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Foi realizado um estudo experimental em 20 cães com o 
objetivo de estudar o efeito protetor exercido por um corticos­
t eróide (metilprednisolona, MR) sobre a estrutura pulmortar 
n o choque hipovolêmico de natureza irreversível. Os animais 
foram di vididos em três grupos. Cinco animais foram s,1c1•i.fica­
dos para estudo da arquitetura pulmonar normal, dez :"ecebe­
ram a droga na dosagem de 30 mg / kg antes do choq·ue e cinco 
foram chocados, sem nenhuma proteção. Foram medidos os 
seguintes parâmetros: pressão arterial média, pressão venosa 
centr al , pH, PaC02, Pa02, excesso de base, saturação do oxi­
gênio arterial e ven oso e "shunt". Os pulmões foram estuda­
dos por cortes seriados e o gráu de alterações microscópicas 
codificadas de acordo com o critério de Willwer th. 

Os resultados evidenciaram que não houve diferença esta­
t ística significativa nos parâmetros medidos, tanto nos que 
receberam, como aqueles que não receberam o corticosteróide. 
As alterações pulmonares foram bem menos importantes na­
queles cães q1.te foram "protegidos" pela metilprednisolona, 
enquanto que os animais não tratados, demonstraram modifi­
cações significativas na sua arquitetura pulmonar. 

Um número significativo de pacientes em estado de cho­
que séptico ou hemorrágico morre em decorrP-ncia das alte­
·rações pulmonares que culminam com a insuficiência res-
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piratória aguda. A seqüência de eventos do ponto de vista 
clínico, foram bem descritos por Moore (9 ) nas quatro fases 
seguintes: (1) período de lesão, ressuscitação e alcalose ; (2) 
fase de estabilização circulatória e início da dificuldade res­
piratória; (3) insuficiência pulmonar progressiva e (4) hipó­
xia terminal com hipercarbia e assistolia. A patologia dessas 
alterações estão representadas por lesão pulmonar capilar, 
edema intersticial, atelectasia congestiva, rompimento do 
alvéolo, edema e pneumonite (21 ). Essas alterações descritas, 
são encontradas não sómente nos estados de choque, como 
também em uma série de outros eventos clínicos que de­
monstram a pobre capacidade reativa do pulmão a diversos 
insultos, revelando-se ao estudo anátomo-patológico numa 
lesão comum, representada por aumento da água pulmona1·, 
diminuição da capacidade residual funcional, atelectasia e 
graus variados de perturbação da fisiologia normal pulmo­
nar (26,27,28). 

Diversos estudos já demonstraram os efeitos salutares dos 
corticosteróides na prevenção e tratamento dessas lesões, 
especialmente aquelas produzidas no choque séptico (8·9• 
1
'-

2
3). Neste último a experiência clínica e laboratorial com­

provadamente demonstrou a obrigatoriedade da utilização do 
corticoesteróide no manuseio desses pacientes, além das 
outras medidas rotineiras, tais como antibioticoterapia e 
suporte ventilatório. No choque hemorrágico, ainda faltam 
estudos que provem o seu valor terapêutico de forma defini­
tiva, embora seu uso seja preconizado em muitas publica­
ções (12,1,,20,,0) _ 

O presente trabalho tem como objetivo estudar as alte­
rações pulmonares no choque hemorrágico de natureza irre­
versível e o possível papel protetor de um corticosteróide 
(metilprednisolona, MR solumedrol) na preservação da 
estrutura pulmonar. 

MATERIAL E MÉTODO 

Vinte cães cujo peso variou entre 8 a 15 quilos foram 
11tilizados nas experiências. O modelo experimental foi o de 
Wiggers já descritos em trabalhos anteriores (31 -22). Os ani­
mais eram anestesiados com nembutal na dose de 30 mg/kg 
por via venosa, a seguir h'eparinizados com 5 mg/kg. 
Eram canuladas as artérias femurais utilizando-se uma delas 
para sangria do animal e a outra para registro da pressão 
arterial média, a qual foi feita num manômetro de mercúrio. 
A veia jugular interna era dissecada e conectada a um ma-
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nômetro dágua para medir a pressão venosa central e coleta 
de sangue para as dosagens de gases. Os seguintes parâme­
tros foram medidos, pressão arterial média, pressão venosa 
central, pH, PaC02, Pa02, excesso de base saturação de 
oxigênio arterial e venoso e ''shunt''. Esses dados eram colhi­
dos no inicio da experiência como medida basal e a segui1· 
cada hora até a morte do animal. A sangria era feita num 
frasco colocado a uma altura de aproximadamente 45 cm e 
de maneira rápida, até baixar a pressão arterial média (PAM) 
para 50 mmHg- a qual era mantida durante todo o desenrolar 
da experiência, reinfundindo ou retirando sangue. O critério 
adotado para avaliar o grau das alterações pulmonares foi o 
descrito por Willwerth (''). De forma sumária esse último 
consiste de guatro graus a seguir: o grau um está represen­
tado por achados de pequena monta, como edema, espessa­
mento e1'ou dilatação capilar; gra,i dois, consiste em conges­
tão moderada das arteríolas e vênulas, edema pulmonar mais 
pronunciado e ocasionalmente extravasamento de sangue nos 
espaços alveolares; g·rau três está representado por atelec­
tasia e congestão vascular e ruptura e finalmente o grau 
quatro• possui hemorragia extensa em todas as áreas pulmo­
nares e perda da arquitetura normal. Os animais foram 
divididos da seguinte maneira: dez receberam o co1·ticoeste­
róide na dose preconizada e antes da sangria do animal, 
cinco foram sacrificados para estudo da arquitetura normal 
pulmonar e outros cinco foram chocados e não receberam 
nenhuma medicação. Após o êxito letal abria-se a caixa torá­
cica e retirados os pulmões os quais eram formalizados du­
rante três dias, ao fim dos quais eram colhidas partes repre­
sentativas para estudo microscópico. O patologista ao fazer 
análise das alterações pulmonares, não sabia qual o tipo de 
pulmão com o qual estava lidando. Após a classificação pelo 
critério de Willwerth era feita a identificação. 

Os resultados obtidos foram analisados numa programa­
dora de mesa, Olivetti 101 e apurando-se os dados referentes 
à média, desvio padrão da média e teste T de Student. Os 
métodos utilizados para obtenção dos gases, saturação de oxi­
gênio arterial e venoso, bem como o "shunt'' com o animal re­
cebendo oxigênio a 0.21 % já foram previamente descritos (2'). 

RESULTADOS 

Os dados obtidos com referência aos parâmetros medidos 
estão mostrados nas figuras um• dois e três. Foi observado 
que não houve diferença estatisticamente significante tanto 
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nos animais tratados com o corticoesteróide como naqueres 
que foram chocados e não recebP.ram ~ medicação. Na figura 
um, podemos notar que a saturação de oxigênio mantém-se 
satisfatória durante toda a experiência, representando o esfor-
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FIGURA 1 

Dadf.ls referentes a satura.ção de oxigênio arterial e venoso e pH, notando-88 que 
esses niveis não dl!erem entre os animal.a tratados e os não tratadOB. 

ço venti\atório provocado pela hipóxia. O pH caiu para níveis 
acidóticos bastantes expressivos. A saturação de oxigênio ve­
noso manteve-Se em níveis norrnais durante as primeiras 
horas da experiência, climin1tindo 11m pouco nas horas fi­
nais. Não houve a11mento excessivo da mistura venosa, trad11-
zindo certarnP.nte um pequeno ''sh11nt''. 
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Na figura dois, observa-se a queda da pressão arterial 
média que era mantida durante as três primeiras horas da 
experiência, caindo a seguir para níveis ainda mais baixos, 
apesar do retorno de todo o sangue retirado. A PvC02, man­
teve-se em níveis um pouco acima da normalidade, mas sem 
diferença significativa entre aqueles animais tratados e não 
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Resultados da PV02, PVC02 e pressão arterial média. Note-!e a queda da pressão 
arterial e uma tendência a elevação dos níveis da PVC02. 

tratados. A Pv02 diminuiu um pouco nas últimas horas da 
experiência, em todos os animais. 

Com referência aos dados do pH arterial Pa02, PaC02 e 
''shunt'', notamos que tanto os animals tratados como aque­
les não tratados, os resultados se equivalem. O pH cai a níveis 
extremamente baixos, a PaC02 diminui consideravelmente, 
como conseqüência da intensa taquipnéia nas primeiras ho­
ras da experiência, para começar a subir nas duas ho.ds fi-
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nais, quando começavam a se manifestar as dificuldades res­
piratórias com provável retenção de C02. A Pa02 arterial 
diminui realmente nas duas últimas horas de choque. O grau 
de ''shunt'' pulmonar mantém-se num nível considerado acei-
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Dados referentes ao pH, PA02, PAC02 e shu11t. Discussão no texto. 

tável, embora muito acima dos valores normais de três a oito 
por cento. O ''ihunt'' em torno de 30% é detrimental, mas 
o cão tolera esse nível por bastante tempo, as dificuldades 
maiores s'e manifestando quando sobe a 40 % . 

Os resultados do estudo microscópico dos pulmões estão 
tabulados nos quadros um e dois. 
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QUADRO 1 
O PULl\'IAO NO CHOQUE IlEMORRAGICO 

Ani mais tratados com corticoesteróide 
~nimal Grãu Sobrevida 

1 1 7b.s . 
2 • • 

4 2 3 b.s . 
5 l • 
6 l 4 b.s . 45' 
7 3 Sb.s. 

11 7 b.s. 15' 
13 2 7 hs . 
14 1 * 
15 4 3 hs . 

MÉDIA 5 hs .28 ' 

* Não sobreviveu pelo 1-nenos 3 horas 

73 

Esses 1·esultados demonstram que 11ão houve diferença 
quando a sobrevida em horas dos animais tratados e os não 
t1·atados. Note-se todavia que três cães morreram antes de 
completar pelo menos as três primeiras ho1·as de hipovolemia. 
Os graus de modificações histopatológicas foram basta.nte 

1 
! 
/ 
' 

t 
1 
i 
l 

FIGURA 4 

Gráu I de alterações pulmonares, mostrando alguns septos com congestão capilar 
(li.E . x. 160) . 
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Q UADRO II 

O PULMÃO NO CHOQUE BE1\10RRÃGICO 
Animais contrôle - Choque s/ corticóide 

Animal Grã• Sob revida 

19 3 4 hs . 15' 

il.6 2 6 hs.35' 
17 2 3 hs . 45' 
li 4 6 hs. 

20 3 5 hs .39' 

Mf~DIA 5 hs . 39' 

reduzidos, observando-se na maioria dos cães, o estádio um 
e dois na classificação adotada (figuras 4· 5. 6, 7, 8, 9). 

No quadro dois, notou-se nos animais que não receberam 
o corticosteróide, um grau mais significativo de modificações, 
sempre acima de 1dois. A sobrevida em ambos os grupos foi 
mais ou menos idêntica, não havendo diferença estatistica­
mente importante. Os pulmões desses cães apresentavam-se 
hemorrágicos ao estudo macroscópico e com profundas alte-

FIGURA 5 

Gráu 2, onde se nota moderada congestão capilar e extravasamento ocasional ds 
hemácias (li.E. x 160). 
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FIGURA 6 

Gráu 3, mostrando alterações difusas caracterizadas por congestão capilar mais. 
intensa e maior número de hemácias extravasadas (H.E. x 160). 

rações estruturais com rompimento da arquitetura normal,, 
observando-se congestão intensa, estravasamento sangüíneo• 
agregação leucocitária e edema, além de atelectasia. 

DISCUSSÃO 

O papel protetor que seria exercido pelos corticoesterói­
des na vigência de choque, séptico ou hemorrágico têm me­
recido a atenção de numerosos investigadores desse assunto. 
Uma vez diagnosticado o quadro clínico, radiológico e labora­
ria! do pulmão no choque ou síndrome de ' ' angústia'' respira­
tório (SDR), algumas medidas importantes terão que ser to­
madas com certa rapidez no sentido de i.mpedir a progressão 
do quadro, e entre estas se inclui a utilização de doses farma­
cológicas de corticosteróide, tais como as preconizadas no 
presente trabalho (metilprednisolona, 30 a 50 mg/ kg). Me­
didas profiláticas devem ser tomadas para evitar o surgi­
mento da síndrome e que poderão ser as seguintes: (1) subs­
tituir a perda volêmica apenas na quantidade suficiente par~ 
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manter uma PVC adequada, evitando a superhidratação; (2) 
evit ai· tranfusões maciças; (3) fazer a profilaxia da aspi1·a­
ção de material gástrico; (3) a albumina pode ser uitlizada 
pa1·a aumentar a pressão oncótica e 1·eduzir o edema; ( 4) oxi­
geniotera:pia em torno de 40 %; (5) evitar a traqueostomia. 
O corticoesteróide nas doses descritas, em nosso estudo, foi 
salutar no sentido ,de manter a estrutu1·a pulmonar dentro de 
limites aceitáveis num quadro de hemo1·ragia grave e fatal. 
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F I GURA 7 

Grãu 4 de alterações p ulmonares n o choque, evidencia-da n um d etalhe , onde se 
observa intertSa congestão capilar e venular, além de hemácias e polimorfon ucleares 

n a luz alveolar (H.E. x 400). 

Esses mesmos efeitos verificados no pulmão, certamente po­
dem ser extrapolados para outras áreas do organismo. Os se­
guintes efeitos têm sido demonstrados quando do uso dessa 
substância no choque hemorrágico ou séptico: (1) preserva­
ção das plaquetas, (2) preservação da membrana dos polimor­
fonucleares e seu conteúdo, (3) mantém a habilidade dos 
leucócitos para formarem pseudópodos• capazes de agirem nos 
processos de infecção, (4) diminui o edema nas células endo­
teliais e das células epiteliais tipo I, (5) redução ou abolição 
da destruicão da mitocôndria contida nas células alveola1·es 

" 

• 
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f 

FIGURA 8 

Microscopia de pulmão normal, onde se notam septos alveolares delgados e cavidades 
isentas de hemácias ou p olimorfo11ucleares (H .E. x 160). 

tipo II, (6) estimula as células alveolares tipo II du1·ante os 
estados de ba.ixo fluxo e ~onseqüentemente pode melhorai· a 
produção de su1·factante, capaz de manter o pulmão viável, 
(7) estabilização celular e da memb1·ana do lisosomo, preve­
nindo a produção de enzimas tóxicas (2,1,10.11.22,29,33 ) • 

O mecanismo de ação da metil:r)1·ednisolona é ainda bas­
tante discutido nesses estados de choque. Parece que seu pa­
pel é similar tanto na hemo1·ragia como na sepsis. Wilson (23 ) 

alinha algumas das ações desse p1·oduto, mormente o anel 
de succinato de sódio. Este último age como estabilizador da 
membrana, produz alcalose u1·iná1·ia e como antídoto na in­
toxicação pelo barbitúrico. Além disso, em grandes ,doses, pro­
duz um efeito anticoag·ulante, diminui a perda de potássio e 
magnésio intracelular permitindo o metabolismo, mesmo em 
estados de baixo fluxo. Todos esses efeitos favoráveis• permi­
tiriam a manutenção da integridade celular por um período 
bastante long·o e suficiente para que as medidas mais efeti­
vas ipOssam sei· tomadas e desta1·te, permitir a recuperação 
orgânica. A associação desse esteróide e de um inibidor da 
protease no choque refratário foi estudada por Smith (21). 
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FIGURA 9 

" . l:':, 
,•. •~.. .-;, . . ' . 

>:~ ..... ~~. . ... . . ' 

Pulmão de animal tratado com corticoesterólde, mostrand o pequena con gestão de 
carát er focal (H .E. x 160) . 

Esse grupo demonstrou que a adminstração do trasilol antes 
da indução do choque, manteve o débito cardíaco em nível 
mais baixo do que no grupo que recebeu esteróide ou no gru­
po não tratado. Observou ainda melhoria da disponibilidade 
de oxigênio e pagamento do débito deste último. Essa mesma 
droga, quando usada uma hora após o início da hemorragia 
não alterou esses parâmetros. A metilprednisolona, quando 
utilizada no início da hipovolemia, teve um efeito similar, o 
qual persistiu quando foi usada, mesmo uma hora após o 
começo do choque. 

A agtegação leucócito-plaquetária observada principal­
mente no pulmão seria responsável pela liberação de enzinas 
altamente letais e da serotonina com conseqüente aumento da 
resistência pulmonar (14,15,16,34 ) . No choque séptico, o corti­
cóide previne a interação entre a endotoxina e o comple­
mento, assim impedindo a reação imune responsável pela 
maioria dos fenômenos fisiológicos nessa sjndrome. No cho­
que hemorrágico, a liberação das aminas vasoativas, também 
poderia ser impedida através de um mecanismo de bloqueio 
a nível celular. O mesmo ocorreria com a diminuicão da de-

" 
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posição plaquetária nos vasos pulmonares, desde que o este­
róide fosse utilizado numa fase inicial. Uma vez iniciado o 
processo de dificuldade respiratória num caso de choque a 
corticoesteróideterapia não deve ser retardada. 

Clowes (3,6) cha1na a atenção para as duas fases dos pro­
blemas (Pulmonares no choque séptico e hemorrágico. Numa 
primeira fase ocorre ''shunt'' pulmonar, evidenciado pela 
hipoxemia e aspecto radiológico do tórax norrnal. Do ponto 
de vista histológico, o mesmo autor notou a presença de ede­
ma intersticial, deposição de leucócitos nos septos 'e vasos, con­
gestão vascular e colapso alveolar difuso. Numa segunda etapa 
progride para (Pneumonite ou broncopnen111onia, que geral­
mente é fatal. Esses mesmos achados foratn observados por 
diversos autores (1,3,4,13). Clinicamente é importante evitar a 
passagem do estágio um para o estágio seguinte, quando as 
dificuldades de recuperação são muito menores. 

SUMMARY 

THE LUNG IN HEMORRHAGIC SHOCK AND THE USE OF CORTICOS'l'EROIDS 

An experimental study with dogs was carried out ln order to deter1l1ine the 
1·0Je of a corticosteroid (methylprednisolone sodium sucinate, Solu-Medrol) in the 
prevention of Jung changes ln irreversible hemorrhagic shock. The animais were 
c'.lvided in three groups. Five o! them were killed and the nor1nal architecture 
studied, ten received the drug in the amount of 30 mg/kg before shock and five 
others were shocked without any protection. The following parameters were 
measured: mean arterial blood pressure, central venous pressure, pH, Pa02, PaC02, 
base excess, venous and arterial oxygen saturation and shunt, hourly. The l1.1ngs 
v:-ere studied through microscopic sections, according to the criteria described by 
Willwerth. 

The results did not show statistically signif!cant difference. as far as the 
parameters that were measured, among the two groups, those who received the 
st.eroid and those that d!d not. The microscoplc changes, however, were much 
less extensive in the ''protected'' dogs, tban in those that did not receive the 
rr,edlcatlon, show!ng slgn!fant changes ln its arch!tecture. 

AGEADECIMEl\'"TO 

Ao laboratório UPJOHN pelo fornecimento gener0110 
PREDNISOLONA, sódio sucalnato, SOLUMEDROL. 
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O 25.° CONGRESSO BRASILEIRO DE ANESTESIOLOGIA 
será realizado na cidade de Porto Alegre, de 25 de novembro 
a 1.0 de dezembro de 1978. 

O tema central a ser desenvolvido no evento é ''A Reali­
dade da Anestesiologia Brasileira'', onde se procurará correla­
cionar e ajustar o progresso da Anestesiologia com as reali­
dades sócio-econômicas da época em que estamos ·,1ivendo no 
Brasil. '( 

1 

Todos os colegas que prestigiarem este acontecimento 
com sua presença terão uma ampla visão desse tema de ine­
gável importância atual ao mesmo tempo em que gozarão da 
tradicional hospitalidade gaúcha. 

Maiores informações poderão ser obtidas na Secretaria 
Geral do Congresso, à Rua Santos Neto, 247 - fone: 21-5108. 
90.000 - Porto Alegre - RS. 


