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Efeitos da drenagem do liquido cérebro-espinhal
na prevencao da paraplegia apos o clampeamento
da aorta toracica em modelo canino

Effects of cerebrospinal fluid drainage in the prevention of paraplegia
after thoracic aorta cross-clamping in a canine model

Célio Teixeira Mendoncga*

Resumo

Objetivos: Determinar se a drenagem do liquido cérebro-espinhal
poderia aumentar a pressao de perfusdao da medula espinhal e prevenir
a ocorréncia de paraplegia ap6s o clampeamento da aorta toracica em
cées, além de correlacionar a pressao de perfusdo da medula espinhal
ao estado neurolégico dos animais e ao grau de injdria histologica de
suas medulas.

Métodos: Os animais do Grupo | (n = 6) foram submetidos a uma
toracotomia lateral esquerda sem clampeamento da aorta torécica; 0s
animais do Grupo Il (n = 6) foram submetidos a uma toracotomia
lateral esquerda com clampeamento da aorta toracica, e os animais do
Grupo 111 (n = 6) foram submetidos a uma toracotomia lateral esquer-
da com drenagem do liquido cérebro-espinhal, seguida de
clampeamento da aorta torécica.

Resultados: Todos os animais do Grupo Il apresentaram lesdo na
medula espinhal; os animais dos Grupos | e 11 eram neurologicamen-
te normais (P = 0,00108). A presséo de perfusdo da medula espinhal
dos animais dos Grupos | e Il foi maior que a dos animais do Grupo
Il (P = 0,000). A histologia da medula espinhal dos Grupos I e 111
mostrou aspecto normal; no Grupo Il havia infarto dos neurdnios
motores.

Conclusoes: A drenagem do liquido cérebro-espinhal foi eficiente
em diminuir o indice de paraplegia ap6s clampeamento da aorta toré-
cica em cdes. Deve-se esse efeito protetor a redugdo da pressdo do li-
quido cérebro-espinhal, com o conseqliente aumento da pressdo de
perfusdo da medula espinhal.

Palavras-chave: paraplegia, drenagem, liquido cérebro-espinhal,
aorta torécica.

Abstract

Obijectives: To determine if the cerebrospinal fluid drainage
could increase the spinal cord perfusion pressure, and decrease
the incidence of paraplegia after thoracic aorta cross-clamping in
dogs, as well as to study the correlation between the spinal cord
perfusion pressure, the neurologic status of the animals and the
degree of histologic injury to their spinal cords.

Method: Group | animals (n = 6) had a left thoracotomy
without thoracic aorta cross-clamping; Group Il animals (n = 6)
had a left thoracotomy with thoracic aorta cross-clamping, and
Group Il animals (n = 6) had a left thoracotomy with
cerebrospinal fluid drainage followed by thoracic aorta cross-
clamping.

Results: All Group Il animals showed evidence of spinal cord
injury; groups I and Ill animals were neurologically normal
(P =0.00108). The spinal cord perfusion pressure in Groups |
and 111 animals was higher than the spinal cord perfusion pressure
in Group Il (P = 0.000). The histology of the spinal cords in
Groups | and 111 animals was normal; in Group Il animals, there
was infarct of the motor neurons.

Conclusions: Cerebrospinal fluid drainage significantly
decreased the incidence of paraplegia after thoracic aorta cross-
clamping in this model. This protective effect was due to the
reduction in the cerebrospinal fluid pressure that caused an increase
in the spinal cord perfusion pressure.

Key words: paraplegia, drainage, cerebrospinal fluid, thoracic
aorta.
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A paraplegia continua a ser a mais devastadora
complicacdo ap6s o tratamento cirargico de aneuris-
mas da aorta toracica e toracoabdominal. Como a
incidéncia dessa complicacdo pode variar de 6,5% a
40%, dependendo da extensdo do segmento adrtico
envolvido, da presenca de disseccdo ou rotura, da
ocorréncia de hipotensdo peroperatéria e do tempo
de oclusdo adrtical8, ha um grande interesse no
desenvolvimento de métodos experimentais clinica-
mente relevantes para a protecdo da medula espinhal
nessa circunstancia. Mesmo com o advento da corre-
¢do endoluminal dos aneurismas da aorta toracica, a
paraplegia continua a ocorrer?:10,

Na maioria dos casos, a paraplegia parece estar
diretamente relacionada a diminuigdo do fluxo san-
guineo para a medula espinhal durante o periodo de
clampeamento da aorta. Varios métodos tém sido
utilizados clinicamente visando a prevencdo da is-
guemia da medula espinhal durante o periodo da
oclusdo adrtica, como shunts e pontes aorto-femo-
raistl, reimplante das artérias intercostais*°, apri-
moramento da técnica cirdrgica para que se diminua
o tempo de ocluséo adrtica e hipotermial2. Apesar de
muitas dessas técnicas parecerem benéficas, nenhu-
ma preveniu de modo consistente a ocorréncia de
paraplegia em pacientes submetidos a reconstrucdes
da aorta toracoabdominal.

A paraplegia também pode ser causada ou agravada
pela reperfusdo, que consiste em um complexo meca-
nismo de lesdo tecidual. Durante a isquemia, a injuria
a membrana e a disfuncéo das enzimas celulares (siste-
ma xantina-oxidase) se iniciam, e ocorre edema celular.
Na reperfusdo ocorrem lesBes adicionais abruptas a
membrana celular e as enzimas, devido ao surgimento
dos radicais livres superdxido e hidroxila. O fon célcio
penetra rapidamente nas células (sendo trocado pelo
fon sodio) enquanto a acidose é rapidamente corrigida.
As enzimas responsaveis pela extracdo do calcio das
células funcionam inadequadamente; a entrada de s6-
dio continua a ocorrer a cada despolarizacéo, provavel-
mente contribuindo para adicional entrada de célcio.
Células brancas ficam retidas pelas células endoteliais
gue se encontram edemaciadas, causando isquemia
focal e lesdo adicional pela formagdo de novos radicais
livresl3,

Embora a disfuncdo da medula espinhal ocorra
durante ou imediatamente ap6s o clampeamento da
aorta na maioria dos pacientes, alguns desenvolvem
paraplegia tardia, que se manifesta do primeiro ao
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terceiro dia de pos-operatério. A causa deste fendmeno
ainda ndo é bem entendida, e sua ocorréncia tem sido
atribuida a hipotensdo pds-operatdria, emboliza¢do ou
trombose da artéria espinhal anterior ou oclusdo das
artérias intercostais reimplantadas no enxerto adrtico.
Ackerman & Traynelis}4 demonstraram que a drena-
gem do liquido cérebro-espinhal (LCE) pode, em al-
guns casos, reverter a paraplegia de instalacdo tardia.

Estudos anteriores sugeriram uma relagéo entre a
pressdo do liquido cérebro-espinhal (PLCE) e a is-
quemia da medula espinhal durante o periodo de
clampeamento da aortal®. Conceitualmente, a pres-
sdo de perfusdo da medula espinhal (PPME) durante
a oclusdo adrtica € igual a pressdo arterial distal ao
local do clampeamento adrtico (ou pressao na artéria
femoral = PAF) subtraida da PLCE, ou seja PPME =
PAF - PLCE?16,

Portanto, manobras que aumentem a PPME du-
rante a oclusdo adrtica, seja aumentando a pressao
arterial distal ao local do clampeamento aortico ou
diminuindo a PLCE, poderiam teoricamente prote-
ger a medula espinhal da lesdo isquémica que ocorre
durante o periodo em que a aorta toracica permanece
ocluida.

Este estudo tem como objetivos: a) determinar se a
drenagem do LCE poderia aumentar a PPME e preve-
nir a ocorréncia de paraplegia apds o clampeamento da
aorta toracica em modelo canino, e b) correlacionar a
PPME ao estado neuroldgico dos animais e ao grau de
injaria histol6gica de suas medulas espinhais.

Materiais e métodos
Delineamento experimental

Este estudo foi aprovado pelo Comité de Bioética
de Pesquisa em Animais da Universidade Federal do
Parand (UFPR). Foram utilizados 18 cdes mesticos,
adultos, e com peso corpéreo variando entre 7,5 e 15 kg.
Apds o término do periodo de observagédo pré-operatd-
ria (7 dias), os animais foram distribuidos, aleatoria-
mente, por sorteio, em trés grupos:

e Grupo I (n =6): em que os animais foram subme-
tidos a uma toracotomia lateral esquerda sem clam-
peamento da aorta toracica.

e Grupo Il (n=6): em que os animais foram subme-
tidos a umatoracotomia lateral esquerda com clam-
peamento da aorta toracica 1 cm distal a origem da
artéria subclavia esquerda durante 60 minutos.
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e Grupo Il (n = 6): em que os animais foram
submetidos a uma toracotomia lateral esquerda,
com drenagem do (LCE) antes do clampeamento
aortico e com clampeamento da aorta toracica 1 cm
distal a origem da artéria subclavia esquerda duran-
te 60 minutos.

Os animais eram abrigados em canil apropriado
durante um periodo de observagdo de 7 dias. A 12 horas
da cirurgia os animais eram deixados em jejum.

Anestesia

A 30 minutos da inducéo da anestesia geral, admi-
nistravam-se como drogas pré-anestésicas a
clorpromazina (5 mg/ml, Amplictil®, Rhodia) por via
subcutanea, na dose de 0,5 mg/kg de peso e sulfato de
atropina (0,25 mg/ml, Sulfato de Atropina®, Apsen)
por via subcutanea, na dose de 0,1 mg/kg de peso.

A anestesia era induzida com solucdo de
tiobarbiturato (1-metil-butil) etil sédico endovenoso
(Thionembutal®, Abbott), na dose de 15 a 30 mg para
cada kg de peso corpéreo. A seguir, o animal era
posicionado na mesa de cirurgia em decubito lateral
direito. Na seqiiéncia, era realizada a entubacédo
orotraqueal e os cdes eram ventilados com ventilador de
pressdo em ar ambiente.

A anestesia era mantida mediante vaporizagdo com
halotano endotraqueal (Halotano®, Hoechst), na con-
centragéo de 1 a 2% durante o restante do procedimen-
to, por intermédio de vaporizador universal (Takaoka®).
Procedia-se, entdo, a antissepsia da pele do animal com
solugio de Povidine® (Darrow).

Durante o curso do procedimento administrava-se
uma solucdo de glicose a 5% em solugédo de cloreto de
s6dio a 0,9% (Darrow®), na dose de 20 ml de solugo
por quilo de peso em cada hora de cirurgia.

Logo ap6s a indugdo anestésica, era administrado a
cada animal, por via endovenosa, 1 g de cefalotina
sodica (Cefalotina Cibran®, Cibran) como dose Gnica
para antibioticoprofilaxia.

Operacéo
A técnica cirdrgica estéril foi utilizada da seguinte
forma:

» Através de incisdo na face posterior do pescoco, um
cateter de teflon 18G (A-Cath Tecnobio®) era
introduzido no espaco subaracndideo para monito-
rizacdo da PLCE através de puncdo da cisterna
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magna sob viséo direta para evitar vazamento do
LCE.

e Através de incisdes na face lateral esquerda do
pescoco e na virilha direita, linhas arteriais (catete-
res de teflon 18G, A-Cath Tecnobio®) eram intro-
duzidas na artéria carétida esquerda e na artéria
femoral direita para monitorizagdo da pressdo na
artéria carétida (PAC ou pressao arterial proximal
ao nivel do clampeamento aortico) e da PAF (ou
pressdo arterial distal ao nivel do clampeamento
aortico).

e Um termdmetro era colocado no orificio anal do
cdo para monitorizagdo da temperatura retal (TR).

Todas as linhas para monitorizacdo das pressdes
eram conectadas a tubos extensores (tubo extensor
Tecnobio® com conexdo rotativa Luerlock®, com 3,3
mm de didmetro e 120 cm de comprimento) e a
transdutores em um monitor cardiaco digital multica-
nal (Biomonitor 7 marca BESE® - Bio Engenharia de
Sistemas e Equipamentos S.A.) com trés canais de
presséo invasiva (para monitorizacdo da PAC, PAF e da
PLCE) e um canal de eletrocardiograma.

Uma toracotomia esquerda era efetuada ao nivel do
quinto espaco intercostal. A aorta toracica descendente
era dissecada até aproximadamente 1 cm distal a origem
da artéria subclavia esquerda.

Imediatamente antes do clampeamento adrtico,
0s animais do Grupo I11 tiveram seu LCE completa-
mente drenado por meio de um tubo conectado a
agulha situada na cisterna magna e utilizada para a
monitorizacdo da PLCE. Cinco minutos apés a inje-
cdo endovenosa de heparina na dosagem de 100 U/kg
(heparina sodica, Organon Teknika®), a aorta era
clampeada 1 cm distal a origem da artéria subclavia
esquerda, durante 60 minutos nos animais dos Gru-
pos Il e 111. Bicarbonato de sédio na dosagem de 20
a 25 mEq era administrado 5 minutos antes da
retirada do clamp para minimizar os efeitos da acido-
se metabdlica.

Nos animais dos Grupos Il e 111 a PAC, a PAF, a
PLCE e a TR eram medidas nos seguintes intervalos:
20, 10 e 5 minutos antes do clampeamento da aorta; 5,
10, 20, 30, 40, 50 e 60 minutos durante o clampeamen-
toadrtico; 5, 10 e 20 minutos apos a liberagdo do clamp
(13 medic0es de dados no total). Nos animais do Grupo
I, também foram realizadas 13 medicOes de dados nos
intervalos correspondentes (pois este grupo nao foi
submetido ao clampeamento da aorta toracica).
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Ao final do procedimento, a toracotomia era fecha-
dapor planos utilizando-se fios de poligalactina (VicryI®,
Ethicon), o ar era aspirado do espaco pleural e 0s
animais eram monitorados por 24 (paraplégicos) ou 72
horas (normais e paréticos) para avaliagao de seu estado
neuroldgico. Apds tal avaliacdo, os animais eram sacri-
ficados mediante injecdo endovenosa de 20 ml de
cloreto de potéssio a 19,1%. O animal apresentava
parada cardiaca seguida de parada respiratoria.

Avaliagdo do estado neuroldgico

Os animais eram avaliados quanto a seu estado
neuroldgico imediatamente apds a recuperacdo anesté-
sicae com 24 ou 72 horas de pds-operatorio, de acordo
com a escala de Tarlovl’.

Escala de Tarlov:
0 = auséncia de movimento nos membros inferiores
1 = movimentos perceptiveis nos membros inferiores

2 = boa capacidade para movimentar os membros infe-
riores mas incapacidade de manter-se em pé

3 = capacidade para levantar e andar com certa dificul-
dade

4 = recuperagdo completa

Os animais com escore 0 eram considerados para-
plégicos e sacrificados ap6s um periodo de observacdo
de 24 horas para que se evitasse sofrimento desnecessa-
rio por parte dos mesmos. Animais com escores de 1 a
3 eram considerados paréticos e animais com escore 4
eram considerados normais: estes eram observados por
um periodo de 72 horas para se verificar se seu estado
neurologico ndo se deterioraria (fendmeno conhecido
como paraplegia tardia)l418; apés esse periodo de
observacdo, 0s animas eram sacrificados.

Analise histoldgica

Imediatamente ap6s os animais terem sido sacrifi-
cados, suas medulas espinhais eram removidas e coloca-
das em formalina tamponada a 10% para posterior
analise histologica. Cortes da medula espinhal toracica
baixa e lombo-sacral de todos os animais eram coradas
com hematoxilina-eosina para que se documentasse a
extensdo da injariaa medula espinhal por um patologis-
ta, e se correlacionasse o grau de injdria histoldgica da
medula espinhal ao estado neuroldgico dos animais e a
sua PPME. O patologista ndo tinha conhecimento
prévio do grupo ao qual os animais pertenciam.
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Metodologia estatistica

As variaveis respostas observadas no experimento
foram: PAF, PAC, PLCE, TR e PPME. Todas as
pressOes foram relatadas em mmHg + erro padréo e as
temperaturas em graus Celsius + erro padrdo. O deline-
amento do experimento foi do tipo completamente
aleatorio. Os fatores estudados foram a condicdo de
clampeamento da aorta toracica e a drenagem do LCE.
Estes fatores apresentaram-se em trés niveis: condicdo
de ndo- clampeamento (Grupo ), condigao de clampe-
amento (Grupo I1) e condi¢do de drenagem do LCE
seguida de clampeamento (Grupo I11).

Nacomparacdo dos trés niveis de cada fator, aplicou-
seaandlise de varianciaclassica quando as suas premissas
de independéncia, homocedasticidade e gaussianidade
eram observadas. As duas Ultimas condigBes foram
testadas pela metodologia classica (teste de Filliben para
gaussianidade dos residuos do modelo e teste de Cochran
parahomocedasticidade), e quando ndo ocorriam, usou-
se 0 procedimento de Kruskall-Wallis para comparar-se
0S grupos.

A andlise estatistica do estado neuroldgico dos
animais nos trés grupos foi feita comparando-se 0s
estados neuroldgicos normal versus anormal. Especifi-
camente, verificou-se se a distribuicdo das cobaias nas
categorias paraplégico, parético e normal era a mesma
nos Grupos I, Il e 111. Para isso, construiram-se tabelas
de contingéncia 2x2, associando-se as categorias e 0S
grupos, e aplicaram-se os testes de qui-quadrado e exato
de Fisher. O citado valor- P refere-se ao teste de Fisher
unilateral.

A computacdo dos dados foi feita utilizando-se o
software estatistico Minitab.

Resultados
Temperatura

Néo houve diferenca estatisticamente significativa
entrea TR dos animais dos trés grupos nos intervalos de
tempo analisados neste estudo.

Medidas hemodinamicas
Grupo |

Nos animais do Grupo | as variagdes na PAC,
PAF e PLCE foram muito pequenas durante todo o
periodo do experimento. A PPME média durante o
intervalo correspondente aos 60 minutos de clampe-
amento adrtico foi de 95,07 £ 1,62 mmHg (Figuras
1,2,3edeTabelas 1, 2, 3 e 4).
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Figura 2 - Variagdo da PAF nos Grupos I (pontilhado), 11
(tracejado) e I11 (linhacheia) durante o curso do
experimento.

Grupo 11

As variagdes na PAC, PAF, PLCE e PPME podem
ser observadas nas Figuras 1, 2, 3 e 4, e nas Tabelas 1,
2,3 e 4. A PPME média durante o intervalo corres-
pondente aos 60 minutos de clampeamento adrtico
foide 16,33 +2,1 mmHg. APPME do Gnico animal
que apresentou paresia foi de 25,42 mmHg.
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Grupo 11

As variagdes na PAC, PAF, PLCE e PPME podem
ser observadas nas Figuras 1, 2, 3 e 4, e nas Tabelas 1,
2,3e4. APLCE diminuiu do valor de base de 4,5+ 0,4
mmHg para -8,1 = 0,3 mmHg imediatamente ap6s a
drenagem do LCE. Uma média de 11,33 £ 0,71 ml de
LCE foi removida do espago subaracnoideo dos cées do
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Grupo 11 imediatamente antes do clampeamento da

aorta. A PPME média durante o intervalo correspon-

dente aos 60 minutos de clampeamento aortico foi de

34,52 £1,52 mmHg.

e A PAC dos animais dos Grupos Il e Il foi
significativamente maior que a PAC dos animais
do Grupo I, no intervalo de tempo que corres-
pondeu ao clampeamento da aorta (dos 5 aos 60
minutos ap6s o clampeamento) (Figura 1).
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* A PAF dos animais dos Grupos Il e 111 foi signifi-
cativamente menor que a PAF dos animais do
Grupo | no intervalo de tempo que correspondeu
ao clampeamento da aorta (dos 5 aos 60 minutos
apds o clampeamento) (Figura 2).

* APLCE dos animais do Grupo Il foi significati-
vamente maior que a PLCE dos animais do
Grupo I, que, por sua vez, foi significativamente
maior que a PLCE dos animais do Grupo I11 no

Tabelal- Valores da pressdo na artéria carétida em mmHg (média + erro padrdo) nos trés grupos
durante o curso do experimento (de 20 minutos pré-clampeio até 20 minutos apds o
desclampeamento da aorta)

Grupo Momento
Pré-clampeio P6s-clampeio
20 min 10 min 5 min 5 min 10 min 20 min
| 97,316,1 100,15 95,6+4,2 98,3t1,5 97,8#3,9  9915,3
1 108+2 109,3+1,5 107,3%4,6 134,8+5,7 138,3t5,6 145%4,7
1 110+4,7 108,6+4,5 109+1,6 148,3+4 15415  135,316,2
Pés-clampeio Pés-desclampeio
30 min 40 min 50 min 60 min 5 min 10 min 20 min
| 99,3+2,2 99,322 96,3+19 99,64+2,6 101,1+2,6 102,1+4  98,1%3,6
1 145,3+5,3 145,1+6,5 146,11+5,7 145,5+6,5 98111 96,1+11 102,5+8,9
1 145,3+3,9 150,8+4,8 146,3t4,4 144,1+4,2 11245,8 104,1+5,6 104,116,3

Tabela2 - Valores da pressdo na artéria femoral em mmHg (média + erro padrdo) nos trés grupos
durante o curso do experimento (de 20 minutos pré-clampeio até 20 minutos apds o
desclampeamento da aorta)

Grupo Momento
Pré-clampeio P6s-clampeio
20 min 10 min 5 min 5 min 10 min 20 min
| 9815,2 99,615 96,6+4,4 99+1,5 99,644 99,8455
1 106,5+2 107,3t1,9 106,1+4,6 23+2,5 23,824 26124
1l 107,8+4,7 108,614,1 106+2,3 22,3+1,1 24,6x0,9 25+1
Pés-clampeio Pés-desclampeio
30 min 40 min 50 min 60 min 5 min 10 min 20 min
| 98,8+2,2 99,624 97,5£2,3 98,6%2,7 100,8+2,1 102,3+3,9 97,3£3,2
1 27,3t2,4 27,812 28,6£1,9 29,1+2,1 96,3+10 96,1+11 101,3%8,2
1l 26,1+0,9 28,6+1,1 29,8t14 29,614 110,1+4,3 101,3+4,7 102,17
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intervalo de tempo que correspondeu dos 5 mi-
nutos pré-clampeio aos 20 minutos ap6s o des-

clampeamento da aorta (Figura 3).

e A PPME dos animais do Grupo | foi significati-

vamente maior que a PPME dos animais do
Grupo I11, que, por suavez, foi significativamen-
te maior que a PPME dos animais do Grupo I,
no intervalo de tempo que correspondeu ao clam-
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peamento da aorta (dos 5 aos 60 minutos ap6s o
clampeamento (Figura 4).

Avaliagdo do estado neurol6gico dos animais

Grupo I: todos os cdes andaram normalmente
sem qualquer evidéncia de lesdo a medula espinhal
durante as 72 horas de observagdo (Tarlov 4).

Tabela 3 - Valores da presséo do liquido cérebro-espinhal em mmHg (média + erro padrdo) nos trés
grupos durante o curso do experimento (de 20 minutos pré-clampeio até 20 minutos ap6s
0 desclampeamento da aorta)
Grupo Momento
Pré-clampeio Pds-clampeio
20 min 10 min 5 min 5 min 10 min 20 min
| 410,3 4+0,3 4+0,3 4,1+0,4 410,5 3,6+0,3
1 5,5+0,5 5,6+0,4 5,3+0,5 9,840,7 9,8+0,6  10,10,7
1 4,5+0,4 4,5+0,4 -8,110,3 -8,310,6 -8,1+0,7  -8,1+0,5
P6s-clampeio Pos-desclampeio
30 min 40 min 50 min 60 min 5 min 10 min 20 min
| 4,310,3 4+0,4 3,6£0,3  3,840,4 410,4 3,5+0,3  3,5+0,3
I 10,3+0,7 10,3%0,8 10,5+0,9 10,5+0,8 7,8+0,7 7,5+0,6  7,1+0,6
i -7,620,6 -7,8£0,7 -7,880,7 -7,3%0,6 -7,3t0,8 -6,6£0,9 -7,1+0,8
Tabela 4 - Valoresda pressdo de perfusdo da medula espinhal em mmHg (média + erro padréo) nos trés
grupos durante o periodo do clampeamento adrtico (de 5 a 60 minutos ap6s o clampeamen-
to adrtico)
Grupo Momento
Pré-clampeio P6s-clampeio
20 min 10 min 5 min 5 min 10 min 20 min
| - - - 94,8+14  956+4,3 96,1458
1 - - - 13,125 14+2,2 15,84£2,3
i - - - 30,6+1,5 32,8#1,4 33,1£1,3
Pés-clampeio Pés-desclampeio
30 min 40 min 50 min 60 min 5 min 10 min 20 min
I 94,5+2,2 956+2,1 93,8£2,3 94,8425 - - -
| 17422 175£1,9 18,1+1,7 18,619 - - -
1l 33,8t14 36,5+16 37,6118 3718 - - -
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Grupo I1: todos os cées apresentaram evidéncia de
lesdo & medula espinhal: cinco (83,3%) apresentaram
paraplegia espéstica com auséncia de movimento nos
membros inferiores (Tarlov 0), e um (16,7%) apresen-
tou paresia (Tarlov 2).

Grupo IlI: todos os cdes andaram normalmente
sem qualquer evidéncia de lesdio a medula espinhal
durante as 72 horas de observagéo (Tarlov 4).

Osanimais dos Grupos I e I11 apresentaram melhor
evolucdo neuroldgica no pés-operatério quando com-
parados aos animais do Grupo 11 (P = 0,00108).

Histologia da medula espinhal

A medulaespinhal toracica baixa e lombo-sacral foi
removida dos 18 animais deste estudo.

Os seis animais do Grupo | eram normais do ponto
de vista neuroldgico, e a microscopia éptica mostrou
gue os neurdnios motores localizados no corno anterior
de suas medulas espinhais tinham aspecto normal, sem
evidéncia de lesdo isquémica a medula espinhal.

Dos seis animais do Grupo 1, cinco apresentaram
paraplegia espastica com auséncia de movimento nos
membros inferiores (Tarlov = 0), e a microscopia Optica
de suas medulas espinhais mostrou infarto caracteriza-
do por degeneracdo da substancia cinzenta, hemorragia
e morte dos neurdnios motores do corno anterior da
medula espinhal (Figura 5). Em um dos animais do
Grupo 11, que apresentou paresia (Tarlov=2),amicros-
copia Optica da medula espinhal mostrou lesédo neuro-
nal de menor extensdo quando comparada a dos ani-
mais que ficaram paraplégicos.

Os seis animais do Grupo 111 eram também nor-
mais do ponto de vista neuroldgico, e a microscopia
Optica mostrou que os neurdnios motores localizados
no corno anterior de suas medulas espinhais tinham
aspecto normal, sem evidéncia de lesdo isquémica a
medula espinhal (Figura 6).

Discussao

A injdria a medula espinhal que ocorre nos paci-
entes submetidos ao reparo dos aneurismas da aorta
toracoabdominal é causada por varios fatores, como
trombose ou embolizacdo de artérias intercostais
criticas, interrupcdo permanente de um vaso impor-
tante na irrigacdo da medula espinhal e, principal-
mente, pelaisquemia prolongada da medula espinhal
durante o periodo de clampeamento aortico, uma
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Microscopia Optica da substancia cinzenta da
medula espinhal de um dos animais do Grupo
Il que apresentou paraplegia: observa-se dege-
neragao dos neurdnios do corno anterior com
isquemia do tecido neural circunvizinho (He-
matoxilina-eosina, aumento de 400x).

Figura 5 -

— ,J o | ]
Microscopia Optica da substancia cinzenta da
medula espinhal de um dos animais do Grupo
111 mostrando aspecto histol6gico normal (He-
matoxilina-eosina, aumento de 400x).

Figura 6 -

vez que a artéria de Adamkiewicz (ou artéria radicu-
lar magna, que é a principal artériaa irrigar a medula
espinhal) fica situada distalmente ao clamp utilizado
para ocluir a aorta toracica.

Infelizmente, ndo existe, até 0 momento, nenhum
método clinico ou experimental que diminua consis-
tentemente a incidéncia desta complicacéo, razdo do
interesse que tivemos em desenvolver um modelo expe-
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rimental que causasse lesdo neurolégica em uma grande
porcentagem dos animais submetidos ao clampeamen-
to adrtico. Uma vez obtido tal modelo, poder-se-ia
investigar a eficacia de métodos experimentais de pro-
tecdo a medula espinhal durante o clampeamento da
aorta (comoadrenagem do LCE), simplesmente compa-
rando-se a incidéncia de paraplegia em cées clampeados
e ndo-protegidos (Grupo 1) a incidéncia de paraplegia
em cdes clampeados e protegidos pelo citado método
(Grupo 1.

Este estudo demonstrou que o modelo canino em
questdo foi eficiente em produzir injdria isquémica a
medula espinhal: 100% dos cées do Grupo Il apresen-
taram lesdo neuroldgica, enquanto a incidéncia de leséo
neuroldgica nos cdes dos Grupos | e 111 foi de 0%.

A PPME média nos cdes do Grupo I foi significa-
tivamente menor que nos cdes do Grupo | (Figura 4)
por basicamente duas razdes: a queda na PAF (Figura 2)
e a elevacdo na PLCE (Figura 3) observadas em decor-
réncia do clampeamento da aorta toracica. Esta dimi-
nuicdo na PPME média durante o tempo de clampea-
mento da aorta ocasionou a morte dos neurénios mo-
tores do corno anterior da medula espinhal e o déficit
neurolégico nos animais do Grupo II.

Um fator importante que pode estar relacionado a
esta diminuicdo na PPME é o aumento da PLCE que
ocorre durante o clampeamento da aorta. Estudos
experimentais mostraram um aumento na PLCE du-
rante o periodo de clampeamento da aorta, variando de
30 a 100% dos valores de basel?20,

O presente estudo demonstrou que a drenagem do
LCE foi eficiente em diminuir significativamente o
indice de paraplegia ap6s oclusdo da aorta toracica neste
modelo canino. O efeito protetor foi devido & redugéo
na PLCE nos animais do Grupo Il (Figura 3), com o
conseqiiente aumento na sua PPME (Figura 4). A
drenagem do LCE realizada antes do clampeamento
aortico aumentou a PPME média de 16,33 + 2,1
mmHg nos cdes do Grupo Il para 34,52 £ 1,52 mmHg
nos cées do Grupo Il (Figura 4); este aumento na
PPME média durante o tempo de clampeamento da
aorta manteve a viabilidade dos neurénios motores do
corno anterior da medula espinhal e evitou a ocorréncia
de paraplegia nos cées do Grupo Il1. Apés a drenagem
do LCE nos animais do Grupo I, a pressao licérica
tornou-se negativa (Figura 3), criando efeito de vacuo
no espaco subaracndideo; tal fato provavelmente tenha
causado um aumento no fluxo sangiiineo capilar da
medula espinhal durante o periodo de clampeamento
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aortico, protegendo a medula da lesdo isquémica, como
descrito por Aadahl?L,

Baseados nos dados do nosso estudo, a monitoriza-
cdo e drenagem do LCE parecem ser atrativas no
manejo de pacientes portadores de extensos aneurismas
da aorta toracoabdominal que necessitem de tratamen-
to cirdrgico. Embora a drenagem do LCE ndo restaure
a PPME aos niveis normais (Figura 4), ela causaria um
aumento na mesma, que poderia prolongar o tempo de
tolerancia da medula espinhal a isquemia causada pelo
clampeamento da aorta toracica, permitindo mais tem-
po para que a operacgdo fosse realizadada e, provavel-
mente, diminuindo as taxas de paraplegia pds-operatd-
ria num grupo selecionado de pacientes.

Conclusdes

A drenagem do LCE foi eficiente em diminuir
significativamente o indice de paraplegia apés oclu-
sdo da aorta toracica em cdes. A PPME média teve
boa correlagdo com o estado neuroldgico dos animais
observados 24 a 72 horas ap6s 0 experimento e com
0 grau de injaria histologica as suas medulas espi-
nhais.
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