Sergio N. Pereira*
Catarina T. Ribeiro*
Eric J. Tabone**
Mauricio B. Andujar**
Murilo N. dos Santo**
Severo S. de Barros**
Renato S. Marques***
Alceu G. Raiser****,

Artigo Original

PROTECAO DO MIOCARDIO EM CIRURGIA
CARDIACA. ESTUDO EXPERIMENTAL.

Os autores realizaram estudo experimental em 15 cdes submetidos a cirurgia cardiaca
com circulacgdo extracorporea e divididos em 3 grupos: grupo | (controle): parada cardiaca
anoxica; grupo |l (cardioplegia eletrélitos): parada cardiaca induzida por solucdo de
eletrolitos a 4°C; grupo |11 (cardioplegia eletrdlitos, lidocaina, verapamil): parada cardiaca
ca induzida por soluto glicosado, eletrdlitos, lidocaina e verapamil. Foram feitas biopsias
antes e ap0ds a parada cardiaca de 60 minutos, para microscopia éptica e eletronica. Nao se
observaramalteragdes a microscopia éptica emnenhum dos grupos. O estudo ultra-estrutural
mostrou o seguinte: grupo |: edema das mitocdndrias e do conjunto perivascular; grupo I1:
edema das mitocondrias, ruptura das cristas, edema intracelular, auséncia de glicogénio;
grupo I1I: preservacdo das mitocdndrias, dos granulos de glicogénio e da arquitetura da

célula miocardica.

Os autores concluiram que a melhor preservacdo da estrutura miocérdica foi verificada

no grupo I11.

O emprego da parada andxica como téticacirdrgicana
correcdo de variadas cardiopatiasfoi praticarotineira por
vérios anos . Essa conduta foi baseada no fato de que o
coracdo parado consome menos energia que batendo ou
fibrilando ®. Entretanto, em casos de hipertrofiaventricular,
observou-se uma situagdo denominada por Cooley ¢ de
“Stone Heart”, em que o coragdo permanecia contraido e
sem babatimentos. Estudos posteriores evidenciaram que,
com o clampeamento da aorta, o coragdo somente parava
apOs consumir as reservas de emergia, com a paralisacéo
dabomba de sédio e potéassio. Havialesdo da membrana
celular com entradalivre de sodio e calcio para o interior
dacéula. Emvistadisto, ocorriam edemaintracelular edas
mitocondrias®", distor¢do erupturadas cristas, deplegédo
do glicogénio®>’, ruptura das miofibrilas e leséo das
membranas endoteliais . Essas lesdes pioravam com a
reperfusdo, porque havia entrada macica de célcio no
interior da célula, com formacdo de precipitados de
hidroxiapatitae carbonato de calcio, o quelevou Maloney
10 adizer que seriamais adequado chamar “BoneHeart” ao
fendmeno descrito por Cooley 6. Outro fenémeno
observado na reperfusdo, apds a parada prolongada, foi a

necrose hemorragica(no “ Reflow Phenomena’) 1.

Em vistados problemas decorrentes da paradaanoxica,
renovou-se o interesse pela cardioplegiacom potéssio que
havia sido abandonada apds os maus resultados obtidos
por Melrose?, com parada cardiaca irreversivel apds uso
de citrato de potéssio em normotermia. Observou-se que
esse resultado ocorreu devido a elevada concentracdo de
potassio (200 mEg/l) eapresencado citrato, acidificando
0 meio. Assim, apds os trabalhos iniciais de Kirsch 4
Bretschneider %, Gay e Egbert 16, surgiram

vérios trabal hos empregando solucdes cardioplégicas
com bonsresultados experimentaiseclinicos'’ %, inclusive
€m nosso meio %%,

Atualmente, considera-se que o principio fundamental
da cardioplegia consiste na preservacdo dos fosfatos
energéticos pela répida parada cardiaca em diastole. A
maioria dos autores diz que a solugéo deve ser infundida
a0 redor de 4°C 12, contendo de 25 a 30mEg/1 de potés-
sio. Embora Tucker * afirme que ndo é ne-
cessaria a hiperpotassemia, sendo a protecao
dependente da hipotermia, Moores 3! observou
gue o débito cardiaco foi maior com 40 mEq
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de potassio e Wakabashi * referiu que aparadacardiaca
ocorreem 30 scom 40 mEg/l eem5mincom5mEg/l.

Foi também salientada a importancia de substancias
estabilizadoras da membrana como o magnésio, aprocaina
714152024 @ g |idocaina 2%, bem como o emprego de tampao
paramanter o pH em torno de ”%; discreta hipertonicidade e
doses mdltiplas de cardioplegia #141724224 Hearse ¥ destar
cou o perigo de solugdes com lactato e Jynge ® enfatizou o
inconveniente de solucdes sem cacio.

Foi salientado o papel protetor dos antagonistas do ca-
cio como amifedipina36 e o verapamil * 2737%, Nayler ¥ ob-
servou que o verapamil inibe aentradade cdcio, reduzindo
0 consumo de energia. Robb-Nicholson * verificou que o
acoplamento deverapamil amembranapersiste noinicio da
reperfusdo, inibindo a atividade eletromecanicalogo aposa
aberturadaaorta, voltando ao normal apds 15 a 20 minutos.

Mais recentemente, Gomes * elaborou uma solucéo
cardioplégicacom vérias substancias que agem em diferen-
tesfasesde contracdo miocardica. Assim, usou lidocaina (40
mg/1) ebaixaconcentragdo de sbdio (68 mEg/1) parainibir a
resposta rapida do potencia de agdo; potéssio (25 meEg/l)
paradespolarizar acéula, inibindo asfases 2 e 3; verapamil
(0,5mg/1) parabloquear o calcio einibir arespostalentado
potencial de agéo; magnésio (32 mEqg/l) para inibir o
acoplamento e etromecéni co; dosebaixadecécio (2,5 mEg/
) paraevitar o efeito “paradoxal do célcio”; bicarbonato (2
mEQ/1) para manter o pH adequado e glicose para dar
osmolaridade, evitar o edema celular e fornecer o substrato
energético. Empregou essa solugdo por 3 horas de parada
cardiaca, com reinfusdesacada40 minutos, com bonsresul-
tadosexperimentaiseclinicos.

A relativa escassez de estudos sobre cardioplegia com
microscopiae etrénicalevou-mosaredizar o presentetraba
Iho analisando, sob os aspectos histopatol6gicos e ultra

* verapamil ( Dilacoron R) foi fornecido pelo Laboratério Knoll
S/A Produtos Quimicos e Farmacéuticos.

estruturais, duas solugdes cardioplégicas, em relacdo aum
controle submetido a paradaandxicacom hipotermiamode-
rada. A primeirasoluc&o contendo Ringer lactato foi empre-
gadacom afinalidade deverificar sob 0 aspecto morfol 6gico
os efeitos referidos por Hearse sobre o lactato *. A segunda
consistiu no emprego de solugdo baseada na proposta por
Gomes®, porém mais concentrada com afinalidade de ser
empregada em dose Unica.

MATERIAL EMETODOS

Foram estudados 15 cées mesticos, pesando entre10e18
kg, distribuidos em 3 grupos. grupo | (controle): parada
andxicasem cardioplegia; grupo |l - paradacardiacainduzida
por infusdo de solucdo de Ringer lactato, potéssio e
magnésio; grupo |11 - solugdo composta por soluto glicosado,
detrdlitos, lidocainaeverapamil.

Técnica cirdrgica - Os cées foram anestesiados com
Tiopental sodico a 3% (27 mglkg) e Amplictil (2 mg/kg),
entubados e mantidos em respirador artificial. A seguir, fo-
ram feitas toracotomiamediana e heparinizagdo (4mg/kg) e
instalacdo de circulacdo extracorpdreacom canulagdo das
veiascavaseartériafemoral.

Foi empregado oxigenador de bolhas (Bentley-
pediétrico), usando-se como perfusato a hemodiluicdo
parcial com sangue homélogo e Ringer lactato. Apés o
inicio daperfusdo, atemperaturafoi mantidaem 26°C. Foi
feitasuturaem bolsanaraiz daaortaeintroduzida agulha
calibre|8F, conectada por equipo longo ao frasco de solu-
¢do cardioplégicacolocado al,5m acimado campo cirlrgi-
co. Foi feita a descompressdo das cavidades esquerdas
pelo apice do ventriculo esquerdo.

Apébsaestabilizagdo daperfusio, aaortafoi clampeada
e as solucgbes cardioplégicas do grupo |1 (tab. 1) edo gru-
po Il (tab. 11 foram infundidas rapidamente (em 1 a2 mi-
nutos) a4°C e sob uma pressao ao redor de 80 mm Hg, em
dose tnica. O tempo de paradaandxicafoi de 60 minutos.

TABELA I-Composicdo a solucdo do grupo Il (eletrélitos)

Ringer lactato Adicional Composicéo fina Osmolaridade
(9 (9

Cloreto de sadio 6,09 (9 6,0 205,12 MOsM
Cloreto de potasso 0,39 2,0g 23 61,55 "
Cloreto de célcio 0,29 - 0,2 5,40

Lactato 3,lg - 3,1 30,15
Sifato de magnésio - 0,6g 0,6 4,39

H,O gsp. 1.000ml - 1000 ml -

307,26 mOsM

TABELA Il - Composicdo da solucgdo do grupo Il (eletroélitos, lidocaina, verapamil).

Compostos (%) Volume (ml) Concentragéo (g/l) Osmolaridade

Cloreto de sdio a 20% 20 mi 3,539 120,76 rnOsM

Cloreto de potéassio a 10% 40 ml 3,539l 94,62 K

Qifato de magnésio, 7H,0 64 mi 3,48 g/l 28,00

Cloreto de célcio a 10% 1,6 ml 0,14 g/l 2,88

Bicarbonato de Na a 8,4% 2,4ml 0,18 g/l 4,20

Lidocainaa 2% 4,0 ml 0,08 g/l -

Verapamil 0,4 ml 0,001 g/l -

Soluto glicosado a 5% q.s.p. 1.000 mi 44,15 g/l 245,06

495,52 mOsM
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Estudo morfolégico - Foram coletadas biopsias do
ventriculo esguerdo antes e apés a parada andxica.

Cada biopsiafoi imediatamente dividida em dois frag-
mentos. Um delesfoi fixado em formol 10% parao estudo
histolégico. O outro sofreu uma dupla fixacdo em
glutaraldeido 2% com tampéao cacodilato 0,2M e em
tetréxido de 6smio 1% com tampéo cacodilato 0,15M, foi
desidratado em etanol e incluido em resina Epoxy parao
estudo em microscopiaeletrénica

Oscortes semifinosforam corados com azul |1 eazul de
metileno. Os cortes ultra-finos foram contrastados com
acetato de uranila e citrato de chumbo (Reynolds) e
observados sob um microscépio eletrénico ZeissEM 10a
40e60KV.

RESULTADOS

Os resultados analisados a seguir foram sintetizados
natabelalll.

TABELA Il - AlteracOes ap6s a parada.

AlteracBes Gupol Grupoll Grupo 111
Microscopia Optica - - -
Microscopia eletrnica

Edema mitocondrial + ++ -
Edema extracelular ++ + +-
Edema intracelular + ++ +-
Ruptura dos miofibrilas + ++ -
Deplecdo glicogénio +- ++ +-

- = Nenhuma; +/- = Muito leve; + = Leve; ++ = Intensa.

Grupo| - A microscopia 6pticando mostrou nenhuma
ateracdo significativaapdsaparadaanoxica(fig. 1).

O estudo ultra-estrutural evidenciou discreto edema
mitocondrid eintracelular, rupturade miofibrilas, moderada
deplecdo do glicogénio e edemaperivascular mashiopsias
feitasaposaparada(fig. 2). Asbiopsias-testemunhasfeitas
antes da parada apareceram normais.

Fig. 1 - Miocardio do grupo | apds a parada anéxica, ndo evidenci-
ando nenhuma alteragéo significativa. H.XE. Aumento 960 Xx.

Fig. 2 - Miocéardio do grupo | apds a parada andxica, mostrando
edema do espago perivascular (Ep) e das mitocontrias (M). O
glicogénio (G) aparece bem conservado. Aumento de 10.000 x.

Grupol I - A microscopiaépticando mostrou nenhuma
alterag@o significativa.

O estudo ultra-estrutural mostrou intenso edema
mitocondrial com destruicdo de algumas mitocondrias,
intenso edema intracelular com alteragdo da arquitetura
dasmiofibrilas, emenor edemaextracelular (perivascular)
doquenogrupoI. Ocorreu deple¢do completadosgrénulos
deglicogénio (fig. 3).

Fig. 3 - Miocéardio do grupo Il apds a parada andxica, mostrando
edema do espego perivascular (Ep) e intenso edema entracelular e
das mitocondrias (M). A deplecdo do glicogénio foi total. Aumento
de 10.000 x.

Grupolll - A microscopiaépticando mostrou nenhuma
alteragdo significativa.

O estudo ultra-estrutural evidenciou perfeitapreserva-
¢80 das mitocdndrias e das miofibrilas. Notaram-se discre-
to edemaintracelular e leve dilatacdo do sistema tubular
transversal (fig. 4), bem como discreta deplecéo dos gré-
nulos do glicogénio.

Todos os fragmentos de biopsias retirados antes da
paradaandxicando mostraram nenhumaalteragdo signifi-
cativa
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Fig. 4 - Miocérdio do grupo Il ap6s a parada andxica, mostrando
6tima preservagdo da célula miocérdica com bom aspecto das
mitocondrias (M) e presenca de granulos de glicogénio (G). O siste-
ma T (T) apareceu ligeiramente dilatado. O espago perivascular
(Ep) n&o evidenciou edema. Aumento de 10.000 x.

DISCUSSAO

Os resultados obtidos no grupo | (controle), que foi
submetido a parada andxicaa 26°C foram semel hantes aos
referidos por diferentes trabalhos ®78. A ausénciade alte-
racdes mais graves, como precipitados de célcio
intracelulares, necrose por banda de contragdo e necrose
hemorrégica, devem-se provavelmente ao curto periodo
de reperfusdo e ao fato de a parada ser somente de 60
minutos e a 26°C, pois as alteracBes sdo menos gravesem
hipotermia®®, proporcionaisao tempo deanéxia2 eagra
vadas pela reperfusdo *°.

AsalteracBes maisgraves encontradasno grupo |1 con-
firmam o papel negativo do lactato, que segundo Hearse
81, acidificando o meio intracelular, causa inibicdo da
glicolise anaerdbica. Por outro lado, o intenso edema
intersticial leva-nos a pensar que a osmolaridade dessa
solucdo poderia ser insuficiente.

Osresultados do grupo 111, caracterizados por umaboa
preservacdo das estruturas celulares e extracelulares, de-
vem-se provavel mente & associagdo, numa mesma solu-
¢do e em proporc¢des adequadas, de diferentes elementos
protetores do miocérdio. A presenca de glicose, sédio,
cél cio etamp&o bicarbonato foi jaenfatizadacomo neces-
sariapor variosautores "*152432_A hiperosmolaridadeea
concentracéo mais elevada de potassio, magnésio,
lidocaina e verapamil. devem ter contribuido para a boa
protecdo do miocérdio observada, apesar da infusdo da
soluc&o em dose Unica, e daremocdo damesmapelacircu-
lagdo colateral, ndo coronariana. Esse fator, como salien-
tou Buckberg * esté presente nas cirurgiasin situ e ndo no
coracdo isolado e, dependendo do fluxo de perfusdo, re-
move parcia mente asolucdo infundida

O verapamil usado nessa solucéo na concentracdo de
1mg/l, tem efeito semelhante a vérias substancias
estabilizadoras das membranas, como 0 magnésio 131416 g
a lidocaina 2¢*°, que tém sido empregados com essa
findidade.
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Naffier * verificou que o verapamil acoplando-seamem-
branainibeaentradade cdcio paraacéula Robbs-Nicholson
%, usando-a como solucdo cardioplégica, observou que a
droga se conserva aderida @ membrana no inicio da
reperfusdo, inibindo aatividade e etromecanica. Esseefeito
seria benéfico porgque a contracdo muscular logo apds a
isquemiaéprejudicia por consumir osfosfatos energéticos
necess&rios a recuperacdo celular, como demonstraram
Follette e Buckberg #, que sugeriram o uso de doses mul-
tiplas de cardioplegia, sendo a Ultimaantes de abrir aaorta,
com afinalidade de manter o coracéo parado, no inicio da
reperfusio. Assim, esse conjunto defatores, referidos como
protetores e reunidos nessa solugdo, deve ser responsavel
pel osresultados obtidos n6 grupo 111, com protecdo eficaz a
estruturacelular.

Em conclusdo, verificamos neste estudo que a parada
cardiacaandxica, mesmo sob hipotermiamoderada, determi-
na alteragBes da estrutura celular; que o uso de lactato cau-
sou alteracBes ainda maisintensas que aisquemiasimples,
lembrando que uma parte das dteragBes parece ser mais
devidaabaixaosmolaridade da solucdo; e que asolucdo do
grupo 11 ofereceu protecdo eficaz da estrutura da cula
miocardica

O emprego dessa solugdo em doses mltiplas e concen-
trac8o mai sbaixa, com paradacardiacamaisprolongadacomo
proposto por Gomes, deverd ser objeto de estudos futuros.

Acreditamos que o0 constante progresso ha area da
protecdo miocardica certamente acrescentara novas
melhorias nas técnicas e composi¢des das solucbes
cardioplégicas, congtituindo os resultados encontrados no
grupo Il um importante passo nesse sentido.

SUMMARY

Theauthors performed an experimental study in 15 dogs.
The dogs were submitted to heart surgery with extracorpo-
real circulation and divided into three groups asto the man-
ner heart arrest wasinduced. Group | (control): ischemic heart
arrest. Group 11 (electrolytes): cardioplegia induced by an
electrolytic solution at 4°C. Group 111 (electrolytes, lidocaine,
verapamil): cardioplegia induced by glucose solution with
electrolytes, lidocaineand verapamil. Biopsieswerecollected
before and after the 60 minutes heart arrest, for light and
electron microscopic studies.

Results showed no alterationson light microscopy inany
of the three groups. The ultrastructural study showed the
following: Group | - mitochondrial and perivascular edema.
Group I1 - intracellular and mitochondrial edema, rupture of
the christae and loss of glycogen granules. Group 111 - good
preservation of myocardia cellular structure, mitochondrial
and glycogen granules.

The authors concluded that group 111 showed the best
results upon preservation of myocardial structure.

REFERENCIAS

1. Hallman, G. I.; Cooley, D. A. - Canulation and perfu-
sion. In Hallman and Cooley . Surgical Treatment of



10.

11.

12.

13.

14.

15.

16.

17.

18.

19.

20.

21.

protecéo do miocéardio em cirurgia cardiaca

Congenital Heart Disease. Phyladelphia, Lea and Febi-
ger, 1975. p. 7.

Zerbini, E. J. - Lesdes congénitas da vévula adrtica e da via de
saida do ventriculo esquerdo. In Zerbini, E. J. - Tratamento
Cirlrgico das Lesdes das Valvas Mitral, Adrtica e TricUspide.
Ed. Cientifica Carlo Erba, S&o Paulo, 1968.

Puig, L. B.; Verginelli, G.; Lemos, P. C. P; Zerbini, E. J. -
Insuficiéncia adrtica. In Zerbini, E. J. Clinica Cirdrgica Alipio
Correa Netto. Ed. Sarvier, S&o Paulo, 1974, p. 655.
Buckberg, G. D. - A proposed solution to the cardioplegia
controversy. J. Thorac. Cardiov. Surg. 77: 803. 1979.
Stemmer, E. B. - Discussion of papers by Buckerg, Griepp and
associates. J. Thorac. Cardiovasc. Surg. 70: 1034, 1975.
Cooley, D. A. - Anoxic arrest. J. Thorac. Cardiovasc. Surg. 70:
1026, 1975.

Sunamori, M.; Trout, R. G.; Kaye, M. P; Harrison, C. E. -
Quantitative evaluation of miocardial ultrastructure following
hypothermic arrest. J. Thorac. Cariovasc. Surg. 76: 518. 1978.
Kay, H. R.; Levine, F. H.; Falon, J. T.; Grotte, G. J.; Butchart,
E. G.; Pao, S.; McEnany, M. T. Austen, G.; Buckley, M. J. -
Effect of cross clamp time, temperature and cardioplegic
agents on myocardial function after induced arrest. J. Thorac.
Cardiovasc. Surg. 76: 590, 1978.

Tyers, G. F. O.; Williams, E. H.; Hughes. H. C; Todd, G. J. -
Effect of perfusate temperature on myocardial protection
from ischemia. J. Thorac. Cardiovasc. Surg. 73: 766, 1977.
Maloney, J. V.; Nelson, R. L. - Myocardial preservation during
cardiopulmonary bypass. An overview. J. Thorac. Cardiovasc.
Surg. 70: 1040, 1975.

Lajos, T. Z. - Discussion of paper by McGregor and associates.
J. Thorac. Cardiovasc. Surg. 70: 1040, 1975.

Melrose, D. G.; Dreyer. B.; Bentall. H. H.; Baker, J. B. T. -
Elective cardiac arrest. Lancet 2: 21, 1955.

Tyers, G. F. O.; Manley, N. J.; Williams, E. H.; Shaffer, C. W.;
Williams, D. R.; Kurvsz, M. - Preliminary clinical experience
with isotonic hypothermic potassium induced arrest. J. Thorac.
Cariovasc. Surg. 74: 674, 1977.

Kirsch , W.; Radewall, G.; Kamar. P. - Induced ischemic: ar-
rest: Clinical experience with cardioplegia in open heart sur-
gery. J. Thorac. Cardiovasc. Surg. 63; 121, 1972.
Bretschneider, H. J.; Huebner, G.; Knall, D.; lohr, 13.; Norbeck,
H.; Spieckermann. P. E. - Myocardial resistance and tolerance
to ischemia. Physiological and biochemical basis. J. Cardiovasc.
Surg. 16: 241, 1975.

Gay, W. A., Jr.; Ebert, P. A. - Function, metabolic and
morphomogic effects of potassium induced cardioplegia. Sur-
gery, 74: 284, 1973.

Roe. B. B.; Hutchinson. J. C.; Fishman, N. H.; Ullyot, D. J;
Smith, D. I. - Myocardia protection with cold ischemic po-
tassium induced cardioplegia. J. Thorac Cardiovasc. Surg. 73:
366, 1977.

Baimbridge, M. V.; Hearse, D. J.; Stewart, D. A. - Myocardial
preservation during cardiac arrest. Proc. Roy. Soc. Med. 69:
197, 1976.

Hearse, D. J.; Stewart. D. A.; Baimbridge. M. V. - Celular
protection during myocardia ischemia. The development and
characterization of a procedure for the induction of reversible
ischemic arrest. Circulation. 54: 193, 1976.
Cankovic-Darracott, S.; Baimbridge, M. V.; Williams. B. T;
Bitensky, I.; Chayen, D. - Myocardial preservation during
aortic valve surgery. Assessment of five techniques by celular
chemical biophysical methods. J. Thorac. Cardiovasc. Surg.
73: 699. 1977.

Pollette, D.; Fey, K.; Mulder, D.; Maloney, J. V. J.; Buckberg,
G. - Prolonged safe aortic clamping by combining membrane
stabilization. Multidose cardioplegia and appropriate

22.

23.

24.

25.

26.

27.

28.

29.

30.

31.

32.

33.

34.

35.

36.

37.

38.

39.

reperfusion. J. Thorac. Cariovasc. Surg74: 682, 1977.
Baimbridge, M. V.; Chayen, J.; Bitensky, |.; Hearse. D. J.; Jynge,
P; Cankovic-Darracott, S. - Cold cardioplegia or continuous
coronary perfusion? Report on preliminary clinical experience
as assessed cytochemically. J. Thorac. Cardiovasc. Surg. 76:
900. 1977.

Adappa, M. B.; Jacobson, J. B.; Hetzer, R.; Hill, J. D.; Kamm,
B.; Kerth, W. J. - Cold hypersplemic cardiac, arrest versus inter-
mittent aortic cross-clamping and topical hypothermia for
coronary bypass surgery J. Thorac. Cardiovasc. Surg. 75: 171,
1978.

Conti, V. R.; Bertranov, E. G.; Blackstine, E.H.; Kirklin, J. W.;
Digerness, S. B. - Cold cardioplegia versus hypothermia for
myocardial protection. Randomized clinical study. J. Thorac.
Cardiovasc. Surg. 76: 577, 1978.

Follette, D. M.; Mulder, D. G.; Maloney, J. V. J.; Buckberg. G.
D. - Advantages of blood cardioplegia over continuous coro-
nary perfusion or intermittent ischemia. Experimental and clini-
cal study. J. Thorac. Cardiovasc. Surg. 76: 604, 1978.

Rabello. R. C. - Proteg&o do miocardio isquémico durante cirurgia
cardiaca com circulagao extracorporea: sistematizacéo de
técnica, emprego de solugBes cardioplégicas. analise dos
resultados iniciais. Arg. Bras. Cardiol. 31 (supl. 11): 147, 1978.
Manrique, R. - Protegdo miocérdica a andxia cirurgica.
Importancia dos antagonistas do célcio. Arg. Bras. Cardiol. 31
(supl. 11): 148, 1978.

Braille, D. M.; Bilaqui, A.; Anacleto, J. C.; Araujo, D. J.; Bellini,
A.J; Garzon, S. A. C.; Greco, O. T.; Ardito, R. V.; Ayoub, J. C.
A.; Baucia, J. A.; Wichtendahl, F. T.; Kuroda, G. Y.; lorga, A. M.
- Protegdo miocéardica por cardioplegia. Arg. Bras. Cardiol. 33:
199, 1979.

Gomes, O. M.; Caonge, H. C. F; Zerbini. E. J. .Cardioplegia:
Bases ultra-estruturais, bioquimicas e farmacodinédmicas. Arg.
Bras. Cardiol. 34: 143, 1980.

Tucker, W. Y.; Ellis, R. D.; Mangano, D. T.; Ryan. C. M.; Ebert,
P. A. - Questionable importance of high potassium concentra-
tion in cardioplegic solution. J. Thorac. Cardiovasc. Surg. 77:
183. 1979.

Moores, W. Y. - Discussion of paper by Tucker and associates.
J. Thorac. Cardiovasc. Surg. 77: 188. 1980

Woakabashi. A. - Discussion of paper by Tucker and associates.
J. Thorac. Cardiovasc. Surg. 77: 185. 1980.

Schaub, R. G.; lemole. G. M.; Pinder. G. C.; Black P; Stewart. G.
J. - Effects of lidocaine and epinephrone on myocardial preser-
vation following cardiopulmonary bypass in the dog. J. Thorac.
Cardiovasc. Surg 74: 571, 1977.

Hearse, D. J.; Stewart, D. A.; Baimbridge, M. V. Myocardial
protection during bypass and arrest. A possible hazard lactate
containing infusates. J. Thorac. Cardiovasc. Surg. 72: 880.
1976.

Jynge, P; Hearse, D. J.; Baimbridge, M. V. - Myocardia pro-
tection during ischemic arrest. A possible hazard with cal-
cium-free cardioplegic infusates. J. Thorac. Cardiovasc. Surg.
73: 848, 1977.

Magee, P. G.; Flatherty, J. T.; Bixler, T. J.; Glower. D.; Gardner,
T. J; Buckley, B. H.; Gott, V. L. - Comparasion of myocardial
protection with nifedipine and potassium. Circulation 60 (Suppl.
1): 151, 1979.

Nayler, W. G.; Grau, A.; Slade, A. - A protective effect of
Veragpamil on hypoxic heart muscle. Cardiovasc. Res. 10: 663,
1976.

Robb-Nicholson, C.; Currie, W. D.; Weschler. A. - Effect of
Verapamil on miocardial tolerance to ischemio arrest. Com-
parison to potassium arrest. Circulation. 58 (Suppl. 1): 1, 1978.
Gomes, O. M. - Anbxia miocéardica: Trés horas de protecéo.
Arq. Bras. Cardiol. 32 (supl. 1): 35, 1979.

395



