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HEMODILUICAO COM DEXTRAN DURANTE
INFARTO AGUDO EXPERIMENTAL DO
MIOCARDIO: AUMENTO DE FLUXO NA AREA

Foram estudados os efeitos hemodinami cos sistémicos e regionais da hemodiluicdo com solucéo
de Dextran-40 durante oclusdo coronaria aguda experimental . Observou-se reducéo da resisténcia
vascular sistémica por queda da viscosi dade sangliinea e elevacao do débito cardiaco, semalteracao
significativa da freqliéncia cardiaca e da pressdo arterial. No miocardio isquémico, houve aumento
do fluxo pela circulacéo colateral, sem modificacdo em sua oxigenacéo residual . O grau deisguemia
permaneceu inalterado, avaliado por mapeamento eletrocardiografico epicardico. Os autores
concluem que hemodilui¢&o com solucéo de Dextran-40 melhora a funcdo de bomba do coracéo e
concomitantemente aumenta a perfusdo da area isquémica, sem aumentar o grau de isquemia, no

modelo experimental utilizado.

Embora a viscosidade sangliinea seja uma determinante
fundamental do fluxo sistémico, seu significado hemodindmico
tem sido pouco estudado. Demonstrou-se, por exemplo, quea
agregacdo de hemécias e a viscosidade sangliinea estdo
aumentadas em um grande nimero de condi ¢Bes patol bgicas
e que essas alteracdes se associam areducdes do fluxo, com
implicagdes no desenvolvimento daslesbes dostecidos*s.

A viscosidade sangiiineatem sido encontradaelevadaem
portadores de insuficiéncia coronaria obstrutiva cronica e
durante infarto agudo do miocérdio . Por outro lado,
observou-se que a infusdo de solugéo de Dextran de baixo
peso molecular reverte essas modificagdes da reologia do
sangue 1518

Como tratamento do aumento daviscos dadeduranteinfarto
agudo do miocérdio tem-se infundido solugdo de Dextran,
embora a expansdo da volemialimite seu emprego. Em um
grupo de pacientes assim tratados, Langskoen e col. *°
observaram reducdo da mortalidade, melhor evolucdo
eletrocardiogréficaeenzimética. Nahasecol. 2, emtrabalho
experimenta, procederam ahemodil uiggo com Dextran durante
isqguemiamiocérdicaaguda, verificando ndo haver modificacéo
naposi¢éo dacurvade Frank Starling. Ruizecol. 2 produziram
experimentalmente choque cardiogénico por infarto agudo do
miocérdio etrataram um grupo de cdes com solugdo de Dextran
(reduzindo a concentracdo de hemoglobina a cercade 8 g/

100 ml), associada a oxigenagdo hiperbérica de duas
atmosferas de oxigénio puro; a mortalidade nesse grupo
foi significativamente menor do que nos controles. Nesse
estudo, o0 uso da oxigenagdo hiperbarica dificultou a
interpretacdo dos efeitos da hemodiluicéo.

Os efeitos diretos da hemodiluicdo sobre a area
isquémica sdo ainda menos conhecidos. Yoshinakawa e
col. 2 verificaram experimental mente que ahemodiluicéo
com solugéo de Ringer, reduzindo o hematdcrito a 6%,
ndo altera a somatdria das elevacdes do segmento ST do
eletrocardiograma. Nesse trabalho, o fluxo coronario
retrégrado foi medido, estando aumentado em relagéo aos
cées que ndo sofreram hemodiluigéo.

Como os efeitos da hemodiluicdo sobre a érea
isqguémica sdo potencialmente importantes para o
tratamento do infarto agudo do miocardio 2%, realizamos
0 presente trabalho, cujos objetivos sdo: 1) o estudo das
modificagBes hemodindmicas sistémicas acarretadas por
hemodilui¢do com Dextran-40 durante o infarto agudo
do miocérdio; 2) andlise da perfusdo da éreaisquémicae
suainfluéncia sobre o grau de isquemia miocardica.

MATERIAL E METODOS

Foram utilizados 28 cdes mesticos de ambos 0s sexos,
pesando de 13 a28 kg, nosquais serealizaram as seguintes
experiéncias.

Trabalho realizado naDiviso de Experimentagso do I nstituto do Corac&o (INCOR) do Hospital das Clinicas da Faculdade de M edicinadaUniversidade

de Sao Paulo.
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1. Efeito hemodinamico sistémico - Foram estudados
6 cées, pesando de 14 a 28 kg, com média de 18,2 kg.
Apds a anestesia com morfina (2 mg/kg) e nembutal (15
mg/kg), os animais foram entubados e mantidos em
respiracéo artificial com respirador de Takaoka, modelo
670, & fregiiéncia média de 20 respiracbes /min e ar
corrente de 15ml/kg, recebendo uma mistura de ar e
oxigénio. A artéria e veia femorais direitas foram
cateterizadas naregido inglinal para registro da pressdo
e infusdo de liqlidos, respectivamente. A pressdo foi
registrada com transdutor Statham P 23 DB conectado a
registrador Electronics for Medicine DR-16. Na artéria
femoral esquerda, colocou-se cateter de polietileno para
realizac8o de sangria. O coragdo foi exposto atraveés de
toracotomialateral esquerdae mantido em posi¢do através
de um berco pericérdico. O débito cardiaco (DC) foi
medido maraiz daaorta, com fluxdmetro el etromagnético
Statham SP 2201. Cateterizou-se o atrio esquerdo para
medida de pressdo. A artéria coronaria descendente
anterior (DA) foi isolada acima da emergéncia da tltima
diagonal, para posterior oclusdo. Colocou-se cateter de
Longdwell de 5 cm de comprimento na artéria pulmonar,
através de puncgdo direta, para colheita de sangue para
gasimetria. Trinta min apds o fim da preparagéo, foram
feitos os registros de controle. Esses registros incluiram
freqiiéncia cardiaca, pressdo arterial pulsatil e média,
pressdo média do atrio esquerdo, fluxo adrtico e
eletrocardiograma. A gasimetria foi realizada em
analisador de gases sangiliineos e pH da Instrumentation
Laboratory Inc., modelo 113, calculando-se o contedido
de oxigénio do sangue arterial e venoso pulmonar (Cav =
1,39xHbx SO +0,0031x pO ), adiferencaarteriovenosa
de oxigénio (Ca-Cv), transpofte de O (TO = Cax DC),
consumo sistémico de O (VO = C fav DO) x DC) e
extracdo de O (C (a-v DO ) /C4). Imediatamefte apos 0s
registrosiniciais, aDA foi dcluida. Novosregistrosforam
feitos 30 min apds, procedendo-se, a seguir, a troca de
sangue por solugdo a 10% de Dextran de peso molecular
médio 40.000 em solucdo salinaa0,9% (Rheomacrodex-
Braun), através de sangria e injecdo simultaneas até ser
atingido o volume sangrado (e infundido) de 10 mi/kg, o
gue se obteveem 2 a3 min. Aos45 min de oclusdo, foram
feitos registros e determinagdes pela terceira vez. Logo
apos, fez-se uma segunda hemodilui¢do pelo mesmo
procedimento. Aos 60 min de ocluséo foram feitos os
ultimos registros, sacrificando-se, entdo, o animal por
injecdo endovenosadecloreto de potassio Tréscaesforam
utilizados como controle, nos quais oclusdo de 60 min foi
realizada, sem se proceder a hemodiluico.

2. Efeito sobre a circulacéo residual do miocardio
isquémico - Doze cées foram anestesiados e submetidos
a mesma exposicdo do coracdo que 0s anteriores.
Cateterizaram-se a artéria car6tida, para medida da
presséo e aveiajugular interna, parainfusdo de liquidos.
Apbs registro de controle da presséo arterial, a DA foi
isolada no mesmo ponto das experiéncias anteriores e
puncionada com cateter Longdwell de 5 cm e ocluida. O
cateter, conectado através de tubo de polietileno a uma
torneira de 3 vias, permitiu a medida direta do fluxo
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retrégrado na artéria ocluida (através de gotejamento em
seringa graduada) e o registro da coronaria distal (pela
conexdo de um transdutor de presséo a torneira). O
gotejamento, para medida de fluxo, foi permitido durante
periodos de 1 min, a cada 5 ou 10 min. Dois indices de
resisténcia coronaria regional foram calculados,
dividindo-se a pressdo arterial diastolica (resisténcia
proximal) ou a pressdo coronaria distal média (resisténcia
distal) pelo fluxo coronario retrogrado. A oxigenagéo
residual da éarea isquémica (ITO) foi calculada,
multiplicando-se o fluxo coronérid retrégrado pelo
contetdo arterial de oxigénio.

Apobs a oclusdo da artéria coronéria, mediu-se o fluxo
retrégrado e foram registradas as pressoes arterial e
coronaria

Em 5 cées, cujos pesos variaram de 16 a 19 kg, com
média de 17,74 kg, foram feitas medidas de fluxo e
registros de pressdes de 10 em 10 min, durante 60 min
apos a oclusdo. Esse grupo, ndo submetido ao
procedimento de hemodiluico, foi usado como controle.
Em 7 cées, pesando de 13 a 31 kg, com média de 20,0 kg,
procedeu-se a hemodilui¢do com solucéo de Dextran-40.
Para tanto, foram feitas gasimetrias arteriais, dosagens
de hemoglobina (Spectronic 100, Baush e Lomb) e
determinacBes do hematdcrito antes da oclusdo da artéria
coron&ria e 20, 40 e 60 min apbs. Fluxo e pressdes foram
determinadas de 5 em 5 minutos. Procederam-se a 2
hemodiluigBes, pelo procedimento jé descrito, durante 2
a 3 min, 20 e 40 min apds a oclusdo. Completada a
observacdo, os cdes foram sacrificados, como nas demais
experiéncias.

3. Efeito sobre o mapeamento eletrocardiogr éfico

epicardico - Em 7 cées pesando de 14 a 28 kg, com peso
médio de 20,6 kg, anestesiados e operados como 0s
anteriores, foram feitos mapeamentos el etrocardiograficos
epicérdicos. A pressdo arterial foi medida na artéria
femoral direita e a veia femoral direita foi cateterizada
para infusdo de liquidos. O eletrocardiograma epicardico
foi registrado com 2,5 cm de deflex&o por 1mV,
escolhendo-se 2 a 3 pontos de registro em area normal e
9a10 naareaisquémica. Apés registro da pressdo arterial
e colheita de sangue para gasimetria, dosagem de
hemoglobina e determinag@o do hematdcerito, foi ocluida
aDA. Do 13.°ao 15.°min de ocluséo fez-se 0 mapeamento
de controle e, a seguir, liberou-se a ocluséo permitindo a
reperfusdo da &rea isquémica. Durante os 30 min
seguintes, a preparacdo foi deixada em repouso, apds o
gue foi feita uma hemodiluicdo com solugdo de Dextran-
40, pelo mesmo procedimento das experiéncias anteriores.
Quinze minutos apds, registrou-se pressdo arterial e
colheu-se sangue arterial para gasimetria, hemoglobina
e hematdcrito, ocluindo-se no mesmo ponto a artéria
coronaria. Novamente, entre 0 13.° e 15.° min de ocluséo
realizou-se o segundo mapeamento, colocando-se o
eletrodo nos mesmos pontos anteriormente definidos. A
seguir, sacrificaram-se 0s animais.
A diferenca média das variaveis foi testada por meio da
distribuicdo t de Student, considerando-se as amostras
correlatas. Adotou-se nivel de significancia de 5%,
considerando-se o teste monocaudal.
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RESULTADOS

1. Efeitos hemodin&micos sistémicos - As tabelas
| e Il mostram os efeitos da oclusdo coronaria e das
subseqiientes hemodilui¢Bes e as tabelas Il e IV, o
comportamento dos animais de controle. Observa-se
gue nos ultimos ndo houve variagdes significativas nas
varidveis estudadas. No grupo submetido a
hemodiluigcdo, 30 min apds a oclusédo coronaria,
registrou-se significativa queda do débito cardiaco, de

TABELA | - Dados hemodinamicos sistémicos.

2350 = 497 22083 £ 438 ml. min™ e elevacdo da pressio
médiado &trio esquerdo, de 3,5+ 0,6 a5,7 + 0,9 mm Hg.
N&o variaram afrequénciacardiacae as pressdes arteriais.
Assim, o volume sistélico sofreu também reducgédo
significativa, enquanto tendeu a elevar-se a resisténcia
vascular sistémica e a decrescer o trabalho sistélico. Nao
variou o hematdcrito, no entanto, o transporte de oxigénio
diminuiu, mantendo-se inalterado o consumo sistémico
de oxigénio com aumento dadiferencaarteriovenosa. Ndo
variou o0 excesso de bases.

FC PAS PAM PAD PAE FC X PAS DC VS TS RVS
batxmin® mmHg  mmHg mmHg mmHg  mmHgxmin®  ml xmint ml gt xm Dinaxsegxcm®

Controle 162+15 135+55 115+58 102+58 3,5+0,6 21764 + 1949 2350 + 497 15,6 + 3,7 24,7+ 6,5

Oclusio

30 min. 157+12 134+90 116+75 105+6,7 57+09* 21204+2387 2083+438* 14,0+ 3,2* 226+57 5184 + 757
1.2Hemod 58+0,5

45 min. 150+14 136+92 117+88 104+7,6 65+11* 20219+ 2120 2542 +485 17,7+3,3* 29,6+6,9* 4064 + 445*
2.2Hemod

60 min. 150+ 11 144+9,3 121+7,3 107+6,2 21208 + 1363 3025+ 549* 20,8+3,8* 353+ 7,4*A 3550+ 442*A

FC — frequéncia cardiaca; PAS = pressio arterial sstélica; PAM = pressdo arterial média; PAD = pressio arterial diastélica; PAE = pressiio média do étrio
esquerdo, DC = déhito cardiaco; VS = volume sis6lico (DC/FC); TS = trabalho sstélico, (VS X PAM X 0,0136); RVS = resiséncia vascular sstémica
(PAM/DC X 80). Valores: Média + desvio padréo damédia. (N = 6) * p < 0,05: oclusio (30 min) X controle e hemodilui¢des X oclusio (30 min); A p < 0,05:

Segunda x primeira hemodiluigdes.

TABELA Il - Oxigenagdo sistémica.

a0, Ca0, C@avD0,) 10,5 Ext. O VO, Hb Ht PH BE
mm Hg vol % vol % mixmin-t % mixmin-* /100 ml % u MEqxL-*

Controle 305+ 52 18,7+ 0,7 3,0+0,2 439 + 103 155+1,0 72+ 16 12,8+ 0,5 37,3+18 7,52 +0,03

Oclusdo

30 min. 324 + 55 19,1+ 0,8 3,3+0,2 412 + 105 172+1,0 70+ 16 13,0+ 0,7 375+2,0 750+002 -0,7+1,0
1.2Hemod

45 min. 333+53 15,1+0,6* 25+0,2% 399 + 89 16,8+ 0,9 69 + 18 10,1+ 0,5 298+13 753+0,02 06+1,2
2.2Hemod

60 min. 330+60 11,4+05*A 21+01*A 356+ 78*A 18,4+0,9* 68 + 16 75+04 213+14 753+ 0,02 0,7+0,9

paO, = pressdo parcial de oxigénio no sangue arterial; CaO, = contetido de oxigénio do sangue arterial; C(a-vDo, = diferenca arteriovenosa de oxigénio; TO,S =
trangporte sistémico de oxigénio; EXO, = extragdo sstémica de O,; VO, = consumo s stémico de oxigénio; Hb = hemoglobina; Ht = hemadcrito; BE = excesso de
bases. Valores médios e desvio padréo da média. Significancia como natabelal (n = 6).

TABELA |11 - Dados hemodinamicos sistémicos — Grupo controle.
FC PAS PAM PAD PAE FC X PAS DC VS TS RVS
batxmin® mmHg mmHg mmHg mmHg mmHg x min-* ml x min-* ml g*xm Dinaxsegxcm-°
Controle 160 144 119 107 4,3 23384 2957 18,5 29,8 3837
Oclusio
30 min. 142 130 108 96 51 18907 2471 17,0 25,3 4328
45 min. 143 138 114 102 51 20181 2409 16,8 25,7 4841
60 min. 149 135 112 99 5,7 20623 2413 16,2 24,0 4927
Abreviaturas: ver Tabelal; valores médios de 3 experiéncias.
Tabela |V — Oxigenacdo sistémica— Grupo controle.
pa O, Ca0,  C@vD0O;)  TO.,S Ext. O; VO, Hb Ht BE
mm Hg vol % vol % mixmin- % mixmin -* g/100 ml % MEgxL-
Controle 227 15,2 3,3 435 23,0 99 10,7 32,0 -4,9
Oclusdo
30 min. 309 16,4 3,7 391 22,8 92 11,5 34,3 -2,8
45 min. 305 16,6 38 384 235 91 11,7 34,7 -1,9
60 min. 277 16,4 3,9 380 24,7 94 11,6 34,3 -2,0

Abreviaturasver Tabelall, valores médios de 3 experiéncias.

Apdsal.2hemodiluicdo, o hematicritofoi reduzido de 37,4
+4,9a29,8+ 1,3%. A ressénciavascular Sstémicareduziu-
se de modo significativo, elevando-se o déhito cardiaco,

enquanto permaneceram indteradas a presséo media trid
esguerda, a fregliéncia cardiaca e as pressies arteriais. Houve
aumentossignificativasno volumeenotrabalho sistdlicos. Nao
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se obsrvou dteracgo Sgnificativa no transporte de oxigénio,
reduzindo-se a diferenca arteriovenosa enquanto se
mantinha inalterado o consumo sistémico.

As reducdes do contelido arterial de oxigénio e da
diferenca arteriovenosa foram proporcionais, ndo tendo
havido variagdo significativade suaextragdo. Permaneceu
normal o excesso de base.

Apos a 2.2 hemodiluicgo, o hematécrito foi reduzido
aindamais, atingindo 21,3 + 3,4%. A resisténciasistémica
sofreu nova reducdo significativa, elevando-se o débito
cardiaco (fig. 1) eapressdo atrial esquerda. A frequéncia
cardiaca permaneceu estavel enquanto as pressdes
arteriais ndo sofreram variacGes significativas. Elevaram-
se 0 volume e o trabalho sistolicos. O aumento do débito
cardiaco observado ndo foi suficiente para compensar a
reducdo do contelido arterial de oxigénio, de tal forma
gueotransportedeO caiusignificativamente. A diferenca
arteriovenosa reduziu-se mais ainda, porém,
proporciona mente menos do que o conteldo arterial de
oxigénio, elevando-se de modo significativo a extraco
de O em relag8o ao periodo anterior (fig. 2). Apesar
dessds alteracdes no transporte de oxigénio,
permaneceram inalterados o consumo sistémico e o
excesso de bases, sugerindo gque a oxigenagdo tecidual
continuava adequada.
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Fig. 1 - Variagdes observadas no débito cardiaco (DC) e naresisténcia
vascular sistémica (RV S) com aoclusdo coronériae apds 2 hemodil ui goes.
Va or médio edesvio-padréo damédia. Diferengasignificativarepresentada
como* (n=6).

TABELA V - Circulacdo residual de areaisquémica - Grupo controle.
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Fig. 2- VariagOes observadas no transporte sistémico de oxigénio (TO S) e
em sua extracao. Valor médio e desvio-padrdo da média. Diferénca
significante representadacomo * (n= 6).

2. Efeito sobre a circulagdo residual do miocéardio
isquémico - A tabelaV mostra os resultados obtidos nos
5 amimais de controle. Durante os 60 min de observagéo,
ndo houve modificacdo significativa do hematdcrito.
Mantiveram-se constantes o fluxo retrégrado, as pressdes
intracoronérias e, consequentemente, as resisténcias
regionais. A frequiéncia cardiaca aumentou de forma néo
significativa.

Nos 7 amimais submetidos a hemodiluicéo, o
hematécerito passou de 38,0 + 1,5 a29,3 1,8% apdésa 1.2
diluicdo e a 23,3 + 1,8%, apos a 2.2 Os resultados sdo
mostrados na tabela VI. Observamos aumento
significativo de fluxo corondrio retrégrado, de 2,2 + 0,3
a2,7+0,3ea3,3+0,3ml.min? Esse aumento de fluxo
foi proporcional areduc&o do contelido arterial de oxigénio
detal formaque, apdsambasashemodilui¢des, ndo houve
variagdo significativa da oferta de oxigénio a area
isquémica avaliada pelo transporte de O regiond (fig.
3). Durante todo o procedimento, ndo varfaram de forma
importante a frequiéncia cardiaca e as pressdes arteriais,
mas cairam significativamente os indices de resisténcia
corondria regional.

3. Efeito sobre o mapeamento eletrocar diogr afico
epicardico - N&o houve variagdes significativas de
freqliéncia cardiaca e pressdes arteriais entre os dois
mapeamentos. Na primeira oclusdo, sendo o hematdcrito

FC PAs PAd Ht PCo Rp Rd FCo
Bat.xmin-* Mm Hg Mm Hg % mm Hg Mm Hgxminxml-* mixmin
Ocluso:
20 min. 156 + 7 102+ 3 80+2 375+25 23+3 81+17 25+84 1,12+ 0,17
40 min. 161+ 12 103+8 81+5 - 22+4 85+17 25+9.3 1,06 + 0,13
60 min. 168 + 10 101+6 78+3 36,0 22+4 77+16 24 + 8,7 1,08+ 0,13

PCo = pressio coronaria distal média; Rp = indice de resisténcia coronaria regional proximal; Rd = indice de resisténcia coronariaregional distal; FCo =
fluxo coronério retrégrado: demais abreviaturas como nas Tabelas anteriores. Valores médios e desvio padréo da média, (n = 5).

35,7 + 1,3%, a somatéria das elevacdes do segmento ST
foi de 29,7 + 5,8 mV. Com ahemaodiluicdo, o hematderito
caiu a 27,0 £ 1,3%, ndo havendo variag8o significativa
da somatéria de ST, a qual permaneceu em 28,7 + 61
mV, em média. Os resultados ndo foram uniformes: em 3
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animais, houve reducdo, em 3, aumento e, em 1 cdo ndo
houve modificagdo (tab. VII efig. 4).

DISCUSSAO

O achado mais significativo deste estudo,
guanto aos efeitos hemodinamicos sistémicos,



amicos e oxigenacdo regionais.

TABELA VI - Circulacéo residual da éreaisquémica; dados hemodin

Hb
g%

ITO,
mixmin-,

Ca0,
vol %

pa0.
mmHg

FCo
mixmin-

d

R
mm Hgxminxml-*

PAs PAd FC X PAs PCo Rp
Mm Hg mmHg mm Hg mm Hg

FC
Bat.xmin-!

ok

7,8+06

12,8+ 0,
9,7+0C

7;* P <0,05: hemodilui

0,42 + 0,05
0,41+0,04
0,38 + 0,03

18,9+0,8
11,9+ 0,8*A

145+0,8*

325+ 58

Demais abreviaturas como nas Tabelas anteriores. Valores: médias e desvio padréo da média; N

331+ 60
315+ 61

2,20+ 0,25
2,86 £ 0,26*A
3,30 + 0,26*A

18+22
14+12*

33+2,3*A 12+ 1,0*A

55+ 6,4
40 + 3,0*

37+3
38+3
38+3

dio isquémico.

24353 * 2669
24872 + 2968
25154 + 2796

112+5
110+5
105+ 3

énio para o miocar

158+ 8

161+ 10
indice de transporte de oxig

154+ 10

156 + 10
152+ 12

0,05: segundo x primeiro hemodiluigdes.

22Hemod 157+ 13

1.2Hemod
1ITO2

Oclusio:
40 min.

Controle
20 min.
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Fig. 3- Variaghes observadas no fluxo coronério retrégrado (FCo), conte(ido
arterial de oxigénio (CaQ ) e transporte de oxigénio para 0 miocardio
isquémi co apds 2 hemodiil Gigdes. Val or médio e desvio-padréo damédia.
Diferencasignificativarepresentadacomo* (n=7).

€ a melhora da funcdo cardiacagloba decéescominfarto
do miocardio determinada pela hemodilui¢io com Dextran-
40.

Seobservarmosamodificacio naposicio dacurvadefuncio
ventricular dos c@estratadosem rel acdo adosamimaisnormais
(fig. 5), verificamosum desvio paraaesquerda, sugestivo de
melhoria do desempenho ventricular. Vérios fatores podem
ter contribuido para esse efeito. Em 1.° lugar, com ainfuséo
do Dextran, avolemiafoi provavel mente expandida, o que é
sugerido pela elevagdo da presso atrial e corroborado pelo
fato de a solucéo de Dextran com peso molecular médio de
40.000, a10% em solugéo saling, ser hiperoncéticaem relagéo
a0 plasma. Deve-se mencionar também que ha aumento do
retorno venoso, induzido pela propria anemia aguda .
Portanto, o aumento da pré-cargadeveter contribuido paraa
€elevagdo do débito cardiaco observado acadahemodilui¢&o.
Em 2.° lugar, houve reducdo significativa da resisténcia
vascular sistémica, diminuindo, assim, a pds-carga do
ventriculo esquerdo. Conseqlientemente, aumentaram o
volumesistdlico, o débito cardiaco e o trabalho sistdlico, sem
modificacBesimportantes dafreqiiénciacardiaca.

A queda da resisténcia vascular sistémica poderia ser
secundaria a elevagdo do débito cardiaco, representando
dilatagdo arteriolar ou ser conseqiiéncia da diminuicdo da
viscosidade sangiinea. A influéncia da viscosidade na
resisténciavascular ficagparente quando seanalisaaequagéo
de Poiseulle: R=8V L / (R%) onde V é viscosidade, L é
comprimento do sistematubular eR éraio.

Eevidentequearesisiénciavariadiretamentecomavisoosidade,
sendo o hematdcrito seu principa determinante =2,

Nafigura6, comparamosavariagéo porcentud . daressténcia
periféricaobservadanesse traba ho com areducdo porcentua
da viscosidade esperada de dados de literatura 2%, Veri-
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TABELA VII - M apeamento epicardico.

FC PAs PAd ST Hb Ht
bat.xmin-! mm Hg mm Hg mv g% %
Oclusdo 163+ 8 136+ 6 97+6 29,7 12,4+£0,5 357+13
Oclusgo
+ 159+9 147+ 4 102+2 28,7+6,1 9,3+0,5* 27,0+1,3*
Hemodiluicdo

ST = somat6ria das el evagdes do segmento ST do e etrocardiograma 15 minutos apés a oclusio corondria. Demais abreviaturas como nas Tabelas
anteriores. Valores: média e desvio padréo da média. n = 7; * p < 0,05: hemodiluic&o x controle.
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Fig. 4 - ElevagBes do segmento ST do el etrocardiogramaem mapeamento
de controle e apds hemodiluigdo com solugdo de Dextran-40. Nafigura
superior s3o representados os val ores obtidos em cada experiéncia e na
inferior, asmédias e seusdesvios-padréo (n=7).
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ficamos que a reducdo de resisténcia € um pouco maior
do que areducdo da viscosidade. O mesmo fendmeno foi
observado em outros trabalhos *, sendo provével a
existéncia de certo grau de dilatacdo arteriolar passiva
pela absorcado de liquido extravascular, determinada pela
solucéo hiperoncética. Portanto, a melhoria da funcéo
ventricular deve ser atribuida em grande parte a redugdo
da pds-carga, determinada pela queda da viscosidade 4.
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Fig. 5- Modificagbes observadas nafuncao ventricul ar representadas pelas
posi¢des em curvas de Frank-Starling. Valoresmédios (n = 6). Em linha
interrompida, curvade cdo normal %.

O aumento da contratilidade miocérdica, como fator
contribuinte para o desempenho cardiaco, ndo pode ser
afastado, emborasejam conflitantes ostrabal hos que abordam
sua participacéo “** durante hemodilui¢do. No entanto, o
Dextran, por si, ndo altera a contratilidade do miocérdio,
avaiada por alca presso-velocidade #. Portanto, € pouco
provavel que um aumento da contratilidade cardiaca tenha
contribuido significativamente para a melhoria da funcdo
cardiaca. Deve-se, contudo, ressalvar que medidasdiretasda
contratilidade cardiacando foram realizadas neste estudo.

Os efeitos da hemodilui¢&o sobre o sistema de transporte
de oxigénio também foram de interesse. Sabe-se que, em
animais com coraggo normal, 0 aumento do débito cardiaco
supercompensaaquedado contelido arterial deoxigénio, desde
gueavolemiasgamantidaestavel. A capacidade maximade
transporte de oxigénio do sangueregistra-se com o hematdcrito
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Fig. 6 - Hemodilui¢do com solugéo de Dextran-40: variaco porcentual da
resi sténciaperiféricasistémicaem relagso ao val or observado com 30 min
de oclusdo coronéria, mostrada ao lado das variagBes porcentuais da
viscosidade do sangue, esperadas de dados de Mesmer ecol. = eHint %2,
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Fig. 7 - Hemodiluicdo com solucéo de Dextran-40: as variagdes do
transporte sistémico de oxigénio observadas (linhainterrompida) nos caes
com infarto s8o comparadas as obtidas por Mesmer e

col. * em céesnormais (linhacontinua).

de aproximacdo 30% %324, Nos animais portadores de
ocluséo de uma artéria coronéria por nés estudados,
embora houvesse uma queda progressiva do transporte
sistémico de oxigénio, a medida que o hematdcrito foi
reduzido, a diminuicdo do transporte s6 foi
estatisticamente significativa a partir da segunda
hemodiluig&o, ou sgja, quando o hematdcrito foi reduzido
a 21 % (fig. 7). Portanto, como nos animais normais,
redugdes do hematdcrito até aproximadamente 30% nado
af etam expressivamente o transporte de oxigénio em caes
com isquemiamiocérdicaaguda. Assinaa-setambém que,
nas duas hemodilui¢Bes, 0 consumo de oxigénio sistémico
permaneceu inalterado e que, apenas com hematdcrito
préximo a20%, houve aumento compensador daextragdo
periféricade O . Deve-se notar também queaPO arterial
nos animais cém hemodiluicio excede, em méflia, 300
mm Hg. Esses niveis podem ter contribuido para manter
a oxigenagdo tecidual, embora ndo influam na resposta
hemodinamica ®. Um paradoxo aparente nesses dados é
a verificacdo da diferenca arteriovenosa de oxigénio
diminuida simultaneamente com a reducéo do conte(ido
arterial e do transporte sistémico de oxigénio.
Provavelmente, o aumento do fluxo sangtiineo sistémico

foi suficiente para compensar a reducdo da diferenca
arteriovenosa, ndo havendo alteracdo do consumo de
oxigénio nem do componente metabdlico do equilibrio
&cido-basico.

2. Fluxo e oxigenagéo residuais na areaisquémica -
Durante a hemodiluic&o, ocorreu queda da resisténcia
vascular regional eaumento do fluxo coronério retrégrado.
Como n&o houve aumento da presséo arterial e o
incremento na freqiiéncia cardiaca foi pouco expressivo,
aumentos dapressao de perfusdo coronériaou do consumo
de oxigénio pelo miocardio ndo podem ser
responsabilizados pelo aumento do fluxo coronario.
Assim, o aumento do fluxo provavelmente reflete a
reducdo da resisténcia coronéria regional. Desde que 0s
vasos coronérios, na zona de oclusdo, ja devem estar
dilatados ao maximo, em virtude daisquemia®, tal queda
daresisténcia coronariapode ser atribuida primariamente
areducdo daviscosi dade sangliineatal como ocorreu com
aresisténcia sistémica. No entanto, resta a possibilidade
de gue ahemodiluic&o tenhaum papel vasodilatador sobre
0S vas0s que comunicam a zona isquémica com &reas
normais. O fluxo pela circulag@o colateral aumentou
proporcionalmente & reducé@o do contelido arterial de
oxigénio, de tal forma que ndo houve alteracdo na
oxigenacdo residual do miocérdio isgquémico (fig. 3). O
significado fisiol 6gico desse aumento de perfusdo daérea
isquémica deve ser interpretado cautel osamente. O fluxo
aqui medido representa o fluxo colateral total e ndo tem
implicacdo quanto a distribui¢do do sangue nas camadas
miocérdicas. N&o se pode excluir a possibilidade de que
0 aumento do fluxo sangliineo se faca preferentemente
para o epicardio ou endocérdio, favorecendo assim uma
area em detrimento de outra *°.

O aumento da perfusdo da é&rea isquémica é
potencialmente de importancia pratica na prote¢do ao
miocardio isquémico com drogas, facilitando suachegada
as células isquémicas ou contribuindo para aremocao de
produtos metabdlicos del etérios conseqlientes a oclusdo
coron&ria. Por outro lado, o desenvolvimento recente de
solugdes de compostos fluorcarbonados, transportadores
deoxigénio, parauso clinico %! acenacom apossibilidade
de se aumentar a oxigenagdo residual do miocardio
isquémico %2, sendo uma op¢do atraente a hemodiluicdo
com substituto de sangue, desde que suas caracteristicas
reoldgicas permitam.

4. Avaliacdo eletrocardiografica da isquemia - A
somatéria das elevacfes do segmento ST nas derivactes
epicardicas tem boa correlacdo com a liberacdo de
creatino-fosfoquinase do miocérdio, permitindo assim
avaliar o grau de sofrimento isgquémico do musculo %.
N&o observamos variagdo significativa na somatoria das
elevacdes do segmento ST quando comparamos a obtida
durante hemodiluicdo, com a registrada apds a oclusdo
controle feita 60 min antes (fig. 4). Portanto, a
hemodiluicdo ndo alterou o grau de isquemia na fase
aguda, mas hadapode ser afirmado quanto asuainfluéncia
sobre a evolugdo do processo isquémico durante um
periodo de observacdo mais longo.

Deve ser ressaltado, no entanto, que dife-
rentemente de alguns procedimentos como, por
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exemplo, uso de agentes inotrépicos positivos % ou
aumento de pré carga 4, os quais, ao melhorarem o
desempenho da bomba cardiaca, intensificam o grau da
isquemia, a hemodiluic¢&o normovolémica com Dextran-
40 melhoraafun¢do de bombado coragdo e aperfusio da
zona isquémica, sem aumentar a isquemia, no modelo
experimental por nos utilizado.

SUMMARY

The systemic and regional hemodynamic effects of
hemodilution with Dextran-40 were assessed during acute
experimental coronary occlusion. There was a reduction
of systemic vascular resistance dueto adecreasein blood
viscosity, and an increase in cardiac output without
significant changes in heart rate or arterial pressure. In
the ischemic myocardium there was an increase in
retrograde colateral blood flow, without any significant
modifications in its oxygenation. The degree of
myocardial ischemia remained unaltered as assessed by
ST segment mapping.

The authors conclude that hemodilution with Dextran-
40 improves the pump function of the heart and
simultaneously augments perfusion of the ischemic zone,
without increasing the degree of ischemia, in this
experimental model.
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