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RESUMO: Casuistica e Métodos: Realizamos uma andlise metabdlica da cardioplegia sangiinea
hipotérmica retrégrada continua em um estudo prospectivo de 15 pacientes consecutivos encaminhados para
operagéo eletiva de revascularizagdo miocardica. Os critérios de inclusdo foram doencga coronaria bi ou
triarterial e fungao ventricular preservada (FE > 40%). Os critérios de exclusdo foram angina instavel,
diabéticos insulino-dependentes e operagdes associadas. Trés pacientes foram excluidos do trabalho
(operacgéo associada e deslocamento do cateter de cardioplegia retrograda). Amostras de sangue arterial e
do seio coronario foram simultaneamente colhidas: antes do inicio da CEC, na abertura da aortae com 10, 30
e 60 minutos de reperfusdo, para analise do conteudo de oxigénio e da concentragao de lactato. Quatro
biépsias miocardicas foram obtidas do apice do ventriculo esquerdo: (1) apds instalagdo da CEC (mas antes
do pingamento adrtico), (2) imediatamente apds o término da inducgéo cardioplégica, (3) antes do despingamento
adrtico e (4) com 30 minutos de reperfusao, para analise dos niveis de ATP, ADP, AMP e lactato no miocardio.
A isoenzima CK-MB foi analisada no sangue venoso.

Resultados: Nao houve mortalidade no grupo. Houve uma diminuicdo da extracao artério-venosa do
lactato e do oxigénio pelo coracao durante a reperfusdo, somente havendo uma recuperacgéao parcial ao final
de 60 minutos de reperfusao. O ATP e os outros nucleotideos tiveram os seus niveis mantidos no miocardio
durante o pingcamento adrtico, mas estes cairam nos primeiros 30 minutos de reperfuséo. O lactato acumulou-
se no musculo cardiaco durante o pincamento adrtico e diminuiu durante a reperfusao. Houve um aumento da
enzima CK-MB, principalmente entre a terceira e sexta horas de pds-operatoério.

Conclusodes: Do ponto de vista metabdlico, o método néo evitou o metabolismo anaerdbico durante o
periodo de pingamento adrtico e que somente com 60 minutos de reperfusédo houve uma recuperagéo
metabdlica parcial. Essas alteragdes séo, provavelmente, o reflexo da injuria isquémica celular ocorrida
durante o pingamento adrtico e sao de efeito transitério.

DESCRITORES: Miocardio, metabolismo. Parada cardiaca induzida, métodos. Hipotermia induzida,
métodos. Miocardio, metabolismo. Miocardio, efeito de drogas. Reperfusdo miocardica. Coragao, fisiologia.
Revascularizagdo miocardica.

INTRODUGAO

O grande desenvolvimento da cirurgia cardiaca
nos ultimos trinta anos se deve muito a reintrodugéo
da cardioplegia cristaldide hiperpotassica no final da
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década de sessenta. O desafio de realizar cirurgias
mais complexas em pacientes mais idosos e mais
graves e melhorar as técnicas cirdrgicas e conse-
qlentemente com tempo de pingamento adrtico mais
prolongado, estimulou muito as pesquisas no campo
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da protecdo miocardica. Avancos nas técnicas de
protecdo miocardica (), especialmente com a intro-
ducdo da cardioplegia sangiiinea 28, tém sido
responsaveis pela menor mortalidade nos pacientes
de alto risco. Estudos anteriores tém mostrado
melhores resultados clinicos com o uso de
cardioplegia sangiiinea continua (1) e/ou a perfuséo
retrégrada através do seio coronario (12-14),

A dificuldade de interpretar pesquisas clinicas
reforgou a importancia dos trabalhos com a analise
metabdlica da protecdo miocardica. O objetivo deste
estudo é determinar as alteragbes sofridas pelo
miocardio durante a cardioplegia sanguinea
hipotérmica retrégrada continua.

CASUISTICA E METODOS

Grupo de Pacientes

Foram analisados 15 pacientes encaminhados
eletivamente para revascularizagdo miocardica e que
aceitaram participar deste estudo, o qual foi apro-
vado pela Comissdo de Etica Médica do Hospital.
Os critérios de inclusdo foram: pacientes com do-
enca coronaria obstrutiva bi ou triarterial e fungéo
ventricular esquerda preservada (fracdo de ejecao
> 40%). Os critérios de exclusdo foram: angina
instavel, diabéticos insulino-dependentes e opera-
cdes associadas (endarterectomia, aneurismectomia
ventricular esquerda, troca de valvula etc). Todos os
pacientes foram operados pelo mesmo cirurgido
(CGS).

Técnica Operatdria

A conduta anestésica empregada foi a mes-
ma para todos os pacientes. Apds a esternotomia
mediana e a dissecgdo da artéria toracica interna
esquerda, os pacientes foram heparinizados, o
pericardio aberto e a aorta canulada com uma ca-
nula arterial 22F (DLP2) e o atrio direito com uma
canula venosa de duplo estagio (DLP2). A maquina
de circulacdo extracorporea (CEC) era da marca
Stéckert? e os oxigenadores de membrana eram da
marca Dideco?. Foi usada hemodiluicdo (perfusato
de 2000 ml de Ringer lactato) e hipotermia sistémica
com uma temperatura retal entre 28-30° C.

Cardioplegia

Um cateter de cardioplegia retrégrada (DLP?)
foi introduzido no seio coronario através de um orificio
na parede do atrio direito. A presséo da cardioplegia
retrograda foi continuamente monitorizada e mantida
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abaixo de 50 mmHg. Um pequeno termémetro em
forma de agulha foi introduzido no épice do ventriculo
esquerdo, para monitorizagdo continua da tempera-
tura miocardica. Um isolador térmico especial foi
usado entre o coragao e o diafragma, para protegéo
de possiveis lesdes térmicas do nervo frénico e gelo
pastoso foi colocado sobre o coragdo (15). Sangue
oxigenado vindo do oxigenador em uma linha em "Y”
foi misturado com uma solugéo de cloreto de potas-
sio na proporcdo 4:1, dando uma concentracédo
sanglinea de potassio de 20 mmol/l e um hematécrito
de 22%. A solugéo cardioplégica era mantida a uma
temperatura de 4-6° C e infundida no seio coronario
a uma pressao abaixo de 50 mmHg. A dose de
inducao cardioplégica pelo seio coronario foi de 1000
ml numa velocidade de 200-300 ml/min. Apds a
inducéo, a concentracao de potassio da cardioplegia
foi alterada para 10 mmol/l (propor¢ao 8:1) e mantida
continuamente na velocidade de 50-75 ml/min.
Quando necessario, foi usada uma irrigagdo de
solugédo salina, para facilitar as anastomoses distais,
quando o sangramento através das coronarias difi-
cultava a visdao das bordas das artérias. O
reaquecimento era iniciado durante a ultima
anastomose distal e as anastomoses proximais na
aorta eram realizadas com a ajuda de uma pinca
arterial colocada tangencialmente na aorta.

Medidas

A temperatura do ventriculo esquerdo (VE) foi
continuamente registrada durante o periodo de
pingamento adrtico e um computador calculou a Area
Tempo-Temperatura (ATT) como um indicador do
trauma isquémico total do coracédo (18). Amostras de
sangue arterial (A) e do seio coronario (SC) foram
colhidas para anélise do conteudo de oxigénio e da
concentracao de lactato. As amostras eram simul-
taneamente colhidas: antes do inicio da CEC, na
abertura da aorta e com 10, 30 e 60 minutos de
reperfusdo. Quatro bidpsias miocardicas foram ob-
tidas do apice do VE com uma pistola especial
(Biopty-Cutd): (1) apés instalacdo da CEC (mas antes
do pingamento aodrtico), (2) imediatamente apds o
término da inducao cardioplégica, (3) antes do
despingcamento aodrtico e (4) com 30 minutos de
reperfusdo. As biopsias eram imediatamente conge-
ladas em nitrogénio liquido e armazenadas a -80°
C até a sua analise. No dia da analise as bidpsias
eram debridadas de gordura, sangue e tecido
conectivo sob dissec¢do microscépica a temperatu-
ra (22° C) e umidade (30%) constante e extraidas
em 0,5 M de acido percldrico. O acido era removido
e neutralizado com 2 M de KHCO, e analisado por
métodos de fluorometria enzimatica ('7) para deter-
minag¢é&o das concentragbes de trifosfato de
adenosina (ATP), difosfato de adenosina (ADP),
monofosfato de adenosina (AMP), total de
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nucleotideos da adenina (TAN) definidos como
(ATP+ADP+AMP) e lactato. N6s também calcula-
mos arelacdo ATP/ADP e a carga energética “energy
charge” (EC) definidas como: (ATP + 0,5 ADP)/
(ATP+ADP+AMP). O conceito de carga energética
celular (EC) foi proposto por CHAPMAN et al.(18),

A isoenzima CK-MB foi analisada no sangue
venoso em amostras retiradas antes da CEC e 1,
3, 6, 9 12 e 24 horas apos o despingamento adrtico.
Um método de espectrometria de massa (IMx STAT
CK-MB, Abbot Laboratérios, Abbot Park, IL 60064,
USA) que tem alta sensibilidade e sensitividade
diagndstica foi utilizado para determinacéo da fra-
cdo MB. As pressdes invasivas de artéria radial,
atrio direito e esquerdo foram usadas para a
monitorizagdo hemodindmica pods-operatoria.

Andlise Estatistica

O teste do t de Student foi o método estatistico
usado. Diferencas significativas eram definidas como
probabilidades de p < 0,05 para cada teste. Os
valores sdo apresentados como a média + desvio
padrdao da média.

RESULTADOS

Resultados Clinicos

Um paciente foi eliminado do estudo devido a
realizacdo de uma endarterectomia, e em 2 pacien-
tes o estudo foi interrompido devido ao deslocamen-
to do cateter do seio coronario. A idade dos paci-
entes, sexo, fracdo de ejecdo (FE), numero de
anastomoses periféricas, tempo de pingamento
aortico e de CEC estédo relacionados na Tabela 1.
N&o houve mortalidade no grupo. Nenhum paciente
apresentou sindrome de baixo débito. Um paciente

TABELA 1

DADOS DOS PACIENTES (MEDIA + DESVIO PADRAO)

Numero de Pacientes 12
Homem/Mulher 10/2
Idade (anos) 70+2,3
FE Pré-op (%) 65 + 4,1
Anastomoses Distais (N) 3,2+0,2
Tempo de CEC (min) 103+6,7
Tempo de Pingamento Ao (min) 52+4
Tempo p/ obter assistolia (sec) 217 £ 29

de 81 anos com uma FE pré-operatéria de 45%
necessitou do uso de adrenalina, devido a uma
resisténcia vascular periférica muito baixa com pres-
séo arterial baixa. Ele permaneceu no CTI apenas
dois dias. Um paciente foi reoperado devido a
sangramento pds-operatdrio. Quatro pacientes apre-
sentaram fibrilacédo atrial durante a internacéo (33%).

Resultados Metabdlicos

Metabolismo do Lactato

Medidas seqienciais do lactato miocardico ex-
traido (valores negativos indicam producdo de
lactato) antes da CEC, quando da abertura da aorta
e 10, 30 e 60 minutos de reperfusao sdo mostrados
no Gréfico 1. Antes da CEC a diferenca arterial-seio
coronario (a-sc) de lactato era de +0,07 mmol/l. No
inicio da reperfusdo houve uma mudancga para libe-
racdo de lactato de -0,46 mmol/l que, progressiva-
mente, aumentou para -1,27 mmol/l aos 10 minutos
de reperfusé@o. Aos 30 minutos de reperfusdo, ainda
havia producdo de lactato de -0,3 mmol/l. Apenas
aos 60 minutos de reperfusdo a diferenca artério-
venosa de lactato tinha retornado aos niveis iniciais.

Metabolismo do Oxigénio

Medidas sequenciais da diferenca arterial-seio
coronario (a-sc) do conteudo de oxigénio feitas antes
da CEC, quando da abertura da aorta e 10, 30 e
60 minutos de reperfusdo sdo mostrados no Grafico
2. A diferenca a-sc de oxigénio antes da CEC era
de 105 ml/l. Quando a aorta foi despingada, havia
uma extracdo de apenas 30 ml/I. Esta extracao baixa
aumentou para 75 ml/l aos 60 minutos de reperfusao,
ainda abaixo dos valores iniciais.

GRAFICO 1 )
DIFERENGA A-V DO LACTATO COLHIDO NA ARTERIA
RADIAL E NO SEIO CORONARIO SIMULTANEAMENTE

Controle 0 10 30 60
1,00 1
_ 000 T == = 3
2 1,00 z\i\//o
£ 200 iy
-3,00 =
Minutos ap6s a Reperfusao
VALORES MOSTRADOS SAO A MEDIA + DESVIO PADRAO
(*p< 0,05 E **p< 0,01 EM RELAGAO AO CONTROLE).
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TABELA 2

VALORES DO ATP, ADP, AMP, TAN, EC, ATP/ADP ENCONTRADOS NO MIOCARDIO (BIOPSIAS)

Controle Ind.Card. Antes rep 30°rep N Validos
ATP 19,19+4 1 19,63+5,4 18,09+3,2* 16,09+1,9 12
ADP 2,82+0,28 2,70+0,28 3,99+3,09* 2,58+0,47 12
AMP 0,29+0,21 0,34+0,23 0,51+0,83* 0,17+0,06** 12
TAN 22,25+3,48 22,72+5,06 22,60+0,74 18,86+1,38 12
EC 0,92+0,02 0,91+0,02 0,88+0,08* 0,91+0,01 12
ATP/ADP 7,07+1,97 7,36+2,02 5,04+2,06* 6,19+1,37 12

ATP=Trifosfato de Adenosina, ADP= Difosfato de Adenosina, AMP= Monofosfato de Adenosina, TAN= total de nucleotideos da
adenina, EC= EC, ATP/ADP= relagao entre o ATP e ADP. Os valores sdo mg/g de musculo seco e apresentados como a média +

desvio padréo. (*p< 0,05 e **p< 0,01 em relagédo ao controle)

GRAFICO 2 .
DIFERENGA A-V DO DO CONTEUDO DE OXIGENIO
COLHIDO NA ARTERIA RADIAL E NO SEIO
CORONARIO SIMULTANEAMENTE
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mmol/L

VALORES MOSTRADOS SAO A MEDIA + DESVIO PADRAO
(**p< 0,01 EM RELACAO AO CONTROLE)

Biopsias Miocardicas

A primeira biopsia miocardica realizada antes do
pincamento adrtico mostra que o ATP no musculo
cardiaco era de 19,2 mg/g de musculo seco. As duas
bidpsias feitas durante o pingamento adrtico (logo apds
a indugéo cardioplégica e antes do despingamento
aortico) mostraram niveis de 19,6 e 18,1 mg/g, res-
pectivamente. Aos 30 minutos de reperfusdo, houve
uma diminuicdo para 16,1 mg/l. N6és também analisa-
mos a relagcdo ATP/ADP e a EC, que sdo marcadores
da funcdo metabdlica celular (Tabela 2).

O controle de lactato no miocardio antes de
CEC foi de 12,75 mg/g seca de musculo. As duas

222

bidpsias realizadas durante o pincamento adrtico
mostraram valores de 18,94 e 32,48 mg/g. Aos 30
minutos de reperfusdo, o nivel de lactato no mus-
culo havia diminuido para 17,80 mg/g, que nédo tem
significancia estatistica em comparacdo com a
biépsia de controle (Grafico 3).

Niveis Plasmaticos da Enzima CK-MB

O pico de CK-MB ocorreu principalmente 6 horas
apds o despincamento adrtico e, em alguns casos,
apos 3 horas. Os resultados sdo mostrados na Tabela
3 e no Grafico 4.

COMENTARIOS

Os resultados clinicos obtidos neste estudo
sdo satisfatérios. Contudo, os achados metabéd-
licos indicam que o método ndo pode proteger
inteiramente o coracéo do metabolismo anaerdbico
e da injuria isquémica. No entanto, os resultados
sugerem que a injuria foi de natureza reversivel,
provavelmente devido a disfuncédo celular
temporaria.

As melhorias nas técnicas de protecéao
miocardica tém possibilitado operar-se pacientes com
funcéo ventricular esquerda ruim com mortalidade
operatéria aceitavel (1922, Quando um novo método
de protecdo miocardica é clinicamente estudado, &
feito, geralmente, em um grupo de pacientes com
boa reserva miocardica e, portanto, torna-se dificil
mostrar alguma diferenca entre os métodos, pois,
normalmente, os resultados sdo muito similares (23),
Isso enfatiza a importancia do estudo metabdlico
para evidenciar diferengcas minimas na disfungéo
das células miocardicas.
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TABELA3

VALORES PLASMATICOS DA ENZIMA CKMB (MEDIA + DESVIO PADRAO)

Tempo (horas) Pré-CEC 1 3 6 9 12 24

CKMB (mg/l) 1.6+£3.9 53+15 84+29 97+37 79+37 68+31 24+13
GRAFICO 3 Neste estudo, a diferenga arterial-seio coronario
VALORES DO LACTATO ENCONTRADO NO de lactato antes da CEC mostrou uma extragdo
MIOCARDIO (BIOPSIAS) normal do lactato. N6s sabemos que o miocardio,
em condicbes aerdbicas normais, usa o lactato na
50,00 o | producdo de energia (ATP) e o libera durante o
metabolismo anerdbico. Imediatamente apds o
49,98 despingcamento adrtico, havia uma liberacdo de
> 30,00 . lactato, o que pode ser derivada da sua producgéo
g’ 20 00_1_ naquele momento ou de um acumulo prévio durante
' 0 pingamento adrtico, ou de ambas hipéteses, indi-
10,00 - — cando algum grau de metabolismo anaerébico ocor-
0.00 L rido. Portanto, a cardioplegia sangliinea hipotérmica
' - - . retrégrada continua nao liberou oxigénio suficiente

Controle Inducdo Reperfusdo 30' de .

o ” para as células, provavelmente causada pelo au-
oLl Cardiepity reparusRe mento da afinidade da hemoglobina pelo oxigénio
VALORES MOSTRADOS SAO A MEDIA + DESVIO PADRAO (desvio para esquerda na curva de dissociagao da

(*p < 0,05 EM RELAGAO AO CONTROLE) hemoglobina) devido a baixa temperatura (24-26) ou
devido a presenca de regides do coragcdo nao
perfundidas satisfatoriamente pela cardioplegia re-
trograda. O acumulo progressivo do lactato no

GRAFICO 4 miocardio durante o tempo de pingamento adrtico

VALORES DA ENZIMA CK-MB NO SANGUE VENOSO mostrado pelas bidpsias reforga o indicio da presen-

ca de metabolismo anaerdbico, pelo menos na re-

160,0 ‘ gido onde as bidpsias foram realizadas. A produgao

\ de lactato continuou a aumentar durante os primei-

\ ros dez minutos de reperfusdo. Este metabolismo

140,0 - anaerdbico, na presenca de uma provavel liberagéo

de oxigénio, pode indicar a presenca de uma

120,0 disfuncdo temporaria das células miocéardicas (27:28),

Somente aos 60 minutos de reperfusdo cessou-se

a producdo de lactato. A extragcdo miocardica de

100,0 oxigénio foi muito reduzida apés o despingamento

B aortico. Esta extracdo aumentou progressivamente,

= 80,0 durante a reperfusdo, embora, apés 60 minutos de

?Em - reperfusdo, ainda fosse significantemente menor do

= que o controle pré-CEC. Isto pode reforgar a hipé-

£ 600" tese da disfuncdo metabdlica celular, de pelo menos

5' um grupo de células e, provavelmente, ao nivel
40,0 mitocondrial(®:16,23,29-32),

O objetivo dos métodos de protegdo miocardica

20,0 - € a preservacdao dos niveis dos nucleotideos da

adenina durante o periodo do pingamento aértico(33

e, portanto, minimizar ou evitar a injuria celular.

0.0 Com as bidpsias miocardicas nés pudemos verificar

Centrt 1 3 6 9 12 2 que o total de ATP miocérdico pode ser mantido

Horas durante o periodo de pingamento aodrtico, mas nao

VALORES MOSTRADOS SAO A MEDIA + DESVIO PADRAG durante os primeiros 30 minutos de reperfusédo. A

- relacdo ADP/ATP e a EC dao uma visdo mais dina-
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mica do metabolismo celular. Apesar do nivel nor-
mal de ATP miocérdico no final da oclusédo adrtica,
a relacdo ADP/ATP e a EC mostraram uma degra-
dacédo do ATP. Estes parametros metabdlicos tam-
bém indicaram que havia um aumento na produgéo
de ATP com 30 minutos de reperfusdo, apesar da
diminui¢cdo dos seus niveis. Ndo deve ser esquecido
que os niveis de ATP no miocardio sdo afetados
pela demanda de energia. Como na assistolia, ha
um consumo muito baixo de ATP, o que pode ex-
plicar porque os seus niveis foram mantidos durante
o pingamento adrtico. Durante a reperfuséo, o con-
sumo de ATP aumenta com a atividade cardiaca e,
apesar do inicio da recuperagdo metabdlica, a pro-
ducéo aerdbica de ATP néo foi suficiente para manter
os niveis normais de ATP nos midcitos. Nos sabe-
mos que um coragao batendo vazio consome menos
70% de oxigénio que o coragéo ejetando (34). Por-
tanto, até com um consumo relativamente baixo,
houve uma producao insuficiente de energia (ATP)
para evitar o balan¢o negativo. Este metabolismo
celular inadequado durante a reperfusédo poderia ser
devido a alteracdes mitocondriais com incapacidade
transitéria de manter um metabolismo aerdbico
normal. Também é possivel que a deple¢ao do "pool”
dos nucleotideos da adenina com consequente perda
dos precursores do ATP retarde a regeneracdo do
”"pool” de ATP no miocérdio (35-38),

No6s sabemos que a membrana celular é muito
sensivel a isquemia e que, apés periodos prolonga-
dos de anoxia, até moléculas relativamente grandes
como as enzimas podem atravessar a membrana
celular (18). Os niveis pdés-operatérios de CK-MB
observados neste grupo de pacientes (Grafico 4)
parece indicar uma funcéo celular temporariamente
comprometida.

CONCLUSOES

Houve algum grau de metabolismo miocardico
anaerodbico durante o tempo de pingamento adrtico
com a cardioplegia sangiinea hipotérmica retré-
grada continua, apesar da concentracdo de ATP
no miocardio ser mantida. Contudo, a EC e a re-
lacao ATP/ADP, que refletem melhor as alteracdes
na concentragdo dos nucleotideos da adenina, pa-
recem indicar um metabolismo catabdlico durante
este periodo. Ndés observamos profundas altera-
¢des no metabolismo da célula miocardica durante
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a primeira hora de reperfusdo. Estas alteragbes
foram claramente demonstradas pela extracao baixa
de oxigénio, producao de lactato e produgdo insu-
ficiente de ATP. Possivelmente, a disfungédo da
célula miocardica na reperfusdo seja o resultado
da injuria celular isquémica ocorrida durante o
pincamento adrtico que provoca alteragdes
mitocondriais. A lavagem dos precursores do ATP
também podem desempenhar um papel importante
neste processo. As alteracdes no metabolismo
celular sédo, provavelmente, transitérias, pois ocor-
re uma recuperacdo quase completa apdés 60 mi-
nutos de reperfuséo.

O retardamento na obtengao de assistolia € uma
conhecida desvantagem da cardioplegia retrégrada,
e nossos resultados confirmam isto (Tabela 1). Os
pacientes tiveram uma boa recuperacéo pds-opera-
téria, sem mortalidade e apenas um paciente neces-
sitou de suporte inotrépico. Uma desvantagem téc-
nica do método é o sangramento continuo durante
as anastomoses distais, o que pode prolongar um
pouco o tempo de pingamento adrtico (23).

Os resultados clinicos foram satisfatérios e nds
concluimos que o método é seguro. Do ponto de
vista metabdlico, o método ndao evitou metabolismo
anaerobico durante o pingamento adrtico. Houve um
metabolismo celular inadequado durante a
reperfusdo, o qual provavelmente seja um reflexo
da injuria isquémica celular ocorrida durante o
pincamento adrtico. Estas alteracdes metabdlicas
séo transitérias e a recuperagao na reperfuséo le-
vou 60 minutos. A ineficiéncia do método de evitar
a injuria isquémica pode ser devido a baixa tempe-
ratura da cardioplegia ou a perfusdo inadequada
pelo uso isolado da cardioplegia retrograda. Estu-
dos metabdlicos com diferentes temperaturas da
cardioplegia, o uso de precursores do ATP e a
combinacdo de cardioplegia anterograda-retrégrada
sdo aconselhados. O problema técnico do
sangramento durante as anastomoses distais que
ocorre nos métodos de cardioplegia continua deve
ser considerado.
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ABSTRACT: Material and Methods: An metabolic analyse of hypothermic retrograde continuous blood
cardioplegia was done in a prospective study of 15 patients scheduled for elective CABG. Inclusions criteria
were double or triple vessel coronary artery disease and preserved left ventricular function (ejection fraction
>40%). Exclusions criteria were unstable angina, insulin-treated diabetes mellitus and associated peroperative
procedures. Three patients were excluded of the study (associated procedure and coronary sinus catether
dislocation). Arterial and coronary sinus blood samples were simultaneouslly taken: before ECC (extracorporeal
circulation), when the aortic clamp was takem off and 10, 30 and 60 minutes after reperfusion for analysing of
oxygen content and lactate concentration. Four transmural left ventricular biopsies samples were obtained:
before aortic clamping, immediately after the inicial cardioplegia bolus, immediately before aortic declamping
and 30 minutes after reperfusion for analysing of the levels of ATP, ADP, AMP and lactate in the myocardial.
The CK-MB isoenzyme was analysed in venous blood samples.

Results: There was no mortality in the group. There was a decrease in the arterial-venous extraction of
oxygen and lactate in the heart during reperfusion, occurring a parcial recuperation only at 60 minutes of
reperfusion. The ATP and the others nucleotides had their levels in the myocardium maintened during aortic
clamping, butthese levels decreased during the first 30 minutes of reperfusion. The lactate was accumulated
inthe heart muscle during aortic clamping and his levels also decreased during reperfusion. The CK-MB levels
were elevated specially between the third and sixth post-operative hour.

Conclusions: In the metabolic point of view the method could not avoid an anaerobic metabolism during cross-
clamping and only after 60 minutes of reperfusion there was a parcial metabolic recuperation. These alterations were
probably a reflexion of cellular ischemic injury occurred during cross-clamping and they were of transitory effect.

DESCRIPTORS: Myocardium, metabolism. Heart arrest induced, methods. Hypothermia induced,
methods. Myocardium, drug effects. Myocardium reperfusion. Heart physiology. Myocardial revascularization.
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