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RESUMO: E realizado estudo experimental comparativo entre dois métodos de protegéo cerebral na
abordagem cirurgica dos aneurismas do arco adrtico, avaliando a sua eficacia: hipotermia sistémica profunda
isolada (menor que 20°C) com pingamento arterial braquiocefdlico e hipotermia sistémica profunda associada
aperfuséo carotidea seletiva. Dois grupos de 15 cées cada foram submetidos, respectivamente, & hipotermia
sistémica profunda com pingamento arterial braquiocefalico (Grupo ) e & hipotermia sistémica profunda
associada a perfusédo seletiva da carétida direita (Grupo 1l). Foram analisadas amostras seriadas das
alteragdes metabdlicas de pH e PaCO, que ocorreram no retorno venoso cerebral aferidas na veia julgular
interna, bem como as alteragdes histopatolégicas encontradas com 45 min., 90 min. e 135 min. de cada
procedimento. Os resultados demonstram que, apesar de ambos os métodos de protegédo cerebral serem
eficazes por um periodo de 45 minutos, o método utilizado no Grupo Il mostrou ser superior em periodos de
até 90 minutos de isquemia cerebral. Em periodos de 135 minutos os métodos tiveram resultados semelhantes,
néo oferecendo protegao cerebral adequada.

DESCRITORES: protegao cerebral; aneurismas do arco aértico, cirurgia.

INTRODUGAO néo exista associada uma condigdo mérbida grave

sem perspectivas terapéuticas. O tratamento é re-
alizado mediante reconstituigao com prétese vascular
e reimplante dos trés grandes vasos.

Os aneurismas localizados no arco aértico cons-
tituem uma grave forma de doenga, tendo o seu
tratamento se convertido em um desafio para os

cirurgides cardiovasculares. As principais dificuldades incluem a protegao do

tecido cerebral e da medula espinhal de lesdes

O arco adrtico é definido como o segmento da isquémicas ou embélicas, prevengdo de coagulo-

aorta onde se originam as artérias braquiocefalicas.
Estende-se desde a origem do tronco arterial
braquiocefdlico até o segmento aértico, logo apés
a emergéncia da artéria subcldvia esquerda.

Uma vez realizado o diagnéstico, o tratamento
cirirgico esta indicado em todos os casos em que

patias e de lesdes do musculo cardiaco durante a
circulagdo extracorpérea (CEC).

Apesar das complicagbes neurolégicas terem
diminuido bastante nos ultimos anos gragas aos
progressos das técnicas e equipamentos cirlirgicos,
ainda néo se tornaram um fato incomum. A neces-

Trabalho realizado no Servigo de Cirurgia Cardiaca do Universitdrio Clementino Fraga Filho da Universidade Federal do Rio de Janeiro. Rio de

Janeiro, RJ, Brasil.

Recebido para publicagdo em 10 de margo, 1994.
* Do Hospital Universitario Clementino Fraga Filho.
** Do Hospital Miguel Couto.

Enderego para correspondéncia: Gaudéncio Espinosa. Praia de Icaral, 113, apt? 801. Niterdi, Rio de Janeiro, RJ, Brasil.



ESPINOSA, G. L.; MURAD, H.; JAZBIK, A. P.; BASTOS, E. S.; BRITO, J. D.; FEITOSA, J. L.; BARROS, R. A. S.; D'AVILA, C. M.
- Protegéo cerebral no tratamento cirdrgico dos aneurismas do arco aértico: estudo experimental em cdes. Rev. Bras. Cir.

Cardiovasc., 9 (4): 193-204, 1994,

sidade do pingamento arterial proximal na aorta
ascendente e distal logo ap6s os vasos braquio-
cefélicos, aumenta o risco de dano cerebral por
esquémia.

Vérias técnicas tém sido empregadas para pro-
tecé@o do tecido nervoso, tais como o uso temporario
de derivagdes com tubos 6, o uso de enxertos tem-
porarios ou definitivos 25, perfusdo das artérias
braquioceféalicas 2! ou o uso de circulagao extracor-
pérea e hipotermia profunda '® com ou sem parada
cardiocirculatéria total. O risco de dano cerebral no
entanto, devido a prote¢éo inadequada, tempo ci-
rirgico prolongado, embolias ou lesd@o da microcir-
culagao, ainda existe.

Atualmente, a técnica cirdrgica utilizada mais
freqlientemente com poucas modificagoes é a des-
crita por GRIEPP et alii 6, em 1975, que consiste
em: circulagdo estracorpérea, hipotermia profunda
e parada cardiocirculatéria total. Em 1987, LUOSTO
et alii 2! propuzeram um método complementar a
esta técnica consistindo na colocagao de canula na
carotida para perfusao seletiva a partir da linha
arterial da bomba de CEC efetuando-se perfusao
cerebral carotidea com sangue frio durante o tempo
cirdrgico principal em que os vasos arteriais braquio-
cefdlicos encontram-se pingados. Esta ultima técni-
ca é bastante promissora e parece conferir uma
proteg@o cerebral adequada durante a operagdo. A
experiéncia é muito restrita, por se tratar de método
recente.

Baseados nos estudos de GRIEPP et alii 16 e
LUOSTO et alii 2!, decidiu-se realizar um trabalho
experimental em caes, visando avaliar o risco do
dano cerebral que pode ocorrer na técnica preco-
nizada por esses autores. Utilizou-se para tal, as
alteragdes do pH e PaCO, sangiiineas que ocorrem
na veia jugular interna durante cada um desses
procedimentos, bem como a histopatologia do sis-
tema nervoso central dos animais apds cada ope-
ragao, com o objetivo de localizar possiveis lesdes
anatomopatoldgicas.

CASUISTICA E METODOS

Dois grupos de 15 cées mestigos - num total de
30 caes - pesando entre 7,1 kg e 18,2 kg (média
de 12,4 kg), foram submetidos a duas técnicas
cirdrgicas diferentes visando compara-las quanto ao
grau de protegao cerebral.

O primeiro grupo de 15 caes (Grupo I), pesando
entre 7,1 kg e 17,7 kg (média de 12,1 kg), foi
submetido a CEC e resfriamento sistémico até a
temperatura corporal de 18°C/20°C, quando entédo
pingou-se o tronco arterial braquiocefélico (no céo
as artérias subclavia direita, carétida esquerda e
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carotida direita originam-se de um Unico tronco
arterial braquiocefélico) e a artéria subclavia es-
querda, impedindo assim qualquer fluxo sangiiineo
cerebral, quer pelas carétidas quer pelas artérias
vertebrais. O tempo de pingamento arterial foi de 45
minutos para 5 caes, de 90 minutos para outros 5
cdes e de 135 minutos para os 5 restantes.

O segundo grupo (Grupo Il), igualmente com-
posto de 15 cées, pesando entre 7,8 kg e 18 kg
(média de 13,2 kg), 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 introduzida canula
na carétida direita para perfusao seletiva, a partir da
linha arterial proveniente da bomba de CEC man-
tendo-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 1).

Antes da realizagao do procedimento cirdrgico,
os animais foram submetidos a um tempo de obser-
vagao minimo de trés semanas e exame veterinario
minucioso.

Os animais foram sedados com administrag@o
intramuscular de Ketamina (5mg/kg) e atropina
(0,25mg). Na indugao anestésica utilizou-se tiopental
sédico na dose de 4mg/kg/dose, sendo intubados e
submetidos a ventilagdo mecéanica através de res-
pirador (modelo NSH-34RH Harvard Apparatus) com
manutengao da narcose geral por inalagdo de metoxi-
flurano.

Feita dissec¢do da artéria femoral esquerda,
com dispositivo para medida continua da presséo
arterial média. A seguir, realizou-se a dissecgdo de
artéria e veia femoral direitas. Na veia foi colocada
céanula como via de hidratagao e administragdao de
medicamentos, e a artéria femoral para posterior
utilizagédo como via de retorno arterial proveniente
da bomba de circulagdo extracorpérea.

Apds assepsia e antissepsia, realizou-se toraco-
tomia mediana com abertura do saco pericardico e
sutura em bolsa na auricula direita com colocagao
de canula no atrio, apés heparinizagao sistémica
com 200 u/kg de heparina sédica.

Instituida, a seguir, a circulagao extracorpérea
com fluxo de 60 ml/kg/min., utilizando-se bomba
(modelo IC3 do Instituto Dante Pazzanese de Car-
diologia ) com seu respectivo oxigenador pedidtrico
reutilizavel. A pressao arterial média foi mantida em
torno de 60 mmHg.

O circuito de CEC, bem como o oxigenador
foram previamente preenchidos com solugdo de
Ringer com lactato 500 ml, manitol 20 ml e hidrocor-
tisona 150 mg e a oxigenagdo sangiinea durante a
CEC foi com fluxo constante de oxigénio a 100%,
ndo sendo adicionado diéxido de carbono.
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Fig. 1 - Esquema comparativo da técnica cirdrgica empregada no Grupo | e no Grupo Il. A: pingamento dos vasos arteriais braquiocefélicos. B:
drenagem venosa do dtrio direito. C: linha arterial proveniente da bomba de CEC instalada em artéria femoral direita. D: linha arterial utilizada
na perfusdo carotidea (Grupo Il) a partir da linha femoral. E: monotorizagdo continua da pressdo média em artéria femoral esquerda.

Durante o resfriamento sistémico até uma tem-
peratura de 18°C/20°C, realizou-se a dissecgao do
arco aodrtico, com identificagao e reparo do tronco
arterial braquiocefalico e da artéria subclavia es-
querda. Posteriormente, dissecou-se a veia jugular
interna direita e colocada canula em diregao cefalica
até as proximidades do seio cavernoso.

Uma vez atingida a temperatura corporal de
18°C/20°C, aferida através de teletermémetro (Yellow
Springs-Ohio), cujo sensor foi inserido por via retal,
efetuou-se o pingamento dos vasos braquiocefalicos,
impedindo, dessa forma, o fluxo sangiiineo cere-
bral. Nos animais do Grupo |l realizou-se, previa-
mente ao pingamento arterial, a colocagdo de ca-
nula na cardétida direita, mantendo, com isto, o fluxo
sangiiineo cerebral durante o periodo de pingamento,
com sangue a 18°C/20°C proveniente da linha ar-
terial da bomba de CEC.

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

Logo apés, foram colhidas amostras sangiiineas
venosas de 15 min. em 15 min. através do cateter

inserido na veia jugular interna para realizagao de
gasometrias venosas seriadas, aferidas através do
ph/Blood Gas 16512 Corning, equipamento especi-
fico 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 céo foi reaque-
cido até a temperatura sistémica de 35°C, na qual
foi mantido durante um periodo de 30 minutos, apés
o que foi sacrificado.

Em seguida, realizou-se perfusao carotidea
bilateral com 150 ml de solugdo de Cajal*, apés o
que efetuou-se trepanagdo com retirada das mas-
sas cerebral, cerebelar e do tronco cerebral, sendo
submersas em solugdo de Cajal, evitando retragao
das estruturas e proporcionando melhor conserva-
¢ao do tecido para posterior andlise histopatolégica.

A massa encefalica, pesando entre 50 e 90g,
foi encaminhada ao Servigo de Patologia do Hospi-
tal Universitario Clementino Fraga Filho da Univer-

* Solugéo de Cajal: Fixador utilizado para tecido nervoso com tempo
de fixaglo de 2 a 15 dias.
Composigéo por 100 ml: Aldeido férmico (37 a 40%) 15ml
Brometo de amébnio 2g
Agua destilada 85 mi
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sidade Federal do Rio de Janeiro (HUCFF-UFRJ),
sendo, entdo, clivada em plano frontal totalizando
seis segmentos (dois segmentos frontais, um fronto-
parietal, um parietal, um parieto-temporal e, final-
mente, um Ultimo segmento envolvendo o lobo
occipital, cerebelo e tronco cerebral (Figura 2).

Cada segmento foi incluido, na sua totalidade,
em parafina e preparado sob seis técnicas distintas
de coloragdo: hematoxilina-eosina, hematoxilina-
fosfotungstica, gomori, azul luxol - PAS, glees e
Nissl.

i Ua% -.'u-t. ﬁ

Fig. 2 - VisAo dos diversos segmentos encefdlicos nos quais reali-
zou-se andlise histopatoldgica. De cima para baixo: dois
frontais, um fronto-parietal, um parietal, um parieto-temporal
eum dltimo segmento envolvendo o lobo occipital, o cerebelo
e 0 tronco cerebral.

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 identificagdo vascular

e - congestao leve - facil identificagao da
luz vascular

+++ - congestao moderada - dilatagao da

luz vascular com hemacias empilhadas
no seu interior

++++ - congestdo intensa - luz vascular acen-
tuadamente dilatada preenchida por
hemacias e fibrina

Edema celular:

0 - auséncia

- - focal

++ - generalizado leve

+++ - generalizado moderado

++++ - generalizado intenso ou herniagées

Analisando o conjunto das alteragdes histo-
patolégicas e considerando como mais significati-
vas as alteragdes neuronais, graduamos as lesdes
de cada amostra em ausentes, leves, moderadas,
severas e muito severas.

RESULTADOS

1) Alteragbes Metabdlicas ( pH e PaCO, )

A variagdo do pH sangiineo, aferido na veia
jugular interna nos cées do Grupo | durante o tempo
de pingamento arterial em vigéncia de hipotermia
profunda, iniciou-se com um valor médio de 7,04 e,
com o decorrer do tempo, foi se tornando mais
acido. A partir dos 45 minutos, esta queda tornou-
se muito acelerada e, aos 135 minutos - ao final do
tempo de pingamento - , o valor médio era de 6,28.
Desta forma, podemos observar que, no decorrer
do tempo de pingamento, ocorreu uma acidificagao
sangiiinea que se tornou mais intensa a partir dos
45 minutos.

A variagao da PaCO, sangiiinea neste mesmo
grupo de cé@es (avaliada da mesma forma como o
pH) iniciou-se em um valor médio de 40,8 mmHg
que foi se tornando maior com o decorrer do tempo.

Coincidentemente com as variagdes do pH, as
alteragdes da PaCO, a partir dos 45 minutos torna-
ram-se significantes e, aos 135 minutos - final do
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pingamento - o valor médio encontrado era de 143,8
mmHg. Desta forma, podemos observar que, com
o decorrer do tempo de pingamento, ocorreu uma
hipercapnia mais intensa a partir dos 45 minutos.

Quando comparamos as variagbes de pH e
PaCO, do Grupo | entre si, notamos nitidamente
que, a partir dos 45 minutos, estas alteragées tor-
nam-se muito mais intensas.

Quando observamos a variagdo do pH sangii-
neo aferido na veia jugular interna nos caes do
Grupo ll, observamos que ocorre uma acidificagéo
sangiiinea no decorrer do tempo. O valor médio
inicial de 7,15 atingiu, ao final do experimento, um
valor de 6,54. No entanto, a variagdo da PaCO, néo
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.

Quando comparamos as variagdoes do pH dos
dois grupos entre si (Tabela 1), notamos que a
variagdo 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 comparagéo das variagoes da PaCO, entre si
(Tabela 2) demonstra que a variagao no Grupo | foi
muito grande, enquanto que a variagao no Grupo Il
praticamente inexistiu, mantendo-se os valores
médios estaveis durante os 135 minutos do proce-
dimento. A diferenga entre os grupos torna-se signi-
ficativa (p<0,05) a partir dos 30 minutos do procedi-
mento.

2) Alteragées Histopatolégicas

Em cinco animais previamente estudados (con-

trole) prevaleceu o padrao de normalidade neuronal,
com células de contornos bem definidos, membrana
citoplasmatica razoavelmente nitida, membrana
nuclear, nucléolos evidentes, cromatina frouxa e
substancia croméatica de Nissl bem evidenciada.

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

Dois animais desse grupo apresentaram raros
neurdnios corticais retraidos e acidéfilos com borra-
mento nuclear (expressdo de agressao neuronal) e
vasos relativamente dilatados. Nos demais aspec-
tos, prevaleceu o padrao de normalidade no que se
refere tanto a celularidade quanto as caracteristicas
morfolégicas de neurdnios, células de glia (astrécitos,
oligodendrécitos e células ventriculares), dos vasos
e das meninges.

2.1 Grupo |

Ao exame macroscoépio, ndo houve herniagéao
ou sofrimento hemorragico em nenhum animal.

Ao exame microscopico, foi observada conges-
tao vascular intensa predominantemente na regido
cortical, apresentando-se em menor grau nos ntcle-
os da base e no tdlamo, sendo pouco evidente na
substancia branca.

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

A isquemia celular caracterizou-se por marcante
eosinofilia do citoplasma, perda da substancia de
Nissl e picnose nuclear em grande numero de
neurdnios. Esta isquemia neuronal foi sempre mais

TABELA 1
COMPARAGCAO DAS VARIAGOES DO pH ENTRE O GRUPO | E O GRUPO Il, COM AS SUAS RESPECTIVAS SIGNIFICANCIAS
SIGNIFICANCIA DA VARIAGAO DO pH

GRUPO | GRUPO I
MEDIA EP MEDIA EP P
TEMPO (MIN.)
0 7,036 0,033 7,146 0,037 0,034
15 7.025 0,023 7,060 0,020 0,251
30 6,960 0,032 7,097 0,064 0,066
45 6,855 0,030 6,935 0,020 0,034
60 6,733 0,026 6,843 0,029 0,010
75 6,769 0,022 6,856 0,023 0,013
90 6,582 0,027 6,767 0,024 <0,001
105 6,426 0,046 6,630 0,069 0,039
120 6,354 0,032 6,574 0,048 0,005
135 6,280 0,040 6,540 0,035 0,001

EP = erro padréo

P = significancia da diferenga entre as médias (p<0,05).
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SIGNIFICANCIA DA VARIACAO DA PaCO,

TABELA 2
COMPARACAO DAS VARIACOES DA PaCO2 ENTRE O GRUPO | E O GRUPO Il, COM SUAS RESPECTIVAS SIGNIFICANCIAS

GRUPO | GRUPO I
MEDIA EP MEDIA EP P
TEMPO (MIN.)
0 40,800 1,928 38,327 0,812 0,247
15 39,000 1,932 35,907 0,401 0,128
30 48,600 1,812 32,687 0,515 <0,001
45 48,667 2,171 27,707 0,331 <0,001
60 63,900 2,664 29,150 0,706 <0,001
75 67,700 2,638 30,290 0,433 <0,001
90 85,000 2,852 31,890 0,503 <0,001
105 97,400 3,487 34,440 0,366 <0,001
120 129,400 3,736 37,180 0,476 <0,001
135 143,800 2,990 37,160 0,650 <0,001

EP = erro padrao
P = significancia da diferenga entre as médias (p<0,05).

intensa no cértex do que nos nucleos da base,
talamo e hipocampo (Figura 3).

A lesao cortical foi mais intensa e freqiiente nos
cortices frontal e occipital, na convexidade e na
regidao medial. Os cértices parietal e temporal tam-
bém exibiram comprometimento, porém, usualmen-
te, menos intenso. As terceira, quarta e quinta
camadas corticais foram as mais lesadas. As lesGes
foram evidenciadas igualmente no hemicértex direi-
to, bem como no esquerdo, nao existindo diferen-
¢as de intensidade ou freqiiéncia.

Nos animais submetidos a maior tempo de
pingamento arterial, ocorreram les6es 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 areas do cértex frontal ou occipital.

A lesdo isquémica da camada de Purkinge foi
um achado constante. Variou muito em intensidade
desde comprometimentos celulares isolados até
grandes comprometimentos com lesdo de varias
areas vizinhas, como foi observado nos animais
submetidos a maior tempo de pingamento arterial
(Figura 4).

Nao foram observadas alteragoes de mielina.

2.2 Grupo Il

Ao exame macroscopico, dois animais apresen-
taram foco hemorragico subaracnéideo. Nao houve
herniagoes.

Ao exame microscépico, foi observada conges-
tao vascular intensa, predominante na regiao cortical,
apresentando-se em menor grau nos nucleos da
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Fig. 3- Cortex motor. Células piramidais com graus variados de
alteragbes isquémicas, que véo desde acentuada eosinofilia
e retragdo de dentrito apical (seta larga) até retragdo e con-
densagéo de citoplasma e niicleo. Alguns neurdnios pirami-
dais normals (seta fina). Hematoxilina eosina: 40 x 12,5.

B e o NG bl — LS g
Fig. 4 - Cértex cerebelar. Célula de Purkinge normal (seta fina) ao
lado de célula de Purkinge retraida e condensada (seta
larga). Hematoxilina eosina: 40 x 12,5.
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base e talamo, sendo pouco evidente na substancia
branca.

Na grande maioria dos casos, existiram artefa-
tos com imagem negativa perivascular em substén-
cia branca-cértex, dando a impressao de grande
edema.

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

A lesao cortical foi mais intensa e freqiiente no
cortex frontal e occipital, na convexidade e na re-
gido medial. Os cértices parietal e temporal também
exibiram comprometimento, porém, menos intenso.
A terceira, quarta e quinta camadas corticais foram
as mais lesadas. As lesdes foram evidenciadas
igualmente no hemicértex direito bem como no
esquerdo, nao existindo diferengas de intensidade
ou freqléncia.

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

A Tabela 3 mostra o grau de lesao estrutural
cerebral no Grupo | (parada circulatéria total) e no
Grupo |l (perfusdo carotidea seletiva) aos 45 min.,
90 min. e 135 min.

COMENTARIOS

A primeira dentre as técnicas utilizadas para
protegcao cerebral, que consistia em perfusao dos
vasos braquiocefélicos durante CEC com normo-
termia - proposta por DE BAKEY 5 e COOLEY et
alii 3 - associou-se a um alto nimero de complica-
¢des neurolégicas. Com a evolugao das técnicas de
protegao cerebral, chegou-se, finalmente, & hipo-
termia profunda e parada cardiocirculatoria total,
técnica preconizada pela primeira vez por GRIEPP
et alii ' e utilizada largamente até os dias atuais.

Apesar da hipotermia profunda com ou sem
parada cardiocirculatéria total ter provado ser um
método de protegao cerebral eficiente, a auséncia
de fluxo sangliineo para o sistema nervoso central
confere um tempo de protegao limitado, o que pode
acarretar dano neurolégico em operagdes comple-
xas ou reparos dificeis em que o tempo cirdrgico
necessita ser prolongado.

Aparentemente, uma hora de auséncia de fluxo
sangiiineo cerebral durante hipotermia profunda
(20°C) tem sido considerado um tempo adequado.

TABELA 3

ALTERACOES HISTOPATOLOG ICAS ENCONTRADAS
NOS GRUPQOS | (INTERRUPCAO DA CIRCULACAO
CEREBRAL) E Il (PERFUSAO CAROTIDEA SELETIVA)

AMOSTRAS TIPO DE LESAO
(TEMPO MIN.) GRUPO | GRUPO Il
45 minutos 1 severa moderada
2 moderada severa
3 moderada moderada
4 moderada moderada
5 moderada moderada
90 minutos 6 severa severa
i severa moderada
8 severa moderada
9 moderada severa
10 severa moderada
135 minutos 11 severa severa
12 muito severa severa
13 muito severa muito severa
14 severa severa
15 muito severa muito severa

Porém, em nossa pesquisa, a hipotermia profunda
a 18°C/20°C, seguida de pincamento arterial dos
vasos baquiocefélicos, conseguiu manter os pro-
cessos metabdlicos em niveis estaveis por um
periodo de 45 minutos, apés o qual observamos
uma queda acentuada do pH e um aumento pro-
gressivo da PaCO, na veia jugular interna, traduzin-
do importantes alteragdes metabdlicas locais; isso
sugere a possibilidade de que possa ocorrer dano
cerebral apé6s este periodo, confirmando estudos de
outros autores 29, Estas alteragdes devem-se pro-
vavelmente ao fato de que a hipotermia profunda
nédo elimina o metabolismo cerebral, embora consi-
ga reduzi-lo significativamente.

Estudos prévios sobre o metabolismo cerebral
em caes durante hipotermia profunda (20°C) con-
cluiram que o consumo de oxigénio por parte do
tecido cerebral, durante este tipo de procedimento,
cai para niveis em torno de 15% a 30% em relagéo
ao estado normotérmico 27. Outros trabalhos em
que, durante hipotermia profunda (20°C), o consu-
mo de oxigénio e o fluxo sanglineo cerebral foram
relacionados com a velocidade de perfusao sistémica
concluem que - apesar da hipotermia - continua
ocorrendo consumo de oxigénio por parte do tecido
cerebral 0. Desta forma, quando a circulagdo ce-
rebral encontra-se excluida da CEC, continuara
existindo algum nivel de processo metabélico
tecidual, apesar da hipotermia profunda. Este fato,
associado a auséncia de fluxo cerebral que ocorre
nestes procedimentos, propicia um acumulo pro-
gressivo de catabdlitos e substéncias téxicas que,
com o decorrer do tempo, acabam por lesar as
estruturas celulares nervosas.
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Em estudos clinicos realizados através de
tomografias computadorizada de cranio em pacien-
tes submetidos a parada cardiocirculatéria por mais
de 60 minutos, foram encontradas alteragdes em
todos os pacientes, tais como diminuigdo da massa
cerebral e aumento nos espagos liquéricos, tanto
internos quanto externos. Em tais casos, em que é
necessario um tempo cirtirgico 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 cirdrgico 1+ 3. 12, 23

Em nossa pesquisa, quando comparamos 0s
dois métodos do ponto de vista metabdlico através
das variagdes sangliineas do pH e da PaCO, na
veia jugular interna, observamos que os niveis da
PaCO, se mantém estéveis durante 135 minutos do
procedimento nos animais submetidos do Grupo Il
Porém, elevam-se de forma acentuada nos animais
em que apenas o pingamento arterial foi efetuado.
Este acumulo progressivo de CO, neste tipo de
procedimento reflete de modo indireto um aumento
gradativo dos metabdlitos sangliineos na circulagao
cerebral. No entanto, quando a perfusao carotidea
é efetuada, os niveis de PaCO,, sangiiineos man-
tém-se estaveis, levando-nos a crer que, de alguma
forma, a manutengdo do fluxo sangiineo cerebral
evita o acumulo de metabdlitos que podem ser lesi-
vos ao tecido nervoso.

Quando estudamos as variagdes do pH, tam-
bém observamos melhores resultados com o uso da
perfusdo carotidea, porém nao tao marcantes quan-
to no estudo das variagdes da PaCO,.

No grupo de animais com perfusdo carotidea,
notamos uma variagao menor do pH que no grupo
em que se utilizou apenas pingamento arterial,
quando a acidificagao sangiiinea foi marcante. No
entanto, apesar da perfusdao carotidea apresentar
resultados mais satisfatérios, os niveis do pH néao
conseguiram manter-se tdo estaveis quanto os ni-
veis da PaCO,. Isto, provavelmente, deve-se a uma
acidose metabdlica progressiva que ocorre durante
a CEC 26 ja que nao foram efetuadas corregdes dos
resultados gasométricos com substancias alcalinas,
a fim de nao interferir com os resultados metabé-
licos aferidos.

O emprego das alteragdes metabdlicas sangili-
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 8.

Vérias substancias tém demonstrado possuir
participagao na génese do dano cerebral. Estudos
do metabolismo eicosanéide durante CEC, avaliando
principalmente os niveis de tromboxano e prostacicli-
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nas, evidenciaram agdes deletérias por parte destas
substancias sobre o sistema nervoso central 9 14,
Também foi evidenciado dano nas arteriolas cerebrais
causado pelo acido aracddnico e pela prostaglandina
G2 19, Recentemente, no estudo bioquimico e fisiopa-
tolégico dos processos que envolvem as membra-
nas celulares durante hipoperfusao ou anoxia, fo-
ram descritos os radicais livres de oxigénio .

Estas substéncias encontram-se muito aumen-
tadas durante os procedimentos cirlrgicos cardia-
cos. DEMOPOULOS et alii 7, em 1980, publicaram
extenso trabalho sobre a agao fisiopatolégica dos
radicais livres de oxigénio sobre a microcirculagéao
cerebral. E importante ressaltarmos que as varia-
¢ées do pH e da PaCO, foram por nés utilizadas
como método indireto de avaliagdo da possibilidade
de dano cerebral que pode ocorrer devido a altera-
¢oes metabdlicas durante este tipo de procedimento
cirurgico. Porém, nao devemos esquecer que estas
substancias ndo sao as Unicas que podem estar
envolvidas no dano cerebral.

O estudo experimental da hipoxia tecidual &
muito complexo, requerendo dados algumas vezes
dificeis de se obter como, por exemplo, a duragao
do tempo de apnéia, tempo de parada cardiaca,
tempo de cianose ou hipotensdo, monitorizagao
continua dos niveis pressoéricos e alteragbes meta-
bélicas locais, tais como acidose, hipercapnia,
hipoglicemia e outras, de forma que - em nossa
pesquisa - o niumero de varidveis 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 '8 investigaram a
relagdo existente entre a velocidade de fluxo duran-
te CEC e o consumo de oxigénio cerebral durante
hipotermia profunda (20°C) em céaes, decrescendo
a velocidade de fluxo de 100 para 60, 30 e 15 ml/
kg/min. Neste trabalho, 60mi/kg/min. parece ter sido
o valor mais seguro na protegao do tecido cerebral,
muito embora outros autores aceitem valores me-
nores 3!, Em nossa pesquisa, 60ml/kg/min. foi a
velocidade de fluxo empregada durante o periodo
de CEC e resfriamento sistémico.

As estruturas cerebrais sdo perfundidas nor-
malmente em proporgdo com a sua demanda me-
tabélica 4°. A auto-regulagéo do fluxo cerebral ocor-
re em condigoes fisiolégicas entre valores médios
de 60 mmHg a 150 mmHg de presséo arterial, tanto
em animais como no ser humano 29. A redugéo da
pressdao arterial abaixo destes limites pode aumen-
tar consideravelmente o risco de dano cerebral.

Alteragdes na pressao sistémica durante a CEC
s@o capazes de causar dano cerebral. WEJ et alii %,
em 1980, constataram através de microscopia ele-
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trdnica a presenca de lesdes vasculares na micro-
circulagao cerebral, devido a um aumento da pres-
sao arterial em gatos, submetidos experimentalmente
a lesbes traumaticas cerebrais. Em contrapartida,
Roberts, em 1984, utilizando medidas espectrogra-
ficas das concentragdes cerebrais de argdnio, oxi-
génio e diéxido de carbono durante procedimentos
cirdrgicos intracranianos, observou que a hipotensao
intracraneana alterou importantemente o fluxo cere-
bral, a PaO, e a PaCO,, locais. Em nosso trabalho,
visando prevenir qualquer tipo de dano cerebral
decorrente de alteragdes presséricas sistémicas
durante a CEC., efetuou-se a monitorizagao conti-
nua da pressao arterial média, que foi mantida em
torno de 60 mmHg.

As técnicas de perfusado cerebral tém demons-
trado resultados inconstantes na tentativa de con-
ferir uma protegao cerebral satisfatéria. Isto pode
ser atribuido a instituigdo de um fluxo sangiineo
constante para o tecido cerebral, cuja necessidade
pode variar ao longo da CEC, dependendo da ativi-
dade metabélica do cérebro. BLOODWELL et alii 2
demonstraram o fendmeno do “furto da subclavia”,
quando apenas as carétidas sédo perfundidas duran-
te a troca do arco aédrtico.

Trabalhos onde a press@o sangiiinea na artéria
temporal foi monitorizada bilateralmente durante a
CEC durante perfusdao cerebral seletiva, tém de-
monstrado que valores acima de 40 mmHg sao
satisfatérios na manutengdo da auto-regulagao ce-
rebral 2°, muito embora autores prefiram valores um
pouco mais elevados, em torno de 50-60 mmHg.
Em nossa pesquisa, a pressao de perfuséao carotidea
foi mantida em torno de 60 mmHg, visando prevenir
as alteragdes descritas.

Varios estudos indicam que, durante a CEC,
ocorre a preservagdo da auto-regulagdo vascular
cerebral, embora alguns trabalhos colocam esse
fato em duvida. A maioria das pesquisas sugere que
se deve tentar manter a auto-regulagao cerebral, a
fim de prevenir possiveis alteragbes neurolégicas
especialmente quando for utilizada a perfusao cere-
bral seletiva na abordagem cinirgica do arco aértico 2,

Estudos sobre o fluxo cerebral e a funga@o micro-
vascular tém demonstrado que, quando associamos
a CEC com a hipotermia profunda, ocorre uma perda
da auto-regulagédo da microcirculagdo cerebral 15,
possuindo o cértex cerebral, cerebelo e ganglios da
base uma tendéncia a lesdes hiperémicas e a subs-
tancia branca cerebral, a lesdes isquémicas 22, Isto
justifica a grande congestao vascular cortical encon-
trada nos animais estudados nesta pesquisa, que foi
sensivelmente maior nos animais submetidos a
pingamento arterial. A perfusdo carotidea, embora
tenha minimizado este efeito, ndo proporcionou o
aparecimento de uma congestéo 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
espinhal. Em nossa pesquisa, a CEC foi mantida
durante o periodo de hipotermia e pingamento ar-
terial dos vasos do arco aértico, no sentido de
proteger nao sé a medula espinhal, como os demais
tecidos nobres. A manutengao da CEC neste perio-
do proporciona excelente via arterial para a coloca-
¢do de canula na carétida.

Episddios de acidose em hipoxia, diminuigao da
PaCO, podem acarretar o edema tecidual, pois a
isquemia produz alteragdes na barreira hematence-
falica. Estas alteragoes sao fundamentais para que
ocorra o edema cerebral, pois apenas a necrose
celular neuronal é insuficiente. A lesdo da substan-
cia branca pode ocorrer em situagdoes mais severas.

Em condigdoes experimentais, o neurdnio é a
primeira estrutura a ser lesada. A anoxia neuronal
classica, vista em cérebros maduros, caracteriza-se
por marcante eosinofilia do citoplasma, perda da
substéncia de Nissl e picnose nuclear. Estas alte-
ragdes podem surgir em condigdes normotérmicas
a partir de cinco minutos de hipoxia. Em nossa
pesquisa, este tipo de lesédo celular, compativel com
isquemia neuronal, foi amplamente observado, prin-
cipalmente nos animais onde efetuou-se apenas
pingamento arterial. A intensidade destas lesdes
tornou-se mais exuberante quanto maior o tempo
de pingamento arterial.

A perfus@o carotidea minimizou em muito o grau
de lesdo isquémica neuronal, porém nao foi capaz
de abolir completamente, sendo encontradas as le-
s0es mesmo nos animais submetidos ao menor
tempo do procedimento (45 min.).

Normalmente, é necessario que decorram 24
horas para que as lesdes isquémicas se tornem
bem evidentes em toda sua magnitude a microscopia
Optica, muito embora possa ser observado dano cere-
bral com menos de 6 horas do evento isquémico 13,
Alteragoes com pouco tempo de evolugdo podem ou
nao ser vistas ao microscépio 6ptico, o que torna
dificil estabelecer um padréo de lesdo pelo exame
deste tipo de tecido cerebral.

Pelo exposto, é de supor que as lesdes isquémi-
cas encontradas nesta pesquisa sdao representati-
vas de lesGes isquémicas mais importantes ja que
o tempo decorrido entre o episédio isquémico e a
retirada da massa encefélica foi inferior a 24 horas.

Segundo a literatura, a distribuigdo dos locais
de les@o devida a hipoxia ocorre em ordem decres-
cente de freqiiéncia: no tdlamo, ganglios da base,
cértex e regido pontino-bulbar 24. Estes locais po-
dem ser acometidos isoladamente ou em associa-
¢éo.
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Em nossa pesquisa, esta ordem de incidéncia
nao foi confirmada, sendo o cértex a area mais
lesada, principalmente na regidao fontal, que apre-
sentava algum grau de comprometimento pratica-
mente em todos os animais. Estes achados podem
ser conseqlentes ao fato do cao apresentar, devido
ao bulbo olfatério, um cértex frontal desenvolvido.

Alteragdes isquémicas podem ser comumente
encontradas em pequena quantidade em tecidos
cerebrais normais, como conseqiiéncia do metodo
utilizado para a fixagao tecidual. Este fato explica
as alteragdes isquémicas minimas encontradas em
alguns animais do grupo controle, e que carecem de
maior relevancia.

A hipoxia predispoe a hemorragia tecidual. A
reperfusdo de uma area isquémica pode acarretar
a hemorragia cerebral parenquimatosa ou subcorti-
cal, principalmente quando associada a um aumen-
to da pressao capilar ou venosa.

Devemos diferenciar a hemorragia primaria do
tecido cerebral da hemorragia secundaria a areas
de isquemia ou necrose.

Em nossa pesquisa, foram observados alguns
casos de hemorragia nos animais submetidos a
perfusao carotidea seletiva. Isto deveu-se provavel-
mente a manutencdo de uma pressdo sangiliinea
capilar elevada, gragas a presenga de um fluxo
constante, durante o periodo de hipoxia tecidual.
Talvez uma velocidade de fluxo menor possa dimi-
nuir a incidéncia deste tipo de complicagao, abrindo

um campo de estudo de interesse para futuras
investigagoes.

O uso de perfusao cerebral retrégrada defendi-
do por YASUURA et alii 32 pode, talvez, oferecer
protegao cerebral a isquémia mais prolongada. Este
é um tema que necessita ser estudado com maior
profundidade.

CONCLUSOES

Aos 45 minutos de isquemia cerebral, ambos os
métodos estudados nesta pesquisa conferiram re-
lativa protegao cerebral, com evidéncia histopato-
légica de discretas lesdes isquémicas. Nao ocorre-
ram alteragdes metabdlicas.

Aos 90 minutos de isquemia cerebral, houve
melhor protegdo cerebral nos animais do Grupo Il
(com canula na carétida); o nimero de lesdes isqué-
micas celulares neuronais, bem como as alteragdes
metabdlicas, foram consideravelmente menores.

Aos 135 minutos de isquemia cerebral, nao
houve superioridade de um método sobre o outro;
ambos foram incapazes de conferir protegao cere-
bral. O Grupo Il apresentou menores alteragoes
metabélicas.

O tempo de isquemia cerebral ainda é fator
limitante. Esta pesquisa mostrou que este tempo
pode ser aumentado para 80 minutos, através do
uso da perfus@o carotidea seletiva.
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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 20°C) whith 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 performed 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 Il method has conferred better cerebral
protection than Group |. At 135 minutes of cerebral ischemia neither method could afford cerebral protection

againstischemia.

DESCRIPTORS: cerebral protection; aortic arch aneurysms, surgery.
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