dL). 

Ainda assim, os pacientes apresentaram diminuição significativa da 

concentração de lactato após a transfusão de sangue total, o que possivelmente foi 

o resultado da melhora da oxigenação dos tecidos após esse procedimento. 

É importante ressaltar que os animais deste estudo eram pacientes 

críticos, que apresentaram valores de Hb muito baixo no período pré-transfusional 

(mediana: 3,35; variação: 1,6-6,2) e muitos apresentavam perda de sangue por 

doença primária, procedimentos cirúrgicos e sangramentos gastrointestinais, 

levando a um menor aproveitamento do sangue transfundido. Além disso, alguns 

pacientes tinham suspeita de anemia hemolítica imunomediada primária ou 

secundária e neles frequentemente, ocorre a diminuição da vida útil das células 

transfundidas, que podem durar apenas dias ou até mesmo horas e também a 

transfusão sanguínea pode aumentar as taxas de hemólise nestes pacientes.26 
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Sobre a diminuição dos valores de lactato, três estudos que 

acompanharam transfusões sanguíneas em bebês e dosaram o lactato antes e após 

a ela, encontraram diminuição significativa desse substrato.10,23,27 Essa diminuição 

também foi observada em cavalos transfundidos, embora não significativa.24 Estes 

resultados estão de acordo com este estudo, em que se observou a diminuição 

significativa da mediana da concentração de lactato dos cães avaliados após uma 

hora do término da transfusão sanguínea e assim permanecendo nos outros 

períodos avaliados. 

Os resultados obtidos com os bebês avaliados sugerem, segundo os 

autores, que as mensurações de lactato possam ajudar a determinar o melhor 

momento para a realização da transfusão sanguínea.10,27 Porém, segundo outro 

estudo, apesar da transfusão sanguínea corrigir a hiperlactatemia nos prematuros 

anêmicos, quando avaliado de forma individual, o lactato adiciona pouca informação 

sobre quando realizar a transfusão devido à variabilidade deste parâmetro, à falta de 

correlação com outros indicadores de hipóxia (como frequência cardíaca, 

respiratória, VG, apnéias e bradicardia) e à multifatorial fisiopatologia da 

hiperlactatemia.23 

De fato a hiperlactatemia é multifatorial e pode ter outras causas 

além da anemia, como choque, hipovolemia, insuficiência cardíaca, 

tromboembolismo, problemas no metabolismo (insuficiência hepática), diabetes 

Mellitus, insuficiência renal, neoplasias, disfunção mitocondrial, certos 

medicamentos e toxinas, além de hipoglicemia.28 Neste estudo, 36,36% (24/66) cães 

apresentaram enfermidades como insuficiência renal crônica, neoplasias e 

hepatopatias que podem ter contriubuído para a hiperlactatemia junto com a anemia. 

Entretanto, estes pacientes que realizaram 28 transfusões, apresentaram 

hiperlactatemia antes de apenas seis transfusões. Em três cães observou-se 

hipoglicemia no período pré-transfusional e destes apenas um também apresentou 

hiperlactatemia. 

Contudo, quando a hiperlactatemia é observada é muito importante 

tentar determinar se existe ausência ou presença de hipóxia por meio de um exame 

eficiente a procura de outros fatores que influenciem os valores de lactato.10 

No total, apenas 35,71% (25/70) dos cães deste estudo 

apresentaram hiperlactatemia antes da transfusão, apesar de apresentarem anemia 

grave. Sabe-se que a anemia grave leva a hiperlactatemia de grau leve a moderado 
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na ausência de hipoperfusão e principalmente em casos de anemia aguda. Em 

casos de anemia crônica a hiperlactatemia ocorre em alguns animais com anemia 

muito grave.14 

Estudos que avaliam o lactato como fator prognóstico por meio de 

avaliações seriadas, afirmam que o ideal é que este substrato volte ao valor de 

normalidade em 24 horas ou diminua consideravelmente nesse período com o 

tratamento empregado de forma a indicar um bom prognóstico ao paciente.13,14 

Concordando com estes dados de literatura, a mediana de lactato nas 24 horas pós-

transfusão estava mais alta nos cães que vieram a óbito em relação aos 

sobreviventes, e quando comparada ao período pré-transfusional teve diminuição 

significativa apenas nos cães sobreviventes (tabela 4). 

Em relação à concentração de Hb como prognóstico, estudos em 

humanos mostram que existem menores taxas de mortalidade se o valor de Hb no 

paciente crítico for mantido acima de 7g/dL.29,30 Neste estudo, os valores de Hb dos 

períodos pós-transfusionais aumentaram significativamente em animais 

sobreviventes e nos que vieram a óbito. Porém, nos animais sobreviventes 

estiveram mais próximos a 7 g/dL quando comparados aos animais que vieram a 

óbito os quais apresentaram valores mais baixos de Hb (tabela 4). Sugerindo que 

um menor valor de hemoglobina piora o prognóstico por aumentar a taxa de 

mortalidade a exemplo do que é observado nos estudos em humanos. 

A transfusão sanguínea também promoveu melhora da frequência 

cardíaca nos cães deste estudo, conforme observado anteriormente em outros 

estudos.6,24 Os cães apresentaram diminuição significativa da FC em todos os 

períodos pós-transfusionais quando comparados ao pré-transfusional. A diminuição 

da FC nos cães avaliados pode ser atribuída à restauração do volume, da 

concentração de Hb ou de ambos. A reposição de volume aumenta a pré-carga e o 

débito cardíaco, enquanto a reposição de hemoglobina vai aumentar o transporte de 

oxigênio para os tecidos.24 Em outro estudo com cães, a diminuição significativa da 

FC foi observada em 90 minutos após o início da transfusão de sangue total e de 

concentrado de hemácias. Neste período, o volume administrado era ainda pequeno 

devido à lenta velocidade de infusão nos primeiros 30 minutos, atribuindo desta 

forma, a melhora da FC mais a reposição das hemácias do que a reposição de 

volume.6 
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Devido à redução da oferta de oxigênio para os tecidos, as taxas de 

ventilação aumentam, aumentando a frequência respiratória.24 Desta forma, a 

diminuição significativa da FR observada no período de 48 horas nos cães avaliados 

neste estudo pode ser devida a diminuição deste mecanismo compensatório após a 

transfusão. 

Anemias arregenerativas podem ter como causa distúrbios 

medulares ou extramedulares, tais como doença renal crônica, hipoproliferacão 

eritróide, doença inflamatória crônica e hemólise ou hemorragia aguda.31 Os cães 

deste estudo apresentaram anemia arregenerativa, com mediana de reticulócitos 

menor que 60.000 no período pré-transfusional, que não se alterou de forma 

significativa após a transfusão, embora os dados de literatura sugiram que a 

transfusão sanguínea possa interferir na resposta regenerativa da medula óssea, 

resultando em uma diminuição da produção de eritrócitos.23 Ao contrário deste 

estudo, em outro trabalho observou-se a diminuição significativa de reticulócitos, 

plaquetas e neutrófilos após a transfusão de concentrado de hemácias em bebês, 

acreditando que a transfusão influencie na produção ou na liberação destas 

células.23 

A azotemia foi um achado consistente em cavalos anêmicos antes 

da transfusão sanguínea. Nestes cavalos, as concentrações de uréia e creatinina 

diminuíram após a transfusão.24 Em nosso estudo, os cães também apresentaram 

mediana da concentração de uréia aumentada e diminuição significativa em 48 

horas após a transfusão. O aumento da concentração pode estar associado à 

hipóxia, hipovolemia, efeitos nefrotóxicos da hemoglobinúria, ou à combinação 

desses fatores e à subsequente disfunção renal.24 A diminuição significativa da 

concentração de uréia em 48 horas após a transfusão sanguínea, pode estar 

associada não só com a transfusão, como também a terapia de fluidos empregada, 

uma vez que a maioria dos cães permaneceu sob este regime após a transfusão 

sanguínea. 

A concentração de fosfatase alcalina encontrou-se discretamente 

aumentada no período pré-transfusional e aumentou nas 48 horas pós-transfusional. 

Essa enzima aumenta principalmente na ocorrência de doenças colestáticas e 

hepatobiliares. Porém, possui outras causas de aumento como a hipóxia, a 

hipotensão, endocrinopatias, o uso de corticóides e anticonvulsivantes, neoplasias e 

distúrbios ósseos.32 Nos animais deste estudo, a hipóxia anêmica pode ter levado a 
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acentuada tumefação dos hepatócitos, podendo obstruir pequenos canalículos 

biliares e também induzir a maior produção e liberação de FA.33 Outro fator que 

pode ter levado ao aumento da concentração de FA observado nestes pacientes 

críticos, tanto no período pré como pós-transfusional, é o estresse decorrente da 

doença que aumenta a liberação de corticóides no sangue que por sua vez aumenta 

a produção de FA.32,33 

Por fim, a pressão arterial sistólica também aumentou 

significativamente após a transfusão. O aumento da pressão pode ser explicado pela 

infusão do sangue propriamente dita, uma vez que a pressão arterial é definida 

como a pressão exercida na parede vascular e é derivada da ejeção de sangue do 

ventrículo esquerdo.28 Além disso, o sangue total é um tipo de fluido coloidal que 

atrai líquido do espaço extravascular para o espaço intravascular.34 

Em conclusão, observou-se que a transfusão sanguínea promoveu a 

melhoria de variáveis clínicas e clinicopatológicas avaliadas neste estudo, incluindo 

a diminuição estatisticamente significativa do lactato. Este substrato pode fornecer 

informações adicionais sobre a oxigenação dos tecidos nos pacientes anêmicos, 

podendo ser mais um parâmetro usado em associação a valores de Hb, de VG e 

aos aspectos clínicos do paciente antes e após a transfusão sanguínea. 
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Tabela 1 – Mediana (com valor mínimo e máximo) das variáveis hematológicas, 
bioquímicas e parâmetros clínicos antes e após a transfusão e o valor de 
p fornecido pelo teste de Friedman. Universidade Estadual de Londrina-
PR, 2012 

 

Obs: Os valores com * diferiram de forma significativa do período pré no teste de Wilcoxon. 
Estes valores foram considerados significativos para um p ≤ 0,0084, obtido pela correção de 
Bonferroni. 
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Tabela 2 – Mediana (com valores mínimos e máximos) das variáveis hematológicas 
e bioquímicas antes e depois da transfusão e o valor de p fornecido pelo 
teste de Wilcoxon. Universidade Estadual de Londrina-PR, 2012 

 

 

Tabela 3 – Porcentagem de animais hidratados, com desidratação leve, moderada, 
grave e choque no período pré-transfusional. Universidade Estadual de 
Londrina-PR, 2012 
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Tabela 4 – Mediana (com valor mínimo e máximo) da concentração de hemoglobina 
(Hb) e dos valores de lactato antes e após as transfusões dos animais 
sobreviventes, que vieram a óbito e que foram eutanasiados e o valor de 
p fornecido pelo teste de Friedman. Universidade Estadual de Londrina-
PR, 2012 

 

Obs: Os valores com * diferiram de forma significativa do período pré no teste de Wilcoxon. 
Estes valores foram considerados significativos para um p ≤ 0,0084, obtido pela correção de 
Bonferroni. 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



55 

 

3.2 AVALIAÇÕES ELETROCARDIOGRÁFICAS EM CÃES ANÊMICOS SUBMETIDOS À 

TRANSFUSÃO SANGUÍNEA
1 

 

AVALIAÇÕES ELETROCARDIOGRÁFICAS EM CÃES ANÊMICOS SUBMETIDOS 
À TRANSFUSÃO SANGUÍNEA 

 

Mariana M. Bochio2, Vanessa A. Pincelli3, Thiago G. Teixeira4, Ana Carolina Pereira5 

e Patrícia M. Pereira6 

 

Abstract: The tissue hypoxia in anemic patients may lead to myocardial lesions that 
result in some alterations which could be observed in the electrocardiographic exam. 
The purpose of this study was to identify these alterations and verify a possible 
correction with the whole blood transfusion. A total of 69 blood transfusions were 
evaluated in anemic dogs and the electrocardiographic exam was realized before 
and after one, 24 and 48 hour of blood transfusion. As suggestive changes of 
hypoxia, we found the following changes in the rhythm: sinus tachycardia, atrial 
premature complexes, atrioventricular junctional premature complexes, ventricular 
premature complexes, ventricular tachycardia and atrioventricular junction 
tachycardia. Also were find alterations in the waves and segments, such as T wave 
greater than 25% of the R wave, S-T segment depression and slurring. After the 
transfusion, the manifestation of some alterations disappeared or decreased and 
heart rate had a significant decrease. Due to the number and severity of some of 
these changes, such as ventricular tachycardia, electrocardiographic evaluation of 
anemic dogs has great clinical importance and may be used in patient monitoring 
before and after transfusion. 

Keywords: Dogs. Electrocardiography. Blood transfusion. 
 

Resumo: A hipóxia tecidual presente nos pacientes anêmicos pode levar a lesões 
no miocárdio que geram alterações que podem ser observadas no exame 
eletrocardiográfico. Com objetivo de verificar a ocorrência dessas alterações e sua 
possível correção com a transfusão de sangue total, avaliou-se 69 transfusões de 
cães anêmicos, realizando-se a eletrocardiografia computadorizada antes do 
procedimento e após uma, 24 e 48 horas da transfusão. Como alterações sugestivas 
de hipóxia encontrou-se alterações de ritmo como: taquicardia sinusal, complexo 
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atrial prematuro, complexo atrioventricular juncional prematuro, complexo ventricular 
prematuro, taquicardia ventricular e taquicardia atrioventricular juncional, além de 
alterações em ondas e segmentos, como onda T acima de 25% da altura da onda R, 
infradesnivelamento do segmento S-T e presença de slurring. Após a transfusão, as 
manifestações de algumas alterações desapareceram ou diminuíram e a frequência 
cardíaca teve diminuição significativa. Devido à quantidade e a gravidade de 
algumas alterações encontradas, como a taquicardia ventricular, a avaliação 
eletrocardiográfica de cães com anemia tem grande importância clínica, podendo ser 
utilizada no monitoramento do paciente antes e após a transfusão sanguínea. 

Palavras-chave: Cães. Eletrocardiografia. Transfusão de sangue. 
 

Introdução 
 

O eletrocardiograma (ECG) avalia a frequência e o ritmo cardíaco, 

além da duração e amplitude das ondas P-QRS-T e intervalos P-R, S-T e Q-T (Tilley 

1992, Boari et al. 2003). A eletrocardiografia é uma ferramenta útil no diagnóstico de 

arritmias cardíacas, determinando a origem do ritmo e a frequência de geração do 

impulso. Além disso, fornece informações do estado do miocárdio por meio de 

alterações nas deflexões P-QRS-T que podem estar presente no traçado 

eletrocardiográfico (Tilley, 1992). 

Segundo Hallake (2004), qualquer distúrbio que gere alterações no 

automatismo (capacidade que a célula tem de se despolarizar espontaneamente), 

ou na condução do estímulo elétrico pelo miocárdio, pode causar uma arritmia 

cardíaca. Em processos normais as fibras miocárdicas não realizam o automatismo. 

Porém, em situações patológicas ou de redução no potencial de repouso, pode 

ocorrer automatismo em células comuns, tanto atriais quanto ventriculares. 

Segundo Leung et al. (2000) a resposta cardiovascular à anemia é 

bem descrita, causando aumento do débito e da frequência cardíaca. Esse aumento 

gera um maior consumo de oxigênio pelo miocárdio, que associado à presença de 

anemias moderadas ou graves, pode diminuir o suporte de O2 para o músculo 

cardíaco causando hipóxia desse tecido. A hipóxia gera alterações nos potenciais de 

transmembrana das células da musculatura cardíaca e fibras de Purkinje, abrevia o 

platô da fase de repolarização e diminui a duração do período refratário (Wit & 

Bigger 1975). 

Em quadros anêmicos, as alterações encontradas devido à hipóxia 

são: taquicardia sinusal, complexo atrial prematuro, complexo juncional prematuro, 

complexo ventricular prematuro, taquicardia ventricular, onda T acima do limite de 
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um quarto de altura da onda R, alterações na análise do segmento S-T, como infra e 

supradesnivelamento e slurring, além da presença de R chanfrada (Tilley 1992, 

Lobetti, Dvir & Pearson 2002, Leitão et al. 2011). 

As arritmias podem ter ainda outras causas, além da hipóxia, tanto 

intra, como extra cardíaca. As causas extra cardíacas podem ser: alterações no 

sistema nervoso autônomo, na temperatura, na concentração de potássio e de 

cálcio, doenças endócrinas, uso de alguns medicamentos, uremia, hipotensão e 

acidose metabólica (Tilley 1992, Divir et al. 2004). 

O objetivo deste estudo foi observar a ocorrência de alterações 

eletrocardiográficas em cães anêmicos com indicação de transfusão sanguínea, 

comparar as avaliações eletrocardiográficas realizadas antes e após a transfusão 

sanguínea, verificando se houve diminuição nas alterações atribuídas a anemia após 

a transfusão. 

 

Material e Métodos 
 

Este estudo foi aprovado pelo Comitê de ética em experimentação 

animal da Universidade Estadual de Londrina. 

 

Animais 

 

Foram avaliados 65 cães anêmicos com peso superior a cinco 

quilos, acometidos por diferentes enfermidades, atendidos no Hospital Veterinário da 

Universidade Estadual de Londrina e submetidos a 69 transfusões de sangue total 

no período entre Abril de 2010 a Setembro de 2011. Os animais foram avaliados em 

quatro tempos, sendo eles: imediatamente antes do início da transfusão sanguínea, 

uma hora, 24 horas e 48 horas após o fim deste procedimento. Foram excluídos do 

estudo cães que apresentassem doenças cardíacas e respiratórias. A indicação da 

transfusão sanguínea, assim como o tratamento empregado nos animais foi de 

acordo com o médico veterinário responsável pelo caso, não envolvido no estudo. 

 

 

 

 



58 

 

Avaliação dos parâmetros eletrocardiográficos 

 

Os traçados de eletrocardiograma foram obtidos por 

eletrocardiógrafo computadorizado modelo ECG-PC VET (Tecnologia Eletrônica 

Brasileira - TEB®, São Paulo, Brasil), obtendo-se as derivações bipolares I, II, III e 

unipolares aVR, aVL e aVF, na velocidade de 50mm/s, padronizando-se 1mV= 1cm. 

Foi realizada análise a procura de alterações de ritmo e frequência cardíaca 

calculada a partir dos intervalos R-R. 

Na derivação II foram feitas aferições do tempo de duração das 

ondas P, QRS, intervalos P-R e Q-T e amplitude das ondas P, R, T e do segmento 

S-T e todos os valores foram comparados com a tabela de normalidade obtida por 

Tilley (1992), exceto os valores de duração das ondas P e do complexo QRS que 

foram comparadas com a normalidade obtida por Wolf et al. (2000), uma vez que 

estas possuem diferenças no método de eletrocardiografia computadorizada. Para 

as avaliações desses parâmetros, os animais foram divididos conforme o peso 

corpóreo em três grupos: grupo 1 (G1) cães com pesos de até 9,9kg, grupo 2 (G2) 

cães com pesos entre 10 e 19,9 kg e grupo 3 (G3) com pesos acima de 20kg (Wolf 

et al. 2000). 

Obteve-se gravações de todos os animais, por cinco a 15 minutos, 

dependendo da alteração encontrada. Durante o exame, os animais foram 

posicionados em decúbito lateral direito e os eletrodos foram colocados na pele dos 

animais também segundo o padrão descrito por Tilley (1992). 

 

Análise estatística 

 

Na análise estatística utilizou-se o software R® versão 2.14.0 (The R 

Foundation for Statistical Computing). Para verificar alterações na duração das 

ondas P, QRS, intervalos P-R e Q-T e na amplitude das ondas P, R e T, durante os 

quatro tempos avaliados, utilizaram-se o teste de Friedman seguido pelo teste de 

Wilcoxon, com a correção de Bonferroni. Foi adotado nível de significância de 5%. 
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Resultados 
 

Durante o período, foram avaliadas 69 transfusões de sangue total 

de 65 cães, sendo que quatro cães receberam duas transfusões e foram avaliados 

nestas duas transfusões. No grupo G1 foram incluídas 26 transfusões de 25 

animais, no grupo G2 foram 25 transfusões de 24 animais e no grupo G3 foram 

incluídas 18 transfusões de 16 animais. 

Do total de 65 cães, 58,46% (38/65) eram machos e 41,54% (27/65) 

fêmeas. A mediana de idade foi de sete anos (cinco meses a 15 anos). A mediana 

do peso foi de 13,5kg (cinco a 35 kg). As raças encontradas foram: Pitbull (7), 

Poodle (5), Cocker Spaniel Inglês (4), Akita (2), Boxer (2), Golden Retriever (2), e um 

exemplar de cada raça: Basset Hound, Border Collie, Chow Chow, Collie, Husky, 

Labrador Retriever, Lhasa Apso, Pastor Belga e Schnauzer, além de 34 cães sem 

raça definida. 

As medianas de hemoglobina (Hb) de todos os animais juntos foram: 

3,3 g/dL (1,6-6,2g/dL) no período pré-transfusão, 6,2 g/dL (3,3- 10,6 g/dL) uma hora 

após, 6,15 (2,5-10 g/dL) 24 horas e 5,7 g/dL (2,7-10,5 g/dL) 48 horas após a 

transfusão sanguínea. 

No período de uma hora após a transfusão sanguínea não foi 

possível realizar a avaliação eletrocardiográfica de três animais, pois antes de 

completar 24 horas após a transfusão sanguínea dois animais vieram a óbito e um 

animal teve alta hospitalar. Antes das 48 horas, quatro animais vieram a óbito, seis 

tiveram alta hospitalar e quatro foram eutanasiados. 

As medianas de FC foram: 133 (73-244) no pré-transfusional, 108,5 

(51-180) em uma hora, 105 (55-218) em 24 horas, 104 (50-229) em 48 horas. Houve 

diminuição significativa χ2 (3)= 44,737 p < 0,001 após a transfusão. Realizando a 

correção de Bonferroni, resultando em um nível de significância de p = 0,0084, 

observou-se que a FC foi significativamente menor no período de uma hora (V = 

2.036,5, p< 0,001), 24 horas (V = 1.918, p < 0,001), e 48 horas (V = 1.159, p< 

0,001), comparado ao período pré e não houve diferença entre os períodos de uma, 

24 e 48 horas. 

Os tipos de ritmos e as alterações de ritmo encontradas nos tempos 

avaliados foram: taquicardia sinusal, complexo atrial prematuro (CAP), complexo 

juncional prematuro (CJP), complexo ventricular prematuro (CVP), taquicardia 
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ventricular, taquicardia atrioventricular juncional, além de ritmo sinusal, arritmia 

sinusal respiratória, bradicardia sinusal, bloqueio sinusal e bloqueio atrioventricular 

de 1° e 2° grau. A prevalência desses achados durante os tempos está descrita na 

tabela 1. 

A prevalência do total de alterações de ritmo que podem ser 

decorrentes de hipóxia anêmica (taquicardia sinusal, complexo atrial prematuro, 

complexo juncional prematuro, complexo ventricular prematuro, taquicardia 

ventricular e taquicardia atrioventricular juncional - tabela 1) foi de 37,68% (26/69) no 

período pré, 13,63% (9/66) em uma hora, 21,21% (14/66) em 24 horas e 23,07% 

(12/52) em 48 horas. 

Dois dos animais que apresentaram taquicardias ventriculares foram 

tratados com aplicações de 2mg/kg de lidocaína 2%, seguida por infusão 

intravenosa contínua (25-75 ug/kg/min) (Tilley & Burtnick, 2004). Um dos animais 

apresentou taquicardia ventricular no período pré-transfusional e após o tratamento 

observou-se a diminuição da taquicardia em uma hora após a transfusão e apenas a 

presença de CVP's isolados em 24 horas. O outro animal apresentou a taquicardia 

ventricular em 24 horas após a transfusão, foi tratado e em 48 horas verificou-se a 

diminuição dessa alteração. 

Das alterações eletrocardiográficas que podem estar relacionadas 

com a hipóxia miocárdica decorrente da anemia foram encontradas além das 

alterações de ritmo, alterações como onda T acima de 25% da altura da onda R, 

infradesnivelamento do segmento S-T e presença de slurring (tabela 2). 

As variáveis eletrocardiográficas como duração das ondas P, QRS, 

intervalos PR e Q-T e amplitudes das ondas P, R e T estão estatisticamente 

analisadas nas tabelas 3, 4 e 5, divididas conforme os grupos. O intervalo P-R, no 

grupo G3, teve aumento significativo em 24 e 48 horas após a transfusão, 

comparado ao período pré-transfusional. Além disso, a onda R teve aumento 

significativo de amplitude no período de uma hora após a transfusão, também no 

grupo G3. 
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Discussão 
 

Apesar da prevalência de algumas alterações de ritmo terem 

aumentado após a transfusão, a frequência do total de alterações de ritmo que 

podem ser atribuídas a hipóxia anêmica foram menores nos três períodos avaliados 

após a transfusão, sugerindo que a manifestação destas alterações possa 

desaparecer com a correção da hipóxia, através do aumento dos níveis de 

hemoglobina. 

Também após a transfusão ocorreu o aparecimento de bloqueio ou 

parada sinusal, bradicardia sinusal e bloqueio atrioventricular de 1° e 2° grau, que 

não tinham sido observados no período pré. Um dos fatores que poderia ter levado a 

esse tipo de alteração seria um maior estímulo parassimpático sobre o coração após 

a transfusão, uma vez que estas alterações podem ser resultantes de estímulo do 

nervo vago (Tilley 1992). Este fato pode caracterizar diminuição do estímulo 

simpático devido a diminuição da hipóxia. Da mesma forma, ocorreu maior presença 

de arritmia sinusal respiratória após a transfusão, também por ação parassimpática. 

Entretanto, esses dados precisam ser melhor avaliados em outros estudos porque 

este é o único trabalho, de conhecimento dos autores, em que se comparou o 

eletrocardiograma antes e após a transfusão de cães com anemia grave. 

A presença de CVP's e de taquicardia juncional ventricular também 

foi maior nos períodos após a transfusão sanguínea em relação ao período pré-

transfusional. Entretanto, é importante ressaltar que as arritmias são intermitentes 

(Moura 2002) e essas alterações podem não ter aparecido no momento do primeiro 

exame, assim como outras alterações podem ter desaparecido no período pós-

transfusional pelo mesmo motivo. Além disso, a mediana da concentração de Hb 

não atingiu o valor de pelo menos 7g/dL após a transfusão e já foram observadas 

alterações decorrentes de hipóxia em miocárdio com concentrações de Hb abaixo 

desse valor em experimento com hemodiluição canina, durante a fase de 

recuperação anestésica (Hoeft, Wietasch & Sonntag 1995). Sendo a concentração 

de Hb de 7g/dL um valor crítico para a hipóxia em miocárdio, alguns animais deste 

estudo podem ter manifestado arritmias após a transfusão por não atingirem esse 

valor. 

O citrato presente na bolsa de sangue como anticoagulante é um 

quelante de cálcio e após a transfusão, pode levar a ocorrência de hipocalcemia, 
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ocasionando arritmias cardíacas (Faggioni et al. 1999). Entretanto, isso só 

aconteceria em casos em que o paciente, por lesão hepática, apresentasse menor 

metabolização desse substrato ou quando a proporção de sangue na bolsa em 

relação ao de citrato não fosse adequada, o que não aconteceu neste estudo. Outra 

causa de arritmias após a transfusão é a hipotermia, que pode ocorrer em casos em 

que o sangue, que é refrigerado, seja administrado em grande velocidade em 

pacientes chocados (Faggioni et al. 1999), o que também não ocorreu nesse estudo. 

Foi observada, após a transfusão, menor prevalência de taquicardia 

sinusal, juntamente com a diminuição significativa da frequência cardíaca. Essa 

diminuição da FC pode ser atribuída à restauração do volume, da concentração de 

Hb ou de ambos. A reposição de volume aumenta a pré-carga e o débito cardíaco, 

enquanto a reposição de hemoglobina vai aumentar o transporte de oxigênio para os 

tecidos (Hurcombe, Mudge & Hinchcliff 2007). 

Este estudo avaliou cães com indicação de transfusão sanguínea e 

a maioria apresentou anemia muito grave (mediana: 3,3 g/dL, variação: 1,6-6,2 g/dL) 

antes da transfusão. Embora não seja possível descartar as outras causas de 

arritmias já mencionadas, a prevalência de arritmias no período pré-transfusional 

neste estudo foi mais alta do que a prevalência de 27,8% (380/1.368) encontrada em 

cães com diferentes doenças de base, de um hospital veterinário (Aptekmann et al. 

2010). Além disso, todas as arritmias encontradas no período pré-transfusional, 

exceto a arritmia sinusal respiratória, são tipos de arritmias que podem estar 

associadas à hipóxia tecidual (tabela 1), sugerindo que a hipóxia anêmica tenha 

levado a ocorrências das arritmias nos animais avaliados. 

As frequências de onda T aumentada não alteraram muito conforme 

os tempos. Porém, além de deficiência de oxigenação no miocárdio, esta alteração 

pode ter diversas causas como: defeitos de condução intraventricular, doenças 

metabólicas, toxicidade por drogas, fatores fisiológicos como anormalidades 

respiratórias e pode também ser observada em animais normais (Tilley 1992). Desta 

forma esta alteração pode ter sido observada neste estudo por outros fatores além 

da hipóxia. 

Alterações no segmento S-T decorrente de hipóxia foram reportadas 

em pacientes humanos com anemia e infarto no miocárdio (Bailey et al. 2003, Boari 

et al. 2003), em voluntários humanos submetidos a hemodiluição aguda (Weiskopf et 

al., 2003) e em estudos de cães com babesiose que incluíam pacientes com anemia 
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grave e moderada (Lobetti, Dvir & Pearson 2002, Divir et al. 2004). Neste estudo, 

apenas um único cão apresentou infradesnivelamento do segmento S-T, que 

persistiu nas outras avaliações após a transfusão sanguínea, contrapondo Bailey et 

al. (2003) e Boari et al. (2003) que observaram retorno deste segmento a linha de 

base após a transfusão sanguínea em humanos. Portanto, o cão deste estudo que 

apresentou infradesnivelamento de S-T, não demonstrou melhora clínica após a 

transfusão, vindo a óbito pouco depois das 48 horas após a transfusão. Neste 

período esse animal apresentou 5g/dL de concentração de Hb, indicando que a 

transfusão de sangue pode não ter sido suficiente para melhorar a hipóxia neste 

paciente ou sua doença de base, suspeita de anemia hemolítica imunomediada, 

possa ter agravado esse quadro clínico. 

A alteração slurring também foi descrita anteriormente como 

consequência de hipóxia em miocárdio (Champion et al. 2010). Neste estudo, 2,9% 

(2/69) dos animais apresentaram slurring, que ocorreu apenas no período pré-

transfusional, desaparecendo após a transfusão. Champion et al. (2010) encontrou 

esta alteração em 20% (2/10) dos cães submetidos à hemodiluição aguda até 

valores de VG de 14,37%. Embora a mediana de VG fosse mais baixa nos cães 

deste estudo (11,35%), a maioria destes animais não apresentavam anemia aguda 

como no estudo de Champion et al. (2010), levando talvez por este motivo a menor 

prevalência desta alteração. 

No grupo G3 a onda R teve aumento significativo de amplitude em 

uma hora após a transfusão. Esse resultado contrapõe Oreto et al.(1992) que 

observou diminuição da amplitude da onda R pós-transfusional em pacientes com 

talassemia devido ao aumento da resistividade do sangue com o aumento do VG. 

Essa relação direta do VG com a resistividade do sangue já é conhecida como efeito 

Brody e implica que mudanças no VG devem alterar a condutividade elétrica 

cardíaca, resultando em alterações do complexo QRS (Ishkawa 1976, Oreto et al. 

1992). Porém, este achado concorda com Ishikawa (1976) que também observou 

aumento da amplitude da onda R em uma parte dos pacientes avaliados, ao 

contrário da diminuição esperada com a melhora da anemia. 
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Conclusão 
 

Alterações eletrocardiográficas podem ocorrer em cães com anemia 

grave. Nos cães deste estudo, houve melhora ou resolução de arritmias após a 

transfusão sanguínea. O exame eletrocardiográfico é mais um dos elementos que 

contribui no acompanhamento clínico do paciente antes da transfusão sanguínea e 

no período pós-transfusional, porém mais estudos clínicos devem ser elaborados, 

pois ainda são excassos estes estudos em cães. 
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Tabela 1 – Prevalência de ritmos e alterações de ritmo observadas nos períodos 
avaliados, antes e após a transfusão. Universidade Estadual de 
Londrina-PR, 2012 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
a alterações de ritmo que podem ser atribuídas a hipóxia anêmica. Obs. Alguns animais apresentaram mais de 
um tipo de alteração. 
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Tabela 2 – Prevalência de alterações eletrocardiográficas que podem indicar hipóxia 
observadas nos períodos avaliados, antes e após a transfusão. 
Universidade Estadual de Londrina-PR, 2012 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Tabela 3 – Mediana (com valor mínimo e máximo) e valor de referência dos 
parâmetros eletrocardiográficos avaliados, antes e após a transfusão, 
dos cães com até 9,9 kg (G1) e o valor de p fornecido pelo teste de 
Friedman. Universidade Estadual de Londrina-PR, 2012 

 
a Wolf et al. (2000) b Tilley (1992). 
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Tabela 4 – Mediana (com valor mínimo e máximo) e valor de referência dos 
parâmetros eletrocardiográficos avaliados, antes e após a transfusão, 
dos cães com peso entre 10 e 19,9kg (G2) e o valor de p fornecido pelo 
teste de Friedman. Universidade Estadual de Londrina-PR, 2012 

 
a Wolf et al. (2000) b Tilley (1992). 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



70 

 

Tabela 5 – Mediana (com valor mínimo e máximo) e valor de referência dos 
parâmetros eletrocardiográficos avaliados, antes e após a transfusão, 
dos cães com mais de 20 kg (G3) e o valor de p fornecido pelo teste de 
Friedman. Universidade Estadual de Londrina- PR, 2012 

 
aWolf et al. (2000) bTilley (1992). 
cValores que diferiram significativamente do período pré pelo pós-teste de Wilcoxon, 
utilizando a correção de Bonferroni com p ≤ 0,0084. 
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4 CONCLUS ÕES 
 

• Após a transfusão sanguínea houve melhora de vários 

parâmetros clínicos e clínicopatológicos. 

• Conhecer os efeitos da transfusão sanguínea em diversas 

variáveis é importante para poder prever as possíveis alterações que podem ocorrer 

nesses pacientes e a consequência disso na sua evolução clínica. 

• Embora alterações no exame eletrocardiográfico e no lactato 

possam ocorrer em outras condições além da anemia, os pacientes que recebem a 

transfusão sanguínea são pacientes críticos, que apresentam alta mortalidade e, 

portanto, podem se beneficiar de um melhor acompanhamento por meio desses 

exames, antes e após a transfusão, ajudando a conduzir melhor o tratamento e 

diminuir as taxas de mortalidade. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
           


