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PREFACIO

Prezado Colega

Tomo a liberdade de enviar-lhe este manual sobre protecéo
miocardica na cardioplegia, atualizado em marco de 1998,
com a nova denominacdo de Cardioplegia Sanglinea
Isotérmica Anterégrada Retrograda de Baixo Volume.

Como ocorre com os “softwares dos computadores”, as
técnicas de protecdo e ressuscitacdo miocardica podem
sempre ser melhoradas. E com esta intencdo que estou lhe
enviando este trabalho revisado e ilustrado com figuras
extraidas de slides usados em aulas sobre protecao
miocardica. Nele foram incorporadas algumas alteracdes
técnicas, além da possibilidade do uso de glutamato de sédio
e solucao polarizante por via sistémica, para minimizar o
trauma metabdlico.

Assim, ressalto os seguintes itens:

a) O emprego de uma céanula de PVC 12 ou 14 F de luz
Gnica com anel de retencao introduzida no seio coronariano,
sob visao direta, permite melhor fluxo e maior continéncia

do sistema, assim como maior eficiéncia da retroplegia.

Anexo, envio-lhe o interessante artigo publicado no Jour-
nal of Thoracic and Cardiovascular Surgery, de outubro de
1996, no qual Farge e colaboradores demonstram a
superioridade do emprego de canulas sob visao direta e com
sutura em bolsa no seio coronario, ao invés das canulas
auto-inflaveis que séo caras e ineficientes. Recomendo a
todos o uso da técnica de canulacdo do seio coronario sob
visdo direta, que permite a nutricdo mais adequada do
coragcao durante a retroplegia, evitando vazamentos e
canulacao seletiva parcial das veias cardiacas.

b) A utilizacdo da técnica anterégrada/retrograda de
repeticdo a cada 15 minutos permitiu melhorar ainda mais
os resultados, principalmente no que se refere ao ritmo
cardiaco. Tenho observado que o coragcdo assume ritmo
sinusal com frequéncia adequada logo apods a
desclampeamento adrtico. A explicacéo fica por conta da
melhor distribuicAo da solucdo cardioplégica,
principalmente para regides do septo interventricular,
ventriculo direito e atrios, incluindo o sistema de conducao.
Anexo envio-lhe também o artigo de Buckberg publicado
no Annals of Thoracic Surgery, 1995, sobre cardioplegia
anterograda e retrograda, cuja técnica procuramos
simplificar para uso pratico rotineiro.

c) A utilizacdo de glutamato monossodico e solugcao
polarizante pode minimizar o “trauma metabdlico”, que
ocorre durante a cirurgia cardiaca, de acordo com o artigo
de Rolf Svedjeholm e colaboradores, publicado no Annals
of Thoracic Surgery, de fevereiro de 1995, que também
encaminho-lhe para apreciagéo.

Finalmente, agradeco-lhe todo o apoio e incentivo que tenho
recebido para continuar estudando protecdo miocardica,
pois € raro o dia ou semana que nao recebo consulta de
algum dos colegas para esclarecer duvidas de ordem técnica
ou conceitual. Isto, além de me incentivar, tem demonstrado
o crescente interesse de todos neste dificil campo.

Estamos estudando as novas técnicas em 2 modelos de
coracao isolado, um de cobaia em preparacao de
Langerdorff e 0 outro de porco com perfusdo sanguinea
mantida por um segundo animal. Isto tem nos permitido
entender melhor os fenémenos de ressuscitagdo miocardica,
com 0 uso nédo so de solugdes despolarizantes como também
daquelas polarizantes, além de outras que possam
eventualmente melhorar a manutencdo da viabilidade
miocardica por longos periodos.



Procurei simplificar os conceitos e as técnicas. Coloco-me,
contudo, a disposi¢ao para esclarecimentos e fornecimento

Para aqueles que nos honrarem
com a leitura deste manual, peco
gue o leiam do comeco ao fim
para entendé-lo melhor, pois
davidas podem surgir, mas o
leitor encontrara explicacao logo

adiante.

da literatura pertinente aqueles que desejarem.

Domingo M. Braile

1.INTRODUCAO

O termocardioplegiag se entendido literalmente como sendo

a parada ou paralisia do coracéo, tem seu significado mais
oculto, baseado na exegese do termo, que corresponde a
agressao, golpe, ataque, ferimento ou injaria do coracao,
muito diferente, portanto, do conceito geral que parece querer
relacionar automaticamente cardioplegia com protecao
miocardic&'. Na verdade, a protecdo miocardica pode ser
obtida com o auxilio de solu¢des cardioplégicas acrescidas
de substratos, ou elementos que possibilitem a protecao
desejada.

O desenvolvimento de métodos de protecao e ressuscitacao
miocardica tem evoluido de forma rapida e consistente nos
altimos anos, principalmente devido ao estabelecimento de
bases fundamentais para o entendimento do metabolismo
cardiaco e técnicas que permitem seu emprego de maneira
eficiente e pratica.

Alguns pontos ficaram bem estabelecidos e devem ser do
conhecimento dos cirurgides:

1. O metabolismo cardiaco é fundamentalmente aerdbio,
realizado na mitocondria, dependendo do fornecimento
continuo de oxigénio e substratos, principalmente acidos
graxos livres e glicosge.

2. O musculo cardiaco converte energia quimica em trabalho
mecanico com baixa taxa de conversdo. Gasta 9,8 watts
de energia quimica para produzir 1,2 watts de trabalho
mecéanico com eficiéncia de apenas 12,4% (caracteristica
dos motores quimica8)Figural).



5. O metabolismo miocéardico tem melhor desempenho em
temperaturas normais do organismo humano (36°C),
15 9.8 pois, nestas temperaturas, o funcionamento de:
a) mitocondrias;
b) bombas de sédio - potassio e célcio;
C) sistemas enzimaticos;
d) tampdes;
AT poténcia e) removedorestavengens
consumida desenvolvida g
€ adequado e eficiente.
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eficiéncia 12,4%
tipica dos motores quimicos

Figura 1: Eficiéncia mecanica do coracdo como bomba em Além disso, o ciclo de Krebs € prejudicado em situagdes de

situacdo ideal, considerando a poténcia desenvolvida hipotermia (Figura 2).
em relacao a energia consumida.

CICLO DE KREBS

3. O miocéardio tem uma reserva de apenas 200 a 300 mg
de adenosina trifosfato (ATP). Ao desenvolver trabalho
mecanico o coragdo tem elevado consumo de ATP,
necessitando, portanto, de grande e continua producao
dos fosfatos de alta energia. Na pratica, o coracéo
necessita produzir 35kg (ou 35.000.000mg) de ATP por
dia, que corresponde ao seu constimmediatamente
apos a parada do fornecimento de oxigénio e substratos,
a pequena reserva de ATP se esgota, ficando impossivel
a manutencao do trabalho eletromecanico e mesmo a
manutencdo da viabilidade celular. A recuperagao
depende da capacidade de restaurar os estoques de
energia e da integridade funcional e/ou morfolégica das
células e seus componentes.

4. Também vale lembrar que em relacéo ao gasto de energia,
0 coragdo € um orgao peculiar, consome 90% desta para COM FRIO NAO CONSIGO TRABALHAR!H
desenvolver trabalho eletromecanico e apenas 10% para
manter a homeostasia e a viabilidade dos tetidos Figura 2: Efeito do frio no ciclo de Krebs.

2 3



Fica claro, portanto, que na situacdo de “isotermia”
poderemos conseguir boa protecdo miocardica, com
manutencao do metabolismo basico, desde que se forneca,
de forma continua, os substratos que mantenham em
funcionamento toda a “maquinaria” oxidativa. Para manter-
se a temperatura corporal em 36 ou 37°C, como ja foi
preconizado, é necessario aquecer o sangue a 40-42°C, o
que pode elevar o consumo e tirar os sistemas metabolicos
do seu melhor ponto de funcionamento.

Desta forma, achamos conveniente nao esfriar
deliberadamente o paciente e o coracdo, mas também néo
utilizar processos para aquecé-lo. As temperaturas serao
mantidas entre 32 e 34°C, levando a certa economia de
energia e a0 mesmo tempo mantendo producdo adequada da
mesma. Nao devemos, portanto, aquecer demasiadamente o
paciente e o coracdo e também néo esfria-lo a ponto de
comprometer os mecanismos de energia pela via aerébia.

6. O frio diminui o consumo de energia pelo miocardio,
mas, ao mesmo tempo, diminui a sua produc¢édo. Além
disso, impedindo o funcionamento da bomba de célcio,
eleva a concentracdo do mesmo no citosol, aumentando
a tensdo das paredes ventriculdrgmdendo levar a
aumento de consumo de energia. O coracéo,
desenvolvendo trabalho mecanico em baixa temperatura,
gasta mais energia que em normotetfifia Além da
bomba de célcio, as outras bombas e todo o sistema
enzimatico e de tampd&es também ficam bloqueados pelo
frio.

7. A abolicdo dos batimentos cardiacos acarreta redugéo
no consumo de oxigénio (Figura 3). Assim, o coracao:

a) trabalhando em normotermia consome 9 mll@g de
miocéardio/minuto;

b) parado em normotermia consome 1 m}/100g de
miocardio/minuto.

ml O,/1009g
miocardio/min

15 mm trabalhando ==fibrilando
1 pbatendo vazio BJparado
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Figura 3: Niveis de consumo de oxigénia)(@elo miocardio
em contracdo normal, fibrilando, batendo vazio e

parado em condi¢do de normotermia (37°C).

Com o coragédo parado, em situacdo de hipotermia, o
consumo reduziu para 0,3 mL, 200g de miocardio/minuto

a 22° C, porém, se continuarmos baixando a temperatura até
15° C, a economia é muito pequena, pois 0 consumo mantém-
se em 0,27 mL 100 g de miocardio/minuto (Figura 4).



ml O,/100g
miocardio/min 1

1
0,8
0,6
0. 0.27
0,2

0

15 o¢

Figura 4. Niveis de consumo de oxigénig)(@elo miocardio
(coracao parado) em relagdo a temperatura.

Além disso, se com o uso de um marcapasso a freqiiéncia
cardiaca fosse “normalizada”, o consumo ganentaria

nos coracdes hipotérmicos. Assim, se considerarmos a
freqUiéncia “normalizada” em 125 bat/min com o coragao
batendo vazio, o consumo dg ®m normotermia € de 5
mLO,/100g de miocardio/minuto. Natemperatura de 25° C,
naquela freqtiéncia, o consumo aumenta para 8hQ@y/
minuto. Na temperatura de 22°C o0 consumo aumenta para
12 mLO/100g de miocardio/minuto (Figura 5). Portanto,
se 0 coracao em baixas temperaturas for estimulado
artificialmente (com um marcapasso) o consumo et
maior que em normotermia.

ml O ,/100g
miocéardio/minuto

mm coraGao parado
mm frequéncia cardiaca normalizada p/125 bat/min

Figura 5: Niveis de consumo de oxigénig)(Pelo miocardio
(coracédo parado e com 125 batimentos por minuto)
em relagdo a temperatura.

O frio s6 diminui 0 consumo porque baixa a frequiéncia, ou
mesmo faz o coracdo pafar

8. Paraobter-se parada cardiaca, que como vimos, leva a
drastica diminuicdo do consumo de oxigénio e
substratos no coracéo, € necessario adicionar ao sangue
alguma substancia que o faca parar. Classicamente,
desde Melrose, tem-se empregado potassio para obter
assistolia por despolarizagéo. Futuramente substancias
hiperpolarizadoras (como por exemplo aquelas que
abrem os canais de potassio) deverdo ser utilizadas,
uma vez que produzem um estado de desacoplamento
eletromecéanico mais fisiolégico, com menor consumo
de energia, do que quando o coracdo esta
despolarizadd. Na realidade a parada cardiaca por
despolarizacdo com potassio aumenta o consumo de
energia de forma paradoxal, porque permite o influxo
de calcio através da membrana despolarizada,
aumentando a tensao da parede ventricular, com
consequente gasto de energia.



d)

e)

Para diminuir a concentracdo de calcio pode-se utilizar:
hemodiluicdo, substancias quelantes ou magtiégio
hemodiluicdo ocorre naturalmente no circuito
extracorporeo. No caso da cardioplegia de baixo volume,
optamos pelo emprego do magnésio na solugcao que
apresenta algumas vantagens:

Pode ser adicionado a solugédo concentrada de potassio
sem problemas de diluicéo .

Contribui para o desacoplamento eletromecanico.

Antagoniza o ion calcio n&do s6 ao nivel do sarcolema,
como também a nivel intracelular.

Tem efeito dilatador sobre as veias, sendo portanto util
tanto na retroplegia como pela sua a¢ao sobre os enxertos
Venosos.

Tem efeito antiarritmico.

Por todos estes motivos 0 magnésio tem sido considerado
uma droga cardioprotetora de comprovada efié&ciet?

10. Quando se faz cardioplegia hipotérmica, € necessario

diluir o sangue para que a viscosidade do mesmo nao
aumente, levando a problemas reolégicos graves com
empilhamento de hemécias e ocluséo de capilares. Com
temperaturas em torno de 30° C, os problemas
reolégicos ndo ocorrem mesmo com hematdcritos
normais. Desta forma, ndo € necessario hemodiluigcéo,
melhorando o fornecimento de oxigéfioTal fato
permite a utilizacéo de cardioplegia sangliinea de baixo
volume.

11.

12.

13.

O fluxo sanglineo coronariano normal é de
aproximadamente 100 mL por 100g de miocardio/
minuto, que transportam o oxigénio e nutrientes
necessarios, dos quais 90% sdo empregados para
desenvolver trabalho eletromecéanico e 10% para
manutencédo da viabilidade tecidual. Desta forma, se 0
coracao estiver parado, necessita-se de apenas 10 mL
por 100g de miocéardio de fluxo anterégrado ou
retrogrado por minuto para manter a viabilidade
miocardica.

Considerando-se um coragdo com 300g, um fluxo

continuo de apenas 30 mL de sangue oxigenado/
minuto, adicionado de agentes que permitam manté-lo
despolarizado e portanto, parado, € suficiente para que
as necessidades do metabolismo aerdbio sejam
satisfeitas.

A adicao de aminoacidos como glutamato e aspartato
pode melhorar a eficiéncia metabolica do miocé#gio
repondo déficits de energia e levando a recuperagao
anatdmica e funcional do musculo cardiaco, que de
outra forma estaria condenado ao dano irreversivel e
a necrosé.

Estudos recentes demonstraram que o uso de glutamato
monossodico e altas doses de glicose insulina e potassio
(solucéao polarizante) podem reverter faléncia
miocardica apds operagdes cardigeasCom isto o
trauma metabdlico decorrente do ato cirdrgico e da
circulagdo extracorporea seria minimizado. Para tanto,
utilizam-se a solugdo polarizante classicamente
empregada e a solugéo de glutamato monossadico, que
sao preparadas com a adicdo de 62,5 mmol desta

9



14.

substancia em 500 mL de soro glicosado, sendo
infundido na velocidade de 1,5 mL por kg de peso até
completar a infuséo de 250 ou 500 mL da solugcéo. Na
pratica, em casos graves, temos adicionado no
momento do aquecimento do paciente 30 mmol de
glutamato de sodio a@riming do circuito
extracorpéreo e continuado sua infusdo endovenosa
apos a saida de CEC, nas doses recomendadas em
associacdo com a solucao polarizante.

A via retrograda, com infuséo cardioplégica pelo seio
coronario mantendo a aorta drenada (por aspiracao),
tem-se mostrado pratica e eficiente, permitindo o uso
de cardioplegia continua sem grandes
transtorno%®9191339 - A distribuicdo da cardioplegia
retrograda no ventriculo esquerdo é melhor que a da
via anterograda, principalmente nos pacientes
coronarianos, quando realizada:

a) em isotermia com fluxos adequados;

b) com controle absoluto das condi¢des de infuséo (evitando-

se perdas em torno da céanula introduzida no seio
coronario), e

c) pela avaliagdo permanente do débito de oxigénio

15.

observando a saturagéo do efluente pela raiz defdorta

Interrupcdes no fluxo da cardioplegia por 3 minutos,
mesmo em normotermia ou isotermia, parecem nao
produzir lesdes quando o coragéo esta parado; contudo,
interrupgdes acima de 5 minutos, quando ultrapassam
15 a 20 minutos no total, podem provocar déficit
contratil no pos-operatofo

10

16.

irreversivel

reversivel

nao detectavel

Todos os métodos de protecdo miocéardica buscam
preservar a funcéo cardiaca durante o periodo de
atuacao sobre o coracdo, com ou sem clampeamento
aortico. De acordo com o método ou as condi¢des do
miocardio, podem ocorrer lesdes abaixo do limite de
deteccdo, que nao sdo percebidas ou, ainda, lesbes
reversiveis apos a reperfusdo e finalmente lesdes
irreversiveis apos a reperfusdo ou mesmo causadas por
ela, com dano miocardico permanente. Devem ser
considerados como especiais 0s coracdes que tém
grandes déficits de energia, assim como 0s isquémicos,
hipertréficos, dilatados, ciandticos e imaturos. Cada
um deles possui caracteristicas proprias e podem ou
nao resistir a um periodo maior ou menor de isquemia,
com diferentes métodos de cardioplegia hipotérmica
ou normotérmica, interrompida ou continua,
modificada ou ndo por aminoécidos, etc. (Figura 6).

limiar de z
viabiidade /

limiar de |
deteccédo
2

auséncia = . 3
de losao ? lesdo reversivel ? lesdo  tempo
e lesao ? irreversivel

Bl |esdo total
] componente da reperfuséo
[ componente isquémico

Figura 6: Comprometimento miocardico evolutivo decorrente de

isquemia, reperfuséo ou obstrucéo total.
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17.

18.

Os métodos que compreendem o clampeamento aortico
intermitente e a cardioplegia interrompida admitem
periodos de isquemia, com 0s consequentes periodos
de reperfusdo. A reperfusdo é uma fase critica para o
miocéardio, uma vez que o coracdo devera recuperar
os déficits e produzir trabalho eletromecanico com
grande consumo de energia, justamente na fase em que
mais necessita dela. Quando se utiliza a perfuséo
continua isotérmica anterdégrada ou retrograda néao
existe isquemia e o periodo de clampeamento adrtico
pode ser entendido mais como um periodo de
ressuscitacdo cardia®ajo que um periodo de dano
miocardico. Isto principalmente se a temperatura e o
fluxo sanguineo forem mantidos em niveis adequados
fornecendo substratos e oxigénio, de tal forma que o
metabolismo basico seja suficiente para o fornecimento
de fosfatos de alta energia.

Pré-condicionamento isquémico do miocardio. Murray
et al?’, em 1986, verificaram que periodos curtos de
isquemia miocardica com intervalos de reperfusao ndo
causavam deplecdo progressiva de fosfatos de alta
energia. Esse fato levou a um grande namero de
trabalhos experimentais, que ja tem possibilitado a
aplicacdo clinica da descobéfta O mecanismo
responsavel por esse aparente paradoxo ainda nao esta
perfeitamente determinado, sendo que varias hipoteses
tém sido testadas na tentativa de esclarecimento.
Parece descartada a necessidade de sintese protéica e
de interacdo sangue-tecido, mas o fator tempo € um
parametro importante a ser considerado, sabendo-se
que periodos curtos de isquemia (2 a 3 minutos), com
fases também curtas de reperfuséao, produzem melhor
resultado. A liberacdo de adenosina e a abertura de
canais de potassio ATP-sensitivos (KATP) séo citadas
12

19.

também como provaveis elementos responsaveis pela
ocorréncia do pré-condicionamento. O efeito protetor
do pré-condicionamento miocardico em modelos
experimentais € maximo ainda com 1 hora, comec¢ando
a declinar ap6s 2 horas da ultima intervencéo isquémica.
O fenbmeno da sustentacdo ao pincamento intermitente
da aorta como método de protecdo miocardica. O
problema, como ja comentado, é saber quais 0s tem-
pos de isquemia e reperfuséo toleraveis em cada caso
e qual o numero de vezes que pode ser repetido. O
perfeito conhecimento da fisiopatologia do preé-
condicionamento miocardico devera permitir a
seguranca necessaria para sua utilizacdo na pratica
operatoria.

O fluxo da solucédo cardioplégica depende da
necessidade de substratos (acidos, graxos, glicose, etc.)
e oxigénio durante a parada cardiaca em isotermia,
consequente a condi¢cao prévia do miocardio e do seu
consumo durante o clampeamento aodrtico. Quanto
mais isquémico ou mais hipertrofico for o coracéo,
maior fluxo de solucdo cardioplégica sera necessario
para manter a viabilidade ou recuperar os déficits de
energia existentes.

20. Mecanismo de acdo das solugdes cardioplégicas

hiperpotassicas

A literatura sobre o0 assunto mostra que a composi¢cao
das solu¢des cardioplégicas, em uso na atualidade varia
bastante de um centro médico para outro, mas como
regra geral € baseada na utilizacéo de altas concentracées
de potassio, isto € 5 a 20 vezes maior do que a
concentracéo seérica normal.

13



E bem conhecido o fato de que, em repouso, o interior
das células cardiacas (com excecao das células dos nos
sinusal e atrioventricular), permanece 80 a 90 milivolts
negativo em relacdo ao espaco extracelular. Essa
diferenca de potencial durante a quiescéncia elétrica
denominada de potencial de repouso transmemtr&na

O nivel do potencial de repouso transmembrana (PRT),
€ predominantemente determinado pelo gradiente de
concentracdo do ion potassio entre 0os meios intra e
extracelular. A concentracédo de potassio intracelular gira
em torno de 150 mMol/litro(ou mEg/litro),enquanto que

a do potassio extracelular € de aproximadamente 4 mMol/
litro. Em repouso, a membrana celular é relativamente
permeavel aos ions potassio e relativamente impermeavel
a outros ions tais como o sadio, o calcio e o cloro. O ion
potassio tende a se difundir para fora da célula através
da membrana. Essa saida se da em quantidades muito
pequenas : picomoles ou bilionésimos de mol. Isto ndo
chega a causar variacao nas concentragdes mencionadas,
mas é suficiente para provocar alteracdo elétrica, uma
vez que a eletroneutralidade n&o pode ser mantida, pois
0S anions, com suas cargas negativas e frequientemente
ligados a proteinas, ndo conseguem, justamente por esse
motivo, atravessar a membrana. A saida de potassio leva
entdo ao aparecimento da negatividade intracelular. Se a
membrana fosse permedvel apenas aos ions potassio, ele
continuaria a se difundir através da membrana celular,
até que o interior da celula se tornasse suficientemente
negativo para que a atracdo eletrostatica passasse a
impedir a continuag&o do processo. Nesse ponto haveria
um equilibrio entre a for¢ca do gradiente de concentracéo,
tendendo a retirar potassio da célula, e a forga elétrica
tendendo a segurar no interior da célula aquelas cargas
positivas. A soma algébrica dessas duas for¢as, chamada
de gradiente de potencial eletroquimico, deve entédo ser

14

igual a zero. O potencial intracelular no qual cessa o
fluxo passivo de potassio para fora da célula, € chamado
de potencial de equilibrio para o potassig() e seu
valor é dado pela equacado de Nernst:

_RT__ n —K?+

F Ki*
onde, R é a constante dos gases, T é a temperatura absoluta,
F € a constante de Faraday, In significa logaritmo neperiano,
Ket € a concentragdo do potassio extracelular;e &a
concentracao do potassio intracelular.
Assim, nas fibras de Purkinje aC86, com potassio
extracelular de 4 mMol/litro e potassio intracelular de
150 mMol/litro, o valor de g sera:

E:

Ex = 26,6 In (4/150) = 61,4 log (4/150) = - 96,6 mV

Quando se utilizam solu¢cdes cardioplégicas
hiperpotéssicas, sejam elas sanguineas ou cristaloides,
0s niveis de potassio extracelular cardiaco podem atingir
cifras superiores a 15 mEq por litro. A aplicacéo desses
valores na equacao de Nernst, mostra que o potencial de
repouso ficard em torno de 50 a 60 milivolts negativos,ou
até menos, se for utilizada hipotermia, fazendo com que
ndo ocorra a fase zero do potencial de acao
transmembrana. O potencial de agcdo transmembrana é o
impulso elétrico que percorre 0 coragdo para iniciar um
batimento cardiaco.

De tudo o que foi dito, infere-se que as solucdes
cardioplégicas hiperpotéssicas tém o seu mecanismo de
acao baseado nas altera¢des provocadas no potencial de
repouso transmembrana.
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Embora cumprindo sua finalidade, qual seja a de levar o
coracédo temporariamente a um estado de assistolia, ndo
se pode descartar que ocorram efeitos deletérios a
membrana celular ou a célula miocardica como um todo,
guando se utilizam as solugfes cardioplégicas
hiperpotassicas, mesmo quando acompanhadas de
substratos e protetores. A utilizacdo de solucdes
hiperpolarizantes ao invés das despolarizantes, pode vir
a se constituir em mecanismo mais racional de obtencao
de cardioplegia.

Ty
potenciAL  t20 T 1 repolarizacio répida
DE MEMBRANA 0+
(mv) 0t 2 platd
‘ 0 “upstroke” repolarizacdo
POTENCIAL 40T 3 final

LIMIAR 60+

POTENGIAL  -80T J \ 4 ‘_/ \_

DE REPOUSO
TRANSMEMBRANA 100 ; |

\.——%
| | | | |
T T T T T
0 I 200 400 600 1000 Tzoo 1400 1600 ms

estimulo

Na* K* Na* K*

extracelular
membrana celular

intracelular
Na*  Ca" Ca™ Na* Na Ca** Ca**

Figura 7: Relacédo entre as fases do potencial de acéo e o

fluxo de ions através da membrana celular
miocardica. (Modificado de Schaldach M.
Electrotherapy of the Heart, 1992)
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2.ComparacaoentreO
Coracéo e um Motor
de Combustéointerna

Atitulo de ilustracdo, sem rigor cientifico, poderiamos fazer
uma comparacao que, embora grosseira, nos faria entender
melhor os conceitos aqui admitidos. Comparemos o coracao
ao motor de um automovel, os fosfatos de alta energia a
carga de sua bateria e os substratos ao combustivel (alcool,
por exemplo). Ao estacionar o automoével, poderemos:

1.

)

Parar o motor, fechando o fornecimento de combustivel
(clampeamento aortico) sem desligar a chave (igni¢ao).
O motor vai parar por ter consumido todo o substrato
(alcool) disponivel no carburador e tubulagdes. N&o ha
producdo de energia; a bateria vai manter a carga que ja
tinha ou perder certa quantidade, dependendo do even-
tual consumo elétrico (tensédo da parede do ventriculo
por inibicdo da bomba de célcio). Se tinha pouca carga
ou a perdeu (déficit de ATP), estara com pouca energia
para nova partida do motor. No momento da partida,
principalmente se o motor estiver frio, necessitara de
muita energia da bateria para fazer o motor girar, bombear
alcool, encher o carburador e fazer o motor “pegar”. Se
a bateria estiver “fraca”, o motor dara algumas voltas, a
bateria se esgotara e nao sera possivel fazé-lo funcionar,
a nao ser que se restaure a energia da bateria. Isto pode
ser eventualmente conseguido por meio de:

reperfusdo modificada controlada;

ii) assisténcia circulatoria por horas, dias ou semanas

(extracorporea prolongada, baléo intra-aértico, coragédo
artificial, etc.), com as graves consequéncias que
conhecemos e que levam a alta mortalidade.
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2. Parar o motor, desligando a chave (ignicdapardio-
plegia potassica hipotérmica). O motor para e fica frio,
com conservacao de certa quantidade de substrato (o
carburador fica cheio de alcool). Nao existe producéo
de energia e o consumo é baixo. Porém, com motor
parado, a bateria ndo pode se carregar. Durante este
periodo, pode haver tentativa de fornecer energia para a
bateria, mas, estando o mesmo “parado” e “frio”, ndo se
consegue produzir energia (cardioplegia fria
intermitente). No momento da partida, apesar de existir
combustivel, ha pouca energia na bateria e 0 motor pode
“pegar” ou nao, dependendo das suas condicdes e das
condicOes prévias da bateria. Da mesma forma que no
caso anterior, pode-se tentar:

i) reperfusdo assistolica modificada quente;

i) assisténcia circulatéria prolongada com circulacéao
extracorporea (CEC), uso de baldo intra-aértico, ou
coracdo artificial, etc., por horas, dias ou semanas, até o
coracao “pegar” ou ocorrer a morte. No caso da nossa
comparacao, isto corresponde a abandonar o automovel
na estrada e finalmente manda-lo para o ferro velho.

3. Finalmente poderemos manter o motor em marcha lenta
aquecido(despolarizacédo e parada dos batimentos
cardiacos em isotermia) com fornecimento de pequena
guantidade de combustivel (substratos). Isto deve ser
feito de tal forma que 0 consumo seja pequeno e que a
producao de energia seja suficiente para nao s6 manter a
carga da bateria, como também aumenta-la (melhorando
a eficiéncia da producao de ATP), com modificacdo do
substrato por adicdo de, por exemplo, glutamato,
aspartato, ou outras substancias que resultem em melhor
performance do metabolismo do coracéo, promovendo
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uma verdadeira ressuscitacdo cardiaca. No momento
da partida, nada teremos a fazer sendo simplesmente
aumentar o fornecimento de combustivel (pisando no
acelerador - desclampeamento aodrtico) e o motor voltara
a funcionar plenamente, fazendo o automovel
movimentar-se de forma eficiente para alegria de todos!!!
(saida de CEC com boa performance hemodinamica sem
arritmias e sem o uso de drogas cardioativas).

3. Técnica

Baseados nos principios acima descritos, desenvolvemos a
técnica de cardioplegia sanglinea isotérmica anterograda e/
ou retrograda continua de baixo volume, com o0 emprego de
sangue modificado por cloreto de potassio e cloreto de
magneésio e melhorado pela adicédo de glutamato de sodio e
aspartato de sodio.

O sangue para a cardioplegia € bombeado de forma continua
por uma bomba de roletes* e modificado pela adi¢céo de baixo
volume de solugGes altamente concentradas, com utilizagao
de uma seringa elétrica de infusdo de alta precisao (Figura
8).

Descreveremos nos paragrafos seguintes a técnica
empregada.

1. A CEC é estabelecidaom canulagdo de ambas as cavas
e passagem de cadarcos nas mesmas para possibilitar a
abertura do atrio direito. @iming do oxigenador deve

* Modulo Bomba de Cardioplegia Sangiiinea Braile Biomédica
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Figura 8: Esquema do circuito de cardioplegia.
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ser constituido de Ringer Lactato e, quando necessario,
sangue para que o hematdcrito nédo seja inferior a 25%.
O equilibrio acido-basico e hidrossalino deve ser
rigorosamente controlado. Espera-se, assim, que o
excesso de base (BE) esteja proximo de zero e que o
potassio fiqgue em torno de 5 mEQ/L. A adicdo de drogas
como manitol, vitamina C, corticosterodides, lidocaina,
papaverina etc. ao contetudo do oxigenador fara também
parte do processo de cardioplegia, atuando como
removedores de radicais livres, antioxidantes,
estabilizadores de membrana e vasodilatadores
coronarios, respectivamente. Mantemos a circulacdo
extracorpérea com fluxo de 2,4 L#min sem
esfriamento do priming. A temperatura do paciente baixa
naturalmente para cerca de 32 a 34° C, que ficara desta
forma em “isotermia” em relacao a temperatura externa.
Tem sido de muita utilidade a medida de resisténcia vas-
cular sistémica (R.V.S), que é facilmente calculada pela
formula:

PAM (mmHQ)
FLUXO (L/min)

R.V.S. =

sendo:

R.V.S.=resisténcia vascular sistémica total

PAM= pressdao arterial média em milimetros de mercurio
FLUXO SISTEMICO = em litros por minuto (que representa

o fluxo da bomba arterial facilmente obtido por leitura direta,

ou calculado pelas rotagbes por minuto dos roletes). O
resultado sera dado em dinas/seg/adevera ser mantido
entre 1.000 e 1.200, com uso de nitroprussiato de sédio se
estiver acima destes valores, ou vasopressores (noradrenalina
em pequenas doses) se estiver abaixo destes. No sentido de
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preservar o fluxo sanguineo renal e sua funcdo, usamos
dopamina na dose de 5 mg/kg/ min durante todo tempo de
CEC.

2.

3.

Circuito da cardioplegia propriamente ditdma linha

de PVC de 1/4” tem origem em saida propria dos
oxigenadores de bolha ou no shunt dos oxigenadores
de membrana, levando sangue oxigenado com destino a
uma bomba de roletes (modulo de cardioplegia). Este
modulo de cardioplegia permite fluxos estaveis e precisos,
entre 50 e 500 mL de sangue por minuto com controle
absolutamente linear. Desta bomba parte uma linha de
PVC também de 1/4”, conectando-se por meio de um'Y
com uma linha de 1/8” proveniente de uma seringa
injetora elétrica, que fornecera a solucédo “méae” da car-
dioplegia (solucdo concentrada com baixo volume)
(Figura 8 - pag. 20). ApGs oY, alinha de 1/4” passa por
um pequeno trocador de calor, que tem também a funcéo
de misturar as solucdes e reter eventuais bolhas. Do
trocador de calor uma linha de PVC de 3/16” vai para o
campo operatorio, dividindo-se por intermédio de um'Y
em 2 linhas também de 3/16”. Estas linhas serdo
conectadas as canulas de infusdo anterograda e/ou
retrograda de cardioplegia.

As solucdes “mée’apresentam duas concentracoes,

sendo a primeira mais concentrada e chamada solucéo
“mée” de inducdo; a segunda, menos concentrada,
denomina-se solucéo “mae” de manutencao/reperfusao.

A composi¢do da solucao “mée” de inducao é a seguinte:

22

Cloreto de potéassio 75 mEq

Cloreto de magnésio 40 mEq

Glutamato de sédio 30 mmo

Aspartato de sodio 30 mmo

Agua bidestilada g.s.. 50 mL

As concentracdes serao, respectivamente:

Cloreto de potassio| 1,5 mEg/mL ou 1500 mEg/LL

Cloreto de magnésip 0,8 mEg/mL ou 800 mEq/L

Glutamato de sédio| 0,6 mmol/mL ou 600 mmol/IL

Aspartato de sodio| 0,6 mmol/mL ou 600 mmol/lL

A composicéo da solucdo “méae” de manutencéo/reperfusao
€ a seguinte:

Cloreto de potéssio 25 mEq
Cloreto de magnésio 15 mEq
Glutamato de sodio 15 mmol
Aspartato de sodio 15 mmol
Agua bidestilada g.s.. 50 mL
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As concentracGes serdo, respectivamente:

Cloreto de potassiol 0,5 mEg/mL ou 500 mEqg/L

Cloreto de magnésip 0,3 mEg/mL ou 300 mEq/L

Glutamato de sédio] 0,3 mmol/mL ou 300 mmol/lL

Aspartato de sodio| 0,3 mmol/mL ou 300 mmol/L

Ambas as soluc¢des sdo preparadas com sais pro-analise e
agua bidestilada livre de pirogénio, passando por filtro de
0,22um, embaladas em frasco ambar, esterilizadas em auto-
clave e rotuladas. Nunca devem ser utilizadas sem a diluicéo
recomendada, pois séo altamente concentradas e se injetadas
sem diluicdo, podem provocar a morte do paciente.

4. Calculos da proporcdo de sangue do oxigenador e
solucdes “mae”de inducdo e manutencao/reperfusao
para obtencéo das concentracdes adequadas de solucao
cardioplégica final. A concentracdo das solucdes foi
calculada de tal forma que a proporgao entre solucéo
“mae” e sangue seja sempre de 1%. Desta forma:

Fluxgggtlzcs)rgga de Fluxo _da Seringa
Cardioplegia Injetora
50 mL/min 0,5 mL/min ou 30 mL/h
100 mL/min 1,0 mL/min ou 60 mL/h
150 mL/min 1,5 mL/min ou 90 mL/h
200 mL/min 2,0 mL/min ou 120 mL/k
250 mL/min 2,5 mL/min ou 150 mL/k
300 mL/min 3,0 mL/min ou 180 mL/k
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5. Demonstracao da concentracao final de potassio

Inducdo com Fluxo de 100 mL/min (Quadro 1)

QUADRO 1

N

Fluxo de sangue Fluxo da solugéo

pela bomba de roletgs mae de inducéo pela
L da cardioplegia seringa injetora.
s N
100 mL/min 1 mL/min
concentracéo de'*K concentracdo de'’K
0,005 mEg/mL 1,5 mEg/mL

contendo de KO,5 mEq  contendo de K1,5 mEq

N/

em 101 mL de solucéo final temos 2,0 mEq de K

em 1.010 mL de solugéo final teremos 20 mEq tig K

Assim a concentracao final de potassio sera
aproximadamente 20 mEqg/L

Admite-se concentracdo de potassio no sangue de 5SmEq/L.
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Manutencao/Reperfusao com Fluxo de 100ml/min Para volumes diferentes de sangue (50, 100, 150, 200 ou

(Quadro 2) 300 mL por minuto), os calculos também sdo os mesmos.
QUADRO 2 Manutencao/Reperfusao com fluxo de 200mL/min
(Quadro 3)
Fluxo de sangue Fluxo da solugédo mae ¢¢
pela bomba de roletgs | manutencéo/reperfusgo
L da cardioplegia pela seringa injetora QUADRO 3
Fluxo de sangue Fluxo da solugéo maa
e A pela bomba de roletgs de inducdo pela
100 mL/min 1 mL/min da cardioplegia seringa injetora
concentracéo de'’K concentracéo de'*K N
0,005 mEg/mL 0,5 mEg/mL
contendo de KO,5 mEq  contendo de K0,5 mEq ( . . A
200 mL/min 2 mL/min

concentracdo de’K concentracéo de'*K
0,005 mEg/mL 1,5 mEg/mL
contendo de K1 mEq contendo de K3 mEq
em 101 mL de solugéo final temos 1,0 mEq de h
em 1.010 mL de solugéo final teremos 10 mEq te K
Assim a concentracao final de potassio sera

aproximadamente 10 mEqg/L

4

em 202 mL de solugéo final temos 4 mEq de K

9 ) em 2.020 mL de solucéo final teremos 40 mEq tlg K

Assim a concentracao final de potassio sera
aproximadamente 20 mEq/L

Admite-se uma concentracdo de potassio no sangue de 5 S
mEq/L

Os mesmos calculos ja demonstrados valem para o magnésio,
o glutamato e o aspartato.

Admite-se uma concentracdo de potassio de 5 mEqg/l no
sangue.
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6. Durante o preparo do circuito da CEC, o sistema da

cardioplegia é também preenchido com o priming do
oxigenador e com a solucédo “mée” de inducam
proporcdo adequada, pelo acionamento da bomba de
roletes da cardioplegia e da seringa injetora com a solucéo
de inducao.

ApoOs a entrada em CEC, o priming do sistema de car-
dioplegia é desprezadde tal forma que tenhamos na
linha da cardioplegia a proporcédo correta de sangue e
solucéo “mae” de inducdo, com concentracao final de
K* de aproximadamente 20mEg/L e concentracoes
adequadas de magnésio, glutamato e aspartato, pelo
acionamento da bomba de roletes da cardioplegia e da
seringa de infusdo na proporcgéao correta.

Conecta-se a linha de infusdo da cardioplegia com uma
canula especial 12previamente introduzida na raiz da
aorta. Apos o clampeamento da aorta, inicia-se a infusao
da cardioplegia de inducao anterograda, que devera ser
mantida até a parada completa dos batimentos cardiacos.
Ao iniciar a inducdo anterograda, injeta-se 5 mL de
lidocaina a 2 % na linha de infusdo. Neste tempo,
ajustam-se os cadarcos das cavas e abre-se o atrio direito,
através de pequena incisdo de 2,0 cm acima da
desembocadura da cava inferior. Coloca-se um aspirador
Nno seio coronario e retiram-se, se necessario, 0s restos
da valvula do mesmo que possam impedir a livre
colocacao da canula de retroperfusdo. Confecciona-se
uma ampla sutura em bolsa na borda do seio coronario
com fio de polipropileno 3-0, introduzindo-se uma sonda
especial de retroperfusao, constituida de um tubo de PVC
12 ou 14 F, de acordo com o didmetro do seio. Esta
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canulatem um anel de retengéo junto a ponta, que evitara
sua saida apds tensionamento da bolsa de polipropileno.
Uma vez fixada a cénula com o “rumel” da bolsa de
polipropileno 3-0, sutura-se o atrio direito também com
polipropileno 3-0, terminando em uma bolsa que
permitira a retirada da canula ao final da operacéo e o
fechamento definitivo do atrio direito. Apods a sutura €
possivel soltar os cadargos das cavas, mantendo, assim,
o coracao completamente drenado. Imediatamente apos
a parada dos batimentos cardiacos pela cardioplegia
anterograda de inducéo, devemos substitui-la pela car-
dioplegia de manutencéo, ainda por via anterégrada.
Para isto, troca-se a seringa no aparelho de infuséo,
utilizando-se agora a solucdo mae de manutencao/
reperfusado (Figura 8- pag. 20). O uso de uma torneira
de 3 vias facilita a manobra. Julgamos importante utilizar
a solucado de inducao apenas para obter a parada cardiaca,
usando-se a seguir a cardioplegia de manutencao/
reperfusdo por via anterégrada por mais 3 ou 4 minutos,
tempo em que terminamos a instalagéo da canula para
perfusdo retrograda. Neste momento procede-se a
mudanca da linha de infusdo da cénula da aorta para a
canula de retroplegia, mantendo-se a infusao da cardio-
plegia de manutenc¢&o de forma mais continua possivel,
interrompendo-a quando a técnica cirlrgica assim o
exigir, por curtos periodos de 3 a5 min. Ao iniciar-se a
perfusdo retrograda, a canula da aorta € ligada a um dos
aspiradores, de tal forma que a pressao na raiz aértica
seja zero ou negativa, aliviando as camaras esquerdas e
melhorando a distribuicdo da retroplegia. N&o temos
medido a pressédo de infusdo do seio coronariano, pois
apos fazé-lo em mais de 500 casos verificamos que, na
situacao de isotermia e com os fluxos recomendados, a
pressao mantinha-se sempre abaixo de 40 mmHg. Sao,
contudo, fundamentais:
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a)

b)

b)

a observacdo do enchimento venoso do sistema

coronariano e da saturacdo e volume do efluente pela

raiz da aorta durante toda a evolucao da operacéo, para
garantir a eficacia da retroperfusao;

manter a saturacdo dg @ efluente acima de 60% ou

30 mmHg de pressdo parcial dg Se a saturagao do
efluente pela aorta fonuito baixg(sangue muito escuro),

o fluxo deve ser aumentado até que o sangue efluente
apresente saturacdo mais elevada (sangue mais
vermelho).

Verificar o volume do efluente; se, em qualquer momento,
cessar a saida do mesmo, a posicao da canula de
retroplegia deve ser examinada, pois pode ter se
deslocado.

Cardioplegia anterograda/retrograda

Durante o periodo de manutenc¢éo e visando otimizacao
da distribuicdo da cardioplegia temos realizado a cada
10 ou 15 minutos nova infusdo anterdgrada com fluxo

de 200 a 300 mL por minuto, utilizando-se a solugéo de
manutengao.

Para isto:

Interrompemos a aspiracado da canula de cardioplegia
anterograda, evitando-se a entrada de ar na mesma.
Conectamos esta canula a 22 linha de cardioplegia e
clampeamos a canula de infusdo retrégrada. Observamos

0 enchimento da aorta para se ter certeza de boa perfusao

coronariana.
N&o devemos nos preocupar com a drenagem venosa,

uma vez que o sistema tebesiano e o eventual vazamento

em torno da canula permitem a saida do sangue do
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sistema venoso. Mantemos a infusdo anterograda com
fluxo de 200 a 300 mL/min por 2 ou 3 minutos, quando

a interrompemos desclampeando a canula de infuséo
retrégrada, voltando ao fluxo de 100 a 200 mL por
minuto por via retrograda e reiniciando a aspiracao da
raiz da aorta. Como opcdao, a infusdo pode ser feita
concomitantemente por via anterograda e retrégrada com
fluxo de 200 a 300 mL/min por 2 ou 3 minutos. Com a
intencdo de verificar o comportamento da infuséo
anterégrada-retrégrada concomitante, medimos em mais
de 100 pacientes a pressao do seio venoso durante a
mesma e em nenhum caso observamos aumento da
pressao no sistema, provando que nao € necessario
desconectar a canula de retroperfuséo, ou que € possivel
fazer a infusdo anterégrada e retrograda ao mesmo
tempo, sem maiores problemas.

c) A cardioplegia final, j& durante o reaquecimento, pode

ser feita por via retrograda ou por via anterdgrada,
enguanto se retiram o fio da bolsa do seio coronariano e
a canula, afrouxando-se para isto a sutura do atrio direito
e aproveitando-se a manobra para retirar o ar das camaras
direitas, clampeando o retorno venoso sistémico e
insuflando-se os pulmdes. A cardioplegia final deve ser
aquecida e infundida por cerca de 5 minutos. O
aguecimento é conseguido pelo uso do trocador de calor
da cardioplegia e do oxigenador. Em casos graves, a
cardioplegia final quente pode ser prolongada por 20
minutos, visando a ressuscitacao do coracgao.

d) Finalmente, desclampeamos a aorta e utilizamos orificio

da via de acesso da canula adrtica da cardioplegia para
retirada do ar das camaras esquerdas.
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10. Fluxos

11.

Durante a inducdo anterégrada ou retrégrada, temos
utilizado fluxos de 200 a 300 mL por minuto, de acordo
com as condi¢cdes do miocéardio, dando-se especial
atencdo para coracdes hipertréficos, que sempre
necessitam de fluxos maiores. A manutencgéo é feita
com fluxos de 100 a 200 mL por minuto, guiando-nos
pelo efluente da aorta dos Ostios coronarianos ou das
coronarias quando estédo abertas. Durante a reperfusdo
final, aumenta-se o fluxo para 200 mL por minuto,
mantendo-a por 4 a 5 minutos com o coragéo parado
(reperfuséo assistolica). Lembramos que a proporcao
de 1% da solucdo “mae” de cardioplegia em relacdo ao
fluxo de sangue deve, em geral, ser mantida tanto na
indugdo como na manutengao/reperfusdo. Assim, se 0
fluxo diminui de 200 mL para 100 mL por minuto, o
fluxo da seringa de infusédo decresce de 2 mL para 1l mL
por minuto.

Temperatura

N&o temos esfriado e tampouco aquecido o paciente e 0
coracgao durante o procedimento cirurgico. Desta forma
a temperatura sistémica fica em torno de 32 a 34°C e o
miocardio em 30 a 32°C, quando a temperatura da sala
operatoria € mantida em torno de 24°C. Por isso
chamamos esta técnica de isotérmica. A aplicacao desta
estratégia tem levado a bons resultados, evitando-se
temperaturas elevadas do coragcdo durante o eventual
aquecimento e baixando um pouco o consumo,
principalmente nos atrios e sistema de conducao, que
ficam, assim, melhor protegidos. Durante a reperfuséo
iniciamos o0 aquecimento, que se prolonga pelos 4 ou 5
minutos da reperfusao assistolica e é completado apos o
desclampeamento adrtico.
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12.

13.

Inducao por via retrograda

Nos casos de insuficiéncia aortica, insuficiéncia aortica
nao cirargica (mas que impede a indugdo anterdgrada),
infarto agudo do miocardio, dissec¢do aguda da aorta e,
principalmente, reoperacdes de coronarias, preferimos
a inducdo retrograda. Para isto fibrilamos o coracdo
eletricamente para confec¢éo da bolsa no seio coronario,
iniciamos retroplegia e clampeamos a aorta. Nestes casos
fazemos também cardioplegia anterégrada a cada 15 min
na aorta, quando possivel, ou diretamente nos 6stios
coronarianos com canulas préprias por periodos de 2
min em cada 0stio, com fluxo de 100 mL/min.

Anestesia

Devemos recordar que 0s agentes anestésicos
introduzidos no sangue do circuito extracorpéreo
atingirdo o coracdo em condicdes de cardioplegia
(completamente despolarizado) perfundido por via
retrograda, podendo, quando em altas doses, impregna-
lo levando a diminuicéo da performance cardiaca até sua
completa eliminacdo. Os agentes anestésicos, tendo es-
pecial tropismo pelo sistema nervoso, podem
“anestesiar’ os tecidos de geracao (no sinusal) e
conducdao dos estimulos cardiacos, levando a bradicardia
apos o desclampeamento aortico. Geralmente, nestes
casos, € possivel aumentar a frequiéncia cardiaca com a
colocacao de um marcapasso atrial por 10 a 15 minutos,
guando geralmente ocorre o retorno dos batimentos
sinusais com frequéncia adequada. A diminuicdo dos
agentes anestésicos de longa duracédo tem levado a
diminuicao acentuada destes fenémenos.
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14.

15.

16.

A técnica descritpode ser empregada em todos 0s casos

de cirurgia cardiaca, devendo-se adaptar a técnica cirargia
a seu emprego. Deve-se admitir maior quantidade de

sangue no campo operatério, assim como uma certa
turgéncia do coracdo. Interrupcbes de até 3 minutos

nao s&o criticas e facilitam a técnica em fases mais dificeis.
A soma das interrupcdes ndao deve exceder 15 a 20
minutos, o que poderia levar a diminuicdo da perfomance

cardiac®.

Quando os procedimentos sobre o coracdo estéao
terminados retiramos a canula de cardioplegia da raiz
da aorta para que o ar das cavidades esquerdas seja
totalmente eliminado pelo orificio da mesma pela propria
infusdo retrograda e por clampeamento da drenagem
venosa. Nestas condi¢des, desclampeamos a aorta e
desconectamos a linha de infusdo da retroplegia. O
coracgao volta a bater em mais ou menos 10 segundos.
Retiram-se a bolsa e a canula do seio coronéario e fecha-
se a bolsa do atrio direito. Recolocamos a céanula da
raiz da aorta para medida da presséo da aorta e infusao
da protamina.

A medida da presséo da raiz da adeen sido de grande
valor para avaliacdo do paciente logo apos a saida de
CEC. Geralmente, existe grande discrepancia entre a
mesma e a pressao da artéria radial, devido a
vasoconstricdo. Tal medida tem nos permitido o uso de
vasodilatadores (como nitroprussiato de sodio), que
diminuem a pos-carga e permitem melhor performance
cardiaca. Apos algum tempo as pressdes se igualam.
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17. Decorridos 8 a 10 minutos, injetamos endovenosamente

5 a 10 mL de cloreto de calcio a 10para reverter
eventuais efeitos residuais da cardioplegia e apds mais 5
a 10 minutos, com reducao progressiva do fluxo da
bomba arterial, interrompe-se a CEC.

18. A medida da concentracdo do C@xpirado pela

capnografigpermite avaliar a performance cardiaca. Este
principio baseia-se no fato de que pulmdes néao
perfundidos néo eliminam GO Quando em pulmdes
normais sdo mantidos os parametros ventilatorios da pre-
CEC e pressao de atrio esquerdo adequada (15 mmHg),
espera-se que o Gexpirado de 25 mmHg corresponda

ao débito cardiaco de 4 a 5 L/mitl Na pratica,
aguardamos que o G@xpirado atinja 27 mmHg como
parametro seguro para saida de CEC, ao lado dos demais
indices: pressao arterial, pressao de atrio esquerdo,
pressdo venosa, morfologia do QRs, ritmo cardiaco,
etc. Em geral, o desempenho cardiaco € excelente e
raramente € necessario o emprego de drogas inotrépicas.

19. A diluicéo sistémica com esta técnica é muito pequena,

pois para um fluxo final de cardioplegia de 150 mL por
minuto durante 1 hora, emprega-se apenas 90 mL de
solucdo “méae”. Lembramos que com o emprego de
150 mL de cardioplegia por minuto, em 1 hora teremos
feito passar pelo coracéo 9 litros de sangue acrescido da
solucdo mae, contudo, teremos empregado apenas 90
mL desta solucéo, evitando-se assim altos volumes de
solucéo cristalbide.
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20. A ocorréncia de hiperpotasseméarara, uma vez que

em 1 hora de clampeamento adrtico injeta-se, incluindo
a inducéo, cerca de 100 mEq de potassio, o0 que € uma
guantia irriséria quando sao comparados com os 4.000
mMEQ de potassio que existem no organismo. De qualquer
forma, logo apds o desclampeamento aortico, injetamos
entre 20 a 40 unidades de insulina simples de acordo
com o peso do paciente. Para manter boa diurese du-
rante a CEC e para baixar o potassio, pode-se empregar
diuréticos como a furosemida, no préprio circuito
extracorporeo ou durante todo o ato anestésico cirurgico
em infusdo continua. Iniciando a infusdo de 2 mg de
furosemida logo apods a inducéo anestésica, mantendo-a
na dose de 1 a 10 mg/kg de peso/min até o final da
cirurgia, de tal forma que seja suficiente para obter diurese
de 2 mL/kg/hora. A furosemida altera-se com a
exposicao a luz. Assim, solucdes intravenosas devem
ser protegidas da mesma apoés sua preparacao e durante
ainfusa®. O uso de insulina ndo é importante somente
para baixar o potassio, mas também para minimizar o
“trauma metabdlico”, uma vez que estaremos fazendo
uma verdadeira solugdo polarizante no proprio circuito
extracorporeo (que contém glicose e potassio) e que sera
infundida no coracdo e em todos os tecidos do
organismé.

21.Condicdes especiais

a)

Se o0 coragdo volta a bater durante o periodo de
manutencao ou reperfusao, injetamos manualmente 1
ml da solucdo de indugao no circuito da cardioplegia
através da torneira de trés vias, que esta incorporada ao
sistema de infusdo da solugéo “mae”.
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b)

d)

22.

Se o coracdo apresentar ondulagdes (como “ondas de
um campo de trigo batido pelo vento”), injetamos 5 mL
de xilocaina 1% no circuito da cardioplegia pela mesma
torneira de trés vias. Este fenbmeno ndo estéd ainda
totalmente esclarecido, mas parece decorrer de alteracdes
da membrana celular com participagcdo dos canais de
sédio, excesso de potassio intracelular e aumento do
célcio extracelular, como foi por nés demonstrado. N&o
recomendamos 0 uso de mais potassio na tentativa de
eliminar as ondulagcdes porque, ao contrario, elas
aumentardo. De qualquer forma, as ondulagdes, que tém
sido raras com esta técnica, quando ocorreram nao
produziram qualquer prejuizo para a performance
cardiaca ao final da operacéo.

Se o0 coracgao continuar batendo com a infusdo de 1 mL
de solucédo de inducao, pode-se manter o fluxo sanglineo
e aumentar em 50% o fluxo da solucdo de manutencao/
reperfusdo por um determinado periodo.

Geralmente o coracao fica parado durante todo o tempo,
mas apresenta contracdo se fortemente estimulado.
Dizemos que nesta situacdo o coracao esta quiescente,
isto é, fica parado mas pronto para bater. Acreditamos
ser este o “ponto ideal” da cardioplegia. Se o coracéo
fica muito flacido e ndo responde a estimulos fortes,
podemos manter o fluxo sangliineo da cardioplegia e
diminuir a infuséo da solugéo “mé&e” de manutencgao/
reperfusao em 50%, voltando ao normal se o coragéo
voltar a bater. Desta forma, é possivel manter a
despolarizacdo necessaria sem exagera-la.

Retroperfusdo coronariangem sido muito discutida,
pois parte do sangue infundido é drenado pelo sistema

de Tebesius e parte é “roubada” pelos sinusoides, indo
diretamente para o sistema arterial sem perfundir os
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b)

tecidos miocardicos. Quando se utilizam canulas especiais
de retroplegia introduzidas as cegas, auto-insuflaveis ou
nao, ocorrem dois fendbmenos :

existe grande perda de fluxo por vazamento na entrada
do seio coronério, sendo indispensavel, no caso, medir-
se a pressao do sistema para avaliar se a perda nao é tao
grande que invalide o método.

€ indispensavel avancar a canula para a veia interven-
tricular posterior, pois, se a canula ficar muito proxi-
mal, ela desloca-se com facilidade para o atrio direito
perdendo sua funcgao.

Acreditamos que a introducdo de uma sonda, como a
gue foi descrita, sob visdo direta contida pela sutura
em bolsa nas bordas do seio coronario, mantida no
Ostio do sistema venoso coronariano, permite que a
perfusdo retrograda seja muito mais efit&z Disto
decorre a diferenca de fluxos por nés empregados e
agueles da literatura, os quais devem compensar as perdas
naturais e aquelas decorrentes de ma posicao da canula
de retroperfusdo. De qualquer forma, admite-se que
apenas 25% do fluxo oferecido ao seio coronario atinge
0s Ostios arteriais coronarianos. Admitindo que
necessitamos de 30 mL/min de fluxo efetivo para manter

a viabilidade de um coracédo de 300 gramas, a oferta de
100 a 120 mL/min pelo seio coronario seria mais que
suficiente para suprir as necessidades. A cardioplegia
por via anterégrada, intermitente a cada 15 minutos,
compensaria a nutricdo de eventuais areas que nao
estariam sendo adequadamente perfundidas pela
retroperfus@o, como o septo interventricular, os atrios e

o ventriculo direito.

Em artigo recente ficou bem demonstrada a possibilidade
de nutricdo de grande parte do coracao, principalmente
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23.

o ventriculo esquerdo pela retroplegia quando a canula

€ adequadamente ajustada ao seio coronatiaks
deficiéncias de perfusédo do ventriculo direito, do septo

e dos atrios serdo compensadas pela perfusdo anterograda
intermitente, uma vez que tais areas sdo menos exigentes
do ponto de vista metabdlico por sua prépria massa e
pela funcédo que exercem.

Na cirurgia das coronarias, as vezes, € necessario
interromper o fluxo da cardioplegia por 3 a 5 minutos.
Sempre que isto ocorre, fazemos uma reperfusdao com
fluxo de 200 mL por minuto por, pelo menos, 2 minutos
antes de nova interrupcdo por via anterograda ou
retrograda/anterégrada. A utilizacdo das seringas de
infusdo elétricas permite a mistura do sangue com a
solucédo “mae” em proporc¢des muito precisas, o que é
fundamental, uma vez que estas solu¢des sdo muito
concentradas e qualquer erro leva a grandes desvios das
concentracOes finais desejadas. Na rotina utilizamos
seringas de 20 mL acionadas por um sistema elétrico
eletrénico especialmente desenvolvido.*

N&o recomendamos a utilizagdo das bombas de infuséo
de roletes, muito comuns em todos o0s hospitais, pois ao
verificar qual o fluxo exato que as mesmas estéo
liberando, quando se seleciona um determinado
parametro, temos encontrado variacdes de até 25% en-
tre o fluxo selecionado e o obtido, 0 que pode levar a
diluicdes inadequadas. Mesmo com a utilizagéo de
seringas injetoras elétricas, € indispensavel verificar se 0
fluxo indicado corresponde ao fluxo efetivamente
fornecido. Por outro lado, a bomba de roletes (mddulo

* Seringa injetora para cardioplegia Samtronic ST690.
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24,

de cardioplegia), que leva o sangue do oxigenador ao
campo, devera estar bem calibrado tanto com relacéao a
sua continéncia como também quanto ao fluxo fornecido,
do contrario a proporcdo solucdo “mae”/sangue sera
incorreta e as concentracdes finais, inadequadas.

E muito importante que esta sistematica seja entendida
em suas basesle tal forma que o cirurgido e toda a
equipe possam comunicar-se com facilidade, sem os
atropelos dos momentos criticos. Soé a utilizacdo do
método na rotina permite seu amplo dominio. O emprego
esporadico da técnica em casos graves certamente levara
a complicagbes decorrentes da falta de conhecimento dos
detalhes, 0 que s0 sera possivel com a pratica diaria do
meéetodo. As lesBes que ocorrem no coracdo sao
decorrentes de fatores operatérios, circulacédo
extracorporea, isquemia miocardica e reperfusao,
contribuindo cada um deles para que a lesao seja maior
ou menor, como ilustrado no diagrama de Venn (Figura
9).
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A Fatores Operatoérios
LESAO
Isquemia )
Miocardica Reperfusao

Circulacao Extracorporea

B Fatores'Operatorios
LESAO
Isquemia ~
Miocardica Reperfuséo

Circulacao Extracorpodrea

Figura 9: Diagrama de Venn mostrando maior (A) ou menor

(B) interacdo entre os fatores que lesam o
miocardio em maior ou menor intensidade,
respectivamente.
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