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Resumo
Objetivos: Avaliar os efeitos da drenagem do líquido cérebro-es-

pinhal realizada antes do pinçamento da aorta torácica na incidência
de paraplegia, assim como avaliar o fluxo sangüíneo capilar da medu-
la espinhal e a morfologia medular em cães.

Método: Os animais do grupo 1 ou controle (n = 8) foram sub-
metidos a uma toracotomia lateral esquerda com pinçamento da aor-
ta torácica durante 60 minutos. Os animais do grupo 2 ou experi-
mental (n = 8) foram submetidos a uma toracotomia lateral esquerda
seguida da drenagem do líquido cérebro-espinhal realizada imediata-
mente antes do pinçamento da aorta torácica.

Resultados: Todos os animais do grupo 1 apresentaram evidência
clínica (100% de paraplegia) e histológica de lesão da medula espi-
nhal. Em contraste, nos animais do grupo 2, a incidência de paraplegia
foi de 0% (P < 0,05). As médias do fluxo sangüíneo capilar da medula
espinhal, medido durante os 60 minutos de pinçamento da aorta to-
rácica, foram de 6,04 ml/min/100 g nos cães do grupo 1 e de
19,35 ml/min/100 g nos cães do grupo 2 (P < 0,05), aumento que
provavelmente evitou a lesão neuronal da medula espinhal e a conse-
qüente paraplegia nestes animais. A drenagem do líquido cérebro-
espinhal também evitou a hiperemia de reperfusão após o
despinçamento da aorta torácica.

Conclusões: A drenagem do líquido cérebro-espinhal foi eficaz
na prevenção da paraplegia após o pinçamento da aorta torácica em
nosso modelo canino. O efeito protetor foi devido à redução na pres-
são do líquido cérebro-espinhal, com o conseqüente aumento no flu-
xo sangüíneo capilar da medula espinhal nos animais do grupo 2.

Palavras-chave: aorta torácica, paraplegia, líquido céfalo-
raquidiano.

Abstract
Objectives: To evaluate the effects of cerebrospinal fluid drainage

done before thoracic aorta cross-clamping in the incidence of
paraplegia, in the spinal cord blood flow and in the morphology of
the spinal cord in a canine model.

Method: Group 1 or control animals (n = 8) were submitted to a
left thoracotomy with thoracic aorta cross-clamping during 60
minutes. Group 2 or experimental animals (n = 8) were submitted to
a left thoracotomy with cerebrospinal fluid drainage before the thoracic
aorta cross-clamping.

Results: All Group 1 animals showed clinical and histological
evidence of spinal cord injury with paraplegia (100%). In contrast,
the incidence of paraplegia in Group 2 animals was 0% (P < 0.05).
The cerebrospinal fluid drainage done before thoracic aorta cross-
clamping increased spinal cord blood flow during thoracic aorta cross-
clamping from 6.04 ml/min/100 g in Group 1 animals to
19.35 ml/min/100 g in Group 2 animals (P < 0.05), avoiding the
neuronal injury to the spinal cord and the consequent paraplegia in
these animals. The cerebrospinal fluid drainage also decreased the
hyperemic response of the spinal cord blood flow following release of
the aortic cross-clamp.

Conclusions: Cerebrospinal fluid drainage prevented paraplegia
after 60 minutes of thoracic aorta cross-clamping in this canine model.
This protective effect was due to the reduction in the cerebrospinal
fluid drainage that caused an increase in spinal cord blood flow during
thoracic aorta cross-clamping in Group 2 animals.

Key words: thoracic aorta, paraplegia, cerebrospinal fluid.
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A paraplegia é a mais devastadora complicação do
tratamento cirúrgico de aneurismas da aorta torácica e
tóraco-abdominal. Como a incidência dessa complica-
ção pode variar de 6,5 a 40%, dependendo da extensão
do segmento aórtico envolvido, da presença de dissec-
ção ou rotura, da ocorrência de hipotensão per-opera-
tória e do tempo de oclusão aórtica1-4, há um grande
interesse em se desenvolverem métodos experimentais
clinicamente relevantes para a proteção da medula
espinhal nessa circunstância. A paraplegia também pode
ser causada ou agravada pelo hiperfluxo tecidual que
ocorre durante a reperfusão, e que consiste em um
complexo mecanismo de lesão tecidual5. Embora a
disfunção da medula espinhal ocorra durante ou imedi-
atamente após o pinçamento da aorta na maioria dos
pacientes, alguns desenvolvem paraplegia tardia, que se
manifesta do primeiro ao terceiro dia de pós-operató-
rio. A causa deste fenômeno ainda não é bem entendida,
e sua ocorrência tem sido atribuída a hipotensão pós-
operatória, embolização ou trombose da artéria espi-
nhal anterior, ou oclusão das artérias intercostais reim-
plantadas no enxerto aórtico. Ackerman & Traynelis6

demonstraram que a drenagem do líquido cérebro-
espinhal (DLCE) poderia, em alguns casos, reverter a
paraplegia de instalação tardia.

Mesmo com o advento da correção endoluminal
dos aneurismas da aorta torácica, a paraplegia continua
a ocorrer7, ainda que com incidência muito menor.

Recente estudo experimental realizado por nossa
equipe8 confirmou a eficácia da DLCE em aumentar a
pressão de perfusão arterial da medula espinhal (PPME)
e diminuir a incidência de paraplegia em cães após o
pinçamento da aorta torácica (PAT), e resultados clíni-
cos promissores têm sido relatados com o uso dessa
técnica empregada isoladamente ou em conjunto com
outros métodos de proteção da medula espinhal9,10 .

Entretanto, a PPME utilizada nesses estudos era
um parâmetro indireto de avaliação da perfusão
arterial da medula espinhal8, e os esforços para se
estudar a lesão isquêmica da medula espinhal duran-
te o PAT vinham sendo prejudicados pela falta de um
método eficaz para a monitorização intraoperatória
direta e contínua da microcirculação da medula
espinhal. O desenvolvimento de uma técnica não-
invasiva, capaz de medir o fluxo sangüíneo da medu-
la espinhal (FSME) de modo atraumático e em tem-
po real (fluxometria utilizando a tecnologia Laser-
Doppler), possibilitou estudar com mais profundi-
dade as alterações de perfusão que ocorrem na micro-

circulação da medula espinhal e que poderiam estar
envolvidas na gênese da paraplegia. Com o objetivo
de melhor entender tais mecanismos, o presente
estudo foi focado na determinação das variações do
FSME em cães durante o PAT, com ou sem DLCE,
utilizando a tecnologia Laser-Doppler (Figura 1).

Figura 1 - Laserflo® Blood Perfusion Monitor: no canto
inferior direito, observa-se a conexão entre o
probe de fibras ópticas e o aparelho; no lado
esquerdo, vê-se a ponta do probe

Este estudo tem como objetivos: a) determinar se a
drenagem liquórica realizada antes do PAT poderia
impedir a ocorrência de paraplegia, e b) correlacionar a
incidência de paraplegia nos grupos 1 (controle) e 2
(experimental) com o FSME, a PPME e as alterações
morfológicas da medula.

Material e métodos

Delineamento experimental

Este estudo foi aprovado pelo Comitê de Bioética
de Pesquisa em Animais da Pontifícia Universidade
Católica do Paraná, tendo sido realizado no Laborató-
rio de Cirurgia Experimental da disciplina de Técnica
Operatória desta instituição.

Foram utilizados 16 cães mestiços, adultos, prove-
nientes do Canil da Prefeitura Municipal de Curitiba
(PR), com peso corpóreo variando entre 12 e 20 kg. Os
animais foram incluídos no protocolo do experimento
após avaliação clínica realizada pelo médico veterinário
da Pontifícia Universidade Católica do Paraná e perío-
do de observação pré-operatória (7 dias). Todos os cães
foram abrigados em canil apropriado durante o período
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pré-operatório e mantidos em jejum por 12 horas antes
da cirurgia. Em seguida foram distribuídos, aleatoria-
mente e por sorteio, em dois grupos:

• Grupo 1 ou controle (n = 8): os animais do grupo
1 foram submetidos a uma toracotomia lateral
esquerda com PAT 1 cm distal à origem da artéria
subclávia esquerda durante 60 minutos.

• Grupo 2 ou experimental (n = 8): os animais do
grupo 2 foram submetidos a uma toracotomia
lateral esquerda + DLCE antes do pinçamento
aórtico + PAT 1 cm distal à origem da artéria
subclávia esquerda durante 60 minutos.

Anestesia

A anestesia foi induzida com solução de tiobarbitu-
rato (1-metil-butil) etil-sódico endovenoso (Thionem-
butal® , Abbott) na dose de 15 a 30 mg para cada quilo
de peso corpóreo. A seguir, o animal foi posicionado na
mesa de cirurgia em decúbito lateral direito. Na seqüên-
cia foi realizada a entubação orotraqueal, e os cães foram
ventilados com ventilador de pressão em ar ambiente. A
anestesia foi mantida mediante vaporização com halo-
tano endotraqueal (Halotano®, Hoechst), na concen-
tração de 1 a 2% durante o restante do procedimento,
por intermédio de um vaporizador para halotano (Taka-
oka®). Procedia-se, então, à antissepsia da pele do
animal com solução de Povidine® (Darrow).

Durante o curso do procedimento, administrava-se
uma solução de glicose a 5% em solução de cloreto de
sódio a 0,9% (Darrow®), na dose de 20 ml de solução
por kg de peso em cada hora de cirurgia. Após a indução
anestésica, 1 g de cefalotina sódica (Cefalotina, Ci-
bran®) foi administrada a cada animal para profilaxia
de infecções.

Preparativos experimentais

• Em todos os cães foi utilizada técnica cirúrgica
estéril.

• Através de incisões na face lateral esquerda do
pescoço e na virilha direita, linhas arteriais (catete-
res de teflon 18G, A-Cath Tecnobio®) foram intro-
duzidas na artéria carótida esquerda e na artéria
femoral direita para monitorização da pressão na
artéria carótida (PAC ou pressão arterial proximal
ao nível do pinçamento aórtico) e da pressão na
artéria femoral (PAF ou pressão arterial distal ao
nível do pinçamento aórtico). Todas as linhas para

monitorização das pressões (em mmHg) foram
conectadas a tubos extensores (Tubo Extensor Tec-
nobio® com conexão rotativa luerlock, com 3,3 mm
de diâmetro e 120 cm de comprimento) e a trans-
dutores em um monitor cardíaco digital multicanal
(Biomonitor 7 marca BESE®-Bio Engenharia de
Sistemas e Equipamentos S.A.), com três canais de
pressão invasiva (para monitorização da PAC, PAF
e da pressão do líquido cérebro-espinhal – PLCE)
e um canal de eletrocardiograma.

• Através de incisão na face posterior do pescoço, um
cateter de teflon 18G (A-Cath Tecnobio®) foi
introduzido no espaço subaracnóideo para monito-
rização da PLCE através de punção da cisterna
magna sob visão direta, para evitar vazamento do
líquido cérebro-espinhal (LCE).

• Através de incisão na linha média da região dorsal,
foi realizada uma laminectomia ao nível da primei-
ra vértebra lombar. A medula espinhal lombar foi
exposta e a ponta do sensor de fibras ópticas do
Laserflo® Blood Perfusion Monitor foi então coloca-
da em contato com a dura-máter intacta, sobre a
área previamente selecionada na medula espinhal,
para monitorização do FSME. O sensor de fibras
ópticas do Laserflo® Blood Perfusion Monitor, que
ficava em contato com a medula espinhal, encon-
trava-se conectado ao aparelho que, em seu monitor
de cristal líquido, mostrava o valor do FSME em
tempo real (expresso em ml/min/100g de tecido).
O medidor de fluxo sangüíneo que utiliza a tecno-
logia Laser-Doppler baseia-se no princípio de que
a luz monocromática (raio laser) emitida pelo apa-
relho é refletida pelos eritrócitos em movimento no
leito microvascular com uma mudança na sua fre-
qüência (efeito Doppler). Esta mudança na fre-
qüência é proporcional ao volume e à velocidade
das células vermelhas circulantes que se movem
dentro de um volume amostral de aproximadamen-
te 1 mm3. Fibras ópticas conduzem a luz monocro-
mática da sua fonte até a ponta do sensor, que tem
uma abertura de 1 mm de diâmetro. A ponta do
sensor também tem um fotodetector que é respon-
sável pelo retorno da luz refletida (do tecido) até o
microprocessador, que está localizado na base do
aparelho (próximo à fonte do laser) (Figura 1). Os
fótons refletidos geram um sinal elétrico quando
entram em contato com a superfície do fotodetec-
tor; esse sinal é então analisado pelo microprocessa-
dor digital de sinais do sistema, que calcula a
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velocidade média e o volume das células vermelhas
circulantes na área amostral, o que permite obter o
fluxo sangüíneo na microcirculação tecidual (ex-
presso em ml/min/100 g de tecido)11. O fluxo
sangüíneo obtido desta maneira é visualizado no
monitor de cristal líquido do aparelho e então
armazenado na base da unidade para facilitar a
análise posterior dos dados. Estudos comparativos
entre o sistema Laserflo® e outros métodos padrão
(microesferas radioativas e clearance do hidrogênio)
demonstraram excelente correlação entre os valores
de fluxo sangüíneo capilar obtidos12-15.

• Uma sonda provida de termômetro foi colocada no
esôfago do cão, para monitorização da temperatura
(T) em graus Celsius.

Procedimento cirúrgico

Uma toracotomia esquerda foi efetuada ao nível
do quinto espaço intercostal. A aorta torácica des-
cendente foi dissecada até aproximadamente 1 cm
distal à origem da artéria subclávia esquerda. Imedi-
atamente antes do pinçamento aórtico, os animais do
grupo 2 tinham seu LCE completamente drenado
através de um tubo conectado à agulha situada na
cisterna magna, e utilizada para a monitorização da
PLCE. Cinco minutos após a injeção endovenosa de
heparina na dosagem de 100 U/kg (heparina sódica,
Organon Teknika®), a aorta foi pinçada 1 cm distal
à origem da artéria subclávia esquerda durante 60
minutos nos animais dos grupos 1 e 2. Bicarbonato
de sódio, na dosagem de 20 a 25 mEq, foi adminis-
trado 5 minutos antes da retirada da pinça para
minimizar os efeitos da acidose metabólica.

Nos animais dos grupos 1 e 2 a PAC, PAF,
PLCE, T e o FSME foram medidos nos seguintes
intervalos: 20, 10 e 5 minutos antes do pinçamento
da aorta; 5, 10, 20, 30, 40, 50 e 60 minutos durante
o pinçamento aórtico; 5, 10 e 20 minutos após a
liberação da pinça.

Ao final do procedimento, a toracotomia foi fecha-
da por planos utilizando-se fios de poligalactina 1
(Vicryl®, Ethicon), o ar aspirado do espaço pleural e os
animais foram monitorados por 24 (paraplégicos) ou
72 horas (normais e paréticos) para avaliação de seu
estado neurológico. Após tal avaliação, os animais fo-
ram sacrificados mediante injeção endovenosa de 20 ml
de cloreto de potássio a 19,1%. Os animais apresenta-
vam parada cardíaca seguida de parada respiratória.

Avaliação do estado neurológico

Os animais foram avaliados quanto a seu estado
neurológico imediatamente após a recuperação anesté-
sica, e com 24 ou 72 horas de pós-operatório de acordo
com a escala de Tarlov16.

Escala de Tarlov

0 = ausência de movimento nos membros inferiores.

1 = movimentos perceptíveis 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 = recuperação completa.

Os animais com nível 0 foram considerados
paraplégicos; animais com níveis de 1 a 3 foram
considerados paréticos, e animais com nível 4 foram
considerados normais.

Análise histológica

Imediatamente após os animais terem sido sacri-
ficados, suas medulas espinhais foram removidas e
colocadas em formalina tamponada a 10% para pos-
terior análise histológica. Cortes da medula espinhal
torácica baixa e lombo-sacral de todos os animais
foram corados com hematoxilina-eosina para que
um patologista, sem conhecimento dos grupos, do-
cumentasse a extensão da lesão da medula espinhal
para posterior avaliação de correlação do grau de
lesão histológica da medula espinhal com o estado
neurológico dos animais, com a PPME e o FSME.

Cálculo da PPME

A PPME foi definida como a diferença entre a PAF
e a PLCE:  PPME = PAF – PLCE8.

Metodologia estatística

As variáveis peso e volume globular (VG) entre os
grupos foram avaliadas pelo teste t de Student.

Para as outras variáveis (PAC, PAF, PLCE, PPME,
FSME e T), a comparação dos dois grupos obedeceu ao
seguinte procedimento:

• Testou-se a normalidade das amostras dos dois
grupos pelo Teste de Filliben.
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• Testou-se a homogeneidade das variâncias pelo
teste F.

• Sendo as amostras com distribuição normal e ho-
mogêneas na variância, utilizou-se o teste t de
Student na forma clássica.

• Sendo as amostras com distribuição normal e não-
homogêneas na variância, utilizou-se o teste t de
Student na forma aproximada de Aspin-Welch.

• Sendo as amostras sem distribuição normal, utili-
zou-se o teste de Wilcoxon-Mann-Whitney.

Estado neurológico: a análise estatística do estado
neurológico dos animais nos dois grupos foi feita com-
parando-se os estados neurológicos normal versus anor-
mal. Especificamente, verificou-se se a distribuição dos
cães nas categorias paraplégico, parético e normal foi a
mesma nos grupos 1 e 2. Para isto, construíram-se
tabelas de contingência 3x2 associando-se as categorias
e os grupos e aplicou-se o teste do qui-quadrado.O
citado valor de P refere-se ao teste do qui-quadrado.

A computação dos dados foi feita com a utilização
do software estatístico MINITAB.

Resultados

Variável peso

As unidades experimentais foram constituídas de
cães com peso médio de 14,62 kg no grupo 1 e 15,62

kg no grupo 2 (P = 0,426). Sendo assim, concluiu-se
que a diferença no peso médio dos animais dos dois
grupos não foi estatisticamente significativa.

Variável VG

Os volumes globulares médios nos cães dos grupos
1 e 2 foram 37,75 e 37,49, respectivamente (P = 0,893);
logo, a diferença no VG médio dos animais dos dois
grupos não foi estatisticamente significativa.

As outras variáveis (PAC, PAF, PLCE, PPME,
FSME e T) são mostradas nas Tabelas de 1 a 5.

Temperatura

Não houve diferença estatisticamente significativa
entre as T dos animais dos dois grupos, nos intervalos
de tempo analisados neste estudo.

Medidas hemodinâmicas

Grupo 1

As variações na PAC, PAF, PLCE, PPME e
FSME podem ser observadas nas Figuras 2 a 6 e nas
Tabelas 1 a 5. A PPME média durante o intervalo
correspondente aos 60 minutos de pinçamento aór-
tico foi de 12,84 mmHg (Figura 5 e Tabela 4).

Tabela 1 - Valores da pressão na artéria carótida em mmHg (média ± erro padrão) nos dois grupos durante o curso do
experimento (de 20 minutos pré-pinçamento até 20 minutos após o despinçamento da aorta). O valor de P
é visualizado na terceira linha

20 min pré- 10 min pré- 5 min pré- 5 min pós- 10 min pós- 20 min pós-
pinçamento pinçamento pinçamento pinçamento pinçamento pinçamento

G1 102,2 ± 6,9 101,4 ± 6,2 101,1± 6,2 138,1 ± 7 138 ± 5,5 141,7± 5,4

G2 107 ± 6,3 106,5± 6 105,1± 4,3 141,6 ± 3,6 146,7 ± 4,6 147,6 ± 4,2

P = 0,62 P = 0,56 P = 0,61 P = 0,67 P = 0,24 P = 0,41

30 min pós- 40 min pós- 50 min pós- 60 min pós- 5 min pós- 10 min pós- 20 min pós-
pinçamento pinçamento pinçamento pinçamento despinçamento despinçamento despinçamento

G1 141 ± 5,9 142 ± 6,3 142 ± 7,2 140 ± 7,4 110,1 ± 8 106 ± 7,2 106± 7,9

G2 146 ± 3,9 149 ± 4,1 150,2 ± 5 144± 5,2 112 ± 8,3 112 ± 7,8 112 ± 7,9

P = 0,44 P = 0,36 P = 0,37 P = 0,68 P = 0,86 P = 0,61 P = 0,56
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Tabela 2 - Valores da pressão na artéria femoral em mmHg (média ± erro padrão) nos dois grupos durante o curso do
experimento (de 20 minutos pré-pinçamento até 20 minutos após o despinçamento da aorta). O valor de P
é visualizado na terceira linha

20 min pré- 10 min pré- 5 min pré- 5 min pós- 10 min pós- 20 min pós-
pinçamento pinçamento pinçamento pinçamento pinçamento pinçamento

G1 103 ± 6,9 101,6 ± 6,4 100,1 ± 6,3 18,2 ± 1,7 21 ± 1,6 22,5 ± 1,5

G2 106,5 ± 6 105,7 ± 5,7 104,5 ± 4 22,4 ± 1,2 23,2 ± 1 23,6 ± 1

P = 0,71 P = 0,64 P = 0,57 P = 0,078 P = 0,28 P = 0,56

30 min pós- 40 min pós- 50 min pós- 60 min pós- 5 min pós- 10 min pós- 20 min pós-
pinçamento pinçamento pinçamento pinçamento despinçamento despinçamento despinçamento

G1 22,4 ± 1,3 22,7 ± 1,4 24,7 ± 1,9 25,2± 1,4 109 ± 8,2 106 ± 6,8 106 ± 7,5

G2 23,9 ± 1 23,9 ± 0,9 25,4 ± 0,9 25 ± 0,7 111 ± 7,9 110 ± 7,8 111 ± 8

P = 0,36 P = 0,52 P = 0,77 P = 0,76 P = 0,86 P = 0,74 P = 0,60

Tabela 3 - Valores da pressão do líquido cérebro-espinhal em mmHg (média ± erro padrão) nos dois grupos durante o
curso do experimento (de 20 minutos pré-pinçamento até 20 minutos após o despinçamento da aorta). O valor
de P é visualizado na terceira linha

20 min pré- 10 min pré- 5 min pré- 5 min pós- 10 min pós- 20 min pós-
pinçamento pinçamento pinçamento pinçamento pinçamento pinçamento

G1 4,9 ± 0,3 4,7 ± 0,4 4,6 ± 0,3 9,4 ± 0,2 9,6 ± 0,2 9,5 ± 0,2

G2 5,4 ± 0,5 5,4 ± 0,5 -7,4 ± 1 -7,4 ± 1 -7,2 ± 0,9 -7,1 ± 0,9

P = 0,35 P = 0,28 P = 0,000 P = 0,000 P = 0,000 P = 0,000

30 min pós- 40 min pós- 50 min pós- 60 min pós- 5 min pós- 10 min pós- 20 min pós-
pinçamento pinçamento pinçamento pinçamento despinçamento despinçamento despinçamento

G1 9,1 ± 0,2 9,4 ± 0,3 9,7 ± 0,2 10,2 ± 0,2 7,1 ± 0,2 6,5 ± 0,3 6,4± 0,3

G2 -7 ± 1 -6,9 ± 1 -6,6 ± 0,9 -6,6 ± 0,9 -5,7 ± 0,8 -5,5 ± 0,8 -5,4 ± 0,7

P = 0,000 P = 0,000 P = 0,000 P = 0,000 P = 0,000 P = 0,000 P = 0,000

O FSME médio durante o intervalo corresponden-
te aos 60 minutos de pinçamento aórtico foi de 6,04 ±
0,80 ml/min/100 g de tecido (Figura 6). Imediatamen-
te após o despinçamento da aorta (aos 5 e 10 minutos
pós-despinçamento), foi observado um aumento de
fluxo sangüíneo significativo na microcirculação da
medula espinhal dos animais deste grupo (Figura 6).

Grupo 2
As variações na PAC, PAF, PLCE, PPME e FSME

podem ser observadas nas Figuras 2 a 6, e nas Tabelas 1
a 5. Houve redução da PLCE de 5,4 mmHg para -7,4
mmHg, imediatamente após a DLCE com a retirada
em média de 7,5 ml de LCE nos cães do grupo 2 (Figura
4 e Tabela 3).
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Tabela 4 - Valores da pressão de perfusão da medula espinhal em mmHg (média ± erro padrão) nos dois grupos durante
o período do pinçamento aórtico (de 5 a 60 minutos após o pinçamento aórtico). O valor de P é visualizado
na terceira linha

20 min pré- 10 min pré- 5 min pré- 5 min pós- 10 min pós- 20 min pós-
pinçamento pinçamento pinçamento pinçamento pinçamento pinçamento

G1 – – – 8,9 ± 1,7 11,4 ± 1,7 13 ± 1,6

G2 – – – 29,7 ± 1,3 30,5 ± 1,4 30,7 ± 1,5

P = 0,0009 P = 0,000 P = 0,000

30 min pós- 40 min pós- 50 min pós- 60 min pós- 5 min pós- 10 min pós- 20 min pós-
pinçamento pinçamento pinçamento pinçamento despinçamento despinçamento despinçamento

G1 13,2 ± 1,2 13,4 ± 1,4 15 ± 2 15 ± 1,5 – – –

G2 30,9 ± 1,4 30,7 ± 1,3 32 ± 1,2 32 ± 1,2 – – –

P = 0,000 P = 0,000 P = 0,000 P = 0,000

Tabela 5 - Valores do fluxo sangüíneo capilar da medula espinhal (média ± erro padrão) nos dois grupos durante o curso
do experimento (de 20 minutos pré-pinçamento até 20 minutos após o despinçamento da aorta). O valor de
P é visualizado na terceira linha

20 min pré- 10 min pré- 5 min pré- 5 min pós- 10 min pós- 20 min pós-
pinçamento pinçamento pinçamento pinçamento pinçamento pinçamento

G1 33,1± 1,7 33,6 ± 1,5 33,7± 2 6,3 ± 0,7 6,5 ± 0,8 6 ± 0,9

G2 35,9 ± 1,2 35,9 ± 1 34,8 ± 2 19,1 ± 1,1 18,8 ± 1 19,6 ± 0,9

P = 0,21 P = 0,25 P = 0,70 P = 0,000 P = 0,000 P = 0,000

30 min pós- 40 min pós- 50 min pós- 60 min pós- 5 min pós- 10 min pós- 20 min pós-
pinçamento pinçamento pinçamento pinçamento despinçamento despinçamento despinçamento

G1 5,8± 0,9 5,6 ± 0,9 5,8 ± 1 6,2 ± 1,1 87,5 ± 4,2 65,7 ± 4,2 37,7 ± 2,7

G2 19,3 ± 0,9 19,2 ± 0,9 19,6 ± 1 19,9 ± 0,7 45,2 ± 4 38,2 ± 3 33,9 ± 1,4

P = 0,000 P =0,000 P = 0,000 P = 0,000 P = 0,000 P = 0,0001 P = 0,24

Observação: o fluxo sangüíneo da medula espinhal foi relatado em ml/min/100 gramas de tecido.

A PPME média (dos oito animais) durante o inter-
valo correspondente aos 60 minutos de pinçamento
aórtico foi de 31 mmHg (Figura 5 e Tabela 4). A PPME
média do único animal que apresentou paresia (escala
de Tarlov = 2) foi de 23,14 mmHg; a PPME média dos
sete animais que não apresentaram lesão neurológica
(escala de Tarlov = 4) foi de 32,12 mmHg.

O FSME médio (dos oito animais) durante o
intervalo correspondente aos 60 minutos de pinçamen-
to aórtico foi de 19,36 ml/min/100 g de tecido (Figura
6); o FSME médio durante os 60 minutos de pinçamen-
to aórtico do único animal que apresentou paresia
(escala de Tarlov = 2) foi de 14,2 ml/min/100 g de
tecido, e o FSME médio dos sete animais que não
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apresentaram lesão neurológica (escala de Tarlov = 4)
foi 20,09 ml/min/100 g de tecido.

Cinco minutos após o despinçamento da aorta
foi observado um aumento no fluxo sangüíneo
significativo na microcirculação da medula espinhal
do único animal que apresentou paresia (escala de
Tarlov = 2), aumentando para 70 ml/min/100 g de
tecido (75% em relação ao seu valor de base de
40 ml/min/100 g de tecido). Nos demais cães do
grupo 2, não se observou aumento do FSME após o
despinçamento da aorta.

Figura 2 - Variação da PAF (pressão na artéria femoral)
nos grupos I (linha tracejada) e II (linha cheia)
durante o curso do experimento

Figura 3 - Variação da PAC (pressão na artéria carótida)
nos grupos I (linha tracejada) e II (linha cheia)
durante o curso do experimento

Figura 4 - Variação da PLCE (pressão do líquido cérebro-
espinhal) nos grupos I (linha tracejada) e II
(linha cheia) durante o curso do experimento
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Figura 5 - Variação da PPME (pressão de perfusão arterial
da medula espinhal) nos grupos I (linha trace-
jada) e II (linha cheia) durante os 60 minutos de
pinçamento aórtico

Figura 6 - Variação do FSME (fluxo sangüíneo da medula
espinhal) nos grupos I (linha tracejada) e II
(linha cheia) durante o curso do experimento
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Grupo 1 versus Grupo 2

PAC: não se verificou diferença estatisticamente
significativa entre os grupos 1 e 2 nos 13 pontos
amostrados. A Tabela 1 e a Figura 3 mostram o desen-
volvimento desta variável.

PAF: não se verificou diferença estatisticamente
significativa entre os grupos 1 e 2 nos 13 pontos
amostrados. A Tabela 2 e a Figura 2 mostram o desen-
volvimento desta variável.

PLCE: não se verificou diferença estatisticamen-
te significativa entre os grupos 1 e 2 nos períodos de
20 e 10 minutos pré-pinçamento. Nos demais pon-
tos, a PLCE dos animais do grupo 1 era significati-
vamente maior que a PLCE dos animais do grupo 2.
A Tabela 3 e a Figura 4 mostram o desenvolvimento
desta variável.

PPME: a PPME dos animais do grupo 2 era
significativamente maior que a PPME dos animais
do grupo 1 no intervalo de tempo que correspondeu
ao pinçamento da aorta (dos 5 aos 60 minutos após
o pinçamento). A Tabela 4 e a Figura 5 mostram o
desenvolvimento dessa variável.

FSME: não se verificou diferença estatisticamente
significativa entre os grupos 1 e 2 nos pontos 20, 10 e
5 minutos pré-pinçamento. O FSME dos animais do
grupo 2 era significativamente maior que o FSME dos
animais do grupo 1 durante o pinçamento da aorta
(P < 0,0001). Aos 5 e 10 minutos após o despinçamen-
to aórtico foi observado um aumento no fluxo sangüí-
neo de reperfusão nos cães do grupo 1 que foi significa-
tivamente maior que nos animais do grupo 2 (P < 0,0001
e P = 0,0001, respectivamente). Finalmente, aos 20
minutos após o despinçamento aórtico, já não existia
diferença estatisticamente significativa entre os grupos
1 e 2. A Tabela 5 e a Figura 6 mostram o desenvolvimen-
to desta variável.

Avaliação do estado neurológico dos animais

Grupo 1: todos os cães apresentaram paraplegia
espástica com ausência de movimento nos membros
inferiores (Tarlov 0).

Grupo 2: sete cães (87,5%) andaram normalmente
sem qualquer evidência de lesão da medula espinhal
durante as 72 horas de observação (Tarlov 4), e um
(12,5%) apresentou paresia caracterizada por boa capa-
cidade para movimentar os membros inferiores, mas
incapacidade de manter-se em pé (Tarlov 2).

Os animais do grupo 2 apresentaram melhor evolu-
ção neurológica no pós-operatório, quando compara-
dos aos animais do grupo 1 (P = 0,0003).

Histologia da medula espinhal

A medula espinhal torácica baixa e lombo-sacral foi
removida dos 16 animais deste estudo.

Os oito animais do grupo 1 apresentaram paraple-
gia espástica com ausência de movimento nos membros
inferiores (Tarlov = 0), e a microscopia óptica de suas
medulas espinhais mostrou infarto caracterizado por
degeneração da substância cinzenta, hemorragia e mor-
te dos neurônios motores do corno anterior da medula
espinhal (Figura 7).

Sete animais do grupo 2 permaneceram normais do
ponto de vista neurológico e a microscopia óptica
mostrou que os neurônios motores localizados no cor-
no anterior de suas medulas espinhais tinham aspecto
normal, sem evidência de lesão isquêmica da medula
espinhal (Figura 8). A microscopia óptica da medula
espinhal do único animal do grupo 2 que apresentou
paresia mostrou lesão neuronal de menor extensão,
quando comparada à dos animais que ficaram paraplé-
gicos: alguns neurônios motores do corno anterior
tinham aspecto normal, enquanto outros encontravam-
se degenerados.

Discussão

A lesão da medula espinhal que ocorre nos pacientes
submetidos à cirurgia de reparo dos aneurismas da aorta
tóraco-abdominal é causada por vários fatores como a
trombose ou embolização de artérias intercostais críti-
cas, interrupção permanente de um vaso importante na
irrigação da medula espinhal, e, principalmente, pela
isquemia prolongada da medula espinhal durante o
período de pinçamento aórtico. A lesão por reperfusão
(aumento do fluxo sangüíneo tecidual observado em
alguns estudos experimentais)5 também pode causar ou
agravar a lesão neurológica nesta circunstância.

Recente estudo experimental realizado por nossa
equipe confirmou a eficácia da DLCE em aumentar a
PPME e diminuir a incidência de dano neurológico em
cães após o PAT8.

Utilizando no presente estudo o mesmo modelo
experimental e tempo de oclusão da aorta torácica8,17,
demonstramos que a DLCE não só diminuiu a incidên-
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mostrou também que, além da DLCE ter aumentado
significativamente o FSME durante o PAT nos animais
do grupo 2, ela diminuiu significativamente o fluxo
sangüíneo durante a reperfusão (em comparação aos
cães do grupo 1) (Figura 6).

A síndrome da hiperperfusão cerebral e medular é
bastante estudada em modelos experimentais e, de
acordo com esses vários estudos, caracteriza-se por um
estado de vasodilatação crônica, associado à perda da
capacidade de regulação do fluxo sangüíneo após a
retirada da pinça, podendo causar edema da medula
espinhal e potencializar a lesão causada pela isquemia.
Diversos mecanismos estariam envolvidos na gênese da
lesão medular após isquemia e reperfusão. Durante a
isquemia, ocorreria diminuição do aporte de oxigênio
para o tecido medular, levando a inibição da fosforila-
ção oxidativa mitocondrial e queda na produção de
trifosfato de adenosina (ATP). A falta de energia celular
causaria a falência da bomba de sódio-potássio e, devido
à falência da bomba, passaria a haver maior acúmulo de
sódio intracelular e perda de potássio para fora da
célula, com conseqüente edema da célula e de suas
organelas. Concomitantemente, estaria ocorrendo in-

cia de lesão neurológica mas também causou um au-
mento significante no FSME durante o PAT, em rela-
ção aos animais não submetidos à DLCE. A DLCE
também aumentou significativamente a PPME durante
o PAT nos cães do grupo 2.

Os valores observados na variação do FSME, du-
rante os períodos de isquemia e reperfusão em nosso
modelo canino de paraplegia, indicam que a técnica da
fluxometria Laser-Doppler foi um método reprodutí-
vel de medida do FSME, com alta resolução temporal,
corroborando achados de outros investigadores11,12,18

. O PAT causou uma diminuição de 81,15% no FSME
nos animais do grupo 1. Lindsberg et al.11 e Aadahl et
al.19 observaram uma queda semelhante no FSME de
coelhos e suínos após oclusão da aorta abdominal,
utilizando a fluxometria Laser-Doppler.

Na reperfusão, após o despinçamento aórtico, foi
observado um aumento significativo do fluxo sangüíneo
na microcirculação da medula espinhal dos animais do
grupo 1. Yamada et al.20, utilizando oclusão da aorta
torácica em gatos, observaram aumento do fluxo
sangüíneo semelhante na medula espinhal dos animais
durante o período de reperfusão. O presente estudo

Figura 7 - Microscopia óptica da substância cinzenta da me-
dula espinhal de um dos animais do grupo I (com
pinçamento da aorta torácica e sem drenagem do
líquido céfalo-raquidiano) que apresentou paraple-
gia após 60 minutos de oclusão da aorta torácica:
observa-se degeneração dos neurônios do corno
anterior com isquemia do tecido neural circunvizi-
nho (hematoxilina-eosina, aumento de 400 x)
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fluxo de cálcio e de cloreto para o meio intracelular5,21.
Este aumento do íon cálcio no espaço intracelular
poderia ocasionar:

a) quebra da ligação peptídica da xantina desidroge-
nase, formando xantina oxidase e tendo o superóxi-
do como subproduto. A hipoxantina, um produto
da degradação do ATP, é o substrato natural da
xantina oxidase. Na ausência de oxigênio durante a
isquemia, esta reação não tem continuidade; po-
rém, no momento da reperfusão com oxigênio
novamente presente e correção da acidose, a reação
se completa com a formação de ácido úrico e de
superóxido. O radical livre superóxido, juntamente
com os radicais livres peróxido de hidrogênio e
hidroxila, são os principais responsáveis por iniciar
a peroxidação lipídica, que culmina com a desinte-
gração das membranas e a conseqüente rotura e
morte celular;

b) estímulo das fosfolipases C e A, causando quebra
de fosfolípides de membrana e aumento da quan-
tidade de ácidos graxos livres, os quais entram no
metabolismo da lipoxigenase e da cicloxigenase
formando tromboxanos (vasoconstritores), pros-
taglandinas (vasodilatadoras) e superóxido; tam-
bém há estímulo da proteína quinase C, levando
à liberação de superóxido pelo endotélio e por
neutrófilos21; e

c) ativação da óxido nítrico sintetase constitutiva
(cNOS), que causa a transformação da L-arginina
em óxido nítrico (NO), um dos mais potentes
vasodilatadores conhecidos22. Tal fato poderia ser
responsável pelo aumento do fluxo sangüíneo que
ocorre durante a reperfusão, e que é diretamente
proporcional ao grau de isquemia à qual o tecido
em questão foi exposto.

É possível que estes mecanismos apontados possam
explicar muitas das alterações ligadas a isquemia e
reperfusão medular observadas no presente estudo. A
magnitude do aumento do fluxo sangüíneo na reperfu-
são parece ser um bom índice para se avaliar o grau de
lesão (induzido pela isquemia) a que foram submetidos
os mecanismos de auto-regulação vascular da medula
espinhal. Portanto, a redução na PLCE durante condi-
ções de baixo FSME parece oferecer proteção para a
manutenção do funcionamento adequado dos meca-
nismos que regulam a microcirculação da medula espi-
nhal. Se o aumento do fluxo sangüíneo na reperfusão
causa o dano neurológico, contribui para a seqüela, ou
é apenas uma reação à lesão, ainda não está claro.

Em alguns estudos clínicos, a DLCE é comumente
realizada após a oclusão da aorta torácica, e quando a
pressão do líquido for superior a 10 cmH2O10. Em
recente estudo experimental realizado por nossa equi-
pe8, demonstramos que o aumento da pressão liquórica

Figura 8 - Microscopia óptica da substância cinzenta da
medula espinhal de um dos animais do grupo II
(Tarlov = 4), mostrando aspecto histológico nor-
mal (hematoxilina-eosina, aumento de 400 x)
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e a conseqüente queda da PPME ocorrem imediata-
mente após a oclusão da aorta torácica; portanto, a
injúria isquêmica da medula espinhal poderia se iniciar
já no momento da oclusão aórtica. Devido a esse fato,
decidimos drenar todo o volume do LCE antes da
oclusão aórtica, para proporcionar a maior proteção
possível à medula.

Após a DLCE total, que era realizada através de
punção do espaço subaracnóideo com um cateter de
teflon 18G, criava-se um efeito de vácuo no espaço
subaracnóideo e a pressão liquórica tornava-se negativa
(atingindo até -7,4 mmHg, Figura 4); tal efeito foi
notado até o final do experimento, pois o cateter
permanecia no espaço subaracnóideo até 20 minutos
após o despinçamento aórtico. Apesar de complicações
graves terem sido descritas após a drenagem abrupta de
grandes quantidades de liquor (como hematomas sub-
dural e intracerebelar, e hérnia cerebral)23-25, não ob-
servamos nenhum efeito colateral decorrente deste pro-
cedimento em nosso estudo.

O PAT causou um aumento importante na PLCE,
uma diminuição na PPME e no FSME e um aumento
significativo no fluxo sangüíneo durante a reperfusão
(após o despinçamento da aorta) nos cães do grupo 1.
A DLCE causou um efeito de vácuo no espaço subarac-
nóideo (tornando a PLCE negativa) e, como conse-
qüência, aumentou a PPME e o FSME nos cães do
grupo 2, prevenindo a morte dos neurônios medulares
e a conseqüente paraplegia. A DLCE ainda reduziu de
maneira significativa o FSME após o despinçamento da
aorta.

Baseados nos dados descritos, a DLCE parece ser
benéfica para pacientes portadores de aneurismas da
aorta tóraco-abdominal que necessitem de tratamento
cirúrgico. Embora a DLCE não restaure a PPME e o
FSME aos níveis normais (Figuras 5 e 6), ela mantém
níveis tais que poderiam prolongar o tempo de tolerân-
cia da medula espinhal à isquemia e, provavelmente,
diminuir a incidência de paraplegia pós-operatória
num grupo selecionado de pacientes. Apesar de ter
havido boa correlação entre o fluxo medido pelo laser e
a PPME, acreditamos que o monitor Laser-Doppler
deveria ser utilizado em estudos clínicos, pois ele forne-
ce monitorização operatória direta e contínua da micro-
circulação da medula espinhal ao contrário da PPME
(que é um parâmetro indireto e, portanto, mais sujeito
a erros). Entretanto, deve-se considerar que sua aplica-
ção depende de posicionamento invasivo do sensor
junto à medula.
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