Artigo original

IMPORTANCIA DA OXIGENACAO DE SOLUCOES CARDIOPLEGICAS PARA PROTECAO
MIOCARDICA EM CIRURGIA CARDIACA

OTONI MOREIRA GOMES

Foram estudados 50 cées mestic¢os distribuidos em cinco grupos que diferiam pelo tipo de

solucdo cardioplégica.

Os seguintes resultados foram obtidos: 1) Nenhuma das solugdes cardioplégicas usadas
inibiu completamente o metabolismo miocardico; 2) O miocardio submetido a cardioplegia
extraiu oxigénio (maximo de 2,90 ml de O /100 g de 7niocardio/min) das solucdes
oxigenadas, com pO superior a 500 mm Hg;’3) Solucdes cardioplégicas ndo oxigenadas
resultaram em extra¢do minima de oxigénio pelo miocérdio (maximo de 0,77 ml de O /100 g
de miocardio/min); 4) Ocorreu sinergismo de acdo entre o verapamil e o ionte magnésio no
blogueio do metabolismo cardiaco, em nivel nao obtido por qualquer das substancias

isoladamente.

A evolucdo dacirurgiacardiacavem mostrando progresso
escal onado fundamental mente em fungo de avangos obtidos
nos métodos propedéuticos, na eficiéncia da circulagdo
extracorpérea, nos recursos de técnica cirdrgica, na
seguranca do pos-operatério e no grau de protecao
miocérdica

Destacando o papel de protecdo miocardica, nota-se
alternacdo evidente entre periodos de entusiasmo com
suposta seguranca e constatacdes desalentadoras da
ineficiéncia do método para impedir lesbes da miocélula
cardiaca e o colapso hemodinamico resultante, suscitando
sempre novas investigagdes, Desta forma, os primeiros dez
minutos de protecdo oferecidos pela hipotermia sistémica,
estudada por Boerema e col.! e Bigelow e Col.2, em 1950,
pareceram escassos com a sistematizacdo da circulagdo
extracorpérea, apartir de 1956.

Exemplo significativo desse comportamento extrai-se
da aplicacéo da parada cardiaca anoxica normotérmica,
iniciada por Cooley e Col.?, em 1966, com base nas
pesquisas de Wesolowsky e col.*. Os periodos de
isgquemia, inicialmente limitados a 20-30 minutos, foram
estendidos até 60 minutos e, ndo raro, até 90 e mesmo 120
minutos. Naquela ocasido, tempos de circulacéo
extracorporea superiores a 120 minutos desencadeavam
graves disturbios hematol 6gicos, pulmonares e renais.
Também o pos-operatorio, aindamal estruturado quanto
aos control es metabdlicos e hemodinamicos, dificultava

a caracterizac@o das importantes lesdes miocardicas
determinadas pela andxiainduzida, tdo bem demonstrada
posteriormente 7. Admitiu-se mesmo a parada andxica
normotérmica como método de “protecdo miocardica’,
posto que permitia operagdes mais rapidas. Melhorada a
circulagéo extracorporea, aperfeicoado o pos-operatorio,
ampliada a indicacdo do tratamento cirdrgico nas
cardiopatias, tornou-se evidente a impropriedade da
anodxianormotérmica e definiu-se o fenémeno do coragao
pétreo (“stone heart”).

A primeirametade da década de 70 assistiu atransi¢éo
entre o abandono da andxia normotérmica e a
ressuscitacdo da hipotermia moderada, agora induzida
em circul agdo extracorpérea, complementada ou ndo com
esfriamento topico seletivo. Apesar do entusiasmoiinicial,
logo se pdde observar afragilidade do método quanto a
protecdo miocérdica, quando aoperagéo exigiatempo de
anoxiasuperior a30 minutos, maxime navigénciade deficit
miocardico importante, achado constatado em vérias
pesquisas &1,

Emboratais informages ndo descrevam a conduta
de todos os centros de cirurgia cardiaca nem evolugéo
cronol 6gica estereotipada, traduzem, sem davida
alguma, a atitude da maioria dos servigcos em cada
periodo.

O mesmo se da com a cardioplegia que, iniciada
por Melrose e col. 1, em 1956, defendida por Bretsch-
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neider e col. 2, em 1965 e introduzida em nosso meio por
BraileeCal. ¥, em 1973, s veio aconstituir-se em principal
0pGao técnica, praticamente, nos Ultimos sei's anos.

Embora os beneficios da cardioplegia estejam bem
demonstrados, a falta de consenso quanto a formulagdo
cardioplégica mais adequada e a presenca ainda de baixo
débito cardiaco no pés-operatério permitem supor queaguns
fendmenosrelativos arespostado miocardio ao esfriamento
e a agdo dessas drogas persistem pouco esclarecidos.

A presente investigacdo analisa a variacdo do consumo
de oxigénio do miocardio submetido ao efeito de diferentes
tipos de solugdes cardioplégicas.

MATERIAL EMETODOS

Foram estudados 50 cées adultos, sem racadefinida, com
pesos varidveis entre 11 e 22 kg, distribuidos nos seguintes
grupos, em fungéo do tipo de solucao cardiopl égicautilizada:

Grupo | - dez animais, nos quais se utilizou solucéo
cardiopl égica composta por solugdo de Ringer, enriquecida
com K Cl, paraconcentragéo total de 25 mEg/1 depotéassioe
comNaHO parapH 7,45-7,50.

Grupo I - dez animais, nos quais se utilizou solug&o
cardiopl égicanaseguinte formulagéo: NaCl, 68 mEq/l; KCl,
25mEg/l; MgS04, 32 mEg/l; CaCl , 3mEg/l; NaHCO , 4 mEg/
I; lidocaina, 40 mg/l; verapamil, 0°5 mg/1; glicose, ois.p. 400
mOsm; pH, 7,45-7,50.

Grupo 11l - dez animais tratados com a solucéo
cardioplégicaanterior (grupo I1) sem verapamil.

Grupo 1V - dez animais nos quais se empregou solugéo
cardiopl égicacom aseguinte composi¢ao: NaCl, 98 mEq/1;
KCl,30mEg/l, CaCl ,3mg/l; NaHCO , 4 mEq/1; lidocaina, 40
mg/1; verapamil, 0,5mg/1; glicose, q.Sp. 400 mOsm; pH 7,45-
7.50.

Grupo V - dez minutos estudados com emprego de solucdo
cardioplégica com a seguinte composicéo (solugdo St.
Thomas). NaCl, 91,6 mEg/1; KCl, 14,8 mEqg/1; MgSo , 7H O, 2
mEg/1; MgCl , - 6H 0,30,0mEg/l; NaHCO , 25 mEg/ff; kH PO
1,2mEq/l; C&Cl , - 2H O, 2,4 mEg/1; prociina- HCl 1,8 M
osmolaridade, 360 mOsm; pH 7,4.

Os animais foram anestesiados com injecdo endovenosa
de tiopental sddico na dose de 33 mg/kg de peso corporal,
parcialmente repetida quando necessario e mantidos com
respiracao controlada.

O coracdo e os vasos da base foram expostos mediante
toracotomia mediana central, a veia azigos lagueada e as
veias cavas e a aorta ascendente contornadas por cadargo
de algodéo.

Foi estabel ecidacirculagdo extracorpérea, com drenagem
venosatotal e perfusio pelaartériafemoral, empregando-se
aparel ho coragéo-pulméo artificial modelo CEPEB-FMUSP.
O fluxo arterial foi mantido entre 100 e 120 ml/kg de peso
corporal/min. Como perfusato, utilizou-se: solucéo de Ringer
(500 ml), solucéo de dextrana 40 (10 ml/kg), manitol a
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20% (5 ml/kg), cefalosporina (1,0g), heparina (25 mg) e
bicarbonato de sodio (8 mEQ).

O teor de oxigenacao sangliinea, o equilibrio &cido-basico,
as concentracOes de sodio e potassio e 0 hematdcrito foram
controlados antes do inicio da anestesia e cada 30 minutos
apos, até o término da experiéncia. Excetuando-se o
hematocrito (H™), os demais desvios ocorridos foram
corrigidos por medidas terapéuticas especificas, ou sgja,
variacdo do fluxo de oxigénio e administracao de bicarbonato
de sodio ou cloreto de potassio.

As pressoes arterial média e venosa central foram
continuamente monitorizadas, por cateteresintroduzidos nos
vasos femorais e unidos a mandmetros de agua e mercurio,
respectivamente. Desvios ocorridos nesses parametrosforam
corrigidos apenas por variagdes de volume ou do fluxo de
perfusdo.

Estando o animal em circulagdo extracorpérea, com 0s
torniquetes das veias cavas apertados, uma canula
multiperfurada foi introduzida dentro do &trio e ventriculo
direitos (fig. 1) e unidaao oxigenador artificial com tubo de
pléastico atdxico. Em seguida, o tronco da artéria pulmonar
foi isolado e completamente obstruido por ligaduracom fio
de sedan.’ 1. Destaforma, o fluxo sangiiineo drenado pela
canula multiperfurada atrioventricular, representou o fluxo
coronério total (seio coronario + veiade Thebesiusem &trio
eventriculo).

A temperatura miocéardica, ao nivel do septo
interventricular, foi continuamente monitorizada por
teletermOmetro equipado com termistor de agulha(fig. 2).

DXIGENADOR

Fig.1 - Esgquema da preparacdo do coragdo para determinacdo do fluxo
corondrio: 1) canula atrioventricular multiperfurada; 2) local de
perfusdo cardioplégica; 3) local de ocluséo adrtica; 4) constricdo da
artéria pulmonar.
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Fig.2 - Aspecto operatério - 1 e 2) canulas de veias cavas; 3) canula
atrioventricular; 4) termistor de agulha.

Para infusdo da solugdo cardioplégica, uma canula foi
parcialmenteintroduzida e fixadana aorta ascendente, perto
daraiz aortica.

Terminados esses procedimentos, o esfriamento
sangtiineo foi iniciado e mantido, até a temperatura septal .
(Tm.°C) atingir 28-30°C. Em seguida, aaortaascendentefoi
ocluida com pingavascular posicionadaajusante dacanula
de injecao cardioplégica, as camaras esquerdas
descomprimidas por abertura da auricula esquerda e a
cardioplegiainiciada, infundindo-se fluxo capaz de manter
pressdo de perfusdo coronériaentre 70-75 mm Hg.

Para esfriamento e oxigenagao da solucdo cardiopl égica,
utilizou-se sistema descartavel 4, especialmente construido
para 0 propdsito, composto de microxigenador com
termopermutador e circuito pléastico atéxico. A pressdo
parcial de oxigénio (pO ,) variou de 125 a 180 mm. Hg na
solucdo cardioplégica N30 OXi genadaefoi elevadapara500-
700 mm Hg, naoxigenada. Em todos os casos, atemperatura
dasolucéo cardioplégicaperfundidavariou entre 4,0 € 4,5°C.

O consumo de oxigénio pelo miocardio (MVO)) foi
determinado nos seguintes periodos: t - controle - esfando
0 animal em circulagdo extracorpérealcom temperatura do
septointerventricular acimade 35.°C; t - durantecirculagéo
extracorpoérea, hipotérmica (temf:meratura no septo
interventricular de 28-30.°C); t - duranteinfusdo de solucdo
cardiopl égicando oxigenada; t>- duranteinfusdo de sol ucéo
cardiopl égicaoxigenada.

Nos periodos t, e t, a extracdo de oxigénio pelo
miocardio (ml O7100°g de miocardio (M)/min) foi
determi nadaapartzlr daseguinte férmula*:

KxHbxF.Co.x(Sa0 -SvO)
MVO = 2 2 , onde:
? Peso do coracdo (g)
K (constante) coeficiente de captac&o de oxigénio pela
hemoglobina. (1,34 x 10-2ml de O /rnl de sangue/g de
Hb); Hb - concentracdo sanguinéa de hemoglobina
(g%); F. Co. - fluxo coronario (ml/min); SaOz, -

saturacdo arterial de O (%), SVO saturacdo venosa
(coron&ria) deO (%).  °

Durante ainjécao de solugéo cardiopl égica, nos periodos
t et o} MVO foi determinado pelaseguinteférmula:

? KxFCo.x (PO Sca- PO SC )
MVO = , onde:
z peso do coracéo

K-coeficiente de solubilidade do oxigénio em solucéo
cristal6ide (3,25 x 10-* ml de O ,/ml de solucdo/=Hg O ); -
PO Sca-PO dasolucéo cardiopi égicainjetada(* arteriaﬁ”);
PO’SC -PO dasol ucdo cardioplégicadrenada(“venosa’).

Termi nadazsasexperi éncias, osanimaisforam sacrificados,
seus coracfes removidos e pesados.

RESULTADOS

Todos o0s animais suportaram, sem variacdes
hemodinamicas significativas, todos os procedimentos
cirdrgicosrealizados, ndo sendo necessariaadministragao
de drogas vasopressoras ou cardiotdnicas. Todos o0s
coragdes mantiveram batimentos cardiacos espontaneos,
suprimidos apenas com o inicio dainfusdo das solugdes
cardioplégicas.

Osquadros | aV el-A aV-A, apresentam os resultados
correspondentesasdeterminagtesdoMVO , daTmPC, dofluxo
coronario (F. Co.) edafreq[]énciacardl’aca.2

A determinacao do peso cardiaco mostrou valores médios
de1204,124,8,154,4e 147,99, nosgrupos| aV, respectivamente.
Foram edtatisticamente significantes (p < 0,05) as variacfes
ocorridasentre os seguintesgrupos: | elll, 1 elV, 1 eV, 1l elll,
lelVelleV.

Durante o primeiro periodo de circulacdo extracorpéreaft ,), 0
MVO varioude4,93a5,34 ml deO /100 gde miocadio/min,
considerando os Ginco grupos ndo sendo sgnificantes (p > 0,05)
diferencas ocorridas. No periodo da circulagdo extracorpdrea
hipotérmica(t ), houvedediniodoMVO paravdoresentre341e
3,72ml deO ,/21009 demiocadio/min nozzsdiferemesgrupos Essas
varia;ﬁ&né(z)foram dgnificativas(p>0,05). Asdiferencasentreas
médiasdosperiodost et foram etatisticamentesignificatives. O
periodo correﬁpondehtezé perfusdo cardiaca com solucéo néo
oxigenada(t ) mostraosmaisbaixosindicesmédiosdeMVO com
vaoresosdilantesentre0,56€0,77ml deO /100gdemiocérdidimin,
sem diferencas edtatisticamente signifi%:ativas entre 0s grupos
estudados (p > 0,05). Durante aperfusdo cardioplégicaoxigenada
(t), verificou-se ascensdo dos valores médios de MVO com
vériag?n edatisticamente Sgnificativa (p < 0.05) com rela;%o aos
valores observados em t . Notou-se que o vaor mais baixo
corresponde ao grupo 11 (1?68 ml deO 100 g demiocadia/min).
Nosgruposl, I11,1V eV, observaram-se médias de 2,79,
2,54, 2,91 e 2,53 ml de O /100 g de miocardio/min,
respectivamente. Foram estatisticamente significantes (p <
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QUADRO | —Grupo | —MVO,(ml/100 g de miocardio min) e QUADROIII - Grupo Il =MVO, (ml/100 g miocardio min) e
Tme°C. TmecC.
5 Peso (9) 5 Peso (
Cion? g Parametro t t t ty 500 9) A
cardiaco 1 2 3 Céon. cardiaco Parémetro  ty t2 t3 ty
1 08 MVO, 552 327 073 295 1 96,3 MVO, 10,2 343 092 1,09
TmeC 365 30 30 17 TmC 360 300 190 150
2 102 MVO, 472 241 063 135 2 108 MVO, 266 1,78 050 0,90
TmeC 35 29 16 12 TmC 355 290 180 12,0
3 123 MVO, 621 302 035 256 3 92 MVO, 553 3580 0,60 1,90
TmeC 355 29 19 16 TmC 355 300 160 150
4 9% MVO, 701 502 086 390 4 120 MVO, 541 470 108 204
TmeC 360 30 17 14 TmC 355 290 200 16,0
5 130 MVO, 29 273 066 206 5 116 MVO, 645 350 1,06 242
TmeC 355 29 145 12 TmC 360 300 165 130
6 118 MVO, 539 38 018 28 6 176 MVO, 363 258 016 050
TmeC 350 29 18 1 TmC 360 300 180 14,0
2 166 MVO; 381 480 037 360 7 210 MVO, 326 258 021 0,30
TmeC 36 30 16 15 Tm°C 358 285 18 16
8 126 MVO, 635 478 021 305 8 115 MVO; 452 221 100 184
TmeC 33 28 20 19 TmC 350 290 18 17
9 115 MVO; 480 305 042 266 9 113 MVO, 570 355 023 263
TmeC 36,5 30 19 15 Tmec 36 30 19 19
10 130 MVO; 530 334 116 298 10 102 MVO, 472 346 092 282
TmeC 355 30 18 16 TmeC 360 280 14 12
QUADRO I-A - Grupo | —F.Co. (ml/min) e FC (bpm). QUADRO |1-A —Grupo | —F.Co. (ml/min) e FC (bpm).
< Peso A < Peso A
Céone car dl’a(\g()) Parémetro ty t 3 t Céone cardi @ Parémetro ty t t3 t
F.Co. 160 90 190 130 F.Co. 208 120 286 260
1 98 1 9,53
F.C. 124 84 zero zero F.C. 112 74 zZero zero
F.Co 106 78 250 198 F.Co. 70 60 220 220
2 102 2 108
F.C. 98 66 zero zero P.C. 128 92 zZero zero
F.Co. 140 100 160 110 F.Co. 100 128 190 210
3 123 3 92
F.C. 124 84 zero zero F.C. 94 66 zero zero
F.Co. 100 88 200 150 F.Co. 180 216 180 166
4 96 4 120
F.C. 136 104 zero zero F.C. 100 64 zero zero
F.Co. 192 140 180 196 F.Co. 108 70 220 232
5 130 5 116
F.C. 100 82 zero zero F.C. 128 m zero zero
F.Co. 128 108 88 100 F.Co. 118 120 180 180
6 118 6 176
F.C. 96 64 zero zero P.C. 110 80 zero zero
F.Co. 240 160 208 220 P.Co. 140 80 200 220
7 166 1 210
F.C. 148 88 zero zero F.C. 94 62 zero zero
F.Co. 220 228 240 210 P.Co. 100 70 160 190
8 126 8 115
F.C. 148 88 zero zero F.C. 128 96 zero zero
F.Co. 160 110 138 152 F.Co. 110 100 210 200
9 115 9 113
F.C. 110 74 zero zero F.C. 109 84 zZero zero
P.Co. 144 98 126 158 F.Co. 110 88 162 196
10 130 10 102
P.C. 108 86 zero zero F.C. 108 68 zero zero
0,05) apenas as diferencas de medias entre os grupos diferentes grupos. No segundo periodo, ocorreu
lell,llelll,llelVelleV.

S . . declinio paravalores situados entre 29,2 e 30,3°C. Em
A temperatura miocéardica septal média variou

significantemente (P < 0,05) de um para outro periodo t, osvalores médio; situaram-se entre 17,6 e 19,0,
estudado. No primeiro periodo, essa temperatura sendo os valores baixos encontrados em t , quando
oscilou entre 35,5 e 35,8°C considerando os variou entre 14,4 e 17,2°C.
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QUADRO Il —Grupo Il =M VO, (ml/100 miocéardio min) e Tm°C.
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QUADRO IV - Grupo IV —=MVO; (ml/100 g de miocéardio min) e
Tme°C.

Caon® Pexn(g) Parametro ty to ts t4
cardiaco

MVO, 5,20 3,25 0,23 2,63
1 113

TmeC 36,0 30,0 20,0 20,0

MVO, 6,04 4,43 091 3,24

2 96

TmC 36,0 30,0 20,0 19,0

MVO, 4,23 3,06 0,92 2,53
3 134

TmC 36,5 29,5 18,0 15,0

MVO, 4,53 3,53 0,66 2,46
4 130

TmC 355 29,0 17,0 13,0

MVO, 5,18 3,30 091 2,85
5 205

Tm°C 355 30,0 19,0 16,0

MVO, 5,22 4,27 2,13 3,66
6 180

Tm°C 36,0 30,5 20,0 19,5

MVO, 5,07 3,28 1,10 2,98
7 175

Tm°C 355 28,0 19,0 15,0

MVO, 6,16 4,75 0,63 3,22
8 176

Tm°C 36,0 29,0 18,0 15,5

MVO, 5,25 3,13 0,42 2,56
9 210

TmC 35,5 29,5 19,0 17,0

MVO, 6,30 4,22 0,81 2,35
10 125

TmeC 36,0 30,0 20,0 18,0

x Peso A
Céon° car dia(g()) Parametro ty t t3 ty
1 100 MVO, 532 429 0,95 3,86
TmeC 37,0 30,0 19,0 180
2 150 MVO, 3,93 3,07 0,02 2,19
TmeC 3,93 3,07 0,62 2,19
3 225 MVO, 454 340 0,26 3,04
TmeC 35,0 290 190 18,0
4 175 MVO, 4,30 222 042 1,61
TmeC 35,0 280 180 14,0
5 135 MVO, 4,95 2,74 0,46 1,87
TmeC 35,0 280 190 19,0
6 140 MVO, 6,25 466 0,82 3,08
TmeC 35,5 295 20,0 16,0
7 160 MVO, 5,37 451 0,72 3,24
TmeC 35,5 290 155 15,0
8 105 MVO, 5,80 322 035 1,72
TmeC 36,0 30,0 20,0 18,0
9 126 MVO, 3,80 285 051 1,95
TmeC 36,5 30,0 20,0 19,0
10 138 MVO, 5,00 318 0,88 2,96
TmeC 35,5 290 195 16,5
QUADRO I11-A —Grupo Il —F.Co. (ml/min) e F.C. (b.p.m.).
= Peso N
Caon.° car dia(lgz) Parémetro ty t t3 ty
F.Co. 140 120 280 160
1 100
F.C. 132 60 zero zero
F.Co. 80 80 80 100
2 150
F.C. 104 80 zero zero
F.Co. 140 148 180 240
3 225
F.C. 120 92 zero zero
F.Co. 140 140 200 200
4 175
F.C. 112 62 zero zero
F.Co. 100 90 180 180
5 135
F.C. 126 88 zero zero
F.Co. 108 68 200 220
6 140
F.C. 110 78 zero zero
F.Co. 80 60 140 120
7 160
F.C. 106 86 zero zero
F.Co. 60 52 140 148
8 105
F.C. 106 86 zero zero
F.Co. 140 90 160 168
9 126
F.C. 136 88 zero zero
F.Co. 160 110 216 200
10 138
F.C. 98 64 zero zero

Osquadros V1 e VIl apresentam os resultados médios,
correspondentes as determinacdes do F.Co. e da

freqliénciacardiaca.

Melrose e col. 1, em 1955, introduziram a parada
cardiaca induzida pela injecéo de citrato de potéassio,

DISCUSSAO

QUADRO IV -A —Grupo |V —F.Co. (ml/min) e F.C. (b.p.m.).
Peso (g)

Céon®° cardiaco Parametro ty to 1) ty
1 113 F.Co. 200 120 320 330
F.C. 110 86 zero zero
2 96 F.Co. 190 110 310 320
F.C. 108 92 zero zero
3 134 F.Co. 110 80 254 232
F.C. 122 90 zero zero
4 130 F.Co. 80 60 164 188
F.C. 116 88 zero zero
F.Co.
5 205 onde: 110 88 210 200
F.C. 107 92 zero zero
6 180 F.Co. 180 150 190 180
F.C. 113 66 zero zero
7 175 F.Co. 108 7-S 120 146
F.C. 124 78 zero zero
8 176 F.Co. 118 106 210 198
F.C. 116 74 zero zero
9 210 F.Co. 118 116 180 220
F.C. 106 84 zero zero
10 125 F.Co. 122 94 230 230
F.C. 110 88 zero zero

iniciando aeradacardioplegia. Lam ecol. %5, no mesmo ano,
estudaram a parada cardiaca determinada pela injecdo de
acetilcolina. Infelizmente, namaior parte dos casos, aparada
cardiacaobtidaerairreversivel ou arecuperacdo daatividade
cardiaca ocorria com sério dano funcional. Mac Farland e
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QUADRO V —Grupo V —MVO, (mlI/100 miocardio min) e Tm°C.

= Peso A
Caon.° car dia(g()) Parametro ty t t3 ty
MVO, 521 4,18 0,46 3,32
1 150
TmeC 35,0 30,0 20,0 19,0
MVO, 4,20 2,38 0,46 1,95
2 125
TmeC 35,5 30,0 19,0 19,0
MVO, 4,84 3,48 0,56 2,82
3 140
TmeC 35,5 29,0 20,0 16,0
MVO, 4,96 2,83 0,36 1,85
4 115
TmeC 35,5 28,0 20.0 20,0
MVO, 6,13 421 0,67 3,35
5 106
TmeC 36,0 30,0 18,0 17,0
6 168 MVO, 7,36 4,22 1,06 3,58
TmeC 36,0 30,0 19,0 19,0
2 295 MVO, 5,02 331 0,80 2,80
TmeC 35,5 29,0 17,0 14,0
MVO, 517 2,95 1,10 2,10
8 200
TmeC 35,5 29,5 16,0 15,0
9 135 MVO, 4,03 2,78 0,61 1,95
TmeC 35,5 28,0 18,0 15,0
MVO, 6,48 3,78 0,77 2,56
10 116

TmeC 36,5 30,0 20,0 18,0

QUADRO V -A —Grupo V —F.Co. (ml/min) e F.C. (b.p.m.).

Céon® Earﬁa(\g()) Parametro ty t ts ty
1 150 F.Co. 100 90 160 180
F.C. 104 62 zero zero
2 125 F.Co. 104 60 240 280
F.C. 102 74 zero zero
3 140 F.Co. 200 140 300 300
F.C. 108 64 zero zero
4 115 F.Co. 155 80 300 320
F.C. 136 82 zero zero
5 105 F.Co. 90 60 220 210
F.C. 100 86 zero zero
6 168 F.Co. 110 110 160 170
F.C. 116 92 zero zero
7 225 F.Co. 108 76 250 280
F.C. 102 78 zero zero
8 200 F.Co. 48 85 280 200
F.C. 20 84 zero zero
9 135 F.Co. 90 76 190 188
F.C. 26 65 zero zero
10 116 F.Co. 100 86 210 200
F.C. 112 88 zero zero

col. '8 pouco depois, demonstraram graves lesdes
miocardicas focais apds injecdo de citratro de potéssio ou
de acetilcolina. O achado foi atribuido & elevada
concentracdo dessas substancias, mas o método foi
abandonado.
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Quadro VI - Fluxo coronario médio (ml/min).

Grupo
| | & | | ts
| 159,0 120,0 178,0 162,4
11 124,4 104,4 1a2,8 207,4
11 114.8 96,8 177,6 172,6
I\ 133,6 100,0 213,8 2244
\ 120,5 86,3 231,0 232,8

* Significante p < 0,05.

Quadro VII —M édia da frequiéncia car diaca (bpm).

Periodo
G
wo T 11 5
| 114,8 92,4 zero zero
I 1111 78,2 zero zero
11 116,4 78,0 zero zero
[\ 113,2 83,6 zero Zero
V 112,6 77,5 Zero zero
Significante p < 0,05.

Reidemeister e Col. 7 e Bretschneider e col. *?
reiniciaram as pesquisas sobre cardioplegia, tendo os
Ultimos autores demonstrado protecdo miocardica
eficaz com solucéo cardioplégica oxigenada. Apesar
dos beneficios demonstrados com essa cardioplegia,
apenas raros centros europeus de cirurgia cardiaca a
adotaram.

Gay eEbert 18, em 1973, demonstraram asuperioridadeda
cardioplegia sobre a hipotermia moderada, entéo, de uso
corrente. Empregaram solucdo eletrolitica, contendo 25 mEq
de potassio. O método teve grande aceitacdo, consolidando
arotinadacardioplegiaem cirurgiacardiaca. A partir deste
momento, entretanto, a oxigenacao da solucdo cardioplégica
foi praticamente abandonada. A preocupacdo com sua
utilidade persistiu viva, entretanto, como se pode deduzir
nas pesquisas orientadas para comparar a eficiéncia das
solugdes com sangue em relacdo as cristal ides.

Follete e col. 1° e Buckerbg ° exaltaram as vantagens da
cardioplegia com sangue, para que 0 coracdo parasse com
reserva de oxigenagdo, Takamoto e col.2 confirmaram essa
proposi¢do, conquanto admitissem maior seguranga no uso
de solugdes cristal Gides.

Engelman e col. 2 verificaram que as solugdes cristal 6ides
possibilitaram melhor escoamento no leito vascular, embora
a capacidade de transporte de oxigénio fosse maior na
cardioplegiacom sangue.

Rabelo®, Braile e col. * e Pereirae col. % estudaram, em
Nosso meio, aprotecdo miocardicacom solucdes cristal bides,
ndo oxigenadas, confirmando seus beneficios.

Collago?, também em nosso pai's, empregou com SUCesso
acardioplegia com sangue.

Lucchese e col.# e Carvaho e col.®, em importantes
investigacdes nacionais, comprovaram 0S progressos na
protecéo miocardica, com autilizagdo dacardioplegia, mesmo
guando n&o oxigenada.



solugdes cardioplégicas

O problemada of erta de oxigénio durante a cardioplegia
ressurge, entretanto, nas pesquisas de Digerness e col.® e
deKanter e col.* que demonstraram que solugdes crista dides
ou de perfluorocarbono permitem maior liberac&o de oxigénio
que o sangue, em baixastemperaturas, face as modificactes
dacurvade dissociac&o da oxihemoglobinapel o esfriamento.

Uma questdo, entretanto, parecia, até o0 momento, ndo
respondida: 0 miocardio, sob acdo cardioplégica, necessita
deoxigénio?

A presente investigagdo parece responder tal indagacéo,
demonstrando que o miocéardio mantém metabolismo ativo,
duranteacardioplegia, ou sga, mostrou-se, nagrandemaioria
dos casos incompletamente protegido, deficiéncia esta que
setornamais evidente, nos coragdes mais comprometidos e
nos periodos de andxia mais prolongados.

Defato, aandlise de MV O , nos cinco grupos estudados,
mostra consumo de oxigéniozcom valores médios situados
entre 4,92 5,34 ml de O /100 g de miocardio/min, quando o
coracdo batevazio, em tezmperaturaigual ou superior a35°C.
Nas mesmas condi¢Bes de atividade, o esfriamento para 29-
30°C reduz o consumo de oxigénio para valores médios
situadosentre 3,41 e 3,72 ml de O /100 g de miocardio/min.
Durante a perfusdo de solucéo cérdioplégica gelada (4,0 -
4,5°C), emboraatemperaturaseptal se mantivesseentre 14°e
19°C, 0 MVO oscilou entre 2,52 e 2,90 ml de O /100 g de
miocardio/mif, nos grupos |, 111, 1V eV, sendo rhais baixo
apenas no segundo grupo (1,68 ml de O /100g de miocérdio/
min). Excetuando-se esse resultado e onsiderando apenas
os val ores médios mai s bai xos dos outros grupos, verificou-
se MVO ainda correspondente a 73% do registrado em t
(coragéozbatendo sob hipotermia moderada). No %gund(%
grupo, essevalor decresce para45%. Praticamente, ndo houve
extracdo de oxigénio pelo miocardio (valores médios entre
0,56 €0,77 ml de O /100 g de miocardio/min) no periodo de
perfusdo cardiopl égzi cando oxigenada(t ).

Pesquisas anteriores ®° demohstraram que a
hipotermia isoladamente ndo impedia o
estabelecimento de fendmenos degenerativos
ultramicroscépicos no miocéardio, sobretudo nos
mitocdndrios. Evidenciaram também que estas | esdes
ocorriam, a despeito da manutencéo de niveis normais
ou até mais elevados de ATP no miocardio .

Os resultados aqui expressos provavelmente
justificam esse aparente paradoxo, ou seja, manutencéo
de reservas de substrato energético associada com
processos degenerativos. Com efeito, a hipotermia.
determina no miocardio as seguintes repercussdes
principais: diminuicdo acentuada de contratilidade
(preservando ATP), alteracéo da permeabilidade da
membrana celular e consequiiente edema celular e
mitocondrial, induzindo até rotura de cristas de
organelas e disfuncao de seu sistema enzimatico.

O consumo de oxigénio, ndo compl etamente abolido
explica-se pela persisténcia em atividade do préprio

meio enzimatico gerador de ATP, na matriz mitocondrial,
fundamental mente no ciclo de Krebs e no metabolismo de
acidos graxos. A despeito do esfriamento e da preservacao
do ATP, esses sistemas enziméaticos mostram |lesdes
importantes, quando o periodo de andxiaatinge 60 minutos
10

Em revisio anterior, constatou-se que a grande maioria
das solucdes cardioplégicas mostra potassio em
concentracdo elevada e osmolaridade superior a do plasma.
E provével que esse fator, prevenindo o edema celular e a
vacuolizagdo mitocondrial, tenhacorrigido um dos problemas
dahipotermia, justificando resultados mais satisfatorios, pois
se sabe que as mesmas solucBes cardioplégicas utilizadas
em normotermiando s80 t&o eficazes.

O metabolismo cardiaco, mantido mesmo em temperaturas
baixas, foi primeiro real cado por Greenberg e cal. %, em 1960
e Bernhard e Gross %, em 1962. Esses autores verificaram
que o consumo de oxigénio do miocardio esfriado até 8-
15°C, sem cardioplegia corresponde a 72% do observado
com o coragdo parado em normotermia. Dessaforma, até o
presente momento, o fator mai simportante na diminui¢éo do
consumo miocardio de oxigénio persiste sendo a supressao
do trabalho cardiaco, que reduz de 60 a80% o metabolismo
cardiaco, segundo 0s mesmos autores.

Por outro lado, os resultados obtidos nosmesmos animais
do grupo Il fazem supor que formulagdes cardioplégicas
futuras poder&o inibir mais eficientemente o metabolismo
cardiaco. Isso porque, conquanto solugdes cardioplégicas
contendo verapamil sem adic¢éo de magnésio (grupo I11) ou
contendo magnésio sem adic¢ao do célcio inibidor (grupos
IV eV), determinassem MVO estatisticamente semelhante
a0 resultado do grupo | (solucéd de Ringer + K), nosanimais
dogrupol, o consumo de oxigéniofoi 0 maisbaixo registrado,
possivelmente pelo sinergismo de ac&o entre o verapamil,
inibindo fendmenos dependentes do célcio e do magnésio
intensificando o bloqueio do acoplamento el etromecénico.

Em analise geral, respeitadas as condic¢bes da
presente investigacdo, as seguintes conclusdes
principais podem ser estabelecidas: 1) a cardioplegia
obtida pelo uso das solucbes cardioplégicas
estudadas ndo inibiu completamente o metabolismo
cardiaco; 2) o miocérdio submetido a cardioplegia
extraiu oxigénio das solucdes oxigenadas, com pO ,
superior a500 mm Hg; 3) solucdes cardioplégicas ndo
oxigenadas (PO entre 125 e 180 mm. Hg) resultaram
em extracdo mirima de oxigénio pelo miocérdio; 4)
existiu um sinergismo de agdo entre o verapamil e o
ionte magnésio no bloqueio do metabolismo cardiaco,
em nivel ndo obtido por qualquer das substancias
isoladamente.

SUMMARY

Fifty mongrels dogs were studied, distributed in five
groups using different cardioplegic solutions.
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he following principal results were obtained: 1) the

myocardial metabolism wasnot completely inhibited by none
of theemployed cardioplegic solution; 2.) during cardioplegy
with oxygenated solution (pO above 500 mm Hg) the
myocardial oxygen consumptiorf was evident with maximal
MVO , (2.90 ml of O ,/100g K/min); 3) with non-oxygenated
cardidplegic solutiontheMVO wasminimal (maximal value
of .77 ml 02/200 g M/min); 4) tfie association of the verapamil
with the magnesium, showed a marked reduction of the

card

iac metabolism, not obtained with the use of those drugs

separately.
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