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RESUMO: Objetivos: As cardioplegias sangiiineas normotérmica e hipotérmica, administradas de
maneira anterégrada e intermitente, tém demonstrado serem eficientes na protegdo miocardica em
cirurgias de revascularizagdo miocéardica. Entretanto, pouco se conhece da eficiéncia dessas técnicas
em coragOes hipertréficos. Dessa maneira, foram estudados seus efeitos nos substratos intracelulares
miocardicos em pacientes portadores de estenose adrtica, submetidos a cirurgia de troca valvar adrtica.

Casuistica e Métodos: A concentracao intracelular miocardica dos substratos (ATP, lactato,
glutamato, aspartato e alanina) foi medida em biopsias de ventriculo esquerdo de 20 pacientes submetidos
atrocavalvar adrtica, usando, como método de prote¢cdo miocardica, cardioplegia sangiinea normotérmica
(n=10) ou hipotérmica (n=10), administradas de forma anterégrada e intermitente. As bidpsias foram
retiradas 5 minutos ap6s o inicio da circulagédo extracorp6rea (controle), 30 minutos ap6s o pingamento
aortico (isquemia) e 20 minutos ap6s o despincamento (reperfusado).

Resultados: Nao houve alteragdes significantes na concentragdo intracelular dos substratos nas
amostras coletadas durante o periodo isquémico, em comparacao ao controle. Na reperfuséo, entretanto,
houve significante queda nos valores de ATP e aminoacidos em ambos os grupos, em relagdo ao grupo
controle.

Concluséo: Os dados sugerem que ambos os protocolos de prote¢do miocardica empregados ndo
foram eficientes na protecdo miocardica de coracdes hipertréficos.

DESCRITORES: Parada cardiaca induzida. Solu¢des cardioplégicas. Valva aértica, cirurgia. Miocardio,
patologia. Miocardio, fisiologia. Hipotermia induzida.

INTRODUCAO continuo aprimoramento tem sido possivel através
L . 5 L de intenso trabalho baseado em estudos de meta-

As técnicas e estrategias de protecédo miocardica bolismo aerébio e anaerébio do coracdo, cuidado-

em cirurgia cardiaca tém sido profundamente alte- sa observagdo em laboratério e subsequente apli-
radas nas Ultimas décadas. Essa evolugdo com cacdo clinica. Lesdes miocardicas decorrentes da
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inadequada protecdo miocéardica podem resultar em
aumento da morbidade e mortalidade operatéria,
internag@o hospitalar prolongada com aumento dos
custos e ainda ocasionar fibrose miocardica tardia.

Nas ultimas décadas, a cardioplegia sangilinea
tem evoluido para ser a técnica de prote¢do miocar-
dica de maior aceitacdo, preconizada e difundida
apds os estudos de BUCKBERG ™) e seu grupo na
Universidade da Califérnia a partir de 1977. A car-
dioplegia sangiiinea normotérmica foi desenvolvida
como uma alternativa a hipotérmica, ja que a hipo-
termia, sabidamente, pode conduzir a altera¢cées no
metabolismo celular . Embora os estudos com
aplicacdo de diferentes técnicas de cardioplegia te-
nham evoluido rapidamente no miocardio isquémico,
muitas dlvidas ainda permanecem em relacdo ao
miocérdio hipertrofico, reconhecido como mais sus-
cetivel & isquemia do que coragdes normais (34,

Este estudo propde avaliar, através de biopsias
seriadas de ventriculo esquerdo, os efeitos das car-
dioplegias sangiineas normotérmica e hipotérmica,
administradas de maneira anterdgrada e intermi-
tente, nos substratos intracelulares miocardicos de
pacientes portadores de estenose adrtica, submeti-
dos a cirurgia de troca valvar.

CASUISTICA E METODOS

Pacientes

Vinte pacientes com estenose isolada de valva

adrtica com gradiente transvalvar médio de 66 *
10 mmHg e hipertrofia miocardica, submetidos a
troca de valva adrtica primaria, foram aleatoria-
mente alocados para um dos dois grupos propostos
de técnicas de protecdo miocéardica. As caracteris-
ticas dos pacientes sao mostradas na Tabela 1. A
técnica anestésica utilizada foi padronizada para
todos os pacientes, com uso de tiopentano 1-3 mg/
kg para inducdo e fentanil 3-5 pg/kg associado a
anestésicos inalatorios para manutengdo. Propofol
3 mg/kg/h foi administrado durante a circulagéo
extracorpdrea e o blogqueio neuromuscular foi obti-
do com pancurénio 0,1-0,15 mg/kg. O sistema “alfa-
stat” foi usado no controle &cido-basico em ambos
0s grupos. A anticoagulacdo inicial foi obtida com
heparina na dose de 3 mg/kg de peso corporeo e
suplementada para manter o tempo de coagulacdo
ativado acima de 480 segundos. A circulagdo extra-
corpérea (CEC) foi estabelecida usando oxigenador
de membrana (Dideco, Mirandola, Italia), com canu-
lacdo da aorta ascendente e uso de canula Unica de
duplo estagio no atrio direito. Todas as operacdes
foram realizadas ou supervisionadas por apenas 2
cirurgides (G. D. Angelini e W. J. Gomes), no Bristol
Heart Institute da Universidade de Bristol, Inglaterra.

Técnica

No grupo hipotérmico (n=10) a temperatura sis-
témica foi mantida em 28°C e a prote¢do miocéardica
foi obtida com uso de cardioplegia sangiinea hipo-
térmica (8-10° C) anterégrada intermitente onde o
sangue foi misturado na proporcdo de 4:1 com solu-

TABELA 1

CARACTERISTICAS DOS PACIENTES. PARAMETROS PRE E INTRA-OPERATORIOS DE PACIENTES SUBMETIDOS
A CIRURGIA DA VALVA AORTICA USANDO CARDIOPLEGIAS SANGUINEAS NORMOTERMICA E HIPOTERMICA
(MEDIA * E.P)

CARDIORLEGIA CARDIQPL EGIA
NORMOTERMICA HIPOTERMICA
Idade (n =10) (n = 10)
Sexo (M/F) 69,2 + 6,6 61,4 + 11
Diabetes 2 1
Hipertenséo 8 9
Fracdo de ejecédo (%) 46 + 5,3 47,5+ 6,3
Angina* Classe | 2 1
Classe I 5 4
Classe I 3 5
indice de massa ventricular 202 + 15 211 + 12
esquerda (g/m?)
Gradiente aortico <35 1 2
(pico sistdlico em mmHg) >35,<70 4 4
> 70 5 4
Tempo de CEC 113 £ 17 109 £ 19
Tempo de pingamento adrtico (min) 79 + 12 82 + 16

M/F: masculino/feminino, * = classificacdo de BRAUNWALD, E (1989).
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¢ao cardioplégica St Thomas | (composicdo em mM/
1 = NaCl, 147; MgCl,, 16; CacCl,, 16; KCI, 20;
pH=7,40). Apds o pingamento da aorta, foram admi-
nistrados, inicialmente, 1000 ml da solugéo cardio-
plégica diretamente nos 04stios coronarios (700 ml
no esquerdo e 300 ml no direito). A seguir, a cada
20 minutos, a cardioplegia era administrada nova-
mente por periodos de 2 minutos, na dose de 500
ml (300 ml no esquerdo e 200 ml no direito). No
grupo normotérmico (n=10) a cardioplegia sangi-
nea normotérmica (35-37° C) foi formulada usando
0 sangue do paciente coletado do reservatério do
oxigenador por meio de um tubo de 1/4 de polega-
da e administrada usando uma bomba de rolete aco-
plada a uma seringa de 50 ml que permitia a adigdo
de potassio e magnésio, para dar uma concentracao
final de aproximadamente 20mM/|I de potassio e 5
mM/l de magnésio. As doses obedeceram ao proto-
colo estabelecido na Tabela 2 e foram repetidas a
cada 20 minutos de intervalo ou antes se houvesse
retorno da atividade elétrica cardiaca. As solugBes
cardioplégicas foram administradas sob pressédo nos
Ostios coronarios, onde 2/3 foi direcionado para o
Ostio coronariano esquerdo e 1/3 para o direito. Os
pacientes, neste grupo, foram continuamente aque-
cidos para temperaturas em torno de 37° C durante
a CEC. O estudo foi aprovado pelo Comité de Etica
do Instituto do Coracdo de Bristol (Bristol Heart
Institute) da Universidade de Bristol e foi obtido con-
sentimento escrito de todos os pacientes envolvidos.

Coleta de Bidpsias Miocardicas

Amostras de biopsia miocardica (2,5-15 mg de
peso) foram retiradas do apice do ventriculo esquer-
do usando uma agulha “Tru-cut” (Baxter Healthcare
Corporation, IL, USA), sendo os locais de bidpsias
mantidos separados por pelo menos 3 mm de dis-
tancia um do outro. A primeira bidpsia foi feita 5
minutos apoés o inicio da circulagdo extracorporea e
serviu como controle, a segunda com 30 minutos do
pincamento adrtico e a terceira 20 minutos apés a

TABELA 2

PROTOCOLO DE ADMINISTRACAO DA
CARDIOPLEGIA SANGUINEA NORMOTERMICA
ANTEROGRADA INTERMITENTE

DOSE  SANGUE DURACAO K*
(ML/MIN) (MIN) (MEQ/L)
1 300 2 20
2 200 2 20
3 200 2 15
4 200 3 10
5 200 4 6,3
6 200 5 6,3
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reperfusdo. Cada amostra foi imediatamente conge-
lada em nitrogénio liquido até o processamento,
das andlises, que foram feitas por um técnico que
desconhecia o método de cardioplegia utilizado.

Determinacdo de Aminodacidos, ATP e Lactato

O processo usado para extracdo dos aminoaci-
dos, ATP e lactato foi similar aos descritos anterior-
mente (). Brevemente, as amostras congeladas
foram maceradas e tratadas com &cido perclérico.
Os extratos foram centrifugados a 1500 x g por 10
minutos a 4° C. O sobrenadante foi a seguir neutrali-
zado e o precipitado foi pesado. O contetudo de
ATP foi medido pela técnica de luciferina biolumines-
cente (®). O lactato foi medido pelo método da Sigma
Diagnostics (Sigma, Poole, UK).

Os aminoédcidos contidos nos extratos de am-
bos os grupos foram determinados pelo método
Waters Pico-Tag (). Os dados adquiridos foram pro-
cessados através de um programa Milennium 2000
fornecido pela Waters-Millipore (Watford, UK).

Determinagdo de Troponina |

A troponina | tem sido considerada um bom mar-
cador de lesdo miocardica, ja que é praticamente
liberada pelas células miocéardicas lesadas. A coleta
de amostras sangliineas para determinacdo de
troponina | foi feita antes da operac¢do, na chegada
do paciente na Unidade de Terapia Intensiva e apés
4, 12, 24, 48 e 72 horas de pds-operatorio. As ana-
lises foram feitas com uso de imunoensaio enzimatico
com conjunto de reagentes fornecidos pela Sanofi
Diagnostics Pasteur (Guilford, Surrey, UK).

Analise dos Dados

Os dados foram expressos como valor médio +
erro padrdo. As diferengas entre os periodos (contro-
le, isquemia e reperfusdo) em cada grupo foram ava-
liadas pela analise de variancia e teste de Fischer
protegido, disponivel no software Statview para com-
putadores Macintosh. Na analise dos dados da
troponina |, os dois grupos foram comparados em
cada periodo de coleta, com o uso do mesmo méto-
do estatistico. Fixou-se em 0,05 ou 5% o nivel para
a rejeicdo da hipdtese de nulidade, assinalando-se
com um asterisco os valores significantes.

RESULTADOS

N&o houve diferencas entre os dois grupos de
pacientes em relacdo as caracteristicas pré ou intra-
operatorias (Tabela 1). No periodo pOs-operatorio
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nao foram observadas complicacfes em ambos os
grupos, com os pacientes hemodinamicamente esta-
veis e sem necessidade de suporte inotrépico. Ne-
nhum paciente mostrou sinais de infarto miocardico
intra-operatorio.

Alteracdo da Concentragdo dos Aminodcidos Miocar-
dicos Durante a Isquemia e Reperfuséo

As amostras colhidas ap6s 30 minutos de is-
guemia mostraram uma queda na concentragdo de
glutamato nos dois grupos, quando comparadas ao
controle, embora ndo alcancando significancia esta-
tistica. Entretanto, apés 20 minutos de reperfusdo
houve outra queda em relagdo ao controle, que foi
importante e agora estatisticamente significante nos
dois grupos (Gréfico 1).

A concentracdo intracelular de aspartato tam-
bém apresentou queda nos dois grupos, tanto na
fase de isquemia como na de reperfusdo, em rela-
¢do ao controle, porém sem alcangar significancia
estatistica (Grafico 2).

Quanto a alanina, as concentragfes intracelu-
lares no grupo normotérmico foram elevadas nos
periodos de isquemia e reperfusdo e alcancaram
significancia estatistica em relacdo ao controle. No

GRAFICO1
EFEITOS DAS CARDIOPLEGIAS NORMOTERMICAE
HIPOTERMICA NA CONCENTRACAO INTRACELULAR MIOCARDICA
DEGLUTAMATO
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grupo hipotérmico a elevagdo foi menor nos dois
periodos e sem alcancar valores de significancia
estatistica em relagdo ao controle (Gréafico 3).

Alteracdo da Concentracdo de ATP e Lactato Miocérdicos
Durante a Isquernia e apos Reperfuséo

Apés a parada isquémica, em ambos o0s gru-
pos, ndo houve alteracdo significante da concentra-
¢do miocardica de ATP em relacdo ao controle.
Entretanto, na fase de reperfusédo, o grupo hipotér-
mico apresentou queda acentuada e de significante
correlagéo estatistica quando comparado ao controle
e ao periodo de isquemia. O grupo normotérmico
também apresentou diminuicdo da concentracdo de
ATP no periodo de reperfusao, estatisticamente sig-
nificante, em relacdo ao controle (Grafico 4).

A concentracdo do lactato ndo apresentou va-
riacdo importante no grupo hipotérmico. Entretanto,
houve um aumento da concentracdo de lactato nos
periodos de isquemia e reperfusdo no grupo da
cardioplegia normotérmica, sem significancia estatis-
tica. Esse aumento do lactato, visto no grupo nor-
motérmico, foi parcialmente revertido apds a reper-
fusé@o (Grafico 5).

Alteragdo na Troponina |

Ambos os grupos mostraram um acentuado au-

GRAFICO?2
EFEITOS DAS CARDIOPLEGIAS NORMOTERMICA E
HIPOTERMICANA CONCENTRACAO INTRACELULAR MIOCARDICA
DEASPARTATO
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GRAFICO3
EFEITOS DAS CARDIOPLEGIAS NORMOTERMICA E
HIPOTERMICA NA CONCENTRACAO INTRACELULAR
MIOCARDICA DE ALANINA

GRAFICO5
EFEITOS DAS CARDIOPLEGIAS NORMOTERMICA E
HIPOTERMICANA CONCENTRACAO INTRACELULAR
MIOCARDICA DE LACTATO
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GRAFICO4
EFEITOS DAS CARDIOPLEGIAS NORMOTERMICAE
HIPOTERMICA NA CONCENTRAGAO INTRACELULAR
MIOCARDICA DEATP
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mento da concentracdo sangiiinea de troponina |I.
No grupo hipotérmico, o pico de concentragdo méa-
xima foi alcan¢cado com 12 horas, enquanto no nor-
motérmico ocorreu com 4 horas. Houve importante
declinio apés 24 horas mas permanecendo ainda
valores elevados mesmo apos 72 horas. Ndo houve
diferencas estatisticamente significantes entre os
dois grupos (Gréfico 6).

COMENTARIOS

Segundo nosso conhecimento, este é o primei-
ro trabalho que documentou os niveis de aminoaci-
dos, ATP e lactato diretamente no musculo de cora-
¢Oes hipertréficos de pacientes com estenose de
valva adrtica submetidos a cirurgia de troca valvar.
Demonstrou que, apesar dos bons resultados clini-
cos colhidos, houve importantes alterages no me-
tabolismo cardiaco, principalmente na fase de re-
perfusdo, com o uso dos dois métodos propostos.

Apo6s 30 minutos de isquemia miocardica com
0 uso dos dois métodos de cardioplegia sangliinea,
ndo houve alteragBes significantes no metabolismo
energético miocardico, medido pelos niveis de ATP,
lactato, glutamato e aspartato. A cardioplegia san-
glinea normotérmica foi associada a importante au-
mento de lactato tecidual, o que é indicativo de
isquemia e metabolismo anaerdbio. Evidéncia adi-
cional de metabolismo anaerébio pode ser encon-
trada na queda da concentracdo de glutamato e no
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aumento da concentracdo de alanina (. Durante o
metabolismo anaerdbio, o miocardio utiliza glutamato
na reacdo de transaminag¢do do piruvato para for-
mar alanina e alfacetoglutarato. O alfacetoglutarato
pode entrar no ciclo dos acidos tricarboxilicos resul-
tando na producédo de ATP ),

Apds 20 minutos de reperfusdo, as alteragGes
nos metabolitos miocardicos no grupo normotérmico
foram acentuadas, com queda significante nos ni-
veis de ATP. Houve uma modesta reversdo do au-
mento na concentracdo de lactato, que tinha sido
induzido pela isquemia, que € consistente com a
sua remocao promovida pela reperfusdo. Além dis-
so, hd uma queda na concentragdo de aspartato,
que tem um importante papel metabdlico nas célu-
las miocardicas como substrato para producdo de
energia. O aspartato pode ser transaminado na pre-
senca de alfacetoglutarato e formar glutamato e oxa-
lacetato. O oxalacetato entra no ciclo de Krebs e é
reduzido a malato, com producdo de ATP (10} A
queda do ATP na reperfusdo é, provavelmente,
devido & retomada da atividade mecénica e a ten-
tativa, pelo coracgdo, de restabelecer a homeostasia
idnica.

A melhor preservacdo de substratos durante a
isquemia no grupo hipotérmico poderia sugerir grau
adequado de protecdo miocardica. Entretanto, esta
aparente protecdo € perdida na reperfusdo onde

GRAFICO6
LIBERACAO POS-OPERATORIA DE TROPONINA |
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houve uma importante queda na concentracdo de
ATP e glutamato, com valores similares aqueles
observados no grupo normotérmico.

As importantes altera¢gfes nos substratos obser-
vadas na reperfusdo, similares em ambos os gru-
pos, refletem semelhante grau de leséo. Isto é confir-
mado pela proporcional elevacdo da concentragéo
sanglinea de troponina | em ambos 0s grupos.
SULEIMAN et al. ® mostraram que as alteracdes
nos metabdlitos em biopsias miocardicas retiradas
de coragdes de pacientes submetidos a cirurgia de
revascularizacdo miocéardica usando cardioplegia
sanguinea hipotérmica foram semelhantes aquelas
encontradas no presente estudo, isto €, com queda
nos niveis de ATP e aclmulo de lactato. Entretanto,
essas alteragBes puderam ser evitadas com uso de
cardioplegia sanglinea normotérmica no miocéardio
isquémico 11, o0 que ndo ocorreu com o miocardio
hipertréfico, neste trabalho. Isto sugere que cora-
¢bes hipertréficos sdo mais sensiveis a isquemia e
reperfusdo com o uso de cardioplegia sangiiinea
normotérmica anterdgrada intermitente.

Os niveis de troponina | no sangue estiveram
elevados em ambos os grupos. A troponina I, assim
como a T, sdo excelentes marcadores bioquimicos
para o diagnostico de dano miocardico, devido a
sua especificidade e sensibilidade, mesmo na pre-
senca de lesdo muscular esquelética 2. A tropo-
nina | esta presente somente no miocérdio e é mais
especifica que a troponina T na detec¢do de leséo
miocéardica (13, Também n&o sofre modificacdo em
pacientes com funcdo renal alterada (14,

Grandes estudos comparativos realizados reve-
laram a menor incidéncia de morbidade e menor
custo hospitalar em pacientes submetidos a cirurgia
de revascularizagdo miocéardica com uso de cardio-
plegia sangiiinea (1518), |nimeros estudos clinicos
comparativos entre cardioplegia cristaldide e san-
glinea ora mostraram superioridade da sangiinea,
ora revelaram nédo haver diferencas entre esses
dois métodos. Entretanto, quando esses estudos
comparativos aprofundaram a busca a nivel bioqui-
mico e metabdlico, poucas dulvidas restaram a res-
peito da superioridade de prote¢cdo miocéardica con-
ferida pela cardioplegia sangiiinea (7).

A cardioplegia sangliinea normotérmica foi de-
senvolvida pelo grupo de Toronto (1819 como alter-
nativa a hipotérmica, que sabidamente pode condu-
zir a alteragBes no metabolismo celular 20), A téc-
nica normotérmica poderia proporcionar melhor ma-
nutencdo da homeostasia, visto que o metabolismo
celular seria melhor preservado em temperaturas
ao redor de 37° C. Além disso, evitaria os efeitos
deletérios associados ao uso da hipotermia.

Embora os estudos com aplicacdo de diferen-
tes técnicas de cardioplegia tenham evoluido rapida-
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mente no miocardio isquémico, muitas duvidas ain-
da permanecem em relagcdo ao miocéardio hipertro-
fico, mais suscetivel a isquemia do que coragdes
normais 34, O fluxo sangiiineo coronariano por
unidade de massa de tecido apresenta-se reduzido
e a hipertrofia da massa ventricular esquerda induz
aumento do metabolismo. A maior espessura mio-
cardica da parede ventricular esquerda como tam-
bém a elevacdo da pressao diastdlica final limitam o
fluxo coronariano subendocardico, contribuindo para
a inadequada distribuicdo da cardioplegia V). Tam-
bém diferencas metabdlicas importantes entre o
miocardio isquémico e hipertrofico tém sido recente-
mente estabelecidas (?2. ORSINELLI et al. @1, em
1993, demonstraram que, quando associada a hi-
pertrofia ventricular esquerda, a troca valvar adrtica
apresenta mortalidade e morbidade aumentadas.

Seguindo a introducdo e demonstracdo da ade-
guada e segura protecdo miocardica conferida pela
cardioplegia sangliinea normotérmica em coragfes
isquémicos (23.24) essa técnica foi extrapolada para
uso em pacientes com hipertrofia ventricular es-
guerda.

Na tentativa de simplificagdo da técnica de car-
dioplegia normotérmica, estudos experimentais (25
e metabdlicos (26) mostraram a eficiéncia da adminis-
tracdo de forma anterégrada e intermitente.

Embora a prote¢cdo miocardica conferida pela
cardioplegia sanguinea normotérmica, administrada
de maneira tanto anterégrada como retrégrada, de-
monstrasse ser eficiente na préatica clinica, a admi-
nistracdo continua dessa solugdo dificultava a visua-
lizacdo do campo operatério e precisava ser in-
terrompida temporariamente. Estudos subsequentes
em operagdes de revascularizagdo miocérdica mos-
traram que interrup¢cbes de até 15 a 20 minutos nao
causavam aumento de morbidade e que, portanto,
constituia-se num método pratico e seguro (27:28),

Por outro lado, a extrapolacdo da técnica normo-
térmica para coracdes hipertréficos merece algumas
consideragfes. Pacientes com estenose aértica fre-
glentemente apresentam evidéncias metabdlicas de
isquemia miocérdica durante testes de esforgo (29, A
isquemia em coracgdes hipertréficos pode ocorrer
por mecanismos agindo separadamente ou em asso-
ciagdo. Primeiro, a isquemia pode resultar da me-
nor densidade e menor resposta vasodilatadora dos
capilares miocérdicos. Isto limita a capacidade de
aumento do fluxo sangiliineo coronariano para equi-
librar a demanda metabdlica do miocardio que esta
aumentada (9. Segundo, a isquemia pode resultar
da alteracdo entre o suprimento e a demanda au-
mentada de oxigénio pelo miocardio hipertrofiado
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por causa das conseqiiéncias hemodinamicas da
estenose aodrtica 1. Também a relagdo de fluxo
sangiineo entre endocardio e epicardio € menor do
que em coracdes normais (32),

Buscando melhorar tecnicamente a cirurgia da
troca valvar adrtica, onde periodos de interrupgdo da
cardioplegia sangiiinea facilitam a operacéo,
CALAFIORE et al. 33 em 1996, propuseram e avalia-
ram a utilizacdo da cardioplegia sangliinea normo-
térmica intermitente anterdgrada. Compararam dois
grupos de pacientes submetidos a troca valvar aortica
utilizando solu¢des normotérmica e hipotérmica ad-
ministradas de maneira intermitente e anterégrada e
concluiram que no grupo normotérmico 0s pacientes
tiveram menor mortalidade e morbidade, com melhor
preservacao do metabolismo miocardico e menor
geracdo de radicais livres de oxigénio.

Entretanto, apesar dos bons resultados clinicos
obtidos neste trabalho e também por CALAFIORE et
al. (1996) 33), a avaliacdo do metabolismo miocér-
dico neste protocolo forneceu evidéncia direta que
as cardioplegias sangliineas hipotérmica e normo-
térmica administradas anterogradamente e de ma-
neira intermitente propiciaram inadequada prote-
¢do em coracgdes hipertréficos de pacientes subme-
tidos a cirurgia de troca valvar adrtica. Também
demonstrou a necessidade de cautela em adotar ou
extrapolar técnicas desenvolvidas e testadas em
coragcfes com doenca isquémica para outras situa-
¢Oes. Os periodos mais longos de isquemia, quan-
do comparados aos coragBes submetidos a revas-
cularizacdo miocardica, podem ser os responsaveis
pela diferenca de resultados. Mudangas na dose da
cardioplegia também poderiam proporcionar melho-
ra do resultado. Estudos adicionais serdo necessa-
rios para melhorar e aperfeicoar estas técnicas em
busca de uma protecdo miocéardica adequada em
coragOes hipertroficos. Também técnicas alternati-
vas de cardioplegia continua, com uma combinacao
de administracdo anterégrada e/ou retrdgrada, que
poderiam proporcionar melhor protecdo, precisariam
ser avaliadas com esta metodologia.

CONCLUSAO

Concluindo, este trabalho forneceu evidéncia
diretade que tanto a cardioplegia sangiinea hipo-
térmica como a normotérmica, usadas neste pro-
tocolo, administradas anterogradamente e de ma-
neira intermitente, propiciaram inadequada prote-
¢do em coracdes hipertréficos de pacientes por-
tadores de estenose adrtica submetidos a cirur-
gia de troca valvar.
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ABSTRACT: Objective: Warm intermittent blood cardioplegia has been shown to prevent the
reperfusion damage seen when cold blood cardioplegia is used in patients undergoing coronary
revascularization. Little is known on the effects of these two cardioplegic techniques on hypertrophic
hearts. The aim of this study was to investigate the comparative effects of cold and warm antegrade blood
cardioplegia in patients with aortic stenosis who underwent aortic valve replacement.

Material and Methods: The intracellular concentration of substrates (ATP, lactate and amino acids)
was measured in left ventricular biopsies taken from 20 patients undergoing aortic valve replacement in
whom myocardial protection was achieved by hyperkalaemic intermittent warm (n=10) or cold (n=10) blood
cardioplegia. Biopsies were taken 5 minutes after institution of cardiopulmonary bypass (control), after
30 minutes of ischaemic arrest and 20 minutes after reperfusion.

Results: There were no significant changes in the intracellular concentration of substrates in the samples
collected during the time of ischaemic arrest when compared to control. Upon reperfusion however there
was a significant fall in the ATP and amino acids regardless of the cardioplegia technique used.

Conclusion: The data suggest that both cardioplegia techniques do not confer adequate myocardial
protection in hypertrophic hearts.

DESCRIPTORS: Heart arrest, induced. Cardioplegic solutions. Aortic valve, surgery. Myocardial

pathology. Myocardial physiology. Hypothermia, induced.
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