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TRAUMA EXPERIMENTAL DE MEDULA ESPINHAL EM CAO: ESTUDO COMPARATIVO
ENTRE TRATAMENTOS CLINICO E NEUROCIRURGICO

EXPERIMENTAL SPINAL CORD TRAUMA IN DOG: COMPARATIVE STUDY
FOLLOWING CLINICAL AND NEUROSURGICAL TREATMENTS

Edison Luiz Prisco Farias**

RESUMO

Vinte e nove caes, sem raca definida, foram
distribuidos em 5 grupos, todos submetidos a laminec-
tomia dorsal e contusdo por trauma agudo com
S00GCF aos segmentos medulares de L, e L, através
do método de Allen modificado. No grupo controle e
NoS grupos tratados com acido épsilon-aminocaprdico e
atraves de mielotomia parcial longitudinal dorsal, nao
ocorreu melhora significativa. Dos 6 cdes medicados
com succinato sodico de metilprednisolona, 4 apresenta-
ram fungdes motoras voluntarias normais com auséncia
ou deficiencia severa da propriocepcao, resultando no
melhor tratamento empregado neste experimento.

Palavras-chave: trauma de medula espinhal, metilpredni-

solona, mielotomia, acido épsilon-amino-
caprdico.

SUMMARY

Twenty nine adult mongrel dogs were
distributed into 5 groups, all were submitted to dorsal
laminectomy and acute trauma with 500GCF to the
spinal cord segments L, and L, through the Allen’s
modified method. In the dogs of the control group and
in those medicated with epsilon aminocaproic acid and
by myelotomy, there was not significant improvement.
Dogs of medicated group with methylprednisolone
sodium succinate, four animals had normal voluntary
motor function with absent or severe proprioceptive
deficit. it was concluded that glucocorticoid resuited in
the best treatment employed in this experiment.
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INTRODUGCAO

A pesquisa contemporanea do trauma agudo a
medula espinhal e seus protocolos de tratamento, inicia-
ram na década de 1900 com Alfred Reginald Allen, se-
gundo OSTERHOLM & MATHEWS (1972), proporcionan-
do uma padronizacao na indugao das lesbes experimen-

tais nas diferentes espécies animais e permitindo maior
conhecimento sobre o trauma e suas inferéncias ao sis-

tema nervoso central. Para BERG & RUCKER (1985), o
enfoque cirlirgico ou médico do trauma de medula espi-
nhal, continua a ser um dos problemas mais criticos,
enfrentados por Médicos Veterinarios e Medicos.

E proposito deste trabalho experimental, produ-
zir um aparelho modificado em relagao a tecnica de Al-
len, com a finalidade de induzir lesdées a medula lombar
de caes com 500GCF ap6s laminectomia dorsal. Avaliar
a eficacia de farmacos (acido épsilon-aminocaprdico e
succinato sodico de metilprednisolona) e de procedi-
mento neurocirurgico (mielotomia parcial longitudinal dor-
sal), com 0O objetivo de retardar as disfuncdes no siste-
ma nervoso segmentar. Pretende-se descrever as varia-
coes atinentes ao exame fisico do sistema nervoso e
atraves da histomorfologia, durante e aos trinta dias,
respectivamente, e delinear as vias ascendentes e des-
cendentes preservadas no segmento medular lesado.

ALLEN (1911, 1914), foi o primeiro a usar um
meéetodo experimental para induzir lesbes de medula es-
pinhal em animais. Tal processo consistiu de um cone
de massa conhecida, que ao cair de uma altura pré-de-
terminada, ocasionou trauma agudo a medula espinhal,
previamente exposta por laminectomia dorsal. O impacto
foi interpretado como o0 produto da multiplicacao entre a
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massa do cone e sua aitura em relagao ao tecido me-
dular e expresso em grama/centimetro/forga (GCF) (AL-
LEN 1911, 1914).

Segundo PARKER (1974), HOERLEIN (1978) e
delLAHUNTA (1983), a paralisia flacida seguida de parali-
sia espéastica, a reflexologia, o tono muscular assim co-
mo a avaliagao da sensibilidade dolorosa superficial e
profunda e a paralisia vesical, deveriam responder de
acordo com as leis dos neurdnios motores superior e
inferior.

Para WURTMAN & ZERVAS (1975), o encéfalo
e/ou a medula espinhal, ac tornarem-se severamente is-
quémicos, perdem substancias intracelulares encontradas
normalmente em altas concentragoes. Entre as substan-

cias liberadas, 0s neurotransmissores poderiam exacer-
bar as alteragcdes patofisioldgicas provocadas pelo trau-

ma. A habilidade da noradrenalina para provocar necro-
se hemorragica foi testada por OSTERHOLM & MA-
THEWS (1972), com maiores concentragdes ocorrendo
na substancia cinzenta em comparagao a substancia
branca da medula espinhal. Os mecanismos sugeridos
por OSTERHOLM (1974), OSTERHOLM et al (1974) e
WHITE (1975), para o acimulo de noradrenalina incluem
0 transporte exacerbado e a liberacao efou sintese au-
mentadas no sistema nervoso central. FAIRHOLM &
TURNBULL (1971), YASHOW et al (1973) e KOBRINE
(1975), enfatizaram que a patofisiologia do trauma agudo
a medula espinhal poderia fundamentar-se sobre fatores
mecanicos (dano as células nervosas) em relacdo a libe-
racao de neurotransmissores.

Entre os diversos protocolos de tratamento em-
pregados no trauma agudo de medula espinhal, foram
relatados resultados auspiciosos com 0 uso do acido
épsilon-aminocaproico (AEAC), mielotomia parcial {ongitu-
dinal dorsal e succinato sédico de metilprednisolona por
ALLEN (1911, 1914), LAITINEN & SINGOUNAS (1971),
NEMECEK et al (1974), BRHAUGHLER & HALL (1982,
1983A, 19838, 1984, 1985) E HOERLEIN et al (1985).

MATERIAL E METODOS

Foram utilizados vinte e nove céaes, sem raca
definida, com peso corporal entre trés e meio e dez e
meio quilogramas. Apds exame fisico geral e do sistema
nervoso, 0s animais foram divididos aleatoriamente em 5
grupos e numerados de um a vinte e nove. A medica-
¢cao pre-anestésica constou de acepromazina a 1%°
(1,0mg/kg/IM) e sulfato de atropina® (0,044mg/kg/SC) ad-
ministrada trinta minutos antes da indugao anestésica.
Com injegao endovenosa de pentobarbital sédico® na
dose de 15mg/kg foram promovidas a inducao, intuba-
¢ao orotraqueal e a manutencdo da anestesia cirurgica.
Com a linha longitudinal mediana dorsal depilada e pre-
parada para cirurgia asseptica, os caes foram submeti-

dos a laminectomia dorsal profunda modificada (técnica
descrita por HOERLEIN, 1978), entre L, e L, A indugao
do trauma a medula espinhal, foi feita por meio de um
aparelho de base arredondada, sustentando duas hastes
perpendiculares de ago inoxidavel. Em uma das extremi-
dades da haste horizontal, um cilindro com 2,5cm de
didmetro serviu como depdsito para um cone de metal
com 0,7cm de diametro e 50 gramas de massa. Tal Co-
ne de metal, foi mantido a 10cm de altura em relagao a
superficie dorsal da dura-mater, e deixado cair em que-
da livre ocasionando trauma agudo com forga de
500g/cm. Apbs cuidadosa revisdo da hemostasia, fol re-
alizada a sintese respeitando os planos anatdmicos. T0o-
dos os protocolos de tratamento foram efetuados trinta

minutos ap6s o trauma. Os cées do grupco 1 foram
traumatizados e usados como testemunhas. No Grupo

2 os animais receberam por via venosa 1g de AEACY,
seguido de infuséo em solugdo fisioldgica com 350mg/h
por duas horas. O grupo 3 foi medicado com succinato
s6dico de metilprednisolond na dose de 30mg/kg em
injecao venosa. Ao primeiro dia do pés-operatorio, foram
administradas 30mg/kg em doses fracionadas tres vezes
ao dia. No segundo, terceiro, quarto e quinto dias, a
dose variou entre 30mg/kg e 15mg/kg por via venosa,
7,5mg/kg e 3,75mg/kg por via intramuscular, respectiva-
mente. Nos caes do grupo 4, foi procedida a mieloto-
mia parcial longitudinal dorsal. Trinta dias apos O proce-
dimento cirdrgico, os caes foram necropsiados, com a
medula espinhal submetida a estudo histopatologico.

RESULTADOS

Nos animais do grupo pré-experimento, houve
predominio da paralisia espastica vinte e quatro horas
apbs o trauma. Ao final dos trinta dias, quatro caes ex-
pressaram fungdo motora voluntaria normal. Nos funicu-
los dorsais de substancia branca, observou-se um re-
vestimento pial ténue invadido por fagocitos. Houve de-
generagao Walleriana por toda a substancia branca e
oroliferacdo de macréfagos, principaimente nos mangui-
tos perivasculares. Na substéancia cinzenta constatou-se
malécia com intensa vascularizagao, presenca de astro-
gliose e varias areas preservadas do lado menos trau-
matizado. Foram evidenciados quatro tratos ascendentes

e quatro descendentes.

Nos animais do grupo 1, controle, houve unifor-
midade nas respostas obtidas quanto ao registro da
funcao motora dos tratos da medula espinhal, com pa-
ralisia flacida seguida de paralisia espastica a partir do
sétimo dia. Nao houve registro de fungao motora volun-
taria. A substancia cinzenta apresentou edema e cavita-
coes assimétricas com ruptura do canal central. Os funi-
culos evidenciaram ovéides e baldes com grandes cavi-
tacoes. Houve integridade para trés tratos descenaentes
e dois ascendentes.
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No grupo 2, medicado com AEAC. somente
dois caes mostraram funcdes motoras voluntarias mode-
rada e normal. Nos funiculos ocorreu degeneragao Wal-
leriana, com formagéo de grandes balées e ovoides. Al-
gumas areas de substéncia cinzenta demonstraram inte-
gridade dos corpos de neurbnios. Os animais deste
grupo exibiram a preservacdo de seis tratos ascenden-
tes e trés descendentes.

O grupo 3, tratado com succinato soédico de
metilprednisolona, apresentou quatro pacientes com fun-
¢oes -motoras voluntarias débil e normal. A substancia
cinzenta mostrou como principal alteracao, a presenca
de manguitos perivasculares com diversos corpos de
neurdnios preservados. A integridade dos tratos detive-
ram-se a quatro ascendentes ou sensitivos e cinco des-
cendentes ou motores.

NO grupo 4, os animais sofreram mieloctomia
parcial, com paralisia flacida persistindo por trinta dias
ém quatro caes. Um dos caes permaneceu com atonia
vesical durante os trinta dias da avaliagdo. O exame his-
topatologico revelou em todos os segmentos medulares,
Intensa fibrose das meninges espinhais. Nos funiculos
ocorreram deformagdo com astrogliose, cavitacdo e de-
generagao Walleriana. Toda a substancia cinzenta apre-
sentou microcavitagdes envolvendo o canal central. Entre
OS lratos motores e sensitivos nos animais mielotomiza-
dos, foram observados cinco e trés, respectivamente.

DISCUSSAO

Neste experimento, 0 modelo de ALLEN (1911),
sofreu modificagdes, com o objeto responsavel pelo im-
pacto a superficie dorsal da medula espinhal, caindo em
queda livre, evitando o atrito entre o peso e as paredes
de um cilindro condutor ao segmento medular lesado.
Assim, foi assegurado que a contusido com peso de 50
gramas e 10cm de altura, ocasionou trauma de
S00GCF.

Os resultados obtidos diferem de PARKER
(1974), HOERLEIN (1978) e de dsLAHUNTA (1983), nao
ocorrendo imutacao da espasticidade aos primeiros dias
pOs-trauma.

A reflexologia miotética e o tono muscular, obe-
deceram as leis dos neurbnios motores mencionadas
por PARKER (1974), HOERLEIN (1978) e deLALHUNTA
(1983).

Nao houve disparidade entre os achados deste
experimento e os relatos de PARKER (1974), durante a
avaliagao da sensibilidade dolorosa superficial e profun-
da, ocorrendo primeiramente o regresso da dor profun-
da devido a localizagao ventral no parénquima medular.

Houve manifestacdo da bexiga neurogénica,

apos traumatismo agudo com 500GCF aos segmentos
medulares de L, e L2. Entretanto, existiu periodo maior

do que o referido por PARKER (1974), para o inicio da
miccao reflexa.

Para OSTERHOLM & MATHEWS (1972) e
WURTMAN & ZERVAS (1975), as catecolaminas, particu-
larmente a noradrenalina, seriam as responséveis pelas
alteragoes apds trauma agudo ao sistema nervoso cen-
tral, originando disfungées das fibras noradrenérgicas
que liberariam substancias vasoativas. De acordo com
KOBRINE (1975), houve uniformidade nos valores de no-
radrenalina rostral e caudal ao local do trauma, diferindo
dos achados de OSTERHOLM & MATHEWS (1972), OS-
TERHOLM (1974), OSTERHOLM et al (1974), WURTMAN
& ZERVAS (1975) e WHITE (1975). Conforme FAIRHOLM
& TURNBULL (1971), YASHOW et al (1973) e KOBRINE
(1975), com o trauma ocorreu incapacidade da medula
espinhal em transmitir impulsos, devido a um reordena-
mento molecular na membrana, responsavel pela imper-
meabilidadeao sOdio em repouso, tornando-se alterada
com quantidades significativas deste ion, que perde-se
dentro da célula originando novo potencial de repouso
menos negativo. Nesta nova situacao, a membrana é in-
Capaz de ampliar a permeabilidade ao s6dio no inicio
do potencial de agao, perdendo sua excitabilidade. Para
KOBRINE (1975), tal alteracao € observada clinicamente
como paralisia.

O objetivo do emprego do AEAC, segundo NE-
MECEK et al (1974), residiria na tentativa de retardar a
destruicao hemorragica progressiva por possuirem ativi-
dade antiproteolitica e antifibrinolitica. Neste experimento,
nao houve diferenca entre os animais controle e medica-
dos com o0 AEAC.

Para BRHAUGHLER & HALL (1982, 19833,
1983b, 1984, 1985), o glucocorticdide usado no experi-
mento, poderia evitar a destruicao tecidual pods-traumati-
ca, atenuando a peroxidagao de acidos graxos polinsa-
turados nas membranas gliais, mielinicas, neuronais e
do endotélio vascular. O grupo medicado com as doses
sugeridas por HOERLEIN et al (1985), evidenciaram clini-
camente ao final dos trinta dias, maior niimero de ani-
mais com atividade motora em relagdo aos grupos con-
trole, 2 e 4. |

Segundo ALLEN (1911, 1914) e LAITINEN &
SINGOUNAS (1971), com o uso da mielotomia haveria
diminuicao da presséo intramedular com melhora da es-
pasticidade e retorno dos movimentos voluntérios. Os
animais deste grupo permaneceram com paraplegia fla-
Cida com dilatagdo maior do que os pacientes controle,
medicados com AEAC e succinato sédico de metilpred-
nsolona.

Em relagdo a preservagao das vias da medula
espinhal, o trato vital, no cao, para a fungdo motora re-
side no feixe rubrospinhal, encontrado somente em um
dos caes do grupo pré-experimento com retorno da
ambulagao e em dois do grupo 3, tratados com gluco-
corticGide. Entretanto, 0 grande nimero de conexdes do
sistema extrapiramidal encontrado no céo, poderia justifi-
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car a fungao motora voluntaria em dez pacientes, nos

quais nao houve visualizagédo do trato rubrospinhal nos
segmentos espinhais examinados.

CONCLUSOES

O aparelho desenvolvido para este experimento
foi eficaz para induzir lesbes a medula espinhal em
caes.

A administragao de AEAC na dosagem usada
neste experimento, assim como o procedimento da mie-
lotomia parcial longitudinal dorsal, ndo induziram melhora
na recuperagao da fungao motora para os membros
posteriores, apos traumatismo agudo com 500GCF a
medula lombar de caes.

O uso do succinato sédico de metilprednisolo-

na, nas doses empregadas neste experimento, favoreceu
O regresso da atividade motora em quatro animais.

O exame fisico do sistema nervoso realizado
em vinte e nove cées, permitiu a observacao de um pe-
riodo de tempo inconstante para o inicio da. miccao re-
flexa e na mudanga de paralisia flacida a espasticidade.

Os tratos espinocerebelares dorsal e ventral, es-
pinotalamicos lateral e ventral e os fasciculos cuneiforme
e gracil, foram as vias ascendentes preservadas. Entre
as vias motoras ocorreu integridade para os tratos reti-
culospinhal ventral e lateral, tectospinhal, vestibulospinhal,
corticospinhal ventral e rubrospinhal.

Houve demora na instauragao da resposta infla-

matéria no segmento medular lesado, com o0 uso do
succinato sodico de metilprednisolona.
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