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Introducdo: Estudos indicam que a morte encefdlica estd associada com
alteracdes hemodinamicas, hormonais e inflamatdrias, comprometendo a
viabilidade dos 6rgaos para o transplante. Porém, é necessario esclarecer
quais destas alteracdes sao decorrentes da morte encefalica e quais sdo
devidas ao trauma associado. Este estudo tem por objetivo avaliar a
microcirculagdao mesentérica, quantificar marcadores sistémicos da resposta
inflamatdria, e analisar as alteragdes histopatolégicas em ratos submetidos
a morte encefalica comparados com ratos falso-operados. METODOS: Ratos
Wistar machos (300 50 g), anestesiados com isoflurano (5-2 %), foram
intubados e mecanicamente ventilados (10 mL/kg, 70 ciclos/min). Através
de uma trepanacao, um cateter Fogarty® 4 F foi inserido no espaco
intracraniano e rapidamente insuflado com 500 L de agua para inducdo da
morte encefdlica. Apos a inducdo da morte encefdlica o anestésico foi
retirado e os animais receberam solugao salina 0,9 % endovenosa (2 mL/h).
Animais falso-operados foram apenas trepanados. Pressdo arterial média e
frequéncia cardiaca foram monitoradas ao longo de todo tempo de
experimento. Apds 30, 180 ou 360 min, foram avaliados os seguintes
parametros: 1) avaliacdo da perfusdo e interacdao xi leucécito-endotélio na

microcirculacdo mesentérica por técnica de microscopia intravital; 2)




expressdao de moléculas de adesao endoteliais (P-selectina e ICAM-1) por
imunohistoquimica; 3) quantificacdo das citocinas (TNF-a, IL-1B, IL-6, e IL-
10), quimiocinas (CINC-1 e CINC-2) e corticosterona séricas; 4)
determinacdo do leucograma, hematdcrito e gasometria; 5) avaliacdo
histolégica do coracdo, pulmdo, figado e rim. RESULTADOS: A morte
encefalica resultou em imediato pico hipertensivo seguido de episddio de
hipotensdo, associado com queda na perfusdo mesentérica para
aproximadamente 30% de microvasos com fluxo sanguineo normal
(p<0,0001). A interacdo dos leucécitos com o endotélio apresentou um
menor numero de leucdcitos rollers (p<0,0001), com maior migracao
leucocitaria (p=0,03) para o tecido perivascular de ratos com morte
encefalica, decorridos 180 min de experimento. A expressdo de P-selectina
nao diferiu entre os grupos, enquanto que ICAM-1 teve sua expressao
aumentada na terceira hora apds a inducdao da morte encefdlica (p<0,01).
As concentracdes séricas de citocinas e quimiocinas foram iguais entre
animais com morte encefdlica e falso-operados. Observou-se queda
acentuada nos niveis séricos de corticosterona de animais com morte
encefdlica apo6s 3 h de experimento (p<0,0001). O numero de leucdcitos
totais nos animais com morte encefalica foi menor quando comparado com
animais falso-operados (p<0,05), sendo observado aumento na razao
neutroéfilo/linfécito, apds 3h de experimento, em ambos os grupos. Nao
foram observadas alteracdes significativas nos dados gasométricos e
hematécrito. A morte encefalica induziu alteracdes histopatoldgicas nos
quatro drgaos avaliados, sendo observada congestao vascular no coracdo
(p=0,02) e pulmdo (p=0,02), edema alveolar pulmonar (p=0,001),
infiltrado leucocitario no figado xii (p=0,01), e edema tubular renal
(p=0,04). CONCLUSOES: A morte encefdlica desencadeou instabilidade
hemodinamica associada com hipoperfusao tecidual, além de queda na
concentracdo de corticosterona enddgena, resultando em aumento da
expressdao de ICAM-1 com maior migracdo de leucdcitos na microcirculacao
mesentérica, além de leucopenia. Os 6rgaos solidos apresentaram maior
congestao vascular, sendo que os pulmdes foram os 0rgdos mais
comprometidos.
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