Ci€ncia Rural, Santa Maria, v. 27, n. 1, p. 103-112, 1997.
ISSN 0103-8478

103

IMOBILIZACAO INTERNA DA COLUNA VERTEBRAL LOMBAR
COM PLACAS DE CLORETO DE POLIVINILA, EM CAES
- PARTE II: RESULTADOS ANATOMOPATOLOGICOS!

INTERNAL IMMOBILIZATION OF THE LUMBAR CANINE SPINE USING
POLYVINYLCHLORIDE PLATES - PART II: ANATOMOPATOLOGICAL RESULTS

Eduardo Alberto Tudury?

Cleuza Maria de Faria Rezende®

Vera Alvarenga Nunes*

Leonardo Maciel Andrade®

RESUMO

Utilizando-se 20 cdes, com o segmento lombar da
coluna vertebral cirurgicamente desestabilizado na juncdo das
vértebras LyL, foram estudadas a toxicidade e o aceite de placas
ortopédicas de cloreto de polivinila (PVC) Tigre®, fixadas com
parafusos nos corpos vertebrais e com fio ortopédico de aco
inoxidavel nos processos espinhosos. Apesar de que durante os 45
dias do estudo, verificaram-se resultados favordveis quanto ao
estado clinico-neurologico e resultados dos exames laboratoriais,
e que os estudos microscopicos do figado, rim e linfonodo popliteo
ndo ofereceram indicios conclusivos de toxicidade, o material
mostrou ndo ser inocuo ja que desencadeia: (1) reagdo inflamato-
ria granulomatosa e alteragbes vasculares no tecido fibroso
circunvizinho a placa; (2) hematopoiese esplénica e (3) lesdes
vertebrais como osteonecrose, osteoporose, osteopenia, osteopetro-
se e mielofibrose. Apesar das alteracdes serem subclinicas, estes
dados sugerem que mais pesquisas devem ser realizadas & procura
de PVCs menos lesivos, antes de se fazer a indicacdo deste
material em traumatologia vertebral,

Palavras-chave: doencas da coluna vertebral, cirurgia no cdo,

tratamento de fraturas, doengas do cdo, Cloreto
de polivinila, PVC.

SUMMARY

The tissue reaction and toxicity of polyvinylchloride
(PVC) orthopedic plates, fixed by screws to the vertebral bodies
and by cerclage wires to the spinous processes, were tested in
twenty dogs with the lumbar spine destabilized at L,-L,. During the

40 days of the study, the technique was considered effective based
on clinical results. Microscopic studies from fragments of the liver.,
kidney and popliteal lymph node, did not suggest PVC plates
toxicity, but it were observed: 1) granulomatous inflammatory
reaction and vascular alterations in the fibrous tissues adjacent to
the plate; 2) splenic hematopoiesis and 3) vertebral osteonecrosis,
osteoporosis, osteopetrosis, osteopenia and myelofibrosis. Alt-
hough these alterations were found subclinics, more research
should be done in order to found harmless PVC, before introducing
this material in spinal traumaiology.

Key words: spinal diseases, surgery of dogs, fracture fixation, dog
diseases, Polyvinylchloride, PVC.

INTRODUCAO

RODRIGUEZ ALVAREZ (1990), utilizan-
do placas de cloreto de polivinila (PVC), na imobiliza-
¢ao de fraturas do radio e da ulna de cies com idade
Inferior a trés meses, observa reagdio periosteal,
seroma ¢ areas de necrose do 0sso cortical proximo ao
implante. Apesar das vantagens demostradas pela
imobiliza¢do com placas, pode ocorrer o desenvolvi-
mento de osteoporose, no 0sso estabilizado, principal-
mente com o emprego de placas metalicas (SLATIS ef
al., 1978). As placas ortopédicas plasticas, por serem
menos rigidas, chegam a provocar menos da metade
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da osteoporose (BRADLEY er al., 1979; CLAES,
1989).

O PVC, pode durante sua degradagdo,
gradualmente, liberar acido cloridrico (GOLDING,
1959). Nas experiéncias com fragmentos de PVC
colocados no tecido subcutdneo ou intramuscular de
ratos e coelhos, observam-se reacdes inflamatoérias de
intensidade variavel (quase nulas, minimas, moderadas
ou Intensas), progressivas ou ndo, acompanhadas, as
vezes, de necrose dos tecidos circunvizinhos (GUESS
& AUTIAN, 1966; RAY et al., 1981; SPILEZEWSKI
et al., 1988). E unanime a opinifo dos autores de que
as diferencas nas reac¢des teciduais ndo se devem ao
polimero e sim ao tipo de plastificante (PVCs flexi-
veis), aos estabilizantes e a outros aditivos agregados
ao composto. RODRIGUEZ ALVAREZ (1990),
utilizando placas ortopédicas de PVC-Tigre®, ndo
observa alteragdes histoldgicas no tecido fibroso que
as envolve.

Os objetos plasticos confeccionados a partir
do PVC ndo sdo 1sentos de efeitos toxicos. O cloreto
de vinila, componente principal do plastico, quando
presente livre (ndo polimerizado), no homem € noutras
espécies animais, pode ocasionar: acrosteolise;
neoplasias; hepatopatias € nefropatias ndo tumorais;
hepato e esplenomegalia; esclerodermia; sindrome de
Raynaud; alergia cutdnea; altera¢cdes pulmonares;
degenera¢do axonal;, purpura por vasculite, assim
como aumento da atividade hematopoética do baco
(MARKOWITZ et al., 1972; FERON et al., 1975,
1979a, 1979b, 1981; GEDIGK et al., 1975; VALE ef
al., 1976; FERON & KROES, 1979; SCHULSINGER
& MOLLGAARD, 1980; SOKAL et al, 1980;
WORLD HEALTH ORGANIZATION, 1984; MA-
GNAVITA et al., 1986, PERTICONI et al. 1986; LEE
et al., 1989; HAMANN & KICK, 1994). Nos 0ssos de
seres humanos com acrostedlise, observa-se, radiolo-
gicamente, perda de tecido dsseo cortical, ostedlise,
reabsor¢do, esclerose e fraturas secunddrias, algumas
vezes, a partir de 30 dias de contato com o cloreto de
vinila (MARKOWITZ et al., 1972).

Com relagdo aos cdes, ndo ha relatos na
literatura que indiquem a ocorréncia de tumores
induzidos pelo PVC ou pelo cloreto de vinila. Caninos
recebendo PVC, por via oral, junto com o alimento
ndo exibem alteragdes de necropsia ou histolégicas
dos orgdos (JOHNSON & SCHMIDT, 1977). Apoés a
exposi¢do de cdes ao cloreto de vinila, pela via aérea,
em concentragdes de 200ppm, sete horas por dia,
durante seis meses, ndo se observa alteracdo com
relacdo ao peso do pulmio, coragdo, rim, baco e
testiculos e na histopatologia hepatica. Entretanto, no
mesmo experimento, ratos e coelhos exibem lesdes
hepaticas e renais (TORKELSON et al., 1961).

Alguns dos plastificantes e estabilizantes
acrescentados ao PVC s30 nocivos para 0s animais,
quando administrados ou colocados em contato com a
pele ou tecidos (GEERTZ et al, 1974).
NIKORONOW er al., (1973) e. SEINEM &
WILLEMS (1976), administrando a ratos, por via oral,
diferentes tipos de plastificantes e estabilizantes,
verificam que alguns deles provocam morte;
gastroenterite; hepatomegalia; nefromegalia, menor
ganho de peso; atrofia do timo; deplecdo de linfécitos
do timo, baco ¢ linfonodos.

Neste trabalho s3o apresentados os
resultados anatomopatolégicos relacionados a
toxicidade e aceitagdo das placas ortopédicas de PVC,
quando usadas na imobiliza¢do interna da coluna
vertebral lombar de cies.

MATERIAIS E METODOS

Foram utilizados 20 cdes adultos, 16 ma-
chos e 4 fémeas, sem raga definida, pesando entre 8,6
e 17,2 quilos (média de 12,98 quilos). A todos os cdes
foram impostos dois atos cirurgicos, em intervalos de
sete dias, consistindo o primeiro de laparotomia
mediana pré-retroumbilical, para colheita de fragmen-
tos de figado e rim, para bidpsia e, o segundo de
abordagens dorsolaterais da coluna vertebral lombar,
para desestabiliza¢do das articulagdes entre L, - L, e
imobilizagdo com as placas de PVC-Tigre® * (ver
artigo parte I). Um pequeno fragmento de PVC foi
depositado sobre a face dorsolateral esquerda do corpo
da vértebra L, equidistante de suas extremidades, para
verificar, a histopatologia, os efeitos do PVC no tecido
0sseo, sem a participac¢do da rigidez da estabilizac¢3o.

Os fragmentos de figado e rim, colhidos
para biopsia durante a laparotomia, foram imersos
imediatamente, em solucido de formol a 10%, neutro e
tamponado. Aos 45 dias do pos-operatério, os animais
foram sacrificados, com inje¢do endovenosa de 20ml
de solucdo saturada de sulfato de magnésio. Amostras
de figado, rim, linfonodo popliteo, baco, tecido
conjuntivo proximo as placas, € o segmento vertebral
L,-L,, foram colhidos para estudos histopatolégicos e,
imediatamente fixados em solu¢do de formol a 10%,
neutro ¢ tamponado.

Fragmentos do corpo vertebralde L, L, e
s € 0 processo espinhoso de L,, obtidos com serra de
fita, foram descalcificados em solucdo contendo
250ml de acido tormico a 90%, 100 gramas de citrato
de sodio e 750ml de agua destilada. Apos a completa
descalcificagdo, estes fragmentos foram processados,
juntamente com os tecidos moles, pela técnica rotinei-
ra de Inclusio em parafina ¢ coloragdo por
hematoxilina-eosina (HE). Secc¢des selecionadas do

Ciéncia Rural, v. 27, n. 1, 1997.



Imobilizagdo interna da coluna vertebral lombar com placas de cloreto de polivinila em cdes - Parte II... 105

linfonodo foram coradas
também pela técnica de
Mallory (PROPHET et al.,
1992) e, do bago, pela téc-
nica de “Gaffney’s one-
hour Giemsa” (PROPHET
et al., 1992). As seccdes do
figado e rim foram compa-
radas com aquelas obtidas
para biopsia.

A analise estatis-
tica das variaveis qualitati-
vas foi realizada pelo estu-
do de dispersdo de freqiién-
cia, usando o teste de x>
(Chi quadrado), num esque-
ma de classifica¢cdo dupla 2
X 3 (SNEDECOR &
COCKRAN, 1989). A ana-
lise da variavel qualitativa
nefrite intersticial foi reali-
zada mediante o teste de
mudan¢as de Mc. Nemar

(MARQUES, 1969).

RESULTADOS

Figura 1 - Capsula fibrosa em tomo da placa de PVC. Reagdo inflamatoria linfo-plasmocitaria (1), restos
de PVC (2), células epitelidides (setas estreitas) e células gigantes multinucleadas (setas
largas), fagocitando restos do plastico. H.E. 400X.

Tanto nos pro-
cessos espinhosos como nos
corpos vertebrais, as placas estavam firmemente
envolvidas por capsula fibrosa. O pequeno fragmento
de PVC, colocado livre sobre o corpo da L,, ndo se
deslocou. Os orificios da placa fixada nos corpos de L,
e L; mostravam inicio de invasdo por tecido fibroso,
mas ndo foi vista nenhum tipo de secrec¢do nas interfa-
ces vértebra-placa e placa-capsula fibrosa. Reagdo
periosteal, proliferacdo ou alteracdo dssea estavam
ausentes.

A microscopia, o tecido conjuntivo fibroso
que envolvia as placas exibia reagdo inflamatéria, do
tipo granulomatosa, em 19 animais e piogranulomato-
sa, em um. Em todos os casos, o tecido conectivo era
maduro € bem vascularizado, contendo focos de
células inflamatorias, restos microscopicos de PVC e
de osso necrdtico. Normalmente, as células inflamato-
rias localizavam-se apenas em torno dos fragmentos
de PVC e nunca nas areas que circundavam o parafuso
ou 0 0ss0 necrotico. Nos casos de reagdo do tipo
granulomatosa, o infiltrado era linfoplasmocitario,
com predominio de plasmdcitos, havendo ainda
histiocitos, células epitelidides e células gigantes
multinucleadas dos tipos corpo estranho e Langhans,
estas, em varias ocasides, fagocitando restos do PVC
(Figura 1). Ocasionalmente, alguns vasos exibiam

alternadamente, células endoteliais reativas; vacuoliza-
¢a0 da parede e escasso infiltrado inflamatério mono-
nuclear intraparietal, além de infiltracdo linfoplasmo-
citaria perivascular ou necrose de células endoteliais
ou da muscular. Trombose, com trombos organizados,
for vista em cinco animais e, trombos recentes de
fibrina, em dois. Os trombos organizados localizavam-
se sempre em vasos cuja parede exibia aspecto
histologico normal. Na reag¢do piogranulomatosa,
predominavam os neutrofilos e pidcitos, apesar de
serem também observadas cé€lulas epitelidides e raras
células gigantes, adjacentes aos restos de PVC e osso
necrotico. Vasculite, trombos de fibrina e hemorragias
também estavam presentes. Areas de hemorragia
também foram visualizadas em nove animais, sendo
que, em dois, havia presen¢a de hematocistos peque-
nos. Neoformagdo vascular excessiva foi constatada
em quatro cdes, sendo do tipo arteriolar em trés e
cavernosa no outro, mas sempre com morfologia
endotelial normal. Calcificacdo distréfica foi visualiza-
da em torno dos parafusos, em 12 casos e, em peque-
nos focos , distanciados dos parafusos, em cinco.
Focos de osteonecrose, situados nas regides
trabecular e cortical (Figura 2) dos processos espinho-
sos, foram verificados em 15 e 19 cdes respectiva-
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sia das células hematopoiéti-
cas, em nove animais, € de
mielofibrose, em igual nu-
mero de cdes, sendo que
quatro mostravam concomi-
tancia de ambas (Figura 3).
Osteopetrose trabecular e
cortical fo1 constatada em 12
€ sete animais, respectiva-
mente. As trabéculas en-
grossadas tenderam a estrei-
tar os espag¢os da cavidade
medular. Formacgao de teci-
do d6sseo imaturo (“woven
bone”) ocorreu nas areas
cortical e trabecular de 13 e
Se1s animais, respectivamen-
te, estando a matriz degene-
rada em 11 e trés, respecti-
vamente. Formacdo cartila-
ginosa ocorreu (nas extremi-
dades cranial € ou caudal
dos processos espinhosos)
em 12 animais, sendo que,

Figura 2 - Neoformagao vascular do tipo cavernosa (1), no conjunto peri-cortical do processo espinhoso. €M CINCO, a matriz encon-
Foco de osteonecrose na cortica, caracterizado por lacunas osteoliticas vazias (seta). HE.  trava-se degenerada. No te-

125X. cido conjuntivo que envol-
via 0 processo espinhoso

mente. Cavidades de reab-
sor¢ao € osteoclasia subpe-
riosteal foram observadas
em 11 animais, sendo que,
em quatro deles, ja havia
descontinuidade de um dos
cortices. Trés cdes exibiram
menor espessura da cortical
e, em 15, evidenciou-se os-
teoporose caracterizada por
notavel alargamento dos
canais ostednicos. Osteope-
nia trabecular, caracterizada
pelo adelgagamento das tra-
béculas, fo1 vista em cinco
animais, sendo que, em trés,
as trabéculas mostravam
fragmentag¢do. Havia dimi-
nui¢do do nimero € mesmo
auséncia de osteoblastos nas
superficies trabeculares, em
12 animais, acompanhada
de lesdo da medula 6ssea,
em nove, € de osteonecrose,
em 11. A lesdo da medula

2 ) Figura 3 - Medula ssea do processo espinhoso. Mielofibrose (1) e hipoplasia do tecido hematopoiético
0ssea consistiu de hipopla- (2). HE. 125X.
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havia excessiva neo-
formagdo vascular
em 17 cées, do tipo
arteriolar em 10 ani-
mais € cavernoso
em outros nove (Fi-
gura 2), sendo que
dois animais exi-
biam ambos. Em
nenhum caso, as
células endoteliais
mostraram caracte-
risticas de anormali-
dade morfoldgica.
Além disso, havia
infiltrado inflama-
torio mononuclear,
em quatro caes, €
hemorragias recen-
tes do tipo infiltrati-
vo, em 13 e cistico
em Ssels animais,
sendo que, em seis,

107

Tabela 1 - Namero (n), freqiiéncia relativa (%) e resultado da analise estatistica dos achados microscopicos
nos corpos das vértebras lombares submetidos ao afastamento do periésteo (L,, L, e L,),

implantacdo do PVC (L, e L,) e a estabilizagdo com placa (L,).

m

Alteracdo

L,
(Afastamento do - (Afastamento do peridsteo, (Afastamento do
peridsteo) PVC e estabilizagdo) peridsteo ¢ PVC)
n % n % n %

m

Osteocondrose cortical

~ Osteoblastopenia (1)

cortical

trabecular*
Osteopenia cortical
Osteoporose cortical (2)
Osteopetrose cortical
Osteopetrose trabecular
Formacao de osso imaturo
na cortical
Osso imaturo degenerado
Hipoplasia / fibrose de
medula 6ssea**
Hemorragia peri-cortical*
Neoformacio vascular

hasf'ia .associac;ﬁo dos peri-cortical**

dois tipos. Infiltrado inflamatério
As altera- peri-cortical**

¢Oes observadas nos

corpos  vertebrais

diferiram pouco, em
natureza, daquelas
descritas para oS
processos espinhosos, mas devido a possibilidade de
comparagdo estatistica entre vértebras, os achados
foram consolidados em tabela. A Tabela 1 apresenta a
freqiiéncia absoluta e relativa dos achados histopato-
l6gicos nos corpos vertebrais L,, L; e L,, assim como
o resultado da analise estatistica pelo teste do X>. Na
maioria dos animais, foram constatados focos de
osteonecrose no cortex dorsolateral esquerdo dos
corpos vertebrais, coincidindo com o afastamento do
periosteo. Em algumas seccdes, foram identificadas
areas corticais e trabeculares com superficies desnudas
de osteoblastos (osteoblastopenia), principalmente no
corpo da L,. O adelgagamento da cortical, referido
como osteopenia, aconteceu preponderantemente nos
corpos de L;, resultando em descontinuidade do
cortex, em dois cdes. O alargamento dos canais osted-
nicos, aqui denominado de osteoporose, foi também
um achado freqiiente, mas predominou em L,. Outros
animais exibiram osteopetrose cortical e/ou trabecular.
Pequena formagdo subperiosteal de tecido Osseo
imaturo, por vezes com matriz degenerada, ocorreu
em varias ocasides. A hipoplasia e fibrose da medula
0ssea, fol também identificada nos cortes dos trés

19

03
08
0l
07
01
02

17
07

05
04

03

08

95 19 95 20 100
15 05 25 07 35
40 08 40 15 75
05 12 60 03 15
35 12 60 08 40
05 02 10 02 10
10 08 40 05 25
85 13 65 18 90
35 05 25 12 60
25 16 80 02 10
20 13 65 08 40
15 17 85 06 30
40 19 95 16 80

M

* p <0,05; ** p <0,01; (1) redugdo numérica de osteoblastos; (2) alargamento dos canais ostednicos.

corpos vertebrais. Em trés casos, tanto em L, como em
L, a lesdo atingia a area proxima ao processo espinho-
S0, que também apresentava mielofibrose. Hemorra-
glas e neoformagdo vascular excessiva também foram
visualizadas no conjuntivo adjacente aos corpos
vertebrais. As hemorragias eram todas recentes, focais
e do tipo cistico e/ou infiltrativo. A neovascularizacio
era do tipo arteriolar e/ou cavernoso, e, exceto em um
cdao, sempre continha células endoteliais normais.
Neste animal formaram-sc arteriolas e cavernas,
proximas ao corpo da L,, com células endoteliais
atipicas, mais globosas e com alguns nucleos ovoéides
e hipercromaticos. Infiltrado inflamatorio, contendo
linfocitos, plasmocitos (predominantemente) e, as
vezes, c€lulas gigantes multinucleadas, foi visto no
conjuntivo que circundava os trés corpos vertebrais,
porém com predominancia naqueles que estiveram em
contato com o PVC. Em varias secgdes, células
gigantes multinucleadas envolviam e fagocitavam
restos do plastico. A formacgdo cartilaginosa, na
superficie cortical de L;, foi vista em trés animais,
sendo que s6 um tinha sofrido fratura da placa dos
corpos vertebrais. Com elevada fregiiéncia viram-se
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restos 6sseos isolados e necrosados de permelo ao
conjuntivo vertebral.

Analisando os cortes histolégicos dos rins,
colhidos para bi6psia e a necropsia, ndo foi verificado
qualquer sinal de nefrotoxicidade. Em 11 secgoes
renais, a biopsia demostrou nefrite intersticial, que
também foi constatada, em 13 secgdes a necropsia, dez
das quais pareceram ser continuidade do processo
inicial, mas agravadas. Trés casos de nefrite intersti-
cial s6 foram detectados a necropsia, € um revelado
pela bidpsia, desapareceu. Comparando cada animal
consigo mesmo e levando em consideragdo a nefrite
intersticial, detectada a bidpsia € A necropsia, fol
verificado que a implantagdo do PVC, ndo gerou
diferencas significativas (p=0,05), no desencadeamen-
to desta anormalidade.

Apenas nove dos 20 linfonodos popliteos
estudados apresentavam-se aparentemente normais.
Nos demais, havia deplecdo linfoide cortical e para-
cortical (dois animais), hiperplasia linféide (seis
animais), linfadenite cronica (dois animais) € linfade-
nite eosinofilica aguda (um animal). Nas sec¢des com
hiperplasia linféide, foi verificada tambem a presenga
de eosindfilos nos seios medulares, em um cdo, alto
numero de plasmaocitos nos corddes medulares noutro
e esclerose do linfonodo, noutro. A hiperplasia foi
classificada como cortical, num caso; paracortical, em
quatro, ¢ plasmocitaria, noutro. Em todos os cortes,
normais € anormais, observaram-s¢ macrofagos
contendo melanina (ndo corada pelo Mallory), situa-
dos principalmente na regido paracortical e, as vezes,
na medular.

No bago, foram constatadas congestdo
difusa aguda, em 18 animais (90%), deplecdo linfoide,
em oito (40%) e presencga de células trombopoiéticas
como pro-megacariocitos e megacariocitos, em todos
os cdes. Deplecdo do nimero de linfocitos, ndo acom-
panhada de linfocitdlise, foi vista na regido penarterio-
lar, em sete; nos corddes da polpa vermelha, em seis;
na zona marginal dos foliculos hinfdides, em dois € nos
foliculos, em um c&o. Em oito, das 20 sec¢des do bago
foram contadas de 10 a 51 células trombopoiéticas.
Nas restantes a média for de cinco células. Estas
células estavam distribuidas sempre na polpa verme-
lha, préximo a capsula ou as trabéculas. A coloragdo
de Gaffney permitiu identificar outras células da
linhagem mieldide, tais como rubroblastos, pro-
rubrécitos, rubrocitos, metarubrocitos, pro-mieldcitos
¢ mielocitos.

Metamortose gordurosa hepatica foi vista
microscopicamente, em 19 cdes, a bidpsia ¢, em todos
0S animais, a necropsia. Tanto a biopsia quanto a
necropsia, a altera¢do ndo manteve um padrdo de
distribuigdo constante no acino. Por comparacdo, a

lesdo se agravou em nove cées, regrediu em cinco, €
persistiu em seis. Lipidose severa s estava presente a
biépsia de quatro animais. Congestdo passiva fol
verificada em 18 cdes, a biopsia €, em 11, a necropsia.

DISCUSSAO E CONCLUSOES

A inflamac¢do incitada pelo PVC-Tigre®,
apesar de ser descrita para outros PVCs (GUESS &
AUTIAN, 1966; RAY et al., 1981; SPILEZEWSKI et
al., 1988), ndo foi1 mencionada por RODRIGUEZ
ALVAREZ (1990), que usou a mesma marca. Podem
ter ocorrido mudangas na composigdo do PVC-
Tigre®. Como definido pelos autores que usaram
outros PVCs, a reacdo observada nesta pesquisa,
poderia ser decorréncia da a¢do dos estabilizantes €
outros aditivos, contidos no plastico. Entretanto,
WARD et al. (1976) e MAGNAVITA ef al. (1986)
propuseram uma etiologia imunomediada para a
inflamac¢do. Considerando-se que a rea¢do ndo fol
desencadeada pelos paratusos, pois as cé€lulas nfla-
matodrias agruparam-se somente em torno do PVC, ndo
foi dificil imputar ao plastico a inflamagéo.

A formacdo de uma capsula fibrosa, relati-
vamente fina (semelhante aquela que se desenvolve
em torno das placas metalicas) ¢ bem aderida em torno
do PVC e a proliferagdo de tecido fibroso através dos
orificios da placa, indicam aceitagdo do implante pelo
organismo (ANNIS, 1969; GEBELEIN, 1985). Embo-
ra ndo tenha ocorrido verdadeira rejei¢do, ja que ndo
ocorreram exsudac¢do purulenta, fistulagdo ¢ afrouxa-
mento dos implantes (ANNIS, 1969; SINIBALDI er
al., 1976), a reacdo inflamatéria microscopicamente
visualizada, sugere algum tipo de reagdo a corpo
estranho. Apesar da correta limpeza das placas e da
irrigacdo cuidadosa dos tecidos, foram observados
residuos microscopicos do PVC sendo fagocitados por
cé¢lulas gigantes. SWAIM er al. (1988) relataram
achados semelhantes apos o uso de placas Lubra.
Acredita-se que 0s restos do PVC, vistos nesta pesqui-
sa, podem ter sido liberados pela passagem ou fricgdo
dos paratusos. Conforme relatado por RAY er al.
(1981) ¢ SPILEZEWSKI et al. (1988) a reacdo &,
inicialmente, neutrofilica € acompanhada de vasculite
e trombose, tornando-se no transcorrer dos 45 dias em
cronica granulomatosa, com presen¢a de linfocitos,
plasmocitos, macrofagos, células epitelioides e células
gigantes multinucleadas. Reagdo inflamatdria cronica,
do tipo granulomatosa por corpo estranho, fo1 diagnos-
ticada também por SWAIM et al. (1988), em torno das
placas Lubra. Considerando, entretanto, o predominio
de plasmocitos € lembrando que o PVC pode provocar
vasculopatias por deposi¢cdo de imunocomplexos
(WARD et al., 1976), poderia-se pensar em reagdo
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granulomatosa 1imunomediada (JONES & HUNT,
1983; BRASILEIRO FILHO et al., 1993), por células
€ por anticorpos.

As lesdes vasculares e¢ as hemorragias
recentes presentes no conjuntivo préximo as placas
indicam que o PVC-Tigre® possui agdo lesiva prolon-
gada sobre os vasos. Segundo WARD et al. (1976) e
MAGNAVITA et al. (1986) esta acdo seria toxica ou
imunomediada, produzida pelo cloreto de vinila ou seu
metabolito, o dxido de cloroetileno, que atuaria como
hapteno. As lesdes vasculares, no entanto, podem ser
simplesmente devidas ao processo inflamatério
adjacente (JUBB er al., 1993), mas hemorragias
resultantes da acdo lesiva de toxicos sobre o endotélio
vascular s3o bem conhecidas (JONES & HUNT,
1983). As alteragdes microscépicas que caracterizaram
a vasculite também assinalaram que as hemorragias
ndo decorreram de mobilidade dos implantes.

O PVC parece ter tido uma participacio
significativa na prolifera¢do vascular. O cloreto de
vinila (monémero do PVC) é amplamente conhecido
como causador de angiossarcomas (FERON et al.,
1979b, 1981). MAGNAVITA er al. (1986) relataram
proliferag@o de capilares na pele de individuos intoxi-
cados pelo cloreto de vinila. MOULTON (1990) ¢
JUBB et al. (1993) mencionaram que as neoplasias
vasculares podem ser do tipo capilar ou cavernoso e
que, quando benignas, podem ser semelhantes as
neoformagdes vasculares que ocorrem nas reacdes
reparadoras ou inflamatérias. No presente estudo,
somente um cdo exibiu neovasculariza¢cdo com células
endoteliais indiferenciadas, semelhantes as descritas
para os hemangiossarcomas (MOULTON, 1990:
JUBB et al., 1993). Nos outros, a proliferacdo de
celulas endoteliais era semelhante aquela vista nos
hemangiomas e vasos dos processos cicatriciais.
Pesquisas com maior duragdo sdo necessarias, para
avaliar esta importante questdo. A matriz dssea lesada
e/ou os macrofagos e osteoblastos envolvidos na
inflamacdo ¢ nas lesGes Osseas, poderiam ter liberado
o fator de crescimento de fibroblastos basico, que
possul potente a¢do angiogénica (BRASILEIRO
FILHO et al., 1993; GLOBUS er al., 1989).

A osteoporose € a osteopenia verificadas
nos corpos € nos processos espinhosos vertebrais
foram semelhantes aquelas observadas nos ossos
longos imobilizados, tanto com placas metalicas como
plasticas (SLATIS er al., 1978; BRADLEY et al.,
1979; CLAES, 1989). Além de disturbios vasculares
e da rigidez das placas, a a¢do nociva do plastico pode
ter contribuido para o adelgagamento, aumento da
reabsor¢do e fragmentagdes dos cortices e trabéculas
observados, J& que as mesmas altera¢des foram descri-
tas em 0ssos de trabalhadores em fabricas de PVC

(WILSON et al., 1967, MARKOWITZ et al, 1972). A
visualizagdo microscopica deste tipo de osteopenia, as
seis semanas de implantagdo da placa de PVC,
assemelha-se aos resultados obtidos por RISCHEN et
al. (1987), usando placas de fluoreto de polivinilideno
(Lubra®) nos processos espinhosos.

A mielofibrose pode ser definida como um
processo cicatricial decorrente de lesdo das células da
medula 6ssea (JAIN, 1993). Como esta lesdo e a
hipoplasia medular ocorreram nas estruturas vertebrais
com mator contato com o PVC ( L, e processos
espinhosos), e estando os hemogramas dentro da
normalidade, poder-se-ia responsabilizar o PVC como
causador direto ¢ local da lesdo medular. A necrose
toxica da medula dssea ja foi citada por WILLARD et
al. (1989), ao discorrer sobre mielofibrose. A substan-
cia que afetou a medula éssea dos corpos L;, que ndo
tinham contato direto com o PVC, pode ter se difundi-
do a partir das placas apoiadas no corpo da L, e/ou nos
processos espinhosos da prépria L,. Como a mielofi-
brose, a osteopetrose foi mais fregiiente no corpo de L,
€ nos processos espinhosos. WEISER (1989) sugere
que a mielofibrose e a osteopetrose podem ocorrer
concomitantemente, apos uma lesdo da medula dssea,
estreitando os espagos medulares, ao ponto de impedir
a hematopoiese. BAB ef al. (1988) afirmam que no
processo de cicatrizagdo da medula 6ssea, s3o libera-
das (localmente) substancias que estimulam a osteogé-
nese.

A necrose 0ssea nas dreas de maior contato
com o plastico pode ter sido causada pelo acido
cloridrico, normalmente liberado pelo PVC
(GOLDING, 1959), mas também pode ter decorrido
do processo inflamatério adjacente e/ou por isquemia
(JUBB et al., 1993), bem como, por acdo direta de
componentes do PVC (WILSON er al., 1967
MARKOWITZ et al., 1972). A possibilidade de
necrose pelo calor (BOUDRIEAU, 1991; JUBB et al..
1993) tor eliminada, ja que a perfuragdo dos corpos
vertebrais, foi feita lentamente € com furadeira ma-
nual. Como a osteonecrose foi constatada tanto nos
corpos vertebrals em contato com o PVC como
naqueles sem contato, acredita-se que a elevacio do
peridsteo, possa ser uma das causas desta alteracio. E
bom lembrar que a irriga¢do dos corpos vertebrais, nos
cdaes, processa-se pelos vasos que penetram ventral,
lateral ¢ dorsalmente a superficie cortical (CROCK,
1960; ALBERTI & PINA, 1989). Entretanto, altera-
¢Oes estavam també€m presentes nos processos espi-
nhosos € medula dssea, ndo irrigados pelos vasos
periosteais (CROCK, 1960; RISCHEN ef al., 1987;
ALBERTI & PINA, 1989), o que reafirma a importan-
cia de componentes do PVC ou da inflamacéio, na
geénese da osteonecrose. Além disso, a auséncia de
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necrose 0ssea apds o uso de placas Lubra, envolvendo
processos espinhosos (RISCHEN ef al., 1987), reforga
mais uma vez a tese de que o PVC-Tigre® fo1 nocivo
ao tecido 6sseo.

Os achados histopatolégicos nos linfonodos
foram conflitantes. Alguns linfonodos eram normais,
outros estavam inflamados ou hiperplasicos e outros
apresentavam deplegdo linféide. A congestdo aguda
constatada na maioria das sec¢des do baco e figado,
deveu-se aos efeitos depressores cardiacos € vascula-
res das drogas usadas para a anestesia € eutanasia
(JONES et al., 1977; JUBB et al., 1993). Bagos mais
pesados € com atividade hematopoiética aumentada,
foram verificados por FERON & KROES (1979) ¢
FERON et al. (1979a), em ratos submetidos a inalagéo
de ar rico em cloreto de vinila. Embora o ba¢o normal
de cdes adultos ndo possua atividade hematopoiética
(COUTO, 1989), varios cdes desta pesquisa apresenta-
ram hematopoiese esplénica. Como, pelo hemograma,
ndo foi constatada deplecdo de células sangiiineas que
pudesse estimular a hematopoiese esplénica (JONES
& HUNT, 1983; JUBB et al., 1993), considera-se que
produtos téxicos liberados pelo PVC, foram os respon-
saveis pela altera¢do. Conforme ja havia sido veritica-
do por SEINEM & WILLEMS (1976), em ratos, a
deplecdo linfoide observada no bago e linfonodo de
alguns animais desta pesquisa, poderia também estar
relacionada aos efeitos toxicos do PVC. Sem causar
linfocitélise, estabilizantes do PVC reduziram o
numero de linfocitos no bago, timo e linfonodos de
ratos (SEINEM & WILLEMS, 1976). Como a deple-
cdo linfoide no bago ocorreu em 40% dos cées, €, no
linfonodo, em apenas 10%, ndo se pode garantir que
o PVC tenha sido a causa desta alteracio. WARD ef
al. (1976) constataram, em pessoas intoxicadas pelo
cloreto de vinila, redug¢do da populacdo de lintocitos
T e discreto incremento dos linfocitos B, mantendo
entretanto, o0 numero absoluto de linfocitos inalterado.
A auséncia de linfocitolise € este antecedente no
homem poderiam explicar, nesta pesquisa, a deplecdo
linféide ndo acompanhada de linfopenia.

Os resultados aqui apresentados restringem-
se a0 PVC-Tigre®, pois os aditivos e concentragdes de
cloreto de vinila sdo diferentes nas diversas marcas
(VINYL..., 1979). A colheita de fragmentos para
biopsia evitou que lesdes ja existentes fossem atribui-
das ao PVC. Infelizmente este procedimento ndo foi
feito para os orgdos hinfoides. Vale a pena lembrar que
a espécie canina ja foi citada como pouco susceptivel
aos efeitos toxicos do PVC e de seus componentes
(TORKELSON et al, 1961; JOHNSON &
SCHMIDT, 1977). Por outro lado, ha de se considerar
que o tempo de duracido desta pesquisa foi curto, para
se estabelecer conclusdes definitivas sobre a toxicida-

de do plastico. Por exemplo, GERHARDS et al.
(1991) verificaram o surgimento de fibroma em
eqliinos sO apods 12 meses de contato com PVC.
Contudo, considerando as lesGes da capsula fibrosa, da
medula 6ssea, do 0sso ¢ do bago, pode se afirmar que
as placas de PVC-Tigre® produzem alteragdes teci-
duais indesejaveis, em cdes. A existéncia de outros
PVCs menos lesivos deve ser pesquisada e a possibili-
dade de usa-los como implante, no osso, deve ser
estudada, antes de se fazer a indicagdo deste material
em traumatologia vertebral.
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