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Artigo Cientifico

Efeitos do Cloreto de Sddio a 7,5% sobre as Pressoes
Arterial, Intracraniana e de Perfusao Cerebral
de Caes Normais e Hipovolémicos

Eugesse Cremonesi’, Nelson Mizumoto’& llda de Jesus Rodrigues’®

Cremonesi E, Muzumoto N, Rodrigues | J - The effects of 7.5% sodium chloride On arterial, intracranial and brain
perfusion pressures of normal and hypovolemic mongrel dogs.

The improvement of hemodynamic conditions of humans, dogs and rats after hemorrhagic shock by infusion
of 7.5% sodium chloride solution suggests this hyperosmolar solution could ameliorate neurosurgical patients
with hypovolemia. In the present study the effects of 7.5% NaCl solution on mean blood pressure (MBP), intra-
cranial pressure (ICP) and brain perfusion pressure (BPP) in normal and hypovolemic dogs were assayed.
Twenty-six aduft dogs were anesthetized and artificially ventilated (PaO,, 85 mmHg; PaCO,, 30 to 40 mmHg) MBP
was measured in the femoral artery, ICP was determined through a cisternal puncture and BPP was calculated as
MBP - ICP immediate before (time 1), at 15 and 30 minutes after bleeding at the rate of 40 ml.kg*was completed
(time 2 and 3), 5 minutes after injection of 4 ml.kg*7.5% NaCl solution (time 4) and 15, 30 and 45 minutes after

time 3 (time 5, 6 and 7). The animals were divided into three groups, according to the procedure. Group |: normo-
voemic animals infused with hyperosmolar NaCl; 2. Group Il: control hypovolemic animals (bled by 40 ml.kg?).
Group llIl: hypovolemic animals infused with hyperosmolar NaCl. In Group | five minutes after NaCl administration
MBP and BPP had decreased and ICP had increased; such effects were followed by a progressive recovery. ICP
was fully recovered by the time the experiments were completed Bleeding alone (group Il) reduced MBP and BPP

all along the experiments. When sodium chloride was injected after bleeding (group Ill) MBP and BPP increased
(p < 0,05) but ICP did not change significantly. These results show that hyperosmolar sodium chloride solution is

effective in the resuscitation of severe hypovolemic dogs, increasing mean blood pressure, while maintaining
brain perfusion pressure and reducing intracranial pressure as well.

Key Words: SHOCK: hypovolemic; BLOOD VOLUME, Expanders: NaCl 7.5%; MONITORING: intracranial pres-
sure, brain perfusion pressure, mean blood pressure; ANIMAL: dog

dade as solucdes hiperosmolares, atuando sobre o
conteudo da caixa craniana, reduzem ndo somente a
PIC, mas também a producdo do liquido cefalorraqui-
diano (LCR), o conteldo de agua e o edema encefali-
cos"”"* ¢ Ao mesmo tempo aumentam o fluxo
sangliineo cerebral (fSC) em condi¢cdes normais de

complacéncia intracraniana, na presenca de proces-

Desde que Weed e McKibben, 1919, observaram
reducdo de pressédo intracraniana (PIC) pelo uso
venoso de solugdes salinas e glicosadas hipertoni-
cas’, varios compostos desse tipo tém sido emprega-
dos em pacientes neurocirargicos. Com essa finali-
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sos expansivos ou de isquemia®’®melhoram a reolo-
gia do sangue’e preservam a microcirculagdo em
areas isquémicas’.

As solugbes hiperosmolares também tém sido utili-
zadas para o tratamento do choque hemorragico,
pelos efeitos importantes de elevacdo de pressédo
arterial e débito cardiaco e de vasodilatagdo. Velasco
et al., 1980, observaram que pequenos volumes
(4ml.kg™) de NaCl a 7,5% (2.400 mosmol) determina-
vam rapida recuperacdo de cdes em estado de
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choque hemorragico®. Varias outras pesquisas
demonstraram a eficiéncia desse tratamento como
terapéutica inicial em diversas situacdes experi-
mentais e clinicas que necessitam reposicdo volémica
rapida e importante ******** .0 mecanismo desses
efeitos favoraveis ndo pode ser explicado apenas pelo
fendbmeno osmdético, por passagem de &gua do
intracelular e intersticial para o intravascular, mas
também por vasoconstricdo cutdneo-mucosa e pul-
monar*e venoconstricdo”, mediadas por reflexos
vascular pulmonar dependente da inervagcdo vagal
intacta ******, Ao mesmo tempo, existe aumento de
cronotropismo e inotropismo car-diacos (efeito
combinado direto e mediado pelo sistema nervoso
auténomo)® * * arteriolo-dilatacdo cardiaca e
renal”, vasodilatacdo muscular e mesentérica *°**
e redistribuicdo de liquido por fenémeno osmoético®.

Esses fatos justificam o emprego de NaCl hiperos-
molar na reanimacdo de politraumatizados com pos-
sivel trauma craniano, bem como de pacientes neuro-
cirirgicos com episddios de hipotensédo arterial hipo-
volémica. Para ser (til, essa solucdo devera garantir a
manutencdo da auto-regulacdo do FSC, manter a
pressdo de perfusdo cerebral adequada (PPC), redu-
zir moderadamente a PIC; assegurar oferta adequada
de oxigénio aos neurdnios e, ainda, prevenir o acu-
mulo de &gua intracellular e intersticial.

Varios autores estudaram os efeitos da infusdo de
NaCl hiperosmolar sobre as condi¢cdes hemodinami-
cas e outros fendmenos intracranianos de animais
submetidos a choque hemorragico e endotoxico™"”
. Eles demonstraram que o NaCl hiperosmolar
melhora as condi¢cbes hemodindmicas dos animais
em choque hipovolémico, havendo reducdo da PIC,
da agua intracelular e intersticial em regides normais,
porém sem restauracdo do FSC e com prejuizo do
transporte de oxigénio para os neurdnios. Os efeitos
do NaCl foram melhores do que os da solucdo de
Ringer-lactato. Entretanto falta um estudo comparati-
vo do efeito do NaCl hiperosmolar sobre a PIC e a
hemodin&mica intracraniana, em estados normovolé-

micos. Este é o objetivo deste trabalho.

METODOLOGIA

Foram utilizados 26 cées adultos, sem raca defini-
da, em bom estado geral e com peso variando entre 8
e, 12 kg. Os cées foram anestesiados com 30 mg.kg™
de, pentobarbital, sédico, intubados e submetidos a
ventilacdo mecénica com ar ambiente, pelo ventilador
da Takaoka modelo 855, ciclado em volume (volume
corrente de 15 mlkg™; frequéncia respiratéria entre
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15-20 ciclos por minuto, para manter a PaCO,entre 30
e 40 mmHg e PaO,acima de 85 mmHg). A seguir
adotou-se a seguinte seqUéncia de procedimento:
disseccdo das suas artérias femorais para medida da
pressdo arterial média (PAM), sangria e coleta de
sangue para gasometria; de uma veia jugular externa
para injecdo de drogas e hidratacdo; puncdo da
cisterna magna com agulha 12F ED para medida da
presséo intracraniana (PIC). Colocagdo do animal em
decubito lateral e proclive de 15°. Acoplamento de
uma artéria femoral e agulha cisternal a transdutores
previamente calibrados e colocados a altura da agu-
Iha cisternal e a um poligrafo SAN-EI 142-8 para regis-
tro dos atributos. Injecdo venosa de 0,04 mg.kg® de
brometo de pancurénio e 500 Ul de heparina. Estabili-
zagcdo do experimento durante 15 min e sorteio do
animal dentro de trés grupos:

- grupo |- (10 animais) tratado com 5 mlkg*'de
NaCl e 7,5% (2.400 mosmol), por via venosa, adminis-
trados em 3 min, 60 min apés o inicio da experiéncia:

- grupo Il - (6 animais) submetido a sangria de 40
ml.kg”a partir dos 15 min de experiéncia, durante 15
minutos, mantendo-se a pressdo, a seguir, durante 30
rein, por retirada ou reinfusdo de sangue;

- grupo Il (10 animais) submetido a sangria como
no grupo Il e a injecdo de NaCl como no grupo I.

Medimos a pressdo arterial média (PAM, em
mmHg), a pressao intracraniana (PIC, em mmHg) e a
pressdo de perfusdo cerebral (PPC em mmHg = PAM
- PIC) nos tempos esquematizados na Figura 1: 1,
ap6s 15 minutos de estabilizacdo (imediatamente
antes da sangria nos grupos Il e lll); 2, aos 45 minutos
da experiéncia; 3, 15 minutos apés o tempo 2
(imediatamente antes da infusdo de NaCl nos grupos
[ e lll); 4, apés 5 minutos do tempo 3 (65 min de
experiéncia); 5, 6 e 7 aos 75, 90 e 105 minutos de

experiéncia, respectivamente.
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Fig. 1 Sequéncia dos experimentos.’
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Foram analisados pH, PaCO,, PaO,, saturacdo de
hemoglobina, desvio de bases no inicio e aos 15 min
de experiéncia, para estabilizacdo do padrdo ventila-
tério. A pressdo de perfus@o cerebral foi avaliada pela
diferenga entre PAM e PIC.

Os animais foram sacrificados apés a experiéncia,
sendo descartados o0s que apresentaram valores de
PAM fora dos limites de 80-150 mmHg, PIC acima de
15 mmHg, PaCO,acima de 40 mmHg e abaixo de 30
mmHg e PaO,abaixo de 85 mmHg, aos 15 minutos de
experiéncia.

Para andlise estatistica das alterag6es ocorridas
com cada atributo estudado dentro dos grupos, foram
calculados as méias e desvios padrdo. A significan-
cia das diferencas dentro dos grupos e a uniformida-
de entre eles foram calculadas pelo teste de Student-
Newman-Keuls *.

RESULTADOS

As Figuras 2, 3 e 4 correspondem a representacao
gréfica dos resultados obtidos nos trés grupos, para
as trés variaveis estudadas. A Tabela | mostra os valo-
res médios e desvios padrdo de PAM, PIC e PPC, nos
trés grupos estudados, bem como os resultados da
aplicacdo do teste de Student-Newman-Keuls para
verificagdo da homogeneidade entre os grupos e
dentro deles. Observa-se que houve homogeneidade
entre os trés grupos, de todas as variaveis estudadas,
no inicio da experiéncia (tempo 1). Durante o experi-
mento a PAM diminuiu significantemente do grupo Il

em relacdo ao grupo | em. todos os tempos, 0 que
revela o efeito da sangria. Entre os grupos Il e lll, a
uniformidade foi mantida, apesar da injecdp de NacCl
nos animais do grupo lll, exceto nos momentos 5, 6, 7
(15, 30 e 45 min apds a inje¢cdo de NaCl). Os grupos | e
Il mostraram comportamento diferente nos tempos 2,
3 e 4 (durante a sangria e logo ap6s a injecao de NacCl).
A PIC diminuiu nos grupos Il e lll em relagdo ao grupo
[, exceto no tempo 7, quando os grupos | e Ill foram
semelhantes. Houve diferenca em relagdo aos grupos
Il e lll aos 15, 30 e 45 min apds a inje¢cdo de NaCl. A
PPC mostrou comportamento semelhante & PAM.
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Fig. 2 Alteracdes da pressdo média (PAM em mmHg)
nos trés grupos estudados, nos tempos 1 (aos 15 minutos de
experiéncia), 2 (45 minutos de experiéncia e 15 minutos de
sangria nos grupos Il e lll), 3 (60 minutos de experiéncia e 30
minutos de sangria nos grupos Il e lll), 4 (65 minutos de experién-
cia e 5 minutos de NaCl 7,5% nos grupos | elll), 5,6 e 7
(respectivamente aos 75,90 e 105 min de experiéncia), (p <0,05
quando comparado com o grupo |); (p < 0,05quando comparado
com o grupo ).

Tabela | -Médias e desvios-padréo da presséo arterial média (PAM), pressao intracraniana (PIC) e presséo de perfuséo cerebral (PPC),
medidas em mmHg, nos tempos de 1 a 7 do experimento, nos animais dos grupos I, Il e lll. Os animais do grupo receberam apenas NaCl
a 7,5% os do grupo Il foram apenas exanguinados. Os animais do grupo lll foram exanguinados e receberam NaCl 7,5%

Atributo Tempo 1 Tempo 2 Tempo 3 Tempo 4 Tempo 5 Tempo 6 Tempo 7
Grupo (0 min) (30 min) (30 min) (45 min) (60min) (75 min) (90 min)
PAM (mmHg)

Grupo | 1128+ 18,9 1116 + 17,6 109,6 + 6,4 81,6 + 17,0 93,7 £127 105,1 + 18,0 108,3 + 14,2
Grupo |l 1075+ 7,5 57,5 + 12,5* 43,8 £ 8,7+ 40,3 £ 6,0*" 54,5 + 18,9*" 68,1 + 7,7*" 73,6 £ 10,3*"
Grupo Il 109,0+20,1 495 + 20,1*" 39,8 + 11,6*" 52,4 + 13,2% 81,0 £ 22,9% 94,5 + 13,2* 97,0 + 14,1*
PIC (mmHg)

Grupo | 11,3+ 1,3 11,0+ 45 11,0+ 26 143+ 28 10,5£2,0 7,1+ 0,9*

Grupo I 98+13 53 + 2,3* 3,9 £ 1,0¢ 3,5+ 0,7% 4,5+ 0,7 4,7 £ 0,8

Grupo I 11,1415 53 % 2,0¢ 51 + 2,6 7.4 + 2,6 6,8 + 2,6% 6,9 + 1,7*" 6,7 + 1,6*
PPC (mmHg)

Grupo | 101,4 + 18,2 100,3 + 17,4 98,4 + 15,6 67,2 £ 22,1* 81,4 + 11,7 94,5 + 18,0 101,3+ 13,1
Grupo I 97,6 + 9,9 52,1 + 14,6 39,9 + 82" 36,6 £ 5,7* 51,0 + 19,0 61,6 + 7,8* 68,9 + 10,1+
Grupo Il 100,8 + 18,3 451 + 22,6 34,7 + 11,4* 44,9 + 11,7% 72,2 £ 22,5* 87,6 + 14,2* 90,3 + 14,2

* diferenca significante (p < 0,05) quando comparada ao valor controle (tempo 1), dentro do grupo
“diferenca significante ép < 0,05) quando comparada ao mesmo tempo no grupo |

*diferenca significante
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p < 0,05) quando comparada com 0 mesmo tempo no grupo Ii
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Fig. 3 Alteragdes da pressao intracraniana (PIC em mmHg) nos
trés grupos estudados, nos tempos 1 (aos 15 min de expe
riéncia), 2 (45 min de experiéncia e 15 min de sangria nos grupos
Il'e 11)..3.(60 min de experiéncia e 30 min de sangria nos grupos Il
e Ill), 4 (65 min de experiéncia e 5 min de NaCl 7,5% nos grupos |
e lll), 5, 6 e 7 (respectivamente aos 75, 90 e 105 min de
experiéncia). (p <0,05 quando comparado com o grupo I;
p < 0,05 quando comparado com o grupo ).
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Fig. 4 Alteragbes da pressdo de perfusdo cerebral (PPC em
mmHg) nos trés grupos estudados, nos tempos 1 (aos 15 min de
experiéncia), 2 (aos 45 min de experiéncia e 15 min de sangria
nos grupos Il e lll), 3 (60 min de experiéncia e 30 min de sangria
nos grupos Il e lll), 4 (65 min de experiéncia e 5 min de NaCl 7,5%
nos grupos | e lll), 5,6 e 7 (respectivamente aos 75,90 e 105 min
de experiéncia). (p< 0,05 quando comparado com o grupo I;
p < 0,05 quando comparado com o grupo I).

Analisando-se o comportamento dos atributos
dentro de cada grupo, observa-se que a PAM caiu
significantemente no grupo |, aos 5 minutos da inje-
¢do de NaCl (tempo 4), normalizando-se a seguir; a
PIC nesse mesmo tempo elevou-se significantemente
em relacdo ao controle e depois comegou a cair, atin-
gindo valores significativamente inferiores aos ini-
ciais, 45 min ap6s a inje¢do de NaCl (tempo 7). A PPC
também caiu apés a injecdo de NaCl, normalizando-
se apo6s 30 e 45 min (tempos 6 e 7).

Nos animais do grupo Il, submetidos apenas a
sangria, a PAM caiu significativamente em todos os
tempos da experiéncia; a queda méaxima ocorreu aos
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45 minutos de sangria e a seguir comecou a se elevar,
mantendo-se porém mais baixa que a inicial. A PIC e a
PPC também cairam significativamente com a sangria
e se mantiveram baixas durante todo o experimento.

No grupo Il a PAM caiu significativamente apés a
sangria e manteve-se baixa aos 30 e 45 minutos da
mesma (tempo 2 e 3) como no grupo ll. Apés a injecdo
de NaCl ela comecou a se elevar, atingindo valores
préximos aos iniciais nos tempos 6 e 7 (30 e 45 min
ap6s o NaCl). A PIC caiu de maneira significante apés
a sangria, como no grupo Il. Corn o NaCl ela se elevou
porém de maneira ndo significante, para em seguida
cair novamente, permanecendo baixa em relacdo ao
tempo inicial. A PPC caiu ap6s a sangria (tempos 2 e
3), subindo progressivamente apés a inje¢cdo de NacCl,
atingindo valores proximos aos iniciais depois de 30 e
45 minutos (tempos 6 e 7).

DISCUSSAO

Os resultados mostram que o NaCl a 7,5% foi efici-
ente para restabelecimento da volemia dos cdes em
hipotensdo hemorragica, como j4 estd amplamente
demonstrado na literatura™**"*** A injecéo isola-
da de NaCl a 7,5% nos animais do grupo | determinou
gueda de PAM, apdés 5 minutos, com normalizacdo a
seguir. Esse efeito inicial de queda de PAM deve
decorrer de vasodilatacdo periférica, efeito do NacCl
hiperosmolar ja constatado por alguns autores™**

o, provavelmente devida a hiperosmolaridade
pszs® B acompanhada do mesmo fendémeno no

12,14

sistema nervoso central, trazendo como consequén-
cia aumento da PIC e do volume sangiiineo
intracraniano . Essa vasodilatagdo cerebral foi estu-
dada por vérios autores com solucdes hiperosmola-
res"***. Wahl et al.*verificaram que a hiperosmo-
laridade extravascular determina dilatacdo das arté-
rias e arteriolas cerebrais. A vasodilatacdo associada
ao aumento do volume sangulineo intracraniano (con-
sequéncia de processo osmotico) leva ao aumento do
fluxo sanguineo cerebral, observado por diversos
autores com solugdes hiperosmolares™® porém
nédo estudada com o NaCl 7,5% em animais normovo-
|émicos. Arvidsson et al.*ndo encontraram aumento
do FSC pela injecdo de NaCl 0,6 em cées sob condi-
¢bes de vasodilatacdo méxima. Talvez esse achado
seja consequiéncia da vasodilatacdo extrema preexis-
tente, que impediu o efeito do NaCl sobre a muscula-
tura lisa dos vasos cerebrais, apesar dessa possibili-
dade ndo ter sido proposta pelos autores.

A queda inicial de PAM e aumento de PIC refletiu-
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se na reducdo de PPC. A diminui¢do posterior de PIC
e aumento da PPC deve resultar do efeito osmético do
NaCl, com reducdo da &gua intravascular e intersticial
e sua passagem para o intracelular, ja observadas por
Todd et al., 1984, e Nakayama et al., 1985*, de manei-
ra semelhante ao que ocorre com o edema pulmonar
pés-queimadura ¥e com a infusdo de manitol e outras
solugBes hiperosmolares®®®. Contudo, com o mani-
tol, a diurese osmotica é precoce e diminui a volemia,
ndo permitindo um efeito Gtil dessa solu¢do na repo-
sicdo volémica. Por outro lado, a expansdo plasmati-
ca precoce pelo NaCl hiperosmolar é contestada por
Velasco et al. 1981°. O uso de solucGes hiperosmola-
res apresenta um problema adicional, relacionado
com a passagem pela barreira sangiiineo-encefalica.
Todd et al.*e Tommasino et al.’obsevaram que, com
a barreira integra ou lesada, solugBes col6ides tém
pouco efeito sobre a 4gua intracerebral, ao passo que
a solucdo de Ringer-lactato aumenta a PIC e o teor de
agua intracerebral. O mesmo grupo de autores obser-
vou, em 1984, que o NaCl hiperosmolar reduz o teor
de agua do encéfalo, quando utilizado para promover
uma hemodiluicdo isovolémica em cobaias submeti-
das a choque hemorragico’. Solugdes hiperosmola-
res como o manitol ndo penetram a barreira e por isso
reduzem a &gua cerebral. Contudo, solugGes muito
concentradas, com extrema osmolaridade, podem
romper a barreira®. Quando a barreira sanglineo-
cerebral estiver lesada, a permeabilidade ao sddio,
albumina e manitol pode aumentar grandemente,
sendo o movimento dependente da pressdo arterial’.
Esse fato poderia ocorrer com o uso de NaCl hiperos-
molar em traumatizados de crénio e em casos de le-
sdes isquémicas focais, o que contra-indicaria o
emprego dessa solugdo. Contudo, esse efeito ainda
nédo foi descrito. Estudos recentes de Mazzoni et al.
mostraram que o NaCl a 7,5% reduz o edema das cé-
lulas endoteliais da microcirculacdo, bem como a
deformacdo das hemécias, induzidos pela hipovole-
mia®“. Esse fato melhora o estado da microcirculacéo,
o que favoreceria melhor aporte de oxigénio e nutrien-
tes para o neurdnio, mesmo na vigéncia de um FSC
reduzido. Esta hipbtese necessita ainda de compro-
vacao.

A sangria, isoladamente, mostrou os efeitos
esperados de reducdo da PAM, PIC e PPC ja descritos
por varios autores®***e que persistiram durante
todo o periodo de experimentacdo. A injecdo de NaCl
7,5%, ap6s a sangria, mostrou resultados im-
portantes: houve normalizacdo da PA, da PIC e PPC
ap6és 30 minutos, o que mostra um efeito favoravel
dessa solucdo para reanimacdo pds-hemorrdgica no
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gue diz respeito ao sistema nervoso central. Esse fato
ja foi relatado por outros autores, em casos de
hipovolemia®*?* por hemorragia®** ou choque
endotoxico™. Esse efeito foi mantido durante todo o
experimento, ao contrario do que observaram Prough
et al., em 19867

A manutencdo de uma PIC préxima a inicial,
associada ao aumento da PPC é extremamente (Util,
pois uma PIC muito baixa poderia determinar rotura
dos vasos intracranianos com conseqiente hema-
toma, perigo ja lembrado por outros autores®®.

Contudo, varios autores afirmaram que, apesar
dos efeitos favoraveis do NaCl 7,5% sobre a PIC e a
PPC na reanimacdo do choque hemorragico, nado
ocorre normalizacdo completa de PAM nem do FSC™
#30% Ainda Prough et al., 1986, observaram
diminuicdo do transporte de oxigénio no cérebro,
durante o uso de NaCl a 7,5%, por diluicdo da
hemoglobina®.

Os resultados aqui relatados mostram que o NacCl
hiperosmolar é atil na reanimacdo de animais em
estado de choque hemorragico, no que diz respeito
aos seus efeitos sobre a PIC e PPC. Contudo, outros
estudos sdo necessarios para esclarecer alguns
pontos duvidosos, como o efeito do NaCl em si-
tuacBes de rotura de barreira sangiineo-cerebral.
Também é importante verificar se os efeitos benéficos
existem quando h& processo expansivo intra-
craniano, contusdo cerebral ou perda de auto-

regulagdo do FSC.

Cremonesi E, Mizumoto N, Rodrigues | J - Efeitos do
cloreto de sbédio a 7,5% sobre as pressfes arterial,
intracraniana e de perfus@o cerebral de caes normais

e hipovolémicos.

Os efeitos favoraveis da infusédo de NaCl a 7,5% sobre
as condicbes hemodindmicas de animais e pacientes
em choque hemorragico sugerem que ela deve ser Uutil
em traumatizados de cranio ou pacientes neu-
rocirdargicos em condi¢cbes de hipovolemia. Esses
fatos levaram ao presente trabalho, que visa estudar
os efeitos do NaCl 7,5°% sobre as pressdes arterial
média (PAM), intracraniana (PIC) e de perfusdo
cerebral (PPC) em caes normais e hipovolémicos.
Foram empregados 26 cdes adultos, anestesiados e
ventilados artificialmente (PaO,> 85 mmHg; PaCO,
entre 30 e 40 mmHg), nos quais foram medidas a PAM
(cateter em artéria femural), PIC (agulha cisternal) e
PPC (PAM-PIC) imediatamente antes (tempo 1), aos
15 e 30 min apés sangria,de 40 ml.kg” (tempos 2 e 3),
5 min apds injecdo de 4 ml.kg'de NaCl 7,5% (tempo
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4) e 15,30 e 45 min ap6s o tempo 3 (tempos 5,6 e 7).
Os animais foram divididos em 3 grupos de acordo
com o tratamento instituido: grupo I: administracdo de
NaCl 7,5% imediatamente ap6s o tempo 3, grupo I
sangria imediatamente apés o tempo 1, grupo ll:
sangria + NaCl, como com grupos | e ll. O NacCl
determinou diminuicdo da PAM e PPC e aumento da
PIC ap6s 5 minutos, com melhora progressiva a
seguir, sendo que a PIC caiu novamente nos tempos
finais da experiéncia. A sangria isoladamente (grupo
I) reduziu a PAM, PIC e PPC em todos os tempos. O
NaCl administrado apds a sangria (grupo lll)
conseguiu elevar significativamente (p < 0,05) a PAM
e PPC reduzidas pelo sangramento e a PIC de maneira
ndo significante. Os trés grupos foram homogéneos
no inicio da experiéncia. O NaCl hiperosmolar
mostrou-se atl  na reanimacdo de cées
hipovolémicos, ndo apenas quanto a elevagdo da PA,
como também na manutencdo de PPC adequada e
PIC reduzida.

Unitermos: CHOQUE: hipovolémico; VOLEMIA,
Expansores: NaCl 7,5%; MONITORAGEM: pressao
intracraniana, pressdo de perfusdo cerebral, presséo
arterial média; ANIMAL: céo

Cremonesi E, Mizumoto N, Rodrigues | J - Efectos del
cloreto de sodio a 7,5% sobre las presiones arterial,
intracraneana y de perfusién cerebral de perros
normales e hipovolémicos.

Los efectos favorable de la infusién de NaCl a 7,5%
sobre las condiciones hemodindmicas de animales y
pacientes en choque hemorragico sugieren que ella

deve ser (til en traumatizados de crdneo o pacientes
neuroquirdrgicos en condiciones de hipovolemia.
Esos hechos llevaran al presente trabajo que tiene por
finalidad estudiar los efectos del NaCl 7,5% sobre las
presiones arterial promedio (PAM), intracraneana
(PIC) y de perfusién cerebral (PPC) en perros norma-
les e hipovolémicos. Fueron empleados 26 perros
adultos, anestesiados y ventilados artificialmente
(Pa0O,>85 mmHg; PaCO,, entre 30 y 40 mmHg), en los
cuales fueron medidas la PAM (cateter en arteria fe-
moral), PIC (aguja cisternal y PPC (PAM - PIC) in-
mediatamente antes (tiempo 1), a los 15 y 30 min
después de la sangria de 40 ml.kg* (tiempos 2 y 3), 5
min después de la inyeccion del 4 ml.kg*de NaCl
7,5% (tiempo 4) y 15,30 y 45 min después del tiempo 3
(tiempo 5, 6 y 7). Los animales fueron divididos en 3
grupos de acuerdo con el tratamiento instituido: gru-
po I: administracion de NaCl 7,5% inmediatamente
después del tiempo 3, grupo Il: sangria inmedia-
tamente después del tiempo 1, grupo lll: sangria +
NaCl, como con grupos | y Il. EI NaCl determiné
disminucién de la PAM y PPC y aumento de la PIC
después de 5 minutes, con mejora progresiva a se-
guir, siendo que la PIC cay6 nuevamente en los tiem-
pos finales de la experiencia. La sangria aisladamente
(grupo Il) redujo la PAM, PIC y PPC en todos los tiem-
pos. EI NaCl administrado después de la san-
gria (grupo lll) consiguié elevar significativamente
(p < 005) la PAM y PPC reducidas por el
sangramiento y la PIC de manera no significante. Los
tres grupos fueron homégenos en el inicio de la
experiencia. El NaCl hiperosmolar se mostré (til en la
reanimacion de perros hipovolémicos, no apenas
cuanto a la elevacion de la PA, como tambien en el
mantenimiento de PPC adecuada y PIC reducida.
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