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Introducdo: Atualmente, a maior limitacdo ao transplante cardiaco, em
todo o mundo, é a escassez de doadores cujo numero estd sempre aquém
do numero de pacientes portadores de doenca cardiaca terminal, e esse
hiato fica ainda maior pelo fato de cerca de 25 % dos coracdes doados nao
serem utilizados, por estarem acometidos por acentuada disfuncao. A
descarga catecolaminérgica associada a morte encefdlica poderia ser um
dos elementos implicados nesta disfungdo. Assim, intervencdes terapéuticas
com intuito de minimizar o exacerbado estimulo simpatico visam, em ultima
instancia, ampliar a oferta de 6rgdos para o transplante.

Objetivos: Investigar a hipotese de que a anestesia peridural toracica seja
capaz de bloquear a tempestade autondmica inerente a morte encefalica
por hipertensdo intracraniana aguda, minimizando as alteracdes
hemodinamicas, reduzindo a resposta inflamatéria e, por conseguinte,
melhorando a condicao do enxerto.

Métodos: Ratos Wistar machos (250-350 g) anestesiados (isoflurano 5 %)
e monitorados continuamente para o registro da pressdao arterial média
foram submetidos a insercdao de cateter no espago peridural em nivel
toracico e, em seguida, submetidos a morte encefalica por hipertensdo
intracraniana aguda pela xxi insuflacdo de um cateter de Fogarty®

introduzido por trepanacdao. Os animais (n = 28) foram alocados em 4




grupos: grupo salina - infusdo de 20 [OL de solugdao salina pelo cateter
peridural antes da inducdo da morte encefdlica; grupo bupi-pré - infusdo de
20 OL de solucdo de bupivacaina a 0,5 % pelo cateter peridural, antes da
inducdo da morte encefalica; grupo bupi-20 - infusdo de 20 OL de solucdo
de bupivacaina a 0,5 % pelo cateter peridural 20 minutos apds a inducdo da
morte encefalica; grupo bupi-60 - infusdo de 20 [IL de solucdo de
bupivacaina a 0,5 % pelo cateter peridural 60 minutos apds a inducao da
morte encefalica. Apds 6 horas os animais foram submetidos a eutanasia
por exsanguinacdo. Foram realizadas dosagens séricas e no tecido cardiaco
das citocinas interleucina (IL)-1B e fator de necrose tumoral (TNF)-a pelo
método de ELISA. As moléculas de adesdo endoteliais, vascular adhesion
molecule (VCAM)-1 e intercellular adhesion molecule (ICAM)-1, proteinas
envolvidas no processo de apoptose, Bcl-2 e caspase-3, e a [-actina foram
avaliadas no tecido miocardico por técnica imunohistoquimica. Cortes
longitudinais do coragdao foram corados com hematoxilina/eosina e
avaliados quanto a presenca de edema, infiltrado leucocitdrio e congestdo
vascular. Contagens totais de leucédcitos circulantes foram realizadas antes
da inducdo da morte encefalica e 3 e 6 horas apés.

Resultados: Logo apds a insuflagdo do cateter de Fogarty® todos animais
evoluiram com sinais clinicos de morte encefélica: midriase bilateral fixa e
auséncia de reflexo corneano. O aumento subito e efémero da pressdo
arterial foi observado em todos os animais, a excecao do grupo que recebeu
a bupivacaina previamente a inducdo da morte encefdlica (grupo bupi-pré)
(p<0,05). Houve acentuada e progressiva leucopenia em todos os grupos.
As citocinas IL-1B, TNF-a, tanto no xxii soro quanto no miocardio, nao
apresentaram diferencas significativas entre os grupos. As moléculas de
adesdo VCAM-1 e ICAM-1, as proteinas Bcl-2 e caspase-3, a [-actina, bem
como a analise histoldogica do miocardio nao apresentaram diferencas
significativas entre os grupos.

Conclusdes: A anestesia peridural toracica foi efetiva em bloquear o pico
hipertensivo associado a morte encefdlica. Contudo, tal bloqueio ndo se
correlacionou a alteracdes na concentracdao de citocinas, expressao de
moléculas de adesdo, expressdao de proteinas envolvidas com o processo
apoptético e [-actina, e alteragdes histoldgicas e do leucograma. Portanto,

a tempestade autondmica nao parecer ser a responsavel pela ativacao da




resposta inflamatéria e, em dultima insténcia, pela disfuncdo miocardica
associada a morte encefalica.
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