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RESUMO: Os autores realizaram estudo experimental comparativo entre dois métodos de protegéao
cerebral utilizados na abordagem cirurgica dos aneurismas do arco adrtico, avaliando a sua eficacia. Os
métodos comparados foram a hipotermia sistémica profunda isolada (menor que 20°C) com pingamento
arterial braquiocefélico e a hipotermia sistémica profunda associada a perfusédo carotidea seletiva. Dois
grupos de 15 cdes cada foram submetidos, respectivamente, a hipotermia sistémica profunda com pingamento
arterial braquiocefalico (GRUPO |) e a hipotermia sistémica profunda associada a perfusao seletiva da
cardtida direita (GRUPO Il). Foram colhidas amostras seriadas de sangue para analise das alteragées meta-
bélicas de pH e PaCO2 que ocorreram no retorno venoso cerebral, aferidas na veia jugular interna, bem como
as alteragbes histopatologicas encontradas com 45 min, 90 min e 135 min de cada procedimento. Os
resultados demonstraram que, apesar de ambos os métodos de protegao cerebral serem eficazes por um
periodo de 45 minutos, o método utilizado no GRUPO Il mostrou ser superior em periodos de até 90 minutos.
Em periodos de 135 minutos os métodos tiveram resultados semelhantes, ndo oferecendo protegao cerebral
adequada.

DESCRITORES: protegao cerebral em cirurgia de aneurismas; aneurismas do arco aértico, cirurgia,

protegéo cerebral.

INTRODUGAO

Os aneurismas localizados no arco aoértico cons-
tituem grave forma de doenga, sendo o seu tratamen-
to um desafio para os cirurgides cardiovasculares.

O arco adrtico é o segmento da aorta onde se
originam os vasos braquiocefalicos. Estende-se
desde a origem do tronco arterial braquiocefalico
até o segmento aértico, apés a emergéncia da artéria
subclavia esquerda.

O tratamento cirdrgico esta indicado sempre
que nao exista associada uma condigao mérbida

grave sem perspectivas terapéuticas. O tratamento
€ realizado mediante reconstituicio com prétese
vascular e reimplante dos trés grandes vasos na
prépria prétese. As principais dificuldades incluem
a protegao do tecido cerebral e da medula espinhal,
de lesdes isquémicas ou embélicas, a prevengao de
coagulopatias e de prevengao das lesdoes do mus-
culo cardiaco durante a circulagdo extracorpérea
(CEC).

Apesar das complicagdes neuroldgicas terem
diminuido bastante nos Gltimos anos, gragas aos
progressos das técnicas e equipamentos cirlrgicos,
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ainda nao sao um fato incomum. O pingamento
arterial proximal na aorta ascendente e distal logo
apoés os vasos braquiocefalicos, aumenta o risco de
dano cerebral por isquemia.

Varias técnicas tém sido empregadas para pro-
tecdo do tecido nervoso, tais como o uso temporario
de derivagdes com tubos 5, o uso de enxertos tem-
porarios ou definitivos 24, perfusdo das artérias do
arco aértico 20 ou o uso de circulagao extracorpérea
e hipotermia profunda 'S5, com ou sem parada
cardiocirculatéria total. Porém, o risco de dano cere-
bral devido a protegao inadequada, tempo cirtirgico
prolongado, embolias ou lesao da microcirculagao
ainda existe.

Atualmente, a técnica cirlrgica utilizada mais
freqientemente com poucas modificagoes € a des-
crita por GRIEPP et alii 15, em 1975, que consiste
em: circulagao extracorpérea, hipotermia profunda
e parada cardiocirculatéria total. Em 1987, LUOSTO
et alii 2° propuzeram um método complementar a
esta técnica, consistindo na canulagao carotidea
seletiva a partir da linha arterial da bomba de CEC,
efetuando-se perfusao cerebral com sangue frio du-
rante o tempo cirlrgico principal em que os vasos
arteriais braquiocefalicos encontram-se pingados. Es-
ta dltima técnica & bastante promissora e parece
conferir uma prote¢cao cerebral adequada durante
a operagao. Porém, a experiéncia ainda é muito
restrita.

Baseados nos estudos de GRIEPP et alii 15 e
LUOSTO et alii 29, decidiu-se realizar um trabalho
experimental em caes, para avaliar o risco do dano
cerebral. Utilizou-se as alteragdes do pH e PaCO2
do sangue colhido da veia jugular interna durante
cada um desses procedimentos, bem como as al-
teragoes anatdbmicas do sistema nervoso central.

MATERIAL E METODOS

Dois grupos de 15 caes cada, pesando entre
7,1kg e 18,2 kg (média de 12,4 kg), foram subme-
tidos a duas técnicas cirdrgicas visando comparar
o grau de protegao cerebral.

O primeiro grupo de 15 caes (GRUPO ), pe-
sando entre 7,1kg e 17,7kg (média de 12,1kg), foi
submetido a CEC resfriamento sistémico até tem-
peratura corporal de 18°C - 20°C, quando, entao,
pingou-se o tronco arterial braquiocefalico (no cao
as artérias subclavia direita, a carétida esquerda,
bem como a carétida direita originam-se de um unico
tronco arterial braquiocefalico) e a artéria subclavia
esquerda, impedindo, assim, qualquer fluxo san-
glineo cerebral, quer pelas carétidas quer pelas
artérias vertebrais. O tempo de pingamento arterial
foi de 45 minutos para 5 caes, de 90 minutos para
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outros 5 caes e de 135 minutos para os 5 restantes
(Figura 1).

O segundo grupo (GRUPO lI), igualmente com-
posto de 15 caes, pesando entre 7,8kg e 18,2kg
(média de 13,2kg), foi submetido, da mesma forma
que o grupo anterior, a CEC, resfriamento sistémico
18°C - 20°C) e pingamento dos vasos arteriais
braquiocefalicos, sendo, porém, efetuada a
canulagao seletiva da carétida direita a partir da
linha arterial da bomba de CEC mantendo-se, com
isto, um fluxo sangiiineo cerebral durante o tempo
de pingamento arterial. Os tempos de pingamento
arterial foram idénticos aos efetuados no primeiro
grupo (Figura 2).

Os animais de experimentagao foram submeti-
dos a um tempo prévio de observagcao minimo de
trés semanas e exame veterinario minucioso. Os
animais foram sedados com administragao intra-
muscular de Ketamina (5mg/kg) e atropina (0,25mg).
Na indugao anestésica utilizou-se tiopental sédico
na dose de 4mg/kg/dose, sendo intubados e sub-
metidos a ventilagao mecanica atraves de respira-
dor modelo NSH-34 RH Harvard Apparatus, com
manutengao da narcose por inalagao de metoxiflurano.

Efetuou-se a dissecgao da artéria femoral es-
querda e foi instalado dispositivo para medida con-
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Fig. 1 - Esquema da técnica cirirgica empregada no Grupo |. A:
pingamento dos vasos arteriais braguiocefdlicos; B: drena-
gem venosa do atrio direito; C: linha arterial proveniente da
bomba de CEC instalada emartéria femoral direita; D: monitoragao
continua de pressdo média em artéria femoral esquerda.
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Fig. 2 - Esquema de técnica cirirgica empregada no Grupo Il. A:
pingamento dos vasos areriais braquiocefalicos; B: drena-
gem venosa do étrio direito; C: linha arterial proveniente da
bomba de CEC instalada na canulagao da carétida a partir da
linha femoral; E: monitorizagéo continua da pressdo média
em artéria femoral esquerda.

tinua da pressao arterial média. A seguir, realizou-
se a disseccao da artéria femoral e veia femoral a
direita. A veia foi canulada para hidratagcao e admi-
nistracao de medicamentos, e a artéria femoral,
reparada para utilizagao como via de retorno arterial
proveniente da bomba de circulagao extracorpdrea.

Uma vez realizadas a assepsia e a antissepsia,
foi feita toracotomia mediana com abertura do saco
pericardico; feita sutura em bolsa na auricula direi-
ta, por onde foi canulado o atrio, apos heparinizagao
sistémica com 200u/kg de heparina sddica e drena-
gem venosa através da canula inserida em éatrio
direito. Inicio da circulagao extracorpdrea com fluxo
de 60ml/kg/min, utilizando-se bomba modelo IC3 do
Instituto Dante Pazzanese de Cardiologia, com seu
respectivo oxigenador pediatrico reutilizavel. A pres-
sao arterial média durante o periodo de CEC foi
mantida em torno de 60mmHg.

O circuito de CEC, bem como o oxigenador
foram preenchidos com solugao de Ringer com
lactato (500ml), manitol (20ml) e hidrocortisona
(150mg). A oxigenagao sangilinea durante a CEC
foi realizada através de fluxo constante de oxigénio
a 100%, nao sendo adicionado diéxido de carbono.

Durante o resfriamento sistémico (18°C - 20°C),

realizou-se a dissecgao do arco aértico, com iden-
tificagao e reparo do tronco arterial braquiocefalico
e da artéria subclavia esquerda; em seguida, a veia
jugular interna direita que foi canulada em diregao
cefdlica até as proximidades do seio cavernoso.

Atingida a temperatura corporal de 18°C - 20°C,
aferida através de teletermometro Yellow Springs-
Ohio cujo sensor foi inserido por via retal efetuou-
se o pingamento dos vasos braquiocefalicos, impe-
dindo, dessa forma, o fluxo sangiiineo cerebral. No
segundo grupo de animais realizou-se, previamente
ao pingamento arterial, a canulagdo seletiva da
cardtida direita, mantendo o fluxo sanglineo cere-
bral, durante o periodo de pingamen-to, com san-
gue a 18°C - 20°C proveniente da linha arterial da
bomba de CEC.

Durante o tempo de pingamento arterial, a CEC
foi mantida como método de protegao medular, bem
como dos demais drgaos vitais. A linha arterial da
CEC serviu como via de perfusao cerebral seletiva
nos animais em que se efetuou a canulagao
carotidea.

Foram colhidas amostras de sangue de 15 min
em 15 min da veia jugular interna para realizagao
de gasometrias venosas seriadas, aferidas através
do pH/Blood Gas 16512 Corning (equipamento es-
pecifico para medida de gases sangiiineos). Os
dados obtidos foram submetidos ao teste T de
Student, para avaliar a significAncia de amostras
isoladas.

Apés o periodo de pingamento, o cao foi
reaquecido até a temperatura sistémica de 35°C e
mantido durante periodo de 30 minutos, apds o que
foi sacrificado.

Em seguida, realizou-se perfusao carotidea
bilateral com 150ml de solugao de Cajal(*), apos o
que efetuou-se trepanagao com retirada das mas-
sas cerebral, cerebelar e do tronco cerebral, que
foram submersos em recipiente contendo a mesma
solugao de Cajal, evitando, assim, retragdao das
estruturas e proporcionando melhor conservagaodo
tecido para posterior analise.

A massa encefalica, pesando entre 50g e 90g,
foi encaminhada ao Servigo de Patologia do Hospi-
tal Universitario Clementino Fraga Filho da Univer-
sidade Federal do Rio de Janeiro (H.U. - UFRJ),
sendo, entao, clivada em plano frontal totalizando
seis segmentos (dois segmentos frontais, um fronto-
parietal, um parietal, um parieto-temporal e, final-

(*) Scolugdo de Cajal: fixador utilizado para tecido nervoso com tempo

de fixagdo de dois a quinze dias.

Composigdo por 100ml:  Aldeido férmico (37% a 40%) 15 mi
Brometo de amédnio 29
Agua destilada 85 mi
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mente, um Uultimo segmento envolvendo o lobo
occipital, cerebelo e tronco cerebral.

Cada segmento foi incluido, na sua totalidade,
em parafina e preparada sob seis técnicas distintas
de coloragao: Hematoxilina-eosina, Hematoxilina-
fosfotungistica, Gomori, Azul Luxol-PAS, Glees e Nissl.

A intensidade das lesdes foi classificada segun-
do os critérios a seguir:

Isquemia celular neuronal:

0 - auséncia
+ - unifocal
++ - multifocal leve - raros neurdnios
isquémicos
+++ - multifocal moderada - numerosos
neurdnios isquémicos
++++ - multifocal intensa ou confluente -

marcantes alteragdes celulares com
tendéncia a lesao difusa ou laminar

Congestao vascular:

0 - vaso colapsado
+ - dificil identificagao vascular
++ - congestao leve - facil identificagao
da luz vascular
+++ - congestdo moderada - dilatacao da

luz vascular, com heméacias empilha-
das no seu interior

++++ - congestao intensa - luz vascular
acentuadamente dilatada preenchi-
da por hemdacias e fibrina

Edema celular:

0 - auséncia
+ - focal
++ - generalizado leve
+++ - generalizado moderado
++++ - generalizado intenso ou herniagoes

Analisando o conjunto das alteragdes
histopatolégicas e considerando como mais signifi-
cativas as alteragdes neuranais, graduamos a lesao
de cada amostra em ausente, leve, moderada,
severa e muito severa.

RESULTADOS

1 Alteragées Metabdlicas (pH e PaCO2)

A variagao do pH sangiineo, aferido na veia
jugular interna nos caes do GRUPO |, durante o
tempo de pingamento arterial em vigéncia de
hipotermia profunda, iniciou-se com um valor médio
de 7,04 que, com o decorrer do tempo, foi se tor-
nando mais acido. A partir dos 45 minutos, esta
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queda tornou-se muito acelerada e, aos 135 minu-
tos - quando terminou o tempo de pingamento - o
valor médio era de 6,28. Desta forma, podemos
observar que, no decorrer do tempo de pingamento,
ocorreu acidificagdo sangiiinea que se tornou mais
intensa a partir dos 45 minutos.

A variagao da PaCO2 sanguinea neste mesmo
grupo de cées iniciou-se com um valor médio de
40,8 mmHg, aumentando com o decorrer do tempo.
Coincidentemente com as variagdes do pH, as al-
teragoes da PaCO2 a partir dos 45 minutos torna-
ram-se significantes e, aos 135 minutos quando o
tempo de pingamento terminou, o valor médio en-
contrado era de 143,8 mmHg. Desta forma, po-
demos observar que, com o decorrer do tempo de
pingamento, ocorreu uma hipercapnia mais intensa
a partir dos 45 minutos.

Quando comparamos as variagboes de pH e
PaCO2 do GRUPO | entre si (Grafico 1), notamos
nitidamente que, a partir dos 45 minutos, estas
alteragoes tornam-se muito mais intensas.

Quando observamos a variagao do pH sangii-
neo aferido na veia jugular interna nos caes do
GRUPO Il, observamos que ocorre uma acidificagao
sanglinea no decorrer do tempo. O valor médio
inicial de 7,15 atingiu, no final do experimento, um
valor de 6,54. No entanto, a variagao da PaCO2 nao
foi significante durante os 135 minutos do procedi-
mento, iniciando-se em um valor médio de 38,3
mmHg e finalizando em 37,2 mmHg (Grafico 2).

Quando comparamos as variagdes do pH dos
dois grupos entre si (Grafico 3), notamos que a

GRUPO |
VARIAGAO DO pH E DA PaCc02
GRAFICO 1
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variagéo do pH do GRUPO Il foi menor que a do
GRUPO |. Esta diferenga mostrou-se significativa
(p < 0,05) a partir dos 45 minutos do procedimento.

A comparagdo das variagdes da PaCO2 entre
si (Grafico 4) demonstra que a variagdo do GRUPO
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| foi muito grande, enquanto que a variagdo do
GRUPO |l praticamente inexistiu, mantendo-se os
valores médios deste grupo estaveis durante os 135
minutos do procedimento. A diferenga entre os dois
grupos torna-se significativa (p < 0,05) a partir dos
30 minutos do procedimento.

2 Alteragdes Histopatoldgicas

2.1 Grupo Controle

Nos cinco animais prevaleceu o padrdo de
normalidade , com células de contornos bem defi-
nidos, citoplasmatica razoavelmente nitida, mem-
brana nuclear nitida, nucléolos evidentes, cromatina
frouxa e substancia cromatica de Nissl bem eviden-
ciada.

Os vasos mostraram-se preenchidos por san-
gue e fibrina.

Dois animais do grupo controle apresentaram
raros neurdnios corticais retraidos e acidéfilos com
borramento nuclear (expressao de agressao neuro-
nal) e vasos relativamente dilatados. Nos demais
aspectos, prevaleceu o padrao de normalidade no
que se refere tanto a celularidade quanto as carac-
teristicas morfolégicas de neurdnios, células da glia
(astrécitos, oligodendrécitos e células ventriculares),
dos vasos e das meninges.

2.2 Grupo |

No exame macroscopico, nao houve hermiagao
ou sofrimento hemorragico em nenhum animal.

No exame macroscépico, foi observada con-
gestao vascular intensa predominantemente na
regiao cortical, apresentando-se em menor grau nos
nucleos da base e no talamo, sendo pouco evidente
na substancia branca.

O edema celular esteve sempre presente em
intensidade leve a moderada.

A isquemia celular caracterizou-se por marcante
eosinofilia do citoplasma, perda da substancia de
Nissl e picnose nuclear em grande nimero de
neurdnios. Esta isquemia neuronal foi sempre mais
intensa no cértex que nos nucleos da base, tadlamo
e hipocampo.

A lesao cortical foi mais intensa e freqiiente no
cortex frontal e no occipital, na convexidade e na
regiao medial. O cértex parietal e o cértex temporal
também exibiram comprometimento, porém usual-
mente menos intenso. A terceira, quarta e quinta
camadas corticais foram as mais lesadas. As lesoes
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foram evidenciadas igualmente no hemicértex direi-
to, bem como no esquerdo, ndo existindo diferen-
cas de intensidade ou freqlencia.

Nos animais submetidos a maior tempo de
pingcamento arterial, ocorreram lesdes neuronais
isquémicas mais amplas em maior nimero de fo-
cos, apresentando-se, algumas vezes, em lesao
laminar ou com confluéncia tendendo a lesao difusa
em dareas do cortex frontal ou occipital.

A lesao isquémica da camada de Purkinge foi
um achado constante; variou muito em intensida-
de, desde comprometimentos celulares isolados
até grandes comprometimentos com lesao de
varias areas vizinhas, como foi observado nos
animais submetidos a maior tempo de pingamento
arterial. Nao foram observadas alteragbes da
mielina.

2.3 Grupo |l

No exame macroscopico, dois animais apresen-
taram foco hemorragico subaracnéideo. Nao houve
herniagoes em nenhum animal.

No exame microscépico, foi observada conges-
tao vascular intensa, predominantemente na regiéao
cortical, apresentando-se em menor grau nos ntcle-
os da base e tidlamo, sendo pouco evidente na
substancia branca.

Na grande maioria dos casos existiram artefa-
tos com imagem negativa perivascular em substan-

cia branca e na transmigao substancia branca-
cortex, dando impressao de grande edema.

A isquemia celular caracterizou-se por marcante
eosinofilia do citoplasma, perda da substéncia de
Nissl e picnose nuclear em grande numero de
neurdnios. Esta isquemia neuronal foi sempre mais
intensa no coértex do que nos nucleos da base,
talamo e hipocampo.

A lesao cortical foi mais intensa e frequiente no
cortex frontal e no occipital, na convexidade e na
regiao medial. O cortex parietal e o temporal também
exibiram comprometimento, porém, menos intenso. A
terceira, quarta e quinta camadas corticais foram as
mais lesadas. As lesdes foram evidendiadas igual-
mente no hemicértex direito, bem como no esquerdo,
nao existindo diferengas de intensidade ou fregliencia.

Lesdes neuronais isquémicas foram observa-
das na camada de Purkinge e, em menor nimero,
nos nucleos cerebelares, principalmente no niicleo
denteado.

A Tabela 1 mostra o grau de lesao estrutural
cerebral no GRUPO | (parada circulatéria total) e no
GRUPO Il (perfusao carotidea seletiva) aos 45, 90
e 135 minutos.

COMENTARIOS

A primeira dentre as técnicas utilizadas para
protegao cerebral, que consistia em perfusdo dos
vasos braquiocefélicos durante CEC com normo-

TABELA 1

ALTERACOES HISTOPATOLOGICAS ENCONTRADAS NOS GRUPOS | (PARADA CIRCULATORIA TOTAL) E
Il (PERFUSAO CAROTIDEA ISOLADA)

Amostra TIPO DE LESAO
(tempo <Min>)
GRUPO | GRUPO 11
45 MIN 1 SEVERA MODERADA
2 MODERADA SEVERA
3 MODERADA MODERADA
4 MODERADA MODERADA
5 MODERADA MODERADA
90 MIN 6 SEVERA SEVERA
7 SEVERA MODERADA
8 SEVERA MODERADA
9 MODERADA SEVERA
10 SEVERA MODERADA
135 MIN 11 SEVERA SEVERA
12 SEVERA SEVERA
13 MUITO SEVERA MUITO SEVERA
14 MUITO SEVERA SEVERA
15 MUITO SEVERA MUITO SEVERA
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termia - proposta por DE BAKEY et alii 5, associou-
se a um alto nimero de complicagdes neuroldgicas.
Com a evolugédo das técnicas de protegao cerebral,
chegou-se, finalmente, a hipotermia profunda e
parada cardiovasculatéria total, técnica preconizada
pela primeira vez por GRIEPP et alii '5 e utilizada
largamente até os dias atuais.

Apesar da hipotermia profunda com ou sem
parada cardiocirculatéria total ter provado ser um
método de prote¢ao cerebral eficiente, a auséncia
de fluxo sanglineo para o sistema nervoso central
confere um tempo de protegao limitado, o que pode
acarretar dano neuroldgico em operagdes comple-
Xas com o tempo cirdrgico prolongado.

Aparentemente, uma hora de auséncia de fluxo
sangiliineo cerebral durante hipotermia profunda
(20°C) tem sido considerado um tempo adequado.
Porém, em nossa pesquisa, a hipotermia profunda
a 18°C - 20°C, seguida de pingamento arterial dos
vasos braquiocefalicos, conseguiu manter os pro-
cessos metabdlicos em niveis estaveis por um
periodo de 45 minutos, apés o qual houve queda
acentuada de pH e aumento progressivo da PaCO2
sangiliinea no interior da veia jugular interna, tradu-
zindo importantes alteragdes metabdlicas locais,
sugerindo a possibilidade da ocorréncia de dano
cerebral e confirmando estudos prévios 28. Estas
alteragdes devem-se, provavelmente, ao fato de que
a hipotermia profunda nao elimina o metabolismo
cerebral.

Estudos sobre o metabolismo cerebral em caes
durante hipotermia profunda (20°C) concluiram que
o consumo de oxigénio por parte do tecido cerebral
cai para niveis em torno de 15% a 30% em relagao
ao estado normotérmico 26, Outros trabalhos em
que, durante hipotermia profund (20°C), o consumo
de oxigénio e o fluxo sangiiineo cerebral foram rela-
cionados com a velocidade da perfusao sistémica,
concluem que, apesar da hipotermia, continua ocor-
rendo consumo de oxigénio por parte do tecido
cerebral °. Desta forma, podemos inferir que, quan-
do a circulagao cerebral encontra-se excluida da
CEC, continuara existindo algum nivel de processo
metabdlico tecidual, apesar da hipotermia profunda.
Este fato, associado a auséncia de fluxo cerebral,
propicia um acumulo progressivo de catabdlitos e
substancias toxicas com lesao das estruturas celu-
lares nervosas.

Em estudos clinicos realizados através de
tomografia computadorizada de cranio em pacien-
tes submetidos a parada cardiocirculatéria por mais
de 60 minutos, foram encontradas alteragdoes em
todos os pacientes, tais como diminuigao da massa
cerebral e aumento nos espagos liqudricos, tanto
internos quanto externos. Em tais casos, em que é
necessario um tempo cirdrgico prolongado, uma

técnica simples de perfusdo cerebral carotidea
continua foi proposta como método que pode con-
ferir maior margem de seguranga para efetuar o
reparo cirurgico 1.3 11,22

Em nossa pesquisa, quando comparamos os
dois métodos do ponto de vista metabdlico através
das variagoes sangiineas do pH e da PaCO2 no
interior da veia jugular interna, observamos que os
niveis da PaCO2 se mantém estaveis durante 135
minutos do procedimento nos animais submetidos a
canulagao carotidea; porém, elevam-se de forma
acentuada nos animais em que apenas o pingamento
arterial foi efetuado. Este acimulo progressivo de
CO2 neste tipo de procedimento reflete de modo
indireto um aumento gradativo dos metabdlitos
sangliineos na circulagao cerebral. No entanto,
quando a canulagao caratidea € efetuada, notamos
que os niveis de PaCO2 sangilineos mantém-se
estaveis, levando-nos a crer que, de alguma forma,
a manutengao do fluxo sanglineo cerebral evita o
acumulo de metabdlitos que podem ser lesivos ao
tecido nervoso.

Quando estudamos as variagdes do pH, tam-
bém observamos melhores resultados com o uso da
canulagao carotidea, porém nao tao marcantes
quanto no estudo das variagdoes da PaCO2.

No grupo de animais em que a canulagao caro-
tidea foi efetuada, notamos uma variagao menor do
pH que no grupo em que se utilizou apenas pin-
camento arterial, no qual a acidificagao sangiiinea
foi mais marcante. No entanto, apesar da canulagao
carotidea apresentar resultados mais satisfatérios,
os niveis do pH nao conseguiram manter-se tao
estaveis quanto os niveis da PaCO2. Isto, provavel-
mente, deve-se a uma acidose metabdlica progres-
siva que ocorre durante a CEC 25, ja que nao foram
efe-tuadas corregdes dos resultados gasométricos
com substancias alcalinas, a fim de nao interferir
com os resultados metabdlicos aferidos.

O emprego das alteragoes metabélicas sangii-
neas que ocorreram na veia jugular interna como
método de avaliagdo dos processos metabdlicos
intracerebrais, foi por nés utilizado com base na
experiéncia de outros autores 7.

Varias substancias tém demonstrado possuir
participagao na génese do dano cerebral. Estudos
do metabolismo eicosandide durante CEC, avalian-
do principalmente os niveis de tromboxano e
prostaciclinas, evidenciaram agoes deleterias por
parte destas substéancia sobre o sistema nervoso
central & '3, Também foi evidenciado dano nas
arteriolas cerebrais causado pelo acido aracddnico
e pela prostaglandina G2 '8, Recentemente, nos
estudos bioquimico e fisiopatolégico dos processos
que envolvem as membranas celulares durante
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hipoperfusao ou anodxia, foram descritos os radicais
livres de oxigénio '0. Estas substancias encontram-
se muito aumentadas durante os procedimentos
cirtrgicos cardiacos. DEMOPOULOS et alii ® em
1980, publicaram extenso trabalho sobre a agao
fisiopatoldégica dos radicais livres de oxigénio sobre
a microcirculagao cerebral. E importante ressaltar-
mos que as variagoes do pH e da PaCO2 foram por
nos utilizadas como método indireto de avaliarmos
a possibilidade de dano cerebral que pode ocorrer
devido a alteragoes metabdlicas durante este tipo
de procedimento cirtrgico. Porém, nao devemos
esquecer que estas substancias ndao sédo as Unicas
que podem estar envolvidas no dano cerebral.

O estudo experimental da hipdxia tecidual é
muito complexo, requerendo dados algumas vezes
dificies de se obter, como, por exemplo, a duragao
do tempo de apnéia, tempo de parada cardiaca,
tempo de cianose ou hipotensdao, monitorizagao
continua dos niveis pressoéricos e alteragdbes meta-
bélicas locais, tais como acidose, hipercapnia,
hipoglicemia e outras, de forma que, em nossa
pesquisa, o numero de variaveis foi muito grande.
No entanto, foram tomados todos os cuidados para
formar um grupo de estudo o mais homogéneo
possivel.

Em 1986, KATSUMIKO et alii 17 investigaram a
relagao existente entre a velocidade de fluxo duran-
te a CEC e o consumo de oxigénio cerebral durante
hipotermia profunda (20°C) em caes decrescendo a
velocidade de fluxo de 100 ml/kg/min para 60 ml/kg/
min, 30 ml/kg/min e 15 ml/kg/min. Neste trabalho,
60 ml/kg/min parece ser o valor mais seguro na
prote¢do do tecido cerebral, muito embora outros
autores aceitem valores menores 30, Em nossa pes-
quisa, 60 ml/kg/min foi a velocidade de fluxo empre-
gada durante o periodo de CEC e resfriamento
sistémico.

As estruturas cerebrais sdo perfundidas nor-
malmente em propor¢do com a sua demanda
metabdlica *. A auto-regulagdo do fluxo cerebral
ocorre em condigdes fisiolégicas entre valores mé-
dios de 60 mmHg a 150 mmHg de pressao arterial,
tanto em animais como no ser humano 9. A
redugcao da pressao arterial abaixo destes limites
pode aumentar consideravelmente o risco de dano
cerebral.

Alteragdes na pressao sistémica durante a CEC
sdo capazes de causar dano cerebral. WEJ et alii 2°
em 1980, constataram, através de microscopia ele-
tronica, a presenca de lesdes vasculares na
microcirculagao cerebral, devido a um aumento da
pressao arterial em gatos, submetidos experimen-
talmente a lesbGes traumaticas cerebrais. Em
contrapartida, Roberts, em 1984, utilizando medi-
das espectograficas das concentragées cerebrais
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de argdnio, oxigénio e diéxido de carbono durante
procedimentos cirurgicos intracranianos, observou
que a hipotensdo intracraneana alterou impor-
tantemente o fluxo cerebral, a Pa02 e a PaCO2
locais. Em nosso trabalho, visando prevenir qual-
quer tipo de dano cerebral decorrente de alteragdes
presséricas sistémicas durante a CEC, efetuou-se
a monitorizagao continua da pressao arterial média,
que foi mantida em torno de 60 mmHg.

As técnicas de perfusao cerebral tém demons-
trado resultados inconstantes na tentativa de con-
ferir uma protegao cerebral satisfatéria. Isto pode
ser atribuido a instituicao de fluxo sangiineo cons-
tante para o tecido cerebral, cuja necessidade pode
variar ao longo da CEC, dependendo da atividade
metabdlica do cérebro. BLOODWELL et alii 2 de-
monstraram o fenémeno do “furto da subclavia”,
quando apenas as carétidas sao perfundidas duran-
te a troca do arco adrtico.

Trabalhos onde a pressao sangiiinea na artéria
temporal foi monitorizada bilateralmente durante a
CEC durante perfusao cerebral seletiva tém demons-
trado que valores acima de 40 mmHg séao
satisfatérios na manutengao da auto-regulagao ce-
rebral 28, muito embora outros autores prefiram
valores um pouco mais elevados, em torno de 50-
60 mmHg. Em nossa pesquisa, a pressao de
perfusao carotidea foi mantida em torno de 60
mmHg, visando prevenir as alteragoes anteriormen-
te descritas.

Varios estudos indicam que, durante a CEC
ocorre a preservagao da auto-regulagao vascular
cerebral. Porém, outros trabalhos colocam esse fato
em davida. No entanto, a maioria das pesquisas
sugere que se deve tentar manter a auto-regulagédo
cerebral, a fim de prevenir possiveis alteragdes
neuroldgicas, especialmente quando for utilizada a
perfusado cerebral seletiva na abordagem cirtirgica
do arco aértico 2.

Estudos sobre o fluxo cerebral e a fungao
microvascular tém demonstrado que, quando asso-
ciamos a CEC, com a hipotermia profunda, ocorre
uma perda da auto-regulagdo da microcirculagao
cerebral '4, possuindo o cértex cerebral, cerebelo e
ganglios da base uma tendéncia a lesdes
hiperémicas e a substancia branca cerebral, a le-
sbes isquémicas 2!, isto justifica a grande conges-
tao vascular cortical encontrada nos animais estu-
dados nesta pesquisa e sensivelmente maior nos
animais submetidos a pingamento arterial. A
canulagao carotidea, embora tenha minimizado este
efeito, ndo conseguiu impedir o surgimento de uma
congestao vascular cortical leve.

Os efeitos da parada cardiocirculatéria total
podem se manifestar nao s6 sobre os centros ner-
vosos superiores, como também sobre a medula
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espinhal. Em nossa pesquisa, a CEC foi mantida
durante o periodo de hipotermia e pingamento ar-
terial dos vasos do arco aortico, no sentido de
proteger ndao s6 a medula espinhal, como os demais
tecidos nobres. A manutengao da CEC neste peri-
odo proporciona excelente via arterial para a
canulagao carotidea.

Episddios de acidose com hipdxia, diminuigao
da PaO2 e aumento da PaCO2 podem acarretar o
edema tecidual, pois a isquemia produz alteragoes
na barreira hematencefdlica. Estas alteragoes sao
fundamentais para que ocorra o edema cerebral,
pois apenas a necrose celular neuronal & insufici-
ente. A lesdo da substancia branca pode ocorrer em
situagdes mais severas.

Em condigdes experimentais, o neurdnio é a
primeira célula a ser lesada. A anéxia neuronal
classica, vista em cérebros maduros, caracteriza-se
por marcante eosinofilia do citoplasma, perda da
substancia de Nissl e picnose nuclear. Estas alte-
ragbes podem surgir em condigdes normotérmicas
a partir de 5 minutos de hipéxia. Em nossa pesqui-
sa, este tipo de lesao celular, compativel com
isquemia neuronal, foi amplamente observado,
principamente nos animais onde efetuou-se apenas
pingamento arterial. A intensidade destas lesdes
tournou-se mais exuberante quanto maior o tempo
de pingamento arterial.

A canulagao carotidea minimizou, em muito, o
grau de lesdo isquémica neuronal, porém, nao foi
capaz de abolir completamente, sendo encontradas
lesbes mesmo nos animais submetidos ao menor
tempo do procedimento (45 min).

Normalmente, & necessario que decorram 24
horas para que as lesdes isquémicas se tornem
bem evidentes em toda sua magnitude a micréscopia
6ptica, muito embora possa ser observado dano
cerebral com menos de 6 horas do evento isquémico '2.
Lesées com pouco tempo de evolugdo podem ou néo
ser vistas ao microscépio 6ptico, o que torna dificil
estabelecer um padrao de lesdo proveniente do
exame deste tipo de tecido cerebral.

Com base no que foi anteriormente dito, supo-
mos que as lesdes isquémicas encontradas neste
trabalho sd@o representativas de lesdes isquémicas
maiores, ja que o tempo decorrido entre o episédio
isquémico e a retirada da massa encefélica foi in-
ferior a 24 horas.

Como esta descrito na literatura, a distribuigao
dos locais de lesdao devida a hipéxia ocorre, em
ordem decrescente de freqléncia: no talamo,
ganglios da base, cértex e regiao pontino-bulbar 2.
Estes locais podem ser acometidos isoladamente
ou combinados entre si.

Surpreendentemente, em nossa pesquisa, esta
ordem de incidéncia nao foi confirmada, sendo o
cortex a area mais lesada, principalmente na area
frontal, que apresentava algum grau de comprome-
timento praticamente em todos os animais estuda-
dos. Este achado pode ser conseqiiente ao fato de
o cao apresentar, devido ao bulbo olfatério, um
cortex frontal desenvolvido.

Alteragdes isquémicas podem ser comumente
encontradas em pequena quantidade em tecidos
cerebrais normais, como conseqiiéncia do metodo
utilizado para fixagao tecidual o que explica as al-
teragdoes isquémicas minimas encontradas em al-
guns animais do grupo controle, alteragdes que
carecem de maior relevancia.

A hipdxia predispde a hemorragia tecidual. A
reperfusdo de uma area isquémica pode acarretar
a hemorragia cerebral parenquimatosa ou subcor-
tical, principalmente quando associada a um aumen-
to da pressao capilar ou venosa.

Devemos diferenciar a hemorragia priméaria do
tecido cerebral da hemorragia secundaria a areas
de isquémia ou necrose.

Em nossa pesquisa, foram observados alguns
casos de hemorragia nos animais submetidos a
canulagao carotidea seletiva. Isto deveu-se, prova-
velmente, a manutengao de uma pressao sangiinea
capilar elevada, conseqiiente a presenca de um
fluxo constante, durante o periodo de hipéxia teci-
dual. Talvez uma velocidade de fluxo menor que a
utilizada neste estudo possa diminuir a incidéncia
deste tipo de complicagdo, abrindo um campo de
estudo interessante para futuras investigagoes.

O uso de perfusdo cerebral retrégada, como
advogado por YASUURA et alii ®', pode, talvez,
oferecer protegao cerebral a isquemia mais prolon-
gada. Este é um tema que precisa ser mais profun-
damente estudado.

CONCLUSOES

e Aos 45 minutos de isquemia cerebral, ambos os
métodos estudados nesta pesquisa conferiram
relativa protegao cerebral, ja que, em ambos os
métodos, houve evidéncia histopatolégica de dis-
cretas lesbes isquémicas. Nao ocorreram alte-
ragdes metabdlicas.

e Aos 90 minutos de isquemia cerebral, houve
melhor protegdo cerebral nos animais do GRU-
PO Il (canulagao carotidea seletiva); o niumero
de lesbes isquémicas celulares neuronais, bem
como as alteragdes metabdlicas, foram consi-
deravelmente menores.
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Aos 135 minutos de isquemia cerebral nao
houve superioridade de um método sobre o
outro, mostrando-se ambos incapazes de con-
ferir protecao cerebral. O GRUPO Il apresen-
tou menores alteragdes metabdlicas.

O tempo de isquemia cerebral ainda é um

fator limitante. Nesta pesquisa notou-se que
este tempo pode ser aumentado para 90
minutos, através do uso da canulagao caro-
tidea seletiva. Entretanto, aos 135 minutos,
ndao houve protegcdao cerebral adequada com
ambos os meétodos.
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ABSTRACT: The authors proposition is to make an experimental study of two methods of cerebral
protection to be used during aortic arch aneurysm resection. The methods to be evaluated were profound
systemic hypothermia (under 200C) with great vessels occlusion and profound systemic hypothermia with
selective right carotid artery perfusion. Two groups of 15 dogs each were submitted either to profound systemic
hypothermia with great vessels occlusion (GROUP |) or to profound systemic hypothermia with selective right
carotid artery perfusion (GROUP Il). Serial jugular vein samples for pH and PaCO2 were analyzed to evaluate
ischemic cerebral metabolic derangements. Hystopathological studies were also made at 45, 90 and 135
minutes, through animal sacrifice in each experiment. The results have shown good cerebral protection with
both methods in the 45 minutes ischemic interval. At 90 minutes GROUP |l method has conferred better
cerebral protectionthan GROUP I. At 135 minutes of cerebral ischemia neither methods could afford cerebral
protection againstischemia.
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Discussao

DR. ROBERTO VITO ARDITO
Sao José do Rio Preto, SP

Inicialmente, gostariamos de agradecer a Co-
missdo Organizadora pela oportunidade de comen-
tar este belissimo trabalho do Dr. Murad e colabo-
radores. Sabemos que o planejamento e a execu-
¢cado de um protocolo de cirurgia experimental é
extremamente dificil no nosso pais, porém essas
dificuldades foram superadas com criatividade e os
resultados sdo de importancia e aplicabilidade cli-
nica imediata. Gostariamos de acrescentar a nossa
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experiéncia clinica aos resultados do Dr. Murad e
colaboradores. Entre margo de 1992 e margo de
1993, 9 pacientes (7 masculinos e 2 femininos) foram
operados consecutivamente, utilizando a técnica de
retroperfusdo cerebral e cardiaca para corregao
cirirgica de aneurisma de arco aodrtico. A idade
média de 47,4 + 10,3 anos e superficie corporal de
1,75 + 0,16m?. A CEC consistiu em; a) canulagéo
das veias cavas inferior e superior, cerclagem da
veia azigos e canulagao da artéria femoral comum
direita; b) esfriamento em 28.6 = 2.3min; c)
hiportemia profunda com temperaturas de 17.1 %
1.8°C (timpanica), 17,8 = 1,6°C (esofagica) e 26,1
+ 2,4°C (retal); d) hemodiluigao total ou parcial com
Ht de 29,4 + 3,2%; e) proteinas totais de 4,6 + 0,2g/
dL; f) pressao arterial média de 50 + 10mmHg; g)
drenagem venosa total com PVCS e PVCI| mantidas
inicialmente em OcmH,0O; h) parada circulatéria total
(61.9 £ 13.9min); i) inicio da retroperfusao cerebral
(60,6 =+ 14,2min) com PVCS mantida em 22 =+
2cmH,0 com fluxo sangiiineo cerebral variando de
0,5 a 0,8 mLkg/min e cardioplegia retrograda mantida
entre 50 e 100 mL/min com a pressao do seio
coronario nao excedendo a 40 mmHg; j) parada da
retroperfusao cerebral e cardiaca com retorno ao
regime de CEC convencional para o reaquecimento
(40.7 = 10.3min) até temperaturas de 37.5°C
(timpanica e esafagica) e 35°C (retal). Em todos os
pacientes os pontos de rotura da parede adrtica

foram identificados e as &areas de separagdo da
parede foram reparadas com cola biolégica
(resorcina) e receberam suturas de reforgo com fio
de Polipropileno 3-0. Com retalhos de pericardio
bovino foi feita a reconstrugao anatémica da aorta
e as bordas redundantes da parede foram resseca-
das e também receberam cola biolégica com sutu-
ras de reforgo. Em 6 pacientes a valva aédrtica estava
envolvida com insuficiéncia grave e foi trocada por
bioprétese de pericardio bovino. Nao foi necessario
trocar a valva adrtica em 2 pacientes e em outro,
que tinha uma prétese mecanica (LK) implantada
previamente e em bom funcionamento. Nao houve
Obitos nesta série consecutiva. Baseado nos resul-
tados do Dr. Murad e na nossa experiéncia clinica,
podemos concluir que: 1) a hipotermia profunda
isolada nao elimina o metabolismo cerebral, embo-
ra consiga reduzi-lo e manter o cérebro protegido
por até 45 minutos; 2) a perfusao cerebral evita o
acumulo de metabdlitos, promovendo uma lavagem
constante e evita o gradiente térmico entre as di-
versas areas cerebrais; 3) a hipotermia associada
a perfusdo anterégrada ou retrégrada aumenta a
protegdo cerebral, podendo prolongar-se o tempo
operatorio com seguranga (90 minutos Murad et alii,
75 minutos na nossa Instituicdo); 4) as medidas
coadjuvantes antiedema e redutoras da atividade
elétrica foram eficientes na protegao cerebral em
nossa experiéncia.



