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RESUMO: Os autores discutem o emprego da cardioplegia, bem como sua composigdo. A parada
imediata dos batimentos pode ser conseguida com solugbes cardioplégicas cristaléides ou sanglineas,
oxigenadas ou nao. O agente que leva o coragao a parada pode ser potassio, magnésio, procaina ou,
mesmo, quelantes e bloqueadores de célcio associados entre si ou ndo, contando com a edigao da hipotermia
ou nao. Deve-se ficar atento para a falsa sensacdo de protegdo a que a baixa temperatura possa nos
induzir, uma vez que o frio, por si s6, nao é suficiente para manter o miocardio viavel por longos periodos.
Substratos, como glicose e oxigénio, devem ser fornecidos durante o periodo de clampeamento adrtico,
para garantir algum metabolismo_aerdbio, nesse periodo. A adicao de outros substratos, como glutamato,
aspartato e lactato, assim como ATP ou creatina fosfato, precursores de intermedidrios do ciclo de Krebs,
podem melhorar muito a protegao miocardica. A infusao de cardioplegia sanglinea normotérmica de forma
continua mantém as necessidades metabdlicas basicas para a sobrevivéncia das células. A membrana
celular, com todas as suas fungbes estruturais e secretoras, é o ponto mais sensivel a injuria isquémica.
Os removedores de radicais livres (scavengers) sao protetores indiretos da membrana celular. A cardioplegia
retrégrada permite melhorar a distribui¢ao das solugdes na arvore coronariana, sendo muito Gtil nas reopera-
coes. Ela deve fazer parte da tatica cirurgica, sem esquecermos suas limitagoes. O momento da reperfusao
€ 0 mais importante da protegcdo miocardica; é nesse periodo que ocorre a liberagao de radicais livres.
O uso de removedores (scavengers) pode melhorar as condi¢des e o resultado da reperfusao. A cardioplegia
sangliinea oxigenada e normotérmica enriquecida com substratos, antes usada em casos extremamente
graves, por disfungdo muscular em isquemia miocardica severa, ou por auséncia de protegao adequada,
durante a fase de isquemia e/ou reperfusao, foi expandida para todos os casos. E recomendado que o
coragdo tenha, sempre, suas camaras drenadas, evitando-se qualquer aumento na tensdo da parede, o
que levaria a maior consumo de oxigénio. Os autores descrevem a técnica e as solugdes cardioplégicas
aplicadas no Servigo de Cirurgia Cardiaca do IMC e os resultados obtidos com o uso das mesmas. Concluem
ser satisfatério o uso de cardioplegia normotérmica modificada e reperfusdo assistélica, enriquecidas por
aminoacidos, na preservagao da fungao miocardica e na reversao dos danos isquémicos.

DESCRITORES: protegao miocardica, cardioplegia; bloqueadores de célcio; radicais livres.

INTRODUGAO

A evolugdo das técnicas de protegdo miocardica
tem seguido de perto a evolugao da propria cirurgia car-
diaca, alternando-se em importancia e em interesse, de
acordo com os desafios a que se tém proposto aqueles

que se dedicam a especialidade, compreendendo: far-
macologistas, fisiologistas, patologistas, perfusionistas,
anestesistas e cirurgioes.

Em 1955, MELROSE et a/ii *¢ publicaram, no Lancet,
uma comunicagao preliminar intitulada “Parada Cardiaca
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Eletiva”, com a qual langaram as bases da cardioplegia.
O interessante é que a técnica de Melrose empregava
sangue como veiculo do citrato de potassio, inauguran-
do, portanto, a era da prote¢ao miocardica com cardio-
plegia sanglinea. Apesar da técnica ter tido ampla difu-
sdo e aceitagdo, na época, sendo adotada por EFFLER
et ali* e KIRKLIN ef a/ii®, a partir de 1959 surgiram
trabalhos demonstrando a possibilidade de necrose celu-
lar pela prépria agéo do citrato de potassio ®* '*. A con-
centracdo do potassio na solugao proposta por Melrose
era de 200 mEq/l, o que, sem duvida, explica o efeito
indesejado.

A introdugdo, por COOLEY et a/ii*, da parada ano-
xica, que parecia produzir os mesmos resultados sem
os inconvenientes dos controles necessarios para a car-
dioplegia, além das novas técnicas de circulagao extra-
corpdrea e o interesse dos cirurgides pela parte técnica
do ato operatdrio, desviaram a atengao de grande parte
dos pesquisadores do campo da protegdo miocardica.
A propria publicagao original de COOLEY ef a/i *®, em
1972, em que descreveu o “stone heart” (contratura is-
quémica do coragdo), abriu novamente o campo para
a protegdo miocardica durante a isquemia. Surgem, en-
tao, os primeiros trabalhos de KIRSCH et a/i®, mos-
trando a experiéncia clinica com o uso de cardioplegia
cristaléide contendo aspartato de magnésio, procaina
e sorbitol. A conclusao dos autores e de que o metodo
& superior a parada isquémica simples e que pode, até,
competir com a perfusao coronariana continua.

E interessante notar que o espirito de observagao
pode levar a raciocinios corretos, mesmo antes que o
mecanismo como um todo seja entendido. O uso do
aspartato de magnésio mostrava melhores resultados
que o cloridrato do mesmo sal, o que fica claro, hoje,
a luz dos conhecimentos a respeito do enriquecimento
do substrato com aspartato'®®.

Em 1973, em um artigo publicado pelo grupo de
Shumway, GRIEPP et a/i ™, estabeleceram-se as bases
da protegao miocardica através da hipotermia local pro-
funda, concluindo ser o método adequado para prote¢éo
do miocardio, durante até 90 minutos de clampeamento
aortico. TYERS et/ alii '*°, em 1974, seguindo no caminho
da hipotermia, tém a idéia de perfundir a raiz da aorta
com solugao de Ringer lactato gelado. Aliando esta técni-
ca a hipotermia de superficie e conseguindo melhores
resultados, langaram, também, a idéia de acrescentar
ao Ringer outras substancias que pudessem melhorar
a protecao miocardica. Apesar dos trabalhos experimen-
tais com o uso do potassio para inducédo da cardioplegia
aparecerem, na literatura, de forma esporadica, GAY
& EBERT ¥ publicaram, em 1973, os resultados favora-
veis do uso de uma solugdo de 20 mEqg/| de potéssio,
osmolarmente balanceada, com a qual conseguiram be-
neficios metabodlicos e funcionais para o miocardio, sem
qualquer alteragao estrutural. Em 1977, LEVITSKY ef
alii # mostraram que a reperfusao intermitente por 5 mi-
nutos, apds clampeamento adrtico normotérmico de 15
minutos, & insuficiente para restaurar o equilibrio metabé-
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lico e pode, mesmo, ser prejudicial (lesdo de reperfuséo),
sugerindo, como alternativa, o uso de cardioplegia indu-
zida pelo potassio. No mesmo ano, dois estudos clinicos
lancaram, definitivamente, a cardioplegia como método
de escolha para a prote¢do miocérdica. BRAIMBRIDGE
et ali*®, em 1977, compararam 2 grupos de pacientes.
O primeiro grupo representava pacientes operados entre
1972 e 1975, nos quais foi usada perfuséo continua das
corondrias com o coragédo batendo, técnica corrente e
admitida como ideal, na época. O segundo representava
pacientes operados em 1975 e 1976, nos quais 0 mio-
cardio foi preservado pela solugao do Hospital St. Tho-
mas n¢ 1%, Este grupo mostrou melhor preservagao mio-
cardica através de andlises citoquimicas e melhor perfor-
mance cardiaca, desde que a solugdo de indugéo fosse
repetida de tempos em tempos. A facilidade técnica com
o0 emprego da cardioplegia em muito superava as dificul-
dades da perfusao coronariana constante'®. Outra publi-
cacao, também de grande importancia, € a de ROE e/
alii"'?, na qual apresentaram os resultados favoraveis
em 204 pacientes com o emprego de cardioplegia indu-
zida por solugao de potassio gelada na concentragao
de 20 mEq/l, com mortalidade de apenas 1% relacionada
as causas cardiacas. O trabalho, apresentado no 22 En-
contro da Samson Thoracic Surgical Society, provocou
grande interesse e discussoes. Desde entdo, o nimero
de especialistas preocupados com a protegdo miocar-
dica cresceu exponencialmente e o nimero de pesquisas
e publicagbes aumentou de forma inusitada.

Em 1980, McGOON ** publicou um editorial sobre
o numero fantastico de variaveis que acompanha a possi-
bilidade de prote¢do miocéardica no campo cirdrgico e
na experimentag¢ao, e a abundancia de publicacoes re-
sultantes, levando a area a um verdadeiro caos. Em
1985, o mesmo autor ** voltou a publicar um editorial
tratando, outra vez, da questao e fazendo um catélogo
da literatura pertinente na lingua inglesa.

Para o cirurgido cardiaco, que vive o dia-a-dia dos
pacientes cada vez mais complexos, incluindo desde
recém-nascidos até idosos com mais de 80 anos, acom-
panhar as publicagbes sobre protecdo miocérdica nao
é tarefa facil, mesmo porque os dados apresentados
sao, por vezes, conflitantes, quando nao analisados a
luz de uma compreensao mais profunda e global. Nao
temos pretensao de analisar toda essa literatura, mas
gostariamos de discuti-la, apresentar a nossa experién-
cia e descrever, detalhadamente, as técnicas que temos
empregado nos diferentes casos, com resultados com-
pensadores.

1 Dano /squémico

Dano isquémico é o resultado do desbalanco entre
oferta e consumo de energia durante o periodo de clam-
peamento adrtico.

Oferta € quando o coragao esta normalmente per-
fundido e sua energia é produzida pela via aerébia, com
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liberagao de 38 moles de adenosina trifosfato (ATP) para
cada mol de glicose metabolizada. No momento em que
a aorta é clampeada, o metabolismo cardiaco torna-se
fundamentalmente anaerdbio, com a utilizagdo de glico-
génio e glicose por outra via, produzindo apenas 2 moles
de ATP por mol de glicose.

Dependendo da circulagao colateral para as corona-
rias, o metabolismo aerébio pode ser mantido e isto expli-
ca alguns casos de longos clampeamentos aérticos com
bom resultado clinico.

Principalmente nos pacientes coronarianos, existe
solicitagcao para o desenvolvimento de uma rica circula-
¢ao colateral, que poderia fornecer o oxigénio necessario
a produgao de energia suficiente para manter a integri-
dade celular durante a isquemia'®.

De outra forma, o préprio metabolismo anaerdbio
mantém a integridade celular'’, caso:

1) haja suficiente substrato, glicose ou glicogénio;
2) nao ocorra acumulo de lactato e citrato com redugao
do pH a niveis criticos; 3) ndo haja inibigdo metabdlica
de enzimas essenciais, como, por exemplo, a fosforofru-
toaminase.

2 Consumo

Consumo € o principal gasto de energia do coragao.
E determinado pelo seu trabalho eletromecénico e ten-
sdo da parede. Pequenas quantidades de energia (cerca
de 10% do total) sdo utilizadas para manter o metabo-
lismo cardiaco intrinseco e os gradientes transmembra-
na. Esse gasto metabdlico pode ser bastante reduzido
pela hipotermia'® 2*. O coragdo parado necessita de 1
ml de O, por 100 g de miocardio a 37°C, ou de 0,3
ml de O, por 100 g de miocérdio a 22°C. Em contraste,
o coragao batendo ou fibrilando gasta 2,0 ml de O, por
100 g de miocardio a 22°C e 6 a 8 ml de O, por 100
g de miocardio a 37°C. Quando o coragao para por ano-
xia, apos o clampeamento aortico, ocorre uma diminui-
¢ao das reservas de ATP a niveis tao criticos que impe-
dem o acoplamento eletromecénico e o funcionamento
da bomba de sodio e potassio, responsavel por manter
o potéssio dentro da célula. Quando se faz uma parada
farmacolégica, pelo contrario, a membrana & despola-
rizada quimicamente e o coragao & levado a um estado
de diastole sustentada. Nesta condigdo, ndo se perda
energia na producgao de trabalho eletromecanico desne-
cessario. Toda a energia economizada pode ser utilizada
para manter o estado diastdlico que esta relacionado
com a tensao da parede e a temperatura. Para que a
diastole seja mantida, & necessario que o célcio intrace-
lular, responsavel pela contragdo, seja ativamente bom-
beado para o reticulo sarcoplasmatico. O célcio intrace-
lular residual é o responsavel pela tensao da parede %°.
Lembramos que o mecanismo de sequestragao do calcio
é ativo, depende da sua concentragao intracelular e impli-

ca em gasto de energia, que deve ser rigorosamente
economizada durante a parada cardiaca.

E interessante saber que a hipotermia diminui o con-
sumo metabdlico como um todo, porém reduz, também,
a atividade da bomba de calcio, podendo levar a maior
concentragao celular do mesmo, maior tensao da parede
e maior gasto de energia.

3 Consequéncia da Isquermia

A isquemia provoca falta de oxigénio com auséncia
de producao de energia, levando ao acumulo de acido
latico pela inabilidade de piruvato entrar no ciclo do acido
citrico (ciclo de Krebs). Disto decorre um ambiente acido
impréprio, mesmo para a produgao de energia por via
anaerdbia. Por sua vez, a falta de energia altera o funcio-
namento das bombas ativas de sédio, potassio e célcio,
de tal forma que: 1) entra sédio para dentro da célula,
acompanhado por agua, com consequente edema celu-
lar; 2) o potassio intracelular abandona a célula, dimi-
nuindo o gradiente transmembrana, que fica despola-
rizada e o coragao, parado; 3) como a concentragao
de potassio extracelular torna-se maior, existe facilitagao
para entrada de célcio na célula, com o conseqiente
aumento da tensao da parede e necessidade de maior
gasto de energia pelo bombeamento de maiores quanti-
dades de célcio para o reticulo sarcoplasmatico (seqlies-
tragao).

A impossibilidade de manter o calcio seqtiestrado
leva a contratura miocéardica pelo aumento exagerado
do caélcio intracelular. Esta contratura ocorre durante a
isquemia porém piora, de muito, apés o desclampea-
mento adriico, quando o fluxo de calcio € maior (leséo
de reperfusao).

4 Cardioplegia

A cardioplegia farmacolégica busca eliminar as ja
citadas conseqliéncias da isquemia pela criagdo de um
ambiente no qual o consumo de energia possa ser dimi-
nuido, ao mesmo tempo em que se consiga aumentar
a sua produgao para suprir a demanda basica.

Sao requisitos principais para que uma cardioplegia
possa ser usada clinicamente: 1) proteger o coragéao
ao invés de lesa-lo pelos seus proprios componentes;
2) distribuir os componentes farmacolégicos por todo
o miocardio, em quantidades suficientes para produzir
o efeito desejado; 3) ter seu efeito prolongado pelo tempo
em que durar o clampeamento adrtico; 4) ter sido testada
experimentalmente.

A ndo atengao a estes principios tem levado a gran-
de confusdo existente a respeito das diferentes compo-
sig6es e técnicas de cardioplegia. Tem levado, também,
a desconfianga de alguns segmentos da comunidade
cientifica, em virtude de experiéncias clinicas mal suce-
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didas e da impossibilidade de comparar os resultados
experimentais com os clinicos, que nunca sao tao ruins
ou tdo bons como aqueles?®.

Um exemplo evidente deste problema é a cardio-
plegia proposta por Melrose que, por apresentar concen-
tracdo inadequada de potéssio, levou a resultados erré-
neos e, apesar do mérito da sua originalidade, acabou
por atrasar em aproximadamente 20 anos a implemen-
tagdo da cardioplegia. Os trabalhos de TYERS et afi '**
140 demonstraram que o problema com a solugdo de
Melrose ndo era a sua composi¢cdo, mas apenas a con-
centragdo do potassio. Os trabalhos de FOLLETTE ef
alii ¥ mostraram que, usando-se a mesma composigao
proposta por Melrose e ajustando-se a dose, é possivel
obter excelente prote¢ao miocardica, ate quando compa-
rada com perfusao coronariana continua®* *.

Outro problema a ser entendido é que o uso da
cardioplegia ocorre no coragédo contido dentro do orga-
nismo e, além disto, ele sempre apresenta uma doenga
de base, pois, de outra forma, ndo estaria indicada a
intervengao cirlrgica.

BUCKBERG?®® ressalta a diferenga da preservagao
do coracgéo /n vivo e in vitro. In vitro, o coragao é retirado
do organismo e pode ser conservado até 24 horas, man-
tendo suas fungoes, desde que seja protegido por uma
solugdo que contenha os componentes na mesma pro-
porcao dos integrantes intracelulares, eliminando-se, as-
sim, os gradientes transmembrana®. Contudo, /7 vivo
esta mesma solugdo falha em preservar o coragéo, se
este for submetido a isquemia de 2 ou 3 horas. Aguele
autor enfatiza a necessidade de considerar o coragédo
dentro do organismo como parte de um todo, sofrendo
a influéncia, principalmente, da circulagao colateral nao
coronariana, que “lava"” os componentes da cardioplegia
fornecidos ao coragao no momento da parada. Sao pala-
vras de Buckberg: “A falta de reconhecimento dos inves-
tigadores em considerar a importancia da circulagao co-
lateral na cardioplegia clinica criou um enorme fluxo de
literatura, que tem servido muito mais para confundir
do que para esclarecer os cirurgides” .

A circulagao colateral aumenta muito nas doengas
coronarianas, na hipertrofia’® e na cianose. E durante
o pingamento adrtico que esta circulagdo se manifesta
mais acentuadamente. O interessante é que, as vezes,
o volume de sangue fornecido pela circulagéo colateral
é suficiente para manter o metabolismo celular, mesmo
no pingamento adrtico simples. Outras vezes, é insufi-
ciente, levando a conseqiiéncias desastrosas. Quando
se usa protegao miocardica, a circulagao colateral acaba
retirando os componentes da cardioplegia e aquecendo
o miocardio, sem levar a ele a quantidade necessdria
de oxigénio, principalmente no caso do coragdo voltar
a bater ou fibrilar, numa temperatura mais elevada.

Acreditamos que todos reconhecem a presenca e
a importancia da circulagdo colateral e estao cansados
de ver sangue saindo dos dstios coronarianos durante
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a troca de valva adrtica, ou das arteriotomias durante
realizagao das anastomoses coronarianas, mesmo com
a aorta pingada.

Se o coragdo volta a bater ou fibrilar, depois de
ter sido resfriado e parado por cardioplegia farmaco-
légica, é porque os componentes quimicos foram lavados
e 0 coragao voltou a se aquecer pela circulagéo colateral,
dispondo, agora, de energia suficiente para fazer o aco-
plamento eletromecanico. Os coragdes que param por
isquemia quase nunca voltam a bater, pela grande deple-
¢do de ATP que apresentam. Raramente surgem casos
em que a circulagao colateral é tao intensa que permite
a restauragao de niveis de energia suficientes para volta
da atividade eletromecanica, levando, contudo, ao des-
balango de oferta e demanda de oxigénio. Nas reopera-
¢oes de coronarianos com artérias mamarias peérvias,
este modelo fica implementado e o controle da situagao
exige taticas especiais, quais sejam, o pingamento do
pediculo da mamaria ou hipotermia profunda.

A circulagdo colateral ndo tem s6 desvantagens.
Provavelmente, tem protegido muitos miocardios contra
cardioplegias completamente sem sentido, retirando do
contato com as células componentes deletérios para as
mesmas e repondo tampodes, substratos e oxigénio em
quantidades, se nao ideais, suficientes para manter a
viabilidade dos tecidos em niveis aceitaveis. Cientes de
que a cardioplegia é transitéria, do ponto de vista clinico,
€ conveniente desenvolver solugdes simples e seguras
que possam ser usadas pelo coragao e manté-lo parado
e protegido, diminuindo os efeitos da circulagéo colateral
durante o pingamento adrtico.

4.1 Composicao da Cardioplegia

Como ja foi enfatizado, o que se deseja com a car-
dioplegia quimica é parar o coragao com seguranca,
criar um ambiente favordvel para a produgao continua
de energia e eliminar os efeitos deletérios da isquemia
e da reperfusao.

Assim, a composi¢do da cardioplegia deve ter ele-
mentos que permitam: 1) parar o coragao imediatamente,
evitando deplegao de energia; 2) esfriar o miocérdio,
diminuindo a demanda metabdlica, ou, quando mantido
aquecido, fornecer fluxo suficiente para manutengio do
metabolismo aerébio; 3) fornecer substratos para o meta-
bolismo aerdbio, ou anaerdbio, ou ambos; 4) ter efeito
tampéo contra a acidose, que impede o metabolismo;
5) estabilizar a membrana com drogas especificas; 6)
evitar o edema pela hiperosmolaridade.

Além disto, é preciso ter certeza de que a compo-
sigao e a concentragao das solugdes tenham sido testa-
das de forma experimental, com resultados absoluta-
mente seguros®® 2. 43. 139,

Esclarecendo os itens acima citados, vamos ana-
lisar cada tépico em separado, a luz dos conhecimentos
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que tém sido adquiridos ao longo dos 30 anos de cardio-
plegia.

4.2 Parada Cardiaca

A parada imediata dos batimentos pode ser conse-
guida com solugdes cardioplégicas cristaldides ou san-
glineas, oxigenadas ou nédo. Contudo, as solugdes car-
dioplégicas cristaldides nao oxigenadas levam a deple-
gao acentuada de ATP, se existir qualquer atividade ele-
tromecénica durante sua indugdo'''. Quando se usa car-
dioplegia oxigenada?®* %8, seja cristaléide® ' 13, sanglii-
nea'®" %> ou com fluosol'®, é possivel, além de econo-
mizar energia durante a fase de indugao, até aumenta-la,
fazendo uma reserva de ATP antes da isquemia, que
prolongara o periodo de seguranga durante o clampea-
mento adrtico. Um artigo recente de WIT ef a/i '8, contu-
do, mostrou, experimentalmente em coragdes de ratos,
que a fungao ventricular fica deprimida com o uso da
cardioplegia cristaldide oxigenada, apesar dos niveis de
ATP se manterem em niveis aceitaveis. Por outro lado,
ROUSOU'*, com experimentagdo em porcos, concluiu
que cardioplegia sangliinea e cardioplegia cristaldide a
10°C conferem o mesmo grau de prote¢ao miocardica,
e que a cardioplegia sangiinea intermitente a 30°C nao
protege o miocardio de forma adequada, independen-
temente do nivel do hematécrito empregado. NOVICK
et alii'°® e SALERNO et alii %%, também trabalhando
com porcos com miocardio hipertréfico, demonstraram
que a solugao cardioplégica com fluosol a 20% e oxige-
nada foi superior a cardioplegia sanglinea e a cardio-
plegia cristaléide aerada.

Pela nossa experiéncia, a protegdo miocéardica ob-
tem-se com cardioplegia sanglinea continua ou, melhor
ainda, com cardioplegia sanguinea normotérmica e conti-
nua®*® . Recentemente, um trabalho clinico de KHURI
et alii %, da Harvard Medical School, relatando um méto-
do novo e muito sensivel para avaliar o metabolismo
miocardico através da medida direta do pH tecidual, de-
monstrou a superioridade dessetipo de cardioplegia con-
tinua em coragdes hipertroficos.

E légico que a cardioplegia continua depende de
acertos técnicos — que serdo discutidos mais adiante
—e, quando nao for possivel fazé-la absolutamente con-
tinua, que ela seja o menos descontinua possivel. Outra
vantagem da cardioplegia sanglinea é que podemos
trabalhar com volumes muito maiores, uma vez que a
diluigdo provocada no paciente € minima, fornecendo-se
cinco ou seis litros de cardioplegia por hora de clampea-
mento®, com apenas um litro de solugéao cristaléide con-
centrada adicionada ao sangue.

O agente que leva o coragdo a parada, seja na
cardioplegia cristal6ide ou sangtiinea, pode ser potassio,
magnesio, procaina ou, mesmo, quelantes e bloguea-
dores de calcio, associados entre si ou ndo, e contando
com a adigdo da hipotermia ou ndo'> " '¥°. A concen-
tragdo de potéassio na solucdo nao deve exceder a 40

mEq/l pois altera a membrana, permitindo a penetracdo
de célcio na célula, aumentando a demanda de ener-
gian?_

4.3 Resfriamento Cardiaco

Caso optemos pelo resfriamento cardiaco, a tempe-
ratura do miocérdio deve ser baixada, esfriando a cardio-
plegia cristaléide, ou sanglinea, para 4 a 8°C*: 121. 124
143 Estudos de BUCKBERG?' mostram a seguranc¢a da
cardioplegia sanglinea a 8°C. Porém, deve-se ficar aten-
to para a falsa sensacado de protegao a que a baixa
temperatura pode nos induzir, uma vez que o frio, por
si sO, nao é suficiente para manter o miocardio viavel
por longos periodos.

Qutro problema importante quanto ao frio relacio-
na-se ao funcionamento da bomba de calcio, diminuindo
sua performance e levando a aumento da tensao da
parede, como ja vimos anteriormente. Trabalhos recen-
tes (1990) de LABOW ef a/ii " demonstraram que o frio
diminui a fungdo da Ca-ATPase, levando ao aumento
de concentragdo do calcio intracelular. Outros trabalhos
de 1990 tém insistido em mostrar que a baixa tempe-
ratura leva ao menor relacamento diastélico® e diminui-
¢ao da fungao contratil do coragao transplantado, quando
a temperatura fica abaixo de 6°C'%. O coragdo parado
a 22°C consome 0,3 ml de O, por 100 g de miocardio/min,
a 15°C tal consumo baixa apenas para 0,27 ml, mos-
trando que nao existe muita vantagem em baixar a tem-
peratura a niveis inferiores aqueles. A hipotermia de su-
perficie°, embora atrapalhe tecnicamente o ato cirdrgico
e néo esfrie todas as camadas cardiacas com a mesma
intensidade, pode ser um adjuvante de valor na protegao
do coragao, principalmente quando ndo se da distribui-
¢ao perfeita da cardioplegia, como nos coronarianos,
ou nao se consegue canulagao da coronaria direita, nos
aorticos® 26, A acao direta do frio sobre os nervos fréni-
cos tem que ser lembrada, podendo levar a paralisia
frénica transitéria ou definitiva, no pés-operatério.

4.4 Ressuscitacdo Cardiaca

Desde 1982, ROSENKRANZ et a/i'?® criaram o
conceito de ressuscitagdo cardiaca, que ficou mais evi-
dente com o trabalho de BUCKBERG?', publicado em
1987, empregando indugdo cardioplégica quente (37°C)
para melhorar o metabolismo cardiaco e as reservas
miocardicas de energia, antes do clampeamento aérico.

Também o conceito de reperfusao assistélica modifi-
cada foi introduzida por LAZART et a/i®, em 1979, sen-
do que, em 1986, ROSENKRANZ ef a/i'*1 demons-
traram que, utilizando-se aspartato e glutamato na car-
dioplegia de reperfuséo durante o aquecimento, melho-
ravam ainda mais o metabolismo cardiaco. Em 1989,
BUCKBERG' demonstra, de forma cabal, as vantagens
da indugao cardioplégica quente a 37°C, assim como
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da reperfuséo cardioplégica quente (na mesma tempera-
tura), e ainda para os casos mais graves e com dificul-
dades para saida de circulagao extracorpérea, preconiza
o emprego de outra reperfusdo cardioplégica quente a
37°C, com duragao de ate 20 minutos.

Utilizando toda esta metodologia, verificamos, ao
longo dos Ultimos anos, as vantagens da indugao cardio-
plégica a 37°C e a reperfusao, também cardioplégica,
na mesma temperatura. Ficou claro para nés que os
pacientes mais graves, nos quais tal técnica era empre-
gada, apresentavam melhor evolugao, sendo facilmente
retirados de by-pass ao final do procedimento.

Partindo destas observagbes, seria facil admitir que,
se o coracao fosse mantido “parado” e “'perfundido™
durante toda a cirurgia, mantendo-se a temperatura pro-
xima do normal, o seu metabolismo seria conservado
e as alteragbes metabdlicas, minimizadas. Passamos
a fazer indugao quente (37°C) em todos os pacientes
e, gradativamente, subimos a temperatura de manuten-
¢ao, conservando-a entre 22°C e 25°C, elevando-a a
37°C durante a reperfusdo, com excelentes resultados.
Coube, porém, a LICHTENSTEIN ef a/i®*®, do grupo
de Thomas A. Salerno, de Toronto - Canadé, em 1989,
criar um novo conceito em protegdo miocardica, man-
tendo o coragao perfundido e parado em normotermia
durante todo o periodo de clampeamento. Novos traba-
lhos deste mesmo grupo, publicados por PANOS ef
alii1% 1% "em 1990, tém demonstrado a superioridade
do método sobre qualquer outro. Recentemente, SA-
LERNO ef a/ii 1?6, utilizando a cardioplegia normotérmica
continua por via retrégrada, apresentaram resultados
ainda superiores.

Esses trabalhos levaram-nos a modificar um pouco
a técnica que empregavamos, continuando com a indu-
¢ao quente, seguida de manutengdo em normotermia
(32 a 36°C) de forma continua com baixo fluxo, ou com
interrupgdes de 5-6 minutos e reperfusao de 2 minutos,
quando necessario para facilitagdo da técnica. Modifica-
mos, também, a dose de potdssio da solugcdo de manu-
tencao, baixando-a para 10 mEqg/l e acrescentando mag-
nésio, tanto na solugdo de indugcao como na de reperfu-
sao, Ao final do procedimento, ndao dispensamos a reper-
fusdo assistdlica normotérmica. Existem algumas dife-
rencgas entre a protecao que temos realizado e aquela
empregada pelo grupo de Toronto: a) temos feito indugao
cardioplégica quente com o uso de aminoéacidos e subs-
tratos, para melhorar ou restaurar os niveis de ATP do
coragao, logo no inicio do clampeamento; b) mantendo
o coragao perfundido (com baixo fluxo coronariano) du-
rante a parada farmacolégica em normotermia, busca-
mos manter o metabolismo de base funcionando, e este
pode ser ainda melhorado se fornecermos substratos
como glutamato, aspartato, etc.; c) durante a reperfusao
assistdlica, buscamos, mais uma vez, recuperar os défi-
cits de energia, que, por acaso, tenham ocorrido durante
a fase de manutengao por interrupcoes do fluxo de car-
dioplegia, para facilitar a técnica cirurgica (achamos im-
portante nao estender esses periodos de isquemia além
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de 5-6 minutos). Fazemos a reperfusdo final por 4 a
5 minutos, ou mais, se necessdrio, usando solugao car-
dioplégica enriquecida com substratos em normotermia.

4.5 Metabolismo Aerdbio e/ou Anaerébio

Substratos como glicose e oxigénio devem ser for-
necidos durante o periodo de clampeamento adrtico, pa-
ra garantir algum metabolismo aerébio, nesse periodo.

Houve, no passado, muita discussédo a respeito do
efeito deletério da glicose e da insulina na cardioplegia 5%
125 principalmente quando estudadas no coragdoisolado
de ratos, sem a lavagem intermitente ou continua dos
catabdlitos, que se acumulam com o metabolismo. Os
resultados registrados por HEWITT e/ a/i * com estudos
/n vivo, providenciando lavagem dos catabdlitos, esclare-
ceram o problema provando os efeitos benéficos da gli-
cose e insulina.

Quando se usa cardioplegia sangliinea, os niveis
de glicose do perfusato da circulagdo extracorpérea sao,
geralmente, suficientes para garantir um bom nivel de
substrato. O oxigénio fornecido durante o estabeleci-
mento da parada cardiaca e nas reperfusdées &€ mais
do que suficiente para atingir o fim desejado. A adigao
de outros substratos precursores de intermedidrios do
ciclo de Krebs, como o aspartato, o glutamato e o lactato,
assim como o proprio fornecimento de ATP e/ou creatina
fosfato (CP) podem melhorar muito a prote¢ao miocar-
dica (Figura 1). Estes conceitos foram reforgados no
Simpésio Internacional de Oxford para Preservagao Mio-
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cardica no seculo XXI, com os trabalhos de STEINBERG
et ali *', BOEHM ef a/i'®° e THORELIUS ef a/i '*”. No
caso de manter-se a cardioplegia normotérmica conti-
nua, 0 metabolismo basico € mantido e os substratos
naturais do sangue e aqueles acrescentados sao utiliza-
dos de forma adequada.

46 Efeito Tampao

O uso de tampdes para minimizar os efeitos da aci-
dose durante a isquemia & fundamental na manutengéo
dos metabolismos aerdbio e anaerébio, além do funcio-
namento das bombas de sédio, potdssio, célcio e a inte-
gridade da membrana. E importante lembrar que, quanto
mais baixa for a temperatura, maior devera ser o pH’.

Tém sido usados os mais diferentes tampdes, como
o bicarbonato de sédio, os tampdes fosfato, o THAM,
o imidazol'*?, e histidina®, ou o préprio sangue. Dever-
se-a selecionar o tampao que tiver maior poder tampo-
nante na temperatura empregada. O tampao mais facil
de ser conseguido, em nosso meio, € o bicarbonato de
sédio, utilizado na concentragdo de 5 mEq/l de cardio-
plegia, que ndo atende completamente o requisito a tem-
peraturas baixas. BARNER* mostrou as vantagens do
sangue como tampao, nao sé com efeitos diretos sobre
os fons hidrogénio, como também pela redugéo do CO,
via anidrase carbdnica dos eritrocitos formando bicarbo-
nato, mas também pela agao da hemoglobina, que des-
via a reagdo para a direita, diminuindo a eventual aci-
dose.

4.7 Estabilizagdo da Membrana

Semduvida, a membrana celular, com todas as suas
fungbes estruturais, seletivas e secretoras, € o ponto
mais sensivel & injuria isquémica’™.

A protecdo do miocardio é, em ultima analise, um
conjunto de atitudes para conseguir-se a adequada pro-
te¢do da membrana celular e seus “derivados”, como
a mitocondria e o endotélio vascular. Tem sido demons-
trado, por exemplo, que hipocalemia severa pode lesar
definitivamente a membrana do sarcolema com morte
celular™ '?7, A lesao de reperfusdo mediada pelo calcio
parece dependente da temperatura, como conclui o tra-
balho de HAMASAKI et a/ii %2, que, estudando ratos, mos-
traram que a lesao € maior se a reperfusao for feita
com niveis de calcemia acima de 0,7 mMol & 37°C. Contu-
do, se a temperatura de reperfusao for 20°C, a recupe-
racdo do miocéardio independe da concentragdo do cal-
cio. Outra pesquisa, também feita em coracoes isolados
de ratos, por BOGGS ef ali'', do grupo de Daggett,
mostrou que, se a solugdo acalcémica for oxigenada,
ha boa preservagéao do miocardio, sendo os piores resul-
tados obtidos com solugdo nao oxigenada e com pre-
senca de céalcio. HENDREN ef a/i %°, também do grupo
de Daggett, registraram que a adi¢gdo de CO, elimina

o paradoxo do calcio, que também pode ocorrer se forem
acrescentadas pequenas quantidades de calcio ou san-
gue a solucao cardioplégica.

Como ja foi discutido anteriormente, a presenga de
altas quantidades de calcio na solugao cardioplégica au-
menta o gasto energético pela maior tensdo desenvol-
vida pela parede miocardica, também decorrente da inibi-
cédo da “bomba” de célcio pelo frio, acidose, etc. TOR-
CHIANA et a/ii '*® demonstraram esta hipétese, recente-
mente, em coragdes de caes.

Com estes dados em mente, fica légico o uso de
quelantes de calcio quando se emprega cardioplegia
sanguinea. Sendo exemplos de uso pratico: citrato fosfa-
to dextrose** (CPD) e blogueadores de canais de célcio,
como verapamil'*®, nifedipina e diltiazem®> '%. Estes
tém-se mostrado Uteis para a prote¢ao do miocardio,
que sofre isquemia e reperfusao?® '°5. NAYLER'"? mos-
trou o efeito protetor combinado da hipotermia e nifedi-
pina em coragdes de coelho.

Apesar dos trabalhos de HENRY ef a/i*” e de TAY-
LER et alii '* concluirem que ha uma acgédo protetora
pelo uso do diltiazem em injlria isquémica, isto ndo foi
possivel demonstrar em trabalhos de GREENFIELD ef
ali ¥, em coracoes de ratos. Mais recentemente, contu-
do, uma série de trabalhos tém demonstrado que os
bloqueadores de calcio levam a melhor preservagao mio-
cardica, durante e apés a isquemia?®: . 109,

Ha 5 anos, temos utilizado papaverina na dose de
5a 10 mg por litro de cardioplegia sanglinea como agen-
te bloqueador de célcio, entre outras propriedades, com
bons resultados clinicos. A papaverina, além de produzir
vasodilatagao, é bloqueador de célcio de curta duragao®,
inibidor da formag&o de ions superdxidos™ e blogueador
da degradacdo das purinas'®?, o que explica sua agao
protetora, quando utilizada na cardioplegia de indugao.
A papaverina ¢ um derivado do 6pio, tem sido usada
na pratica médica por mais de 100 anos e nao e toxica,
a menos que usada por longos periodos e em altas con-
centragbes. Temos em curso um trabalho experimental
em que comparamos a papaverina com outras drogas,
na protecdo contra a lesdo de reperfusédo regional, em
miocardio de carneiro submetido a isquemia e reperfu-
sao, assim como em coracgdes isolados de coelhos. Ou-
tros autores tém demonstrado a agao benéfica da papa-
verina na cardioplegia®®.

A utilizagao de corticosterdides e procaina para esta-
bilizar a membrana tem sido controversa®, sendo que
o corticéide parece aumentar o fluxo coronariano, o que
ndo implica no aumento do fornecimento de oxigénio
as células.

Sao protetores indiretos da membrana os remove-
dores scavengers de radicais livres, como o superéxido
desmutase (SOD), a catalase, a glutation peroxidase,
o alopurinol, a vitamina E, a nicotinamida, o manitol,
a coenzima Q10 deferoxamina e a prépria papaverina.
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Também o emprego de adenosina, que € um “antago-
nista natural” do célcio e vasodilatador, leva a melhor
recuperacado dos miocardios isquémicos.

4.8 Hiperosmolaridade

A solugdo cardioplégica tem que ser hiperosmolar,
pois 0 edema acompanha o dano isquémico dos tecidos.
E Iégico que o edema é a via final comum de todo o
processo de alteragdo da membrana celular e do blo-
queio da fungao metabdlica. Usando-se um meio hipe-
rosmolar, pode-se, pois, conseguir certa protegdo. Con-
tudo, se a solugao cardioplégica for hiposmolar, a forma-
¢ao de edema surge, mesmo sem haver a intervengao
desses mecanismos, mas pelo simples gradiente i6nico
transmembrana. Pode-se aumentar a osmolaridade das
solugdes ou sua pressdo coldido-osmética, para evitar
tais consequéncias®'. A osmolaridade nao deve exceder
400 mOsm, surgindo, ao contrario, dano miocardico mes-
mo sem isquemia'*. O efeito do manitol ndo parece
decorrer apenas de sua agao hiperosmolar, mas, princi-
palmente, do efeito que tem como removedor (scaven-
ger), por bloquear de forma direta os radicais oxidrila
extremamente toxicos para a matriz celular#: 47,

5 Uso de Removedores (Scavengers) na Cardioplegia

Os trabalhos de McCORD & FRIDOVICH®2, em
1969, abrem o campo dos removedores, ou scavengers,
com a descoberta da superoxidodesmutase (que contém
cobre e zinco), dotada do poder de “desmutar” o supero-
xido em peréxido de hidrogénio, que & menos toxico
paraas células. O perdxido de hidrogénio pode ser remo-
vido pela agao de outras duas enzimas, a glutation pero-
xidase e a catalase, com produgéo final de agua. O
superoxido, o ion oxidrila e o oxigénio atémico séo todos
muito toxicos para as células e se formam pelo efeito
do oxigénio durante a fase de reperfusao de tecidos
isquémicos'*?, Resultam da reacdo da xantina desidro-
genase que, pela agdo da isquemia, produz xantina-o-
xidase, que age sobre o substrato hipoxantina decorrente
do metabolismo anaerébio. Assim, podemos verificar
que: 1) quanto maior for a quantidade de xantina desidro-
genase que um tecido possui, maior sera a quantidade
de xantina oxidase produzida pela isquemia; 2) quanto
maior a isquemia, maior seré a produgao de hipoxantina;
3) havendo muita hipoxantina e muita xantina-oxidase,
na presenga de oxigénio, formam-se grandes quanti-
dades de radicais livres*.

Do ponto de vista pratico, pode-se evitar a formagao
de radicais livres, elimina-los ou impedir sua agéo, dimi-
nuindo a quantidade de xantina-oxidase com o uso de
alopurinol ou removendo-os com superoxidesmutase,
catalase, peroxidase, manitol, vitamina E, etc. Com a
perfusao continua normotérmica, evita-se a isquemia e
sao fornecidos todos os removedores naturais, mesmo
aqueles ainda desconhecidos.
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O coragdo possui uma quantidade apreciavel de
xantina desidrogenase, de tal forma que estes meca-
nismos estdo presentes durante a fase de reperfuséo,
apds isquemia regional ou global. A seguinte cadeia de
eventos seria a causa da lesao de reperfusao: 1) com
introdugdo de O, apés isquemia, aparecem 0s radicais
livres; 2) estes, pela degradagao dos fosfolipides, produ-
zem &cido aracdénio e levam ao aumento da agéao do
tromboxano A, pelo bloqueio da sintese de prostaciclina;
3) surge espasmo coronariano, aumento da permeabi-
lidade capilar, agregagao e deposigao de plaquetas, com
liberagao de maiores quantidades do tromboxano; 4) en-
quanto o coragao vai sendo aquecido, a microcirculagao
vai ficando parcialmente ocluida, resultando no fenéme-
no da "néao reperfusao” tecidual (no reflow phenomena);
5) essa isquemia relativa, com o coragao aquecido e
na presenca de oxigénio, leva a maior produgéo de radi-
cais livres e consequente dano miocardico; 6) aumento
da permeabilidade ao ion célcio, pela acdo direta dos
radicais livres sobre as fosfolipoproteinas da membrana,
leva ao aumento do consumo e parada da produgao
dos fosfatos de alta energia e disfungao da mitocondria.

Muitos trabalhos tém surgido para demonstrar os
efeitos praticos da adigao dos removedores a sistematica
da cardioplegia. CHAMBERS et a/i?* provaram, em
1987, a acdo protetora do alopurinol e oxipurinol em
coragoes de ratos submetidos a isquemia. VINTEN-JO-
HANSEN ef a/ii '3, trabalhando com caes, demonstra-
ram também a melhora da ag¢édo da cardioplegia sangui-
nea com alopurinol. GREENFIELD ef a/i/ *°, adicionando
superoxidodesmutase e catalase a solugao de St. Tho-
mas, detectaram melhora significativa da prote¢do em
coragdes isolados de ratos, contra injuria por isquemia
normotérmica e reperfusdo. GHARAGOZLOO ef ali *®,
do grupo de Cohn, empregando superdxido desmutase
e catalase na solugdo cardioplégica, antes da reperfusdo
de uma drea isquémica em coragdes de carneiros, obti-
veram preservagao da fungéo contréatil e redugéao signifi-
cante do tamanho da area do infarto (considerando as
drogas para uso clinico). OTANI ef a/i '°®, do grupo de
Engelman, usando coragdes isolados de suinos /7 situ,
concluiram que o emprego do &cido nicotinico, antes
da parada cardiaca, melhora a performance cardiaca,
quando se compara com um grupo controle que nao
recebeu a droga. MENASCHE et a/i ® utilizaram defero-
xamina sistematicamente na solugdo cardioplégica em
24 pacientes e concluiram que esta droga, inibindo a
producao de radicais livres mediada pelo ferro, diminui
a resposta inflamatdria a isquemia.

A partir de 1989, uma avalanche de trabalhos rela-
cionados aos radicais livres e seus removedores tém
tentado esclarecer trés pontos béasicos: a) se os radicais
livres tém um papel importante na lesdo de reperfusao;
b) qual seria 0 mecanismo de agao dos radicais livres
no coragao; c) se os removedores tém, realmente, um
papel protetor durante a isquemia e a reperfusao e qual
o momento ideal para sua introdugao.
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Tem sido possivel demonstrar que: a) os radicais
livres tém um papel definido na lesdo de reperfuséao,
podendo ser representados por radicais com nicleo de
carbono ou nitrogénio, mas, principalmente, por aqueles
derivados do oxigénio''"' . O seu local de atuagao principal
€ a cadeia respiratéria da mitocéndria com possibilidade
da sua formacéo a partir de: 1) xantina oxidase, 2) leucé-
citos, 3) polimorfos nucleares ativados, 4) células endo-
teliais, 5) produtos da degradagao dos fosfolipidios das
membranas (4cido araquid6nico)®'- ''?; b) quanto ao me-
canismo e a fonte dos radicais livres durante a reperfusao
miocérdica, nao foi possivel, ainda, uma demonstrag¢ao
cabal®'. Parece que o endotélio vascular tem participagao
importante no processo; ¢) muitos trabalhos demonstram
que os scavengers tém uma agdo protetora definitiva
para evitar a lesao de reperfusao, mesmo, muitas vezes,
nao se entendendo seu mecanismo de agao.

Ha um grande numero de substancias que tém sido
consideradas uteis no sentido de remover ou evitar a
formacéo dos radicais livres, sendo, talvez, o assunto
mais pesquisado, no momento. Apenas para que se te-
nha uma informagao sobre as principais substancias que
tém sido estudadas ultimamente, relacionamos abaixo
algumas delas e seus possiveis mecanismos de agao:

— Ceruplasmina: inibe a intera¢do do radical livre
com os lipides;

— Inibidores da enzima de conversao %: reduzem
os acidos graxos nao esterificados, incluindo pal-
mitico, linoléico, oléico e araquiddnico;

— T3, Fentolamina: tém-se mostrado Uteis durante
a reperfusao;

— Deferoxamina: mostrou bons resultados quando
usada como pré-tratamento #”+ ''!;

— L-Propionilcarnitina: reduz a produgao de radi-
cais livres experimentalmente'#?;

— Catalase: mostrou protegao contra os efeitos dos
radicais livres experimentalmente®;

— FBN (Fenilbutilnitrone): leva a prote¢ao de co-
ragoes de ratos sujeitos a isquemia normotér-
mica, atuando como spin trap '?;

— Captopril: reduziu a injuria de reperfuséo, produ-
zindo vasodilatagédo coronaria e removendo radi-
cais OH e OCI em coragdes de porcos?s;

— Vitamina E (Tocoferol soluvel) com nome de
Trolox e Vitamina C: tém-se demonstrado ativos
na redugao do dano miocardico durante a reper-
fusao¥ ;

— Alopurinol: nao foi efetivo em modelos experi-
mentais caninos®;

— SOD: conjugada com polietileno glicol: foi efetiva
em coragoes de coelhos''®; SOD (recombinante)

teve bom desempenho na protegao de coragoes
de hamster, adultos e neonatos, sendo a prote-
¢ao dose-dependente. Do ponto de vista clinico,
nao foi, ainda, possivel demonstrar o efeito de
SOD.

Em nosso Servigo Experimental, estamos desenvol-
vendo um projeto, no qual se esta testando o efeito prote-
tor da deferoxamina e da papaverina na lesao de reper-
fusao daisquemia regional em coragao de carneiro, além
de outras substéancias que empregamos na preservagao
de coragoes isolados de ratos e coelhos.

6 Cardioplegia Retrograda - Retroplegia

Com o aumento do numero de pacientes corona-
rianos e a possibilidade da revascularizagao miocardica
na fase aguda do infarto, surgiu novo interesse pela
cardioplegia retrégrada. Isto ocorreu porque a retroplegia
permite melhor distribuicao das solugdes. O sistema ve-
noso, nao possuindo valvulas, permite a infusao retro-
grada e, mesmo, areas que nao receberiam a cardio-
plegia, em decorréncia das obstrugoes coronarianas, se-
rdo, certamente, protegidas quando a infusdo for feita
através do seio coronariano ou do atrio direito.

A indicagdo da cardioplegia retrégrada também é
vantajosa nos pacientes adrticos com 6stios coronaria-
nos de dificil acesso, nas dissecgées agudas da aorta,
ou em pacientes com insuficiéncia adrtica, que nao per-
mitam uma boa cardioplegia, mas que ndo tenham indi-
cagao absoluta para a troca valvar adrtica™. Temos em-
pregado a retroplegia nos procedimentos sobre a valvula
mitral, o que tem facilitado sobremaneira a manutengao
de cardioplegia normotérmica continua. Talvez a indica-
cao de retroplegia mais importante e de maior impacto
seja 0 seu emprego nas reoperagdes de coronarianos,
principalmente quando as pontes estao pérvias, mas
apresentam lesdes que contém material pastoso, que
pode, facilmente, produzir atero-embolizagao no leito na-
tural, durante as manobras de dissecg¢ao ou cardioplegia
anterégrada. Com a cardioplegia retrégrada, além de
se evitar estes inconvenientes, ainda é possivel “lavar”
o sistema arterial de “tras para frente”, limpando-o de
possiveis materiais estranhos que tenham atingido a ar-
vore coronariana. Esta tem sido nao s6 a nossa expe-
riéncia, mas também aquela de BUCKBERG' e LOOP .
A perfusado cardiaca retrégrada ja havia sido empregada
por PRATT ' em 1898. Em 1948, BECK ® usou perfusdo
sangtiinea retrégrada, num modelo experimental, de-
monstrando que nao era suficiente para manter o cora-
¢ao trabalhando, porém chamou atengao para o assunto.
Surgem, depois, os trabalhos de SOLORZANO et alii '*?,
em 1978, e MENASCHE ef a/i ', em 1982, usando a
perfusao retrégrada para indugao e manutengao da car-
dioplegia. BOLLING ef a/ii '?, do grupo de Gott, mostra-
ram a prote¢ao do miocardio pela perfusdo retrégrada
continua de solugao cardioplégica, estabelecendo o limi-
te de 40 mmHg como a pressao ideal de infusdo para
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este tipo de técnica. Na literatura nacional, temos a des-
tacar a tese de livre docéncia do Dr. Antdnio de Padua
JAZBIK % e a tese de doutorado do Dr. Rubens Ramos
de ANDRADE 2, que ressaltam a validade do método.
Mais recentemente, GUNDRY & KIRSH %' mostraram a
superioridade da distribuigdo da cardioplegia retrograda
distalmente a obstrugbes provocadas em coragbes de
caes. FABIANI et a/ii ¥, do grupo de Carpentier, descre-
veram a técnica de cardioplegia retrégrada através do
atrio direito, que leva a boa protecao do coragao, sem
qualquer lesdo das camaras direitas, apesar da disten-
sdo das mesmas, desde que a pressao de infusdo nao
ultrapasse 40 mmHg.

J& empregamos esta técnica, que se mostra segura
e util, porem dificulta a operagdo nos doentes corona-
rianos e, mesmo, valvares, sendo inadequada para os
congénitos em geral.

MENASCHE & PIWNICA®, em 1987, descreveram
uma cénula piriforme para ser usada diretamente no
seio coronario e mostraram a experiéncia clinica com
o0 método, que se demonstrava efetivo. BUCKBERG'S,
em1988, comentando o artigo de DIEHL ef a/i **, reafir-
ma a idéia do uso concomitante de cardioplegia anteré-
grada e retrograda para protecdo adequada, répida e
uniforme do miocdrdio isquémico. Recentemente, repa-
dronizou as técnicas de cardioplegia que emprega, dan-
do grande destaque a retroplegia, que deve ser utilizada
em conjunto com a cardioplegia anterégrada, levando
a melhor protegao miocérdica. Buckberg também desen-
volveu, em conjunto com o laboratério Shiley, uma ca-
nula auto-inflavel, que permite a retroplegia mesmo
quando nao se langam as cavas e sem a necessidade
de abrir o atrio direito, o que € mais uma grande contri-
buigdo deste grande pesquisador na drea de protegéao
miocérdica'®. A técnica para o emprego da canula é
simples, porém, sugerimos a leitura deste artigo, que
apresenta em detalhes as diferentes taticas indispen-
sdveis para sua utilizagéo.

Desenvolvemos, em nosso grupo, uma cénula bas-
tante simples constituida de sonda 16F que tem em seu
interior um cateter que ultrapassa na ponta (para medida
de pressdo). Na parte externa, a canula apresenta um
anel de silicone a 2 cm de sua extremidade, para auxiliar
sua fixagao no seio coronariano.

Para seu emprego, é necessério lagar as cavas e
fazer uma bolsa de polipropileno 4-0 nas bordas do seio
coronariano, introduzindo-se a canula sob visdo e aper-
tando-se a bolsa. Se este procedimento demanda algum
tempo (2 a 3 minutos em média), assegura, por outro
lado, a efetividade da retroplegia, que pode ser avaliada
com seguranga.

Mais recentemente, SALERNO ef a/i7 '2¢ tém usado
a retroplegia com sangue normotérmico como técnica
exclusiva de protecao miocérdica, com resultados con-
sistentes.
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Acreditamos que o emprego da cardioplegia retré-
grada deve crescer nos préximos anos, e lembramos
apenas algumas das suas limitagdes: 1) a parada cardia-
ca nem sempre é imediata; 2) pode nao ser eficaz para
manter o coragao protegido, se seu fluxo ndo for adequa-
do, principalmente em casos de hipertrofia miocardica
severa, quando deve ser associada a cardioplegia ante-
régrada intermitente; 3) a protegao do ventriculo direito
nem sempre é completa, pela perda de cardioplegia pe-
los vasos de Tebésio, e isto deve ser levado em consi-
deragao.

Parece-nos que a associagao de cardioplegia ante-
régrada e retrégrada deve fazer parte das técnicas e
taticas de protegdo miocérdica. E indispensavel perma-
nente atengdo a pressao de infusdo da cardioplegia no
seio coronariano (nunca ultrapassando 40 mmHg), para
a seguranga do método.

7 Reperfusdo Assistolica

E durante o periodo de reperfusio que o coragdo
necessita: 1) recuperar os déficits de energia; 2) reparar
os danos ocorridos durante a isquemia; 3) produzir ener-
gia para suportar a circulagao.

Pédemos atuar sobre os itens citados de tal forma
a proteger o miocardio nesta fase tao critica e respon-
sdvel pelo que se tem denominado de leséo de reperfu-
s#o. Na realidade, o coragéo, durante a isquemia, fica
sensibilizado para sofrer a lesdo tecidual que, de fato,
vai ocorrer durante a reperfusdo. A lesdo de reperfusao
pode ser evitada, mesmo no coragdo que sofreu isque-
mia severa, se as condigées e a composi¢ao do reperfu-
sato forem modificadas.

O conceito de reperfusao assistdlica modificada foi,
inicialmente, descrito por LAZAR et a/ii ™ (1979), do gru-
po de Buckberg. Os mesmos autores’’, em 1980, amplia-
ram os efeitos protetores da reperfusdo com a utilizagdo
de glutamato de sédio e conseguiram a reversao pratica-
mente completa da lesdo isquémica, provocada em cora-
¢des de caes, por 45 minutos de isquemia normotérmica.
Concluiram que solugdes cardioplégicas contendo L-glu-
tamato levam ao aumento de produgao de ATP apds
a isquemia, estimulando o metabolismo oxidativo por
fornecer intermedidrios do ciclo de Krebs perdidos du-
rante a isquemia (Figura 2).

O mecanismo correto da agéo do glutamato nio
€ bem conhecido, porém, acredita-se que o mesmo entre
nas reagoes de transaminacgao para formar o alfa-ceto-
glutamato do ciclo de Krebs” . Os substratos podem ser,
também, importantes fontes de energia via succinato
no coragdo anodxico® 32 58 A publicacdo de ROSEN-
KRANZ et a/ii '*°, em 1983, do grupo de Buckberg, intro-
duziu o conceito de indugéo cardioplégica quente com
adigéo de glutamato a solugéo de cardioplegia aquecida
a 37°C para os casos de pacientes coronarianos em
choque cardiogénico dependentes de drogas inotrépicas
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Fig. 2 — Representagdo esquematica do sistema usado para cardio-
plegia no IMC.

e balao intra-adrtico. O trabalho, baseado em experién-
cias dos autores'?* '2?, permitiu demonstrar clinicamente
resultados obtidos em experimentos, com diminuigdo da
mortalidade operatéria em um grupo de tao alto risco
como o que foi citado. Em 1986, novamente ROSEN-
KRANZ et ali'?', estudando caes, conseguiram provar
o efeito aditivo do uso de aspartato de sodio quando
empregado em conjunto com o glutamato na solucao
cardioplégica. Os autores concluiram que o enriqueci-
mento da solugao cardioplégica de glutamato com aspar-
tato de sédio pode reverter o dano isquémico miocardico
durante a reperfusao, melhorando o metabolismo oxida-
tivo neste periodo, e desenvolvendo trabalho cardiaco
mais efetivo apos a isquemia. Em 1978, HEARSE e/
alif >, do grupo de Brainbridge, usando um modelo de
coragao de rato, provaram que a adicao de ATP e CP
e uma solugao cristaldide nao oxigenada (St. Thomas)
melhora a performance cardiaca apos isquemia prolon-
gada e que seus efeitos sao somatorios.

Recentemente, TEOH ef a/ii *¢, do grupo de Weisel,
realizaram um trabalho clinico utilizando lactato marcado
com carbono 14 (C14) e ventriculografia por técnicas
nucleares, para demonstrar que o coragao, apos a para-
da cardioplegica, apresenta-se inabil para metabolizar
acidos graxos e glicose e que seu principal substrato
é o lactato. Desta forma, utilizando Ringer lactato como
solugao para o enchimento do sistema de extracorpérea
e como solugao de infusao durante o per-operatério, veri-
ficaram que: 1) o lactato foi o substrato preferido para
o metabolismo oxidativo depois da parada cardiaca; 2)
a maior concentracao de lactato melhora a recuperagao
metabdlica e funcional e reduz a lesao isquémica per-o-
peratoria.

Baseados nestes dados experimentais e clinicos,
uma boa parte destes substratos ja estao em uso roti-
neiro, inclusive, como veremos a seguir, em nosso grupo,
com resultados promissores'*. Outros continuam em fa-
se experimental ou em testes clinicos'®. Alguns estudos
experimentais tém mostrado que, mesmo a reperfusao
assistolica sem modificagao da composi¢ao do sangue

tem um efeito protetor, preservando a fungdo miocardica
e nao levando a edema, como havia sido sugerido ante-
riormente’, sendo, portanto, um procedimento util apos
a anoxia.

Ao término do periodo de isquemia, parece haver
um desejo incontrolavel para que o coragao volte
abater imediatamente e que a circulagao extracorpérea
seja descontinuada®' . A agao deletéria do uso de inotré-
picos positivos para descontinuagao precoce da circula-
¢ao extracorpérea, levando a edema, diminuigdo da com-
placéncia ventricular e decréscimo da utilizacao de O,
pelo miocérdio, tem sido demonstrado na literatura’.

Parece-nos que o momento da reperfusao é o mais
importante da protecdo miocardica, reperfundindo o co-
ragao com cardioplegia aquecida, enriquecida com subs-
tratos e contendo quelantes e/ou bloqueadores de célcio;
durante cinco minutos, ocorre recuperacao funcional do
miocéardio severamente lesado pela isquemia. O tempo
de reperfusdo assistdlica pode ser prolongado até 20
minutos, quando necessario (para recuperar grandes dé-
ficits de energia).

Gostariamos de reafirmar o conceito emitido por
BUCKBERG?* 2!, de que o tempo é mais importante
do que a dose de solugao cardioplégica, pois o coragao
consome oxigénio por minuto e nao por ml de solugao
infundida, devendo-se, portanto, basear a reperfusao pe-
lo tempo que a empregamos e nao pelos volumes de
reperfusato. E durante o periodo de reperfuséo que ocor-
re a liberagao dos radicais livres e, como vimos anterior-
mente, o uso de removedores (scavengers) destes radi-
cais, nesse periodo, pode melhorar as condigdes e o
resultado da reperfusdo. Essa técnica, com a adigao
da retroplegia, tem sido empregada, recentemente, por
BUCKBERG' e por seu grupo''?. Como veremos, tem
sido esta, também, nossa conduta; mesmo quando utili-
zamos a cardioplegia normotérmica continua, nao deixa-
mos de fazer uma reperfusdo assistolica com cardio-
plegia sangiiinea modificada com glutamato, aspartato,
etc.

8 Indugdao Cardioplégica Quente

Quando nos defrontamos com casos extremamente
graves por disfungao muscular, ou nos quais existe is-
quemia miocdardica severa em conseqiéncia de choque
cardiogénico, infarto miocardico em curso, ou instabi-
lidade hemodinamica, antes da instalacao da circulagao
extracorpdrea, esta indicado o inicio de infusao de cardio-
plegia sanglinea oxigenada em normotermia enrique-
cida com substratos, mesmo antes do pingamento adrti-
co, para que nao se perca qualquer tempo durante a
instalagéao da cardioplegia.

Pingada a aorta, continua-se a infusao cardioplégica
por 5 minutos a 37°C, de tal forma a reparar os danos
da isquemia e fornecer energia ao miocardio, que agora
esta em repouso e recebendo oxigénio e substratos?'.
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8.1 Ressuscitagao Cardiaca

Os primeiros trabalhos visando a ressuscitagao car-
diaca datam de 1982, quando ROSENKRANZ ef afii '*°
criaram este conceito, completando-se com trabalhos
subsequentes do mesmo grupo'® " 112 121,

E importante enfatizar, novamente, que o tempo de
indugao da cardioplegia sangiiina oxigenada é mais im-
portante que a sua dose, pois 0 miocardio gasta, ou
melhor, aproveita oxigénio por minuto e ndo por litro.

O coragdo normal parado em normotermia consome
1 ml de O, por 100 g de musculo cardiaco por minuto,
porém o miocardio depletado de energia consome 5 a
6 ml de O, por minuto. A infusdo de cardioplegia sangui-
nea oxigenada durante 5 minutos fornecera 25 a 30 ml
de O, para o coragdo, restaurando suas reservas de
energia®. Tem importancia, nesse periodo, o controle
rigoroso do fluxo e da pressao empregada na infusao
das solugdes cardioplégicas. Assim, o conceito de prote-
¢ao miocardica por cardioplegia fica estendido de tal
forma que as solugbes cardioplégicas oxigenadas e mo-
dificadas levam a: 1) ressuscitagao ativa do miocérdio;
2) prevengao e reversao da lesdo isquémica; 3) preven-
¢ao e reversao da lesao de reperfusao.

A ressuscitagdo ativa do miocardio estd indicada
também nos casos que, por qualquer motivo, ndo recebe-
ram boa protecdo durante a fase de isquemia e/ou reper-
fusdo. Sdo pacientes que ndo conseguem manter-se
em condi¢cdes hemodinamicas aceitaveis apds a cessa-
¢ao da circulagao extracorpdrea; nestes casos, deve-se
retornar ao auxilio circulatério, pingar a aorta e reinfundir
cardioplegia sangiiinea oxigenada por 5 a 10 minutos,
mantendo-se o paciente em extracorpérea por mais 10
a 15 minutos, descontinuando-a, a seguir. Em geral, com
este novo aporte de energia, o coragao volta a funcionar
adequadamente e pode suportar a circulagdo. Sendo
a indugdo quente de valor indiscutivel para os casos
graves, teria que ser também Uutil nos casos rotineiros;
isso nos levou a emprega-la em todos os pacientes,
com excelentes resultados, sem acrescentar qualquer
inconveniente maior.

8.2 Descompressédo Cardiaca

BUCKBERG?' recomenda que o coragdo tenha
sempre suas camaras drenadas, evitando-se qualquer
aumento na tensao da parede, que levaria a maior consu-
mo de O, Trabalhos experimentais recentes tém, contu-
do, demonstrado que pressoes de até 15 mmHg no ven-
triculo esquerdo nao afetam a recuperagéo funcional do
miocardio™ e podem até ser benéficas.

9 Sitvagoes Especiais

1) O miocdrdio imaturo parece ser mais resistente
a isquemia quando se trabalha com coragao isolado de
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coelhos® 5% "6 A oxigenagdo de solugao cardioplégica
nao parece ter efeito efetivo na preservagao do miocardio
imaturo®, O uso de doses multiplas de cardioplegia piora
o resultado no mesmo tipo de preparagdo®. As bombas
de célcio, sédio e potassio, em coragdes imaturos, tém
funcionamento diferente dos coragdes adultos''® '*. O
funcionamento do sistema enzimatico no coragao de re-
cém-nascidos reflete a imaturidade de certas enzimas-
chave, como, por exemplo, a 5-nucleotidase e a SR Ca
ATPase''’. Tais conclusées, por vezes conflitantes,
abrem um novo caminho para o desenvolvimento de
melhores solugbes cardioplégicas a serem utilizadas em
cirurgia cardiaca de recém-nascidos. O sangue em nor-
motermia podera representar a solugéo para estes ca-
SOS.

2) Miocardio cianético: o metabolismo e, principal-
mente, a resisténcia a isquemia, que ja se pensou fosse
maior nos coragoes de pacientes ciandticos, tem-se de-
monstrado, pelo contrario, menor. Assim, os trabalhos
de SILVERMAN et a/i '#°, do grupo de Levitsky, indicam
que a hipoxemia crénica leva a déficit contratil pés is-
quemia por deplegao acelerada dos fosfatos de alta ener-
gia durante a isquemia. Recentemente, em trabalho ex-
perimental desenvolvido em carneiros cianéticos (por
anastomose da auricula esquerda com a artéria pulmo-
nar), FUJIWARA ef a/ii ¢, do grupo de Mayery, demons-
traram que coragdes neonatais de animais ciandticos
sao mais vulneraveis a isquemia, sendo que a cardio-
plegia melhora a fungao sistdlica, mas nao a fungao
diastdlica desses ventriculos. Demonstraram, também,
que a participagdo dos radicais livres pelo efeito téxico
do oxigénio durante a reperfusdao dos cianéticos deve
ter papel importante no desenvolvimento da lesao mio-
cardica deste grupo.

3) Miocérdio hipertréfico: os corag6es hipertro-
ficos representam o verdadeiro desafio para o teste das
solugdes cardioplégicas, jé& que apresentam alto consu-
mo de energia, que, uma vez interrompida, leva a lesdes
muito graves. Durante a isquemia, o coragao hipertréfico
deve ser parado imediatamente'®, fornecendo-se, além
disto, substrato. Também solugdes oxigenadas e, princi-
palmente, quando contém fluosol em sua composigéo,
levam a melhor prote¢ao dos coragées hipertréficos, co-
mo mostra o trabalho experimental de NOVICK ef a/i '
e SALERNO ef alii . A cardioplegia sangiiinea oxige-
nada, enriquecida com substratos, continua por via ante-
rograda e retrégrada, tem-se demonstrado eficaz na pre-
servacao do miocardio hipertréfico, mesmo quando apre-
senta disfungédo acentuada antes da isquemia®.

4) Miocardio infartado: aplicam-se, aqui, os con-
ceitos de ressuscitagdo cardiaca, lembrando-se que a
area infartada dificimente é atingida pela cardioplegia
anterograda, sendo uma excelente indicagao para a in-
ducao e manuten¢ao quente anterégrada e retrograda,
de tal forma que os beneficios de cardioplegia possam
atingir a area em risco'®. O uso de substratos?' e drogas
bloqueadoras dos canais de calcio tem demonstrado sua
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eficacia na redugao dos infartos em evolugdo®. QOutras
técnicas tém sido empregadas para melhorar a difusao
da cardioplegia ou do reperfusato, durante a reperfusao
das areas isquémicas, como sejam: a) ocluséo intermi-
tente do seio coronariano com sigla em inglés PICSO
(Pressure Controled Intermittent Coronary Sinus Occlu-
sion), que, segundo o trabalho de LAZAR et a/i 7®, efeti-
vamente reverte a lesdo de reperfusao apés periodos
de isquemia, podendo auxiliar no manuseio de pacientes
revascularizados durante o infarto agudo; b) infusdo an-
terégrada continuada com pclusdo do seio corondrio,
de forma a obter-se uma pressdo maxima de 50 mmHg
no sistema venoso, perfundindo areas isquémicas por
via retrégrada. Esta técnica foi proposta por SUN ef
ali '**, TABAYASHI ef a/ii '*4, que, usando carneiros co-
mo modelo experimental, puderam demonstrar melhor
protegdo global e regional do miocardio, quando uma
artéria corondria era ocluida e a infusdo cardioplégica
anterégrada, combinada com hipertensédo do sistema ve-
noso coronariano, atraves de ligadura proviséria do seio
corondrio.

Recentemente (1989 e 1990), BUCKBERG'® e PRA-
SAD'"" mostraram mortalidade de apenas 2,5% em pa-
cientes coronarianos com infarto do miocardio em evolu-
¢ao, ou fragdo de ejegdo menor que 0,20, tratados com
revascularizagdo do miocardio, usando enxertos veno-
sos para as artérias das regibes infartadas e realizando
cardioplegia anterégrada e retrégrada, com indugao
quente e reperfusao assistélica modificada.

Fica claro, portanto, que a técnica e a tatica empre-
gadas em cada caso sdo fundamentais para os bons
resultados, os minimos detalhes devem ser observados
e as regras, seguidas rigorosamente.

10 Pontos Bdsicos

Séao pontos basicos para a protegéo e recuperagao
do miocérdio em risco:

1) Uso de cardioplegia sangtiinea modificada e con-
trolada em: a) indugéo quente 36°C — para recuperar
os déficits de energia; b) manutencdo aquecida 32 a
36°C — fazendo a cardioplegia modificada fluir pelo siste-
ma coronariano, de forma continua, com baixo fluxo,
garante-se a parada cardiaca e o metabolismo basico
& mantido ativado com produgéo de energia para preser-
vacdo da integridade dos tecidos; c) reperfusdo quente
36°C — mesmo considerando o periodo de manutencgéo
adequado, pode ocorrer algum dano ou déficit de ener-
gia, que sera restaurado neste periodo, com o uso de
solugéo cardioplégica modificada, dando um “descanso”
adicional ao coragéo.

2) Manutengéo de suporte circulatério adequado até
a recuperagéo funcional do miocardio, permitindo estabi-
lizagdo hemodinamica completa.

11 Pontos de Investigagdo

1) A utilizagdo de removedores de radicais livres
efetivos, durante as 3 fases do processo de protegao
miocardica, poderéa ser muito benéfica. O futuro devera
contar com tais removedores com a propriedade de ga-
nhar, rapidamente, o interior das células e os espagos
perivasculares, tornando-se, assim, extremamente uteis.

2) O edema, durante a reperfuséo, representa um
grande problema, principalmente quando ocorre em de-
corréncia de injuria miocardica. Os agentes osméticos
ativos, com que contamos atualmente, sdo inadequados
pelo seu pequeno tamanho molecular e discreta capaci-
dade de ter acesso ao espago intersticial. Agentes osmo-
ticos ativos que impermeabilizam o endotélio deverao
estar disponiveis no futuro, evitando, definitivamente, o
edema.

3) Atuaimente, a parada cardiaca tem sido conse-
guida por despolarizagdo da membrana, o que leva
a anormalidade significante do fluxo eletrolitico. Agentes
quimicos “polarizantes” que bloqueiam de forma espe-
cifica e seletivamente canais de sédio, estardo dispo-
niveis dentro em breve e a parada cardiaca por “atordoa-
mento” serd conseguida. A influéncia da polarizagdo ce-
lular nas suas capacidades sintetizantes necessitarg,
contudo, de avaliagao.

4) Embora tenha sido demonstrado que a adigao
de glutamato e aspartato melhora o metabolismo celular,
o refinamento do suporte metabdlico sera feito com a
utilizagao de agentes que sejam mais interativos com
os fosfatos de alta energia, ou possam prover substratos
para a geragao de fosfato de alta energia de forma conti-
nua e eficaz.

12 Técnica Cardioplégica IMC

Apresentaremos, agora, 0 método de prote¢do mio-
cardica que tem sido empregado no IMC (Instituto de
Moléstias Cardiovasculares em Sao José do Rio Preto,
SP).

Iniciamos a utilizagdo da cardioplegia de forma pio-
neira em setembro de 1973 e, deste entédo, temos utili-
zado esta técnica em todos os casos por nés operados.
Ao longo do tempo, muitas modificagdes foram introdu-
zidas pelos conhecimentos da literatura e pela expe-
riéncia adquirida. Ultimamente, os processos de prote-
¢do miocardica tém evoluido de forma ainda mais rapida,
levando a incorporacgao de técnicas que sao conceitual-
mente diferentes das utilizadas anteriormente. Assim,
mais recentemente, temos trabalhado com temperaturas
mais altas, utilizando potassio em concentragao (24
mEq/l) para o periodo de indugao inicial e 10 mEq para
periodo de manutengao e reperfusdo. Passaremos a
descrever nossa conduta pratica atual, que acreditamos
ser util para todos aqueles que se dedicam a cirurgia
cardiaca.
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Como ja dissemos, desde 1973 estamos empre-
gando cardioplegia em nosso Servigo. Durante todos
esses anos, as técnicas foram modificadas evolutiva-
mente, iniciando-se com Ringer lactato acrescido de po-
t4ssio e chegando a cardioplegia sangtiinea continua
normotérmica enriquecida com aminoacidos.

Queremos salientar que a efetividade da cardio-
plegia é relagéo direta da determinagdo que temos ao
realizé-la e decorrente da técnica empregada quando
as bases fisiolégicas obedecem a critérios ja provados
e estabelecidos. Conceitualmente, seria ideal que o cora-
¢do pudesse ser operado sem que ocorresse isquemia
nos seus tecidos.

No sentido de eliminar os franstornos causados pe-
los batimentos cardiacos e o campo inundado de sangue,
optamos pela cardioplegia sanglinea modificada, nor-
motérmica e continua (sempre que possivel).

A técnica cirdrgica tem que ser adaptada, para que
a cardioplegia seja efetiva e nao represente um trans-
torno adicional para a realizagao do ato operatario.

Lembramos, também, que a fungéo principal do ci-
rurgiao é operar o paciente e que a corre¢do anatémica
dos defeitos é fundamental para o sucesso cirurgico,
sendo a protegao miocardica e a ressuscitagao cardiaca
apenas auxiliares do processo.

'

12.1 Técnica Cirurgica para Casos Convencionais

Apds realizagédo de esternotomia mediana, instala-
mos a circulagdo extracorpérea por canulagdo das ca-
vas, ou do atrio direito, e da raiz da aorta. Introduzimos
um cateter no atrio esquerdo atraves da veia pulmonar
superior direita para monitorizagao da pressao do atrio
esquerdo (PAE). Antes do pingamento adrtico, coloca-
mos, através de uma bolsa de Prolene 3-0, uma canula
metdlica 12F especialmente desenvolvida, na aorta abai-
xo da area de pingamento, para inje¢ao da cardioplegia.
Utilizamos um “jelco” 14F introduzido em separado com
outra bolsa de Prolene 4-0 para medida da pressdo da
raiz da aorta e alivio das cavidades esquerdas, quando
necessario. Monitoramos a temperatura do septo com
sensor de agulha introduzido no local. Este sensor, devi-
do as dificuldades de importagao, alto custo e problemas
de manutengao, foi desenvolvido em nosso grupo na
esperanca de contribuir para a seguranga da protegao
miocdardica, em nosso meio (termémetro IMC-BIO mo-
delo AG-100).

12.1.1 Indugao

Iniciamos a inje¢do da cardioplegia antes do pinga-
mento adrtico, que é realizado logo a seguir. A indugéo
é feita durante 4 ou 5 minutos, mantendo-se 50 a 60
mmHg de pressao na raiz da aorta, até parada completa
dos batimentos cardiacos e obtengdo de uma tempe-
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ratura do septo que esteja entre 30°C e 36°C. Monito-
ramos a PAE nunca permitindo elevagdo acima de 10
mmHg. E importante notar, também, que utilizamos a
solugdo de indugao (24 mEq de potéassio/l) apenas para
a parada completa dos batimentos cardiacos empregan-
do-se, para isto, cerca de 100 a 200 ml da solugao mée
de indugéo (dependendo do tamanho do coragédo). Uma
vez obtida a parada cardiaca, continuamos o periodo
de indugao de cardioplegia utilizando solugdo de manu-
tengéo-reperfuséo (10 mEq de potéssio/l) até completar
o tempo de indugdo (que é de 4.5 minutos), podendo,
até, ser prolongado em casos mais graves.

Nao nos temos preocupado com o volume e sim
com o tempo de injegao de cardioplegia, que ja se de-
monstra ser mais importante. Excegao é feita para os
casos de criangas de baixo peso e neonatos, nos quais
temos um limite para os volume infundidos, como vere-
mos a frente. Durante esse periodo, certos procedimen-
tos cirtrgicos podem ser realizados, desde que néo ocor-
ra distor¢ao da aorta, ou dificuldade técnica.

12.1.2 Manutengao

Terminada a fase de indugdo, passamos a fase de
manutengao da cardioplegia com 0 emprego da solugéo
de manutencgao-reperfusdo. Nessa fase, a infusdo da
cardioplegia sera realizada de forma continua ou com
interrupgdes curtas (5 minutos) durante os “tempos” da
cirurgia que estamos realizando. Durante inje¢ao da so-
lucao, a pressao da raiz da aorta é constantemente moni-
torizada e mantida entre 20-50 mmHg, assim como a
pressao do atrio esquerdo, que é mantida abaixo de
10 mmHg. Se a pressao do atrio esquerdo eleva-se ou
o ventriculo esquerdo distende-se, drenamos esse ven-
triculo com introdugao de um aspirador na forma de uma
sonda metdlica multiperfurada de calibre 12F (aspirador
de ponta de VE IMC-BIO). O fluxo da cardioplegia de
manutengéo-reperfusdo deve ser de 50 a 150 ml da
solugdo final por minuto (10 a 30 ml da solugao mae
por minuto), observando-se a pressao da raiz da aorta
e, se possivel, o efluente do seio corondrio ou dos dsteos
coronarianos (no caso da cardioplegia retrégrada) quan-
to a saturagao de O,. Caso esta esteja muito baixa,
& sinal de que necessitamos de maior fluxo. A obser-
vagao do sistema venoso durante a cardioplegia anter6-
grada € um bom indicador do fluxo efetivo da solugao;
caso as veias mostrem-se de coloragao escura, isto sig-
nifica que o fluxo efetivo da cardioplegia deve ser aumen-
tado; no caso da retroplegia, o efluente pelas arterioto-
mias podem dar a mesma indicagdo. Apés qualquerinter-
rupgao da cardioplegia, devemos reperfundir o miocardio
pelo menos durante dois minutos, até a nova parada
da infusao.

Séo sinais importantes que indicam necessidade
de repeticdo da cardioplegia de manutengao, ou mesmo
da cardioplegia de indugéo, o aparecimento de batimen-
tos cardiacos e/ou atividade elétrica no cardioscopio (se
o coragao persiste em bater durante o periodo de manu-
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tengao, injetamos 20 a 50 ml da solugdo mae de indugao,
até obter nova parada de batimento).

Ao final do procedimento, antes do despingamento
adrtico, fazemos a cardioplegia aquecida de reperfusdo
(solugao de manutengéo-reperfuséo), durante 4 ou 5 mi-
nutos com o coragao parado, elevando a temperatura
do septo a 34-36°C, quando, entdo, desclampeamos a
aorta usando a canula de cardioplegia e da pressao
de raiz, para aspiragao do ar que, eventualmente, possa
encontrar-se do lado esquerdo do coragdo. O fluxo de
solugdo cardioplégica final durante a reperfusdo é de
200-300 ml por minuto (40 a 50 ml da solugdo mae)
observando-se a pressdo da raiz da aorta, que ndo deve
exceder 59-60 mmHg. Essa reperfusao pode se prolon-
gar até 20 minutos, em casos especiais. Os fluxos indica-
dos para indugao, manutengao e reperfusao sao aproxi-
mados. Consideramos da maior importancia a obser-
vacao da pressao da raiz da aorta, sua relagao com
o fluxo da cardioplegia e os tempos empregados em
cada etapa. Como ja dissemos, a saturacdo venosa do
sistema coronariano podera orientar-nos de forma muito
adequada quanto a efetividade do fluxo. A observacéo
das veias do coracdo sempre nos dara uma idéia do
consumo de O, pelo miocardio e do equilibrio entre oferta
e demanda. Durante as reperfusées, também nos orien-
tam se a deficiéncia de oxigénio ja foi compensado. Apés
o desclampeamento, a pressao sistémica € mantida em
tomo de 50 mmHg, por 2 ou 3 minutos. Em geral, o
coragdo volta a bater espontaneamente, depois de 20
a 60 segundos, sendo muito raro ocorrer fibrilagdo ventri-
cular (menos de 1% dos casos). Os batimentos, de inicio,
sao lentos, mostrando no monitor sinais de hiperpotas-
semia, que logo desaparecem, surgindo ritmo sinusal
regular sem alteragbes da condugdo e repolarizagéo.
Aguarda-se a estabiliza¢do hemodinamica continuando-
se a monitorizagdo da pressdo da raiz da aorta (que
€ muito mais fidedigna que a pressao da artéria radial)
e pressoes do atrio esquerdo e direito. Se for conveniente
pode-se injetar por via venosa 5 a 10 ml de CaCl, apés

7 a 10 minutos do desclampeamento quando o coragéao
ja apresenta batimentos normais. Uma vez estabilizado
o quadro hemodinamico, interrompe-se a circulagdo ex-
tracorpérea, o que ocorre cerca de 10 minutos apés
o desclampeamento adrtico. Injeta-se protamina pela ca-
nula de presséo de raiz da aorta ou do atrio esquerdo,
faz-se revisao da hemostasia e fechamento por planos.

12.2 Solugdes

A protegao miocérdica é realizada por cardioplegia
sanguinea; portanto, utilizamos sangue modificado com
diversos componentes, resultando na cardioplegia san-
glinea modificada. Por isto, do ponto de vista prético,
temos que dispor de: 1) sangue — retiramos do depdsito
do oxigenador ou da sua linha arterial. Este é o sangue
que de qualquer forma ira perfundir as coronarias, o
cérebro etc., com a aorta pingada ou despingada. O
sangue da linha arterial devera estar livre de qualquer
particula maior que as malhas do filtro empregado, para
que a CEC e a perfusdo coronariana sejam seguras;
2) diluidor — é uma bomba de CEC que permite diluir
os “componentes da solugdo mae' no sangue que retira-
mos do oxigenador. No nosso caso, fazemos diluigao
dos componentes na proporgao de 1:4, utilizando uma
bomba de roletes que tem dois tubos na mesma unidade:
um de 1/8" e outro de 1/4", de tal forma que, sempre
que o primeiro bombear uma determinada quantidade,
o outro tera bombeado uma quantidade quatro vezes
maior. Assim, teremos sempre uma parte de ‘‘compo-
nentes da solugdo mae" em quatro partes de sangue;
3) solugdbes “mae” — os “componentes” da cardio-
plegia estdo contidos em solugdes “méae" que chamamos
de: solugao de indugéo (Tabela 1) e solugao de manute-
cao-reperfusao (Tabela 2).

Para maior facilidade, desenvolvemos um ki/f para
cardioplegia de indugao, que contém todos os “compo-

TABELA 1
COMPONENTES DA SOLUCAO CARDIOPLEGICA DE INDUCAO NORMOTERMICA USADA NO IMC, E SEUS RESPECTIVOS
VOLUMES E CONCENTRACOES.
Companenty e fiad Concentragéo final diuita

Adlicionado Sanguineo modificado o e
Soro glicosado 5% Osm substrato 390 340-360 mOsm
ACD* <Ca++ 30 0,5-0,6 mM/I
Cloreto de potassio 19,1% K+ 20 22 a 24 mEN
Bicarbonato de sédio 8,4% pH 8 7,5-7,6
Sulfato de magnésio 10% Mg+ + 10 4,4 a 52 mEg/
Insulina simples substrato 10 un 2,0 UM
Papaverina < Ca++ 40 mg 8 mg/l
Glutamato de sédio substrato 40 12 m mol/l
Aspartato de sédio substrato 40 12 m mol/l

"ACD = dcido citrico, citrato de sddlio e dextrose.
**Ajinomoto Co., Inc. Tokio, Japéo.
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Desenvolvemnos umn kit***para cardioplegia de indugdo, que é constituido
por 4 frascos, conforme especificagdo abaixo, bastando adiciond-los
em 370 ml de soro glicosado para obler a composigdo adequada. 1
frasco de solugdo de indugdo - 1 (papaverina) (A); 1 frasco de solugdo
de indugdo - 1 (dcido cftrico, citrato de sédio, dextrose, clorelo de poltds-
sio, sulfato de magnésio) (B); 1 frasco de solugdo de indugdo - 1 (bicar-
bonato de sddio) (C); 1 frasco de solugdo (glutamato, aspartato) (D).
Acrescentar 10 unidades de insulina simples, a qual ndo acompanha
o kit, por ser conservada refrigerada.

TABELA 1 (Continuagao)

"

Apds a mistura a composicdo da solugdo “mae
serd:

SOLUGAO "MAE" PARA CARDIOPLEGIA SANGUINEA

&qﬁnahaswm”admwmhmmmgﬂmab 5%: INDUGCAO
A + B + C + D Caso esta seqiéncia ndo for obedecida, ocorrerd
a precipitagdo de carbononato de magnésio (MgCO, ) insolivel no meio: S ahosaia 59 370 ml
Mg*? + CO;? — MgCO, ; 3 : i
l Acido citrico 0,132g
Citrato de sédio 0,396 g
Dextrose 0,441 g
TABELA 1 (Continuag&o) Cloreto de potéassio 50 mEq
Sulfato de magnésio 08 mEq
A Bicarbonato de sédio 08mEq
Papaverina 40 mg
Papaverina 0,04 g Glutamato 30mM
Excipiente q.s.p. 10ml Aspartato 30 mM
Insulina simples 10un
Volume total 500 ml
B
PO PR 01329 nentes” em frascos de 40 ml, bastando dilui-los em soro
Citrato de sédio 0,396 g glicosado a 5% para termos a solugéo “méae"” de inducéo
Dextrose 0,441 g pronta para uso, evitando erros de diluicao. Essa solugao
Cloreto de potassio 50 mEq contém 110 mEq de potassio em 1 litro e, uma vez diluida
Sulfato de magnésio 8 mEq com 4 litros de sangue, que tem aproximadamente 20
Excipiente q.s.p. 40ml mEq de potéassio (5 mEqg/l), totalizara 120 mEq de potas-
sio em 5 litros de mistura, do que resulta uma concen-
tragao final de 24 mEq de potassio por litro de cardio-
c plegia final. O mesmo raciocinio vale para todos os com-
ponentes.
Bicarbonato de sodio 8 mEq 2 . ¥
Excipiente q.s.p. 40ml Da mesma forma que, para a solugéo de inducao,
temos também um A/ para a solugao de manutengao-
reperfusao, que facilita sua preparagdo. Essa solugao
contém 30 mEq de potassio em 1 litro e, uma vez diluida
o com 4 litros de sangue, que tem aproximadamente 20
mEq de potassio (5 mEq/l), totalizard 50 mEq de potassio
Chilamato S0 mM em 5 litros, do que resulta uma concentracdo de 10
Aspartato 30 mM 2 2 ; .
Excipients 4.5.0. 40ml mEq de potassio por litro de solugdo fmeil. Com r?lagao
ao glutamato e ao aspartato, as solugbes contém 60
TABELA 2

COMPONENTES DA SOLUCAO CARDIOPLEGICA DE MANUTENCAO-REPERFUSAO NORMOTERMICA USADA NO IMC, E SEUS
RESPECTIVOS VOLUMES E CONCENTRACOES.

Comionaie Vkarte () Concentragao final diluida

Adicionado Sanguineo modificado g L R
Soro glicosado 5% Osm substrato 440 340-360 mOsm
ACD* CA+ + 30 0,5-0,6 mM/I
Cloreto de potassio 19,1% K+ 6 8-10 mEq/l
Bicarbonato de sédio 8,4% pH 15 7.3-7.4
Sulfato de magnésio 10% Mg+ + 10 44 a 52 mEg/
Glutamato de sédio substrato 30 12 mM/I
Aspartato de sédio substrato 30 12 mM/
Insulina simples substrato 5un 1UA

"ACD = dcido citrico, citralo de sddio e dextrose.
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Desenvolvemos urn kit**"para cardioplegia de manutengdo e reperfuséo,
que é constituido por 3 frascos, conforme a especificagdo seguinte,
bastando adiciond-los em 380 mi de soro glicosado para obler a compo-
sigdo adequada. 1 frasco de solugdo de & reperfuséo -
2 (deido citrico, citrato de sddio, dexirose, clorelo de poldssio, sulfato
de magnésio) (A); 1 frasco de solugdo de manutencdo e reperfusdo
- 2 (bicarbonato de sodio) (B); 1 frasco de solugdo (glutamato, aspartato)
(C). Acrescentar 5 unidades de insulina simples, a qual ndo acompanha
o kit, por ser conservada refrigerada. Seqiéncia a ser usada, ao adicio-
nar os frascos ao soro glicosado 5%: A + B + C. Caso esta seqiéncia
ndo for obedecida, ocorrerd a precipilagdo de carbonalo de magnésio
(MgCO,) insolivel no meio:

Mg *? + COy° — MgCO, l

TABELA 2 (Continuacgéo)

A
Acido citrico 0,132g
Citrato de s6dio 0,396 g
Dextrose 0441 g
Cloreto de potassio 50 mEq
Sulfato de magnésio 8 mEq
Excipiente q.s.p. 40mi

B
Bicaronato de sédio 15 mEqg
Excipiente q.s.p. 40mi

c
Glutamato 30 mM
Aspartato 30 mM
Excipiente q.s.p. 40ml

Apds a mistura a composi¢do da solugdo ‘méae”
serd:

SOLUCAO “MAE" PARA CARDIOPLEGIA SANGUINEA

MANUTENCAO E REPERFUSAO
Soro glicosado 5% 380 ml
Acido citrico 0,132g
Citrato de sd6dio 0,396 g
Dextrose 0441 g
Cloreto de potéassio 15 mEq
Sulfato de magnésio 08 mEq
Bicarbonato de sédio 15mEq
Glutamato 30 mM
Aspartato 30 mM
Insulina simples 05un
Volume total 500 ml

mMol de glutamato e 60 mMol de aspartato por litro,
do que resulta uma solugao final com concentragdo de
12 mMol de cada aminoéacido por litro.

12.3 Filtros

As solugbes que empregamos estdo contidas em
frascos de vidro e passam, antes da mistura, por filtros
com poros de 0,8 um. As solugbes superconcentradas
preparadas com potassio, ACD, magnésio, aspartato,
glutamato, papaverina etc. sdo previamente filtradas em
filtros de nitrocelulose de 0,2 pm. Temos restrigdes ao
uso de frascos plasticos, tanto de polietileno como de
PVC, pelo nimero de particulas, bactérias e substancias
téxicas (cloro) que possam conter.

12.4 Trocador de Calor

Apés a mistura dos “componentes” com o sangue,
a cardioplegia passa por um trocador de calor de tubos
de aluminio anodizados e impermeabilizados com area
de troca de 0,7 m?. Este permite uma rapida troca de
calor para manutengao da temperatura adequada do
miocérdio (Figura 3). A temperatura do paciente € man-
tida em torno de 34°C nos coronarianos valvulares ou
congénitos.

12.5 Circuito de Cardioplegia

Como se pode observar na Figura 2, o circuito de
cardioplegia é constituido por dois frascos de solugao
“méae", o primeiro com solugéo de indugéo e o segundo
com solugdo de manutengao-reperfuséo, que, ligados
por Y, vao a um filtro de 0,8 um, seguindo para a bomba
de roletes com o tubo de PVC de 1/8" de diametro,
que termina em outro Y. O depésito, ou a linha arterial,
liga-se & bomba de roletes com o tubo de PVC de 1/4"
de diametro, que vai terminar no mesmo Y que a solugao

ENTRADA DE AGUA

SAIDA DE SANGUE

===

ENTRADA DE SANGUE [

]

SAIDA DE AGUA

Fig. 3 — Representacio esquemadtica do trocador de calor modelo TC
80.600 IMC Biomédica usado em cardioplegia: volume de "pri-
me" = 83 ml, superficie de troca - 700 cm?®.
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“mé&e’”. O sangue e a solugdo “méae"” juntam-se nesse
Y e passam pelo trocador de calor, seguindo para o cam-
po operatério por um tubo de PVC de 1/4". Através de
pingamento dos tubos que saem dos frascos, é possivel
selecionar qual da solugdes desejamos injetar, sem que
entre ar no circuito. A precisdo com que a bomba de
cardioplegia faz a mistura 1:4 é fundamental para que
a cardioplegia funcione adequadamente. Se a “conti-
néncia” dos roletes nao for perfeita, a diluigdo pode nao
ser correta, com conseqiiéncias desastrosas para o pa-
ciente. Em geral, quando o coragdo ndo para durante
a cardioplegia, a causa € uma mistura inadequada de
solugdo “mae"” com sangue (muito sangue e pouca solu-
¢ao "mae").

12.6 Fluxos

Temo-nos guiado muito mais pela presséo da raiz
da aorta que pelo fluxo propriamente dito. De forma geral,
durante a indugéo, o fluxo fica em torno de 300 mi/minuto,
de 50-150 ml/minuto durante a manutencao e cerca de
200-300 ml/minuto durante a reperfusao.

Voltamos a insistir em que consideramos o tempo
mais importante que o volume e, sempre, quando faze-
mos uma reinfusdo, apés uma interrupgdo da cardio-
plegia, procuramos manté-la pelo menos por dois minu-
tos. Lembramos que o coragéo parado s6 consome 10%
de energia (para manutengdo da viabilidade celular) e,
por isto, o fluxo da cardioplegia, em geral, ndo necessita
ser maior que 10% do fluxo coronariano original.

12.7 Volumes

Pode-se ter a impressdo de que, com o conceito
de manter a cardioplegia continua, ou 0 mais continua
possivel, estariamos acrescentando uma enorme quanti-
dade de volume ao paciente. Isto ndo é verdade, pois,
para cada litro de solugao “mae"” que infundimos, tere-
mos enviado para o cora¢ao cinco litros de cardioplegia.

Apenas a titulo de esclarecimento, vamos supor que
um paciente necessite uma hora de cardioplegia conti-
nua. Utilizaremos, para a indugdo, 300 ml de solugédo
final por minuto, o que correspondera a 60 mi de solugdo
“méae" por minuto, ou seja, 300 ml em cinco minutos.
Durante a manutengao, empregaremos um fluxo de 50
ml de solugao final por minuto, o que correspondera
a 10 ml de solugdo “mae” por minuto, ou seja, 600 ml
dessa solugdo em uma hora. Durante a reperfusdo, em-
pregaremos mais 200 ml de solugado final por minuto,
o que correspondera a 40 ml de solugao final por minuto,
durante cinco minutos, do que resulta a utilizagao de
mais 200 ml de solugdo “mae”. Somando, teremos: 300
+ 600 + 200 = 1100 ml de solugdo “mae”. Sendo
cinco minutos para indugdo, uma hora de manutengéo
e cinco minutos para reperfusao. Sempre € bom lembrar
que, em cirurgias muito longas, podemos lancar mao
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da ultrafiltragao, o que torna o uso da cardioplegia ilimita-
do. Como regra geral, procuramos manter o hematécrito
do paciente acima de 25%, o que se tem mostrado muito
conveniente para melhor transporte de O,, além de evitar
diluigdo excessiva, que pode levar a problemas no pés-
operatodrio (pulmao Umido, edema tecidual, etc). A solu-
¢do de manutencdo-reperfusdo tem uma concentragao
final de potassio de apenas 10 mEg/l, o que, dificilmente,
leva a hiperpotassemia em pacientes adultos, ou com
peso superior a 30 kg. Lembramos que um paciente
de 60 kg tem cerca de 4000 mEq de potassio no orga-
nismo. Durante uma hora de cardioplegia, introduzimos
na circulagao cerca de 200 mEq de potéssio, o que é
uma pequena quantidade comparada aos 4000 mEq
existentes.

12.8 Baixo Peso

Quando lidamos com criangas de baixo peso, procu-
ramos limitar os volumes de solugdes “mée” ao seguinte:
solugdo “mae” de indugado 3,0 mli/kg e solugdo “mae”
de manutencao-reperfusao 10 a 20 ml/kg. Assim, para
uma crianca de 10 kg, terlamos uma infusdo de apenas
140 ml de soluao “mae" e teriamos fornecido, 2 mesma,
700 ml de cardioplegia.

12.9 Indugdo Quente

Nos pacientes graves com isquemia prévia, instabi-
lidade hemodinamica, hipertrofia e dilatagcao acentuada,
temos empregado indugéo cardioplégica quente por um
periodo maior, seguida de cardioplegia de manutengao.
A indugao quente teria, como ja vimos, a finalidade de
melhorar as reservas do coracédo debilitado antes da
isquemia. Temos empregado indugédo quente em todos
0s casos (se & bom para os coragdes ruins, deve ser
otimo para aqueles em melhores condigées). Como ja
descrevemos, fazemos a indugdo (com a solugdo de
indugao) apenas até a parada completa dos batimentos
e completamos o tempo de indugdo (5 minutos) com
0 uso da solugao de manutencao-reperfusdo. Lembra-
mos que parte do bloqueio do célcio é feito nesta solugao
pelo uso da papaverina, nao sendo, assim, necessarias
altas doses de ACD.

12.10 Técnica Cirurgica para Casos Especiais

Descrevemos, até aqui, em linhas gerais, 0 emprego
da cardioplegia sanguinea modificada, normotérmica e
continua. Para seu emprego exigem-se taticas diferen-
tes, de acordo com a operacgao a ser realizada:

1) Coronarianos — entramos em circulagdo extra-
corpérea tao logo os tubos estejam instalados. Apés
avaliagao das pontes a serem realizadas, medimos o
comprimento das veias, desde o ponto da anastomose
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distal até araiz da aorta. Fazemos as anastomoses proxi-
mais usando pingamento lateral da aorta com o coragao
batendo vazio (PAE abaixo de 4 mmHg e sem ejecao
pela aorta). Durante esse periodo, parte dos déficits de
energia podem ser restaurados, pois o coragao bate sem
trabalho efetivo, com baixo consumo. Terminadas as
anastomoses proximais, faz-se a indugdo cardioplégica
apos pingamento total da aorta, realizando a primeira
anastomose para a drea de maior risco. Ao término de
cada anastomose distal, reinfundimos cardioplegia de
manutengao por 2 minutos. As interrupgdes do fluxo car-
dioplégico sao curtas (4 a 8 minutos) e limitam-se aos
tempos das anastomoses distais (se uma anastomose
se prolonga, reinfundimos cardioplegia). Antes da dltima
anastomose, iniciamos o aquecimento, sendo a ultima
infusdo ja de reperfusdo quente. Esta dura 4-5 minutos,
ao fim dos quais retiramos a pinga da aorta. No caso
do uso da artéria mamaria, deixamos a mesma clam-
peada até a liberagao da pinga da aorta.

2) Adrticos — inicialmente, procuramos fazer sem-
pre uma indugéo pela raiz da aorta. Se o grau de insufi-
ciéncia ndo permite, abrimos rapidamente a aorta e infun-
dimos a cardioplegia diretamente nos Gstios coronaria-
nos com fluxo de 250 ml/minuto para a coronaria esquer-
da, e 150 ml/minuto para a corondria direita, dependendo
de sua importancia. Nesses casos, a monitorizagao da
temperatura & de grande auxilio e orientagdo. Depen-
dendo da gravidade do caso, fazemos retroplegia com
confecgdo de uma bolsa de Prolene 4-0 no seio corona-
riano, e a introducdo de uma sonda especialmente de-
senvolvida, mantendo-a fixa no local com a bolsa. Novas
canulas com baldo auto-inflavel para retroplegia foram
desenvolvidas por Buckberg. Elas permitem a retroplegia
com o uso de canulas venosas de duplo estégio, simples-
mente introduzindo-as através de uma bolsa no &trio
direito e atingindo o seio coronariano as cegas. Essa
canula dispée de uma dupla luz: uma delas abrindo-se
a frente dos orificios de infusdo, permitindo a medida
de pressdo do seio coronariano. E muito util, também,
medir a pressdo da linha de infusdo da cardioplegia,
que nos orienta com respeito a obstruges do sistema
ou a desinsuflagdo do balonete. A experiéncia com esse
tipo de cénula tem sido excelente e, sem duvida, foi
mais uma inestimavel contribuigdo desse grande pesqui-
sador, Dr. Gerald Buckberg. Para a cardioplegia retr6-
grada, faz-se a infusao da cardioplegia de manutengéo-
reperfusdao com fluxo de mais ou menos 80 a 120 mi
por minuto (da solugéo final). Podemos observar, no
inicio, saida de sangue muito saturado e, depois, menos
insaturado pelos éstios coronarianos. Mesmo com essa
protegao, nos casos de hipertrofia ou dilatagao com défi-
cit contratil acentuado, vale a pena fazer uma “dose”
de 2 minutos de cardioplegia anterégrada a cada 10
ou 15 minutos. Atengao especial tem que ser dada a
protecdo do ventriculo direito, durante a retroperfusao,
como ja estudamos. A técnica acima descrita tem aplica-
¢ao muito conveniente para os casos de dissecgao agu-
da da aorta, nos quais o tempo de pingamento é longo
e a canulagao dos ostios coronarianos, dificil.

3) Infarto Agudo — a cardioplegia anterégrada com
indugdo quente temos acrescentado retroplegia, para
que os beneficios da solugéo cardioplégica possam atin-
gir, por via venosa, a area infartada, onde dificilmente
chegaria por via anterégrada. A técnica é a mesma des-
crita para os aorticos, devendo-se prover aspiragdo da
raiz da aorta para retirada do efluente dos dstios corona-
rianos.

4) Reoperacdo de Coronarianos — A retroplegia
tem-se mostrado um valioso método durante essas reo-
peragdes, permitindo menor risco pela manipulagdo dos
enxertos e lavagem da arvore coronariana por via retré-
grada. A associagao da cardioplegia anterograda e retro-
grada deve, portanto, ser considerada para esses casos.

12.11 Hipotermia de Superficie no Coragéo

Néao utilizamos.

12.12 Uso de Removedores (Scavengers)

Temos empregado, de rotina, alopurinol 300 mg 3
vezes ao dia, vitamina E 250 unidades 3 vezes ao dia,
durante os 3 dias que antecedem a cirurgia (exceto casos
de urgéncia). No momento da operagéo, introduzimos,
pela sonda gastrica, 300 mg de alopurinol e 750 unida-
des de vitamina E.

No circuito extracorpdreo, utilizamos manitol, glico-
se, insulina, corticosteréides e vitamina C, que apre-
sentam propriedades protetoras em relagdo a formagéo
dos radicais livres e a manutengdo da integridade da
membrana celular e do endotélio vascular.

RESULTADOS

Nao é fécil avaliar os resultados de uma técnica
que teve seu emprego progressivamente desenvolvido
e melhorado. Ndo contamos, também, com um grupo
controle, pois nao nos sentimos autorizados a fazé-lo,
uma vez que a seguranga oferecida pela técnica é funda-
mental para a boa evolugdo dos mesmos.

De julho de 1987 a junho de 1990, operamos 2195
pacientes com circulagdo extracorpérea, compreenden-
do: revascularizagdo miocardica em infarto agudo em
choque; valvulares com fungao deteriorada, endocardite
ou mesmo em edema agudo de pulmao; hipertréficos,
ciandticos, etc.

Nesse periodo, ndo recusamos nenhum paciente
para a cirurgia.

A mortalidade global, hospitalar (30 dias) e a ime-
diata (cirurgia, UTI) foram divididas em 3 anos (Tabela
3) e representam um atestado de qualidade dos métodos
de protecao miocardica empregados. Principalmente se
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considerarmos a mortalidade da cirurgia e da UTI, que
ficaram abaixo de 1% e que, raramente, decorreram de
faléncia de bomba. Reiteramos, contudo, mais uma vez,
o fato de que nos falta um “marcador” eficaz que pudesse
diferenciar de forma inequivoca a validade de um deter-
minado método de protegao miocardica.

Estudamos por bio-impedancia 10 pacientes corona-
rianos no pré e pos-operatério. Foi demonstrado que
nenhum deles apresentou qualquer sinal de depressao
da fungao cardiaca nas medidas em que foram feitas,
logo apds chegada a UTI, e em periodos de 3, 6 e 12
horas de pds-operatdrio (Tabela 4). Nenhum destes pa-
cientes recebeu drogas inotropicas e nenhum deles fale-
ceu.

Para anélise estatistica, foram medidos o débito car-
diaco (DC), a freqliéncia cardiaca (FC) e o volume de
ejecao (VE). Para essas grandezas, foram feitas duas
medidas no pré-operatdrio e quatro no pos-operatorio,
cujos resultados sao apresentados na Tabela 4. Foram
calculados a média e o desvio padrao para cada uma
das grandezas (DC, FC, VE) no pré e pés-operatdrio,
sendo que para o pré-operatério fez-se uma média entre
os dois valores tabelados (0-30 minutos). Este valor me-
dio foi, entdo, comparado com os valores de 0, 3, 6 e

TABELA 3
MORTALIDADE GLOBAL NO PERIODO DE JULHO DE 1987
A JUNHO DE 1990 (DIVIDIDA EM 3 ANOS).

12 horas do pos-operatério. O teste estatistico usado
foi o T de Student para dados pareados, sendo que
a hipétese nula era de igualdade entre as médias e a
hipétese complementar de diferenca entre elas. Os resul-
tados deste teste de hipétese estao registrados na Tabe-
la 5, mostrando ndo haver diferenga significativa para
DC e VE no pré e pos-operatério, mas havendo diferenga
para FC. Se, no teste complementar, a média do p6s-o-
peratério fosse maior que a do pré, ainda assim haveria
significancia estatistica. Para o calculo do indice cardiaco
(IC) no pré e pos-operatério, foram utilizados os indices
de débito cardiaco (Tabela 4) e de superficie corpérea
(Tabela 6). No teste de hipétese aplicado foi usada, tam-
bém, a estatistica T de Student, cuja hipétese nula era
de igualdade entre as médias e a complementar de dife-
renga entre elas. Os resultados mostraram que a cirurgia
nao provocou nenhum dano ao paciente coronariano
sob cardioplegia sangiinea, quando analisamos os da-
dos de indice cardiaco no pré e pés-operatério (Tabela
7).

COMENTARIOS

Atualmente, a protecdo miocérdica atingiu a maior
parte das profecias que foram feitas ao longo do tempo
e reiteradas ha cinco anos atrés.

A cardioplegia tem sido considerada mandatéria pa-
ra operagbes seguras sobre o coragao, principalmente

2.195 PACIENTES. agora que os pacientes de alto risco tém aumentado,
pela ampliagao da indicagao cirurgica em neonatos, ido-
PERIODO 1ANO 2°ANO  3°ANO S0S e isquémicos.
MORTALIDADE GLOBAL (653) (755) (787) O grupo dos isquémicos tem sido de particular inte-
resse, podendo eles ser operados no periodo pré-isqué-
Mortalidade Cirurgia 0.97% 0.89% 0.35% mico, du'rr?\ntea:squemla aguda, ou mesmo apos a reper-
uTl fusao clinica dessas éreas.
Mortalidade Hospitalar 312%  436%  3.25% A medida em que operamos mais pacientes nas
fases de isquemia e reperfusdo, mais enfatica se torna
TABELA 4

DADOS DE DEBITO CARDIACO, FREQUENCIA CARDIACA E VOLUME DE EJECAO EM PACIENTES CORONARIANOS NOS
PERIODOS PRE E POS-OPERATORIO.

PACIENTE DEBITO CARDIACO (1/MIN) FREQUENCIA CARDIACA (MIN') VOLUME DE EJECAO (ML)
PRE (MIN) POS (H) PRE (MIN) POS (H) PRE (MIN) POS (H)

O ST N P S Ty R R ST 1 L R RO e - N )
1 51 54 62 63 51 51 990 1034 1103 1077 950 955 51,6 53,0 62,0 587 540 535
2 58 64 66 62 68 66 698 676 1057 111,7 1103 977 83,0 944 620 590 617 603
3 45 42 65 61 45 51 786 742 1070 94,7 830 111,0 574 564 610 643 555 455
4 36 38 39 55 54 47 722 730 663 773 900 997 51,0 526 59,7 707 607 47,7
5 44 46 40 38 45 44 658 754 B73 947 823 830 668 61,2 460 407 553 553
6 62 60 63 66 62 60 760 738 1225 1210 920 920 81,6 824 520 545 663 64,0
7 52 55 55 48 64 54 926 884 975 840 953 923 554 620 565 575 683 59,0
8 43 42 42 39 44 45 782 790 93,7 987 1004 101,0 554 53,2 447 40,0 443 44,7
9 36 32 35 33 30 34 978 906 980 987 960 953 368 360 350 330 317 350
10 47 48 37 44 35 56 710 714 753 800 BOO 780 66,4 67,6 487 547 430 73,0
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TABELA 5
ESTUDO ESTATISTICO EM COMPARACAO ENTRE PRE E POS-OPERATORIO PARA DEBITO CARDIACO, FREQUENCIA CAR-
DIACA E VOLUME DE EJECAO EM PACIENTES CORONARIANOS.

Pré-operaldrio Pds-operatorio () P
M DP o & 12
M oP M DOP M DP M DP
Débito cardiaco 48 0,92 5,04 1,29 NS
48 0,92 5,09 1,20 NS
48 0,92 4,98 1,24 NS
48 0,92 5,08 0,90
Frequéncia cardiaca 79,9 11,3954 16,1 P < 0,01
799 11,3 96,9 14,0 P < 0,01
799113 924 9.2 P < 0,01
799 11,3 946 9.2 P < 0,01
Volume de ejecao 61,2 152 52,8 9.1 NS
61,2 15,2 533 11,8 NS
61,2 15,2 540 11,4 NS
61,2 15,2 538 11,0 NS

M = média; DP = desvio padréo; P = nivel significdncia; NS = néao significativo.

TABELA 6
INDICE DE SUPERFICIE CORPOREA DOS PACIENTES CO-
RONARIANOS ESTUDADOS.

SUPERFICIE CORPOREA

PACIENTE (m?)

1,86
2,01
1,96
1,78
1,86
1,86
1,86
1,86
1,39
1,75

CLOOMNOU A~ LN =

-

a necessidade de uma cardioplegia de ressuscitacéo,
contrapondo-se a uma simples solugdo para inibir o me-
tabolismo.

E interessante notar que uma geragao de cirurgiées
esta emergindo sem ter tido contato com a era pré cardio-
plegia e a aplicagdo préatica desta tem dependido muito
mais de técnica do que da quimica que ela envolve.
Assim, vale a pena ressaltar a necessidade de o cirurgiao
cardiaco voltar as bases fundamentais da fisiologia e
da bioguimica cardiaca, para estar apto a absorver no-
vos conceitos que surgem e evoluem no dia-a-dia, ndo
se conformando em, simplesmente, repetir técnicas que
tenham sido desenvolvidas por outros, sem entendé-las
completamente.

E mister das novas geragoes contribuir para o efetivo
desenvolvimento deste campo, buscando, nado sé pre-
servar a energia durante o pingamento adrtico, mas, ain-
da, melhorar as condigdes do miocardio sob risco, revita-
lizando-o e permitindo que retorne, com todo vigor, a
sua fungdo contratil, para a manuten¢ao da circulagao
e da vida.

TABELA 7
INDICE DE SUPERFICIE CORPOREA DOS PACIENTES CORONARIANOS ESTUDADOS.

Pré-operaldrio Pds-operalorio P
M DP o e f & 12
M oP M DP M DP M DoP
indice cardiaco 2,6 0,4 2,8 0.6 NS
2,6 0.4 29 0,5 NS
2,6 04 27 0,5 NS
2,6 0.4 27 0,5 NS

M = média; DP = desvio padréo; P = nivel significAncia; NS = nao significativo.
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CONCLUSAO miocérdica e na reversdo dos danos isquémicos, como
demonstrado por Buckberg.

O uso das técnicas de protecdo miocérdica com
cardioplegia sanglinea continua normotérmica modifi-
cada e a reperfusao assistolica enriquecida por aminoa-

cidos tem-se demonstrado util na preservagao da funcao

O emprego destas tecnicas, em nosso grupo, mos-
trou-se simples e eficaz.

RBCCV 44205-83

BRAILE, D. M.; ARDITO, R. V.; ZAIANTCHICK, M.; SANTOS, J. L. V.; SOARES, M. J. F. — Normotermic
continuous blood cardioplegy. Aev. Bras. Cir. Cardiovasc., 4(2): 109-138, 1989.

ABSTRACT: The authors discuss the use of cardioplegic solution as well as its composition. The immediate
stop of the heart beats can be obtained with cardioplegic solutions whether they are crystalloid or blood-cardio-
plegia, oxygen-enriched or not, either in association or alone; hypotermia also can be used or not. The
agents to stop the heart can be potassium, magnesium, procaine or calcium blockers. Caution is needed
in regard to hypotermia since low temperature itself is not enough to protect myocardium for long periods.
Substrates like glucose and oxygen must be supplied during the aortic clamping period, to provide some
aerobic metabolism. The addition of other substrates like aspartate, glutamate and lactate as well as ATP
and/or phosphate creatine, Krebs cicle infermediates can improve the myocardium salvage. The cell mem-
brane, with all its structural, selective and secretory functions, is the most sensible region to ischemic injure.
The retrograde cardioplegy allows a better difusion of the solutions. We believe that it should be part of
any cardiac surgery, although we must be aware of its limitations. Perfusion is the most important step
of the myocardium salvage when the delivery of free radicals occurs, so the use of scavengers can improve
the results of reperfusion. The normotermic blood oxygenated cardioplegy in enriched with substrates was
used initially in extremely severe cases of muscle dysfunction, in severe myocardium ischemia or for lack
of adequate protection during ischemia and/or reperfusion, and now has been extended to all cases. It
is advisable to have the heart chambers always drained, avoiding any increase of tension on the walls
which would lead to a higher oxygen consumption. The authors describe the technique and the solution
for cardioplegy used in the Cardiac Service of IMC and the results achieved with its use. They conclude
that the use of blood modified normotermic cardioplegy aminoacid-enriched and asystolic reperfusion are
satisfactory in myocardium salvage and for reverting the ischemic injures.

DESCRIPTORS: myocardial protection, cardioplegia; calcium blockers; free radicals.
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Discussao

DR. PAULO R. BROFMAN
Curitiba, PR

A lesdo causada ao miocardio no trans-operatério
€ a causa mais comum de morbidade e mortalidade
apos a corregao cirurgica de cardiopatias, sejam elas
congénitas ou adquiridas. Mais de 90% dos pacientes
que nao sobrevivem ao periodo per-operatério, de acor-
do com varios autores, apresentam, na avaliagdo post
mortem, alteragdes macroscopica, microscépica ou his-
toquimica de necrose do miocardio em diferentes graus,
comprometendo, mais comumente, o subendocérdio, se-
ja de ventriculo esquerdo ou direito. Nao se tem duvida
de que a protegao miocardica representa a mais impor-
tante conquista na diminuicdo de mortalidade per-ope-
ratéria, bem como na melhoria dos resultados tardios.
O trabalho apresentado pelos autores chama a atencgao,
ao nosso ver, em dois aspectos que, se ndo sao novida-
de, mudaram a histéria da cardioplegia. O primeiro deles
é a cardioplegia sangiinea. A necessidade de oxigenar
uma solugao cardioplégica tem sido defendida por varios
autores, como Kirklin e Buckberg, que demonstraram
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a superioridade destas solugdes oxigenadas em relagédo
as nao oxigenadas. O veiculo para prover oxigénio pode
ser o sangue, o fluocarbono, o estroma de hemoglobina
livre, ou a dissolugao direta no cristaldide. O sangue
€ o escolhido por ser o mais fisiolégico e facilmente
obtido durante a circulagdo extracorpérea, apesar de
alguns inconvenientes, como a temperatura alterar des-
favoravelmente a curva de dissociagdo da oxi-hemoglo-
bina, resultante em menor carga de oxigénio a nivel celu-
lar, ou, ainda, a complexidade de sistema para misturar
as solugdes de cardioplegia com sangue. A cardioplegia
normotérmica proposta pelo grupo do Dr. Toméas Salerno
e pelo autor deste trabalho seria vantajosa na manu-
tencdo da oxigenacdao e do metabolismo aerébio. Os
“sistemas” de cardioplegia sangiiinea com diluidores 1:2
ou 1:4 estdo bastante estandardizados e difundidos em
um grande numero de Servigos, na América do Norte
e aqui no Pais, pelo autor deste trabalho. O segundo
aspecto e a reperfusdo assistdlica para evitar a lesao
da reperfusa@o. Essa lesdo é determinada pela impossi-
bilidade de manter o célcio sequestrado. Muitos autores
demonstram que o coragao, durante a isquemia, fica
sensibilizado para sofrer a lesdo tecidual que, de fato,
ocorre durante a reperfusdo. Buckberg chega a afirmar
que o cirurgido cardiaco € o unico capaz de neutralizar
o potencial dessa lesdo, porque a condigcdo de reper-
fusao e a composigao do reperfusato estdo sob seu con-
trole. A reperfusdo com solugdo de cardioplegia sanglii-
nea quente por alguns minutos tem minimizado essa
les@o. A concentragdo baixa de potassio (8-10 mEG/1)
e o efeito aditivo do uso de aspartato de sédio, quando
empregado em conjunto com o glutamato na solugéo,
sao fundamentais na revers@o do dano isquémico e de-
senvolvimento do trabalho cardiaco mais efetivo apés
a isquemia. Muito obrigado.

DR. DOMINGOS JUNQUEIRA DE MORAES
Rio de Janeiro, RJ

Em primeira lugar, desejamos agradecer & Comis-
sdo Organizadora a gentiliza de nos convidar para
sermos um dos Comentadores Oficiais deste trabalho.
Além das informagdes e conceitos apresentados, o tra-
balho tem, especialmente, valor pela autoridade do autor
que, entre nos, tem sido, provavelmente, o mais entu-
siasta estudioso deste problema. Eu devo dizer que,
por coincidéncia, na primeira intervengdo que realizei
com circulagdo extracorpérea, em 1958, utilizei a técnica
de Melrose, para corrigir comunicagao interventricular
em paciente com CIV e hipertensdo pulmonar, de 20
anos de idade. O clampeamento aértico foi de 30 minutos
e o resultado imediato, muito satisfatério. O paciente apre-
sentou deiscéncia de esterno com infecgdo de mediastino,
que o levou ao 6bito na terceira semana pés-operatoria.
Entretanto, nestes 30 anos decorridos, ndo tenho sido
dos mais entusiastas do uso rotineiro da cardioplegia,
em cirurgia cardiaca, a nao ser na cirurgia da valva aorti-
ca. Tenho usado mais a técnica de parada anédxica inter-
mitente, fibrilagdo ventricular e hipotermia sistémica,

com a qual tenho tido bons resultados. H& muitos cirur-
gides experimentados, como os Drs. D. Johnson, dos
EUA, lacoub, da Inglaterra, Sebening, de Munique,
Adib Jatene e Régis Juca, do Brasil, para citarmos ape-
nas alguns que continuam usando a parada andxica com
clampeamento intermintente. Temos de admitir que ha,
atualmente, uma imensa quantidade de informagoes so-
bre o metabolismo cardiaco submetido a isquemia e va-
rias maneiras de se evitarem danos maiores ao miocar-
dio, desde que se obedegam os critérios conhecidos,
como muito bem demonstrado esta no presente trabalho.
Entretanto, ndo se pode negar que o clampeamento in-
termitente da aorta € o método mais simples e aquele
que esta envolvido em menor nimero e varidaveis tais
como: composicdo de solugbes cardioplégicas, pH, os-
molaridade, temperatura, volume necessario, etc., etc.
Em setembro de 1988, o Dr. Ciro Herdy, da nossa equipe,
apresentou, no ultimo Congresso de Cardiologia, em Be-
léem, nossos resultados preliminares com a técnica ora
descrita pelo Dr. Domingo Braile. Haviamos tomado co-
nhecimento dessa técnica no Servigo do Dr. Tomas Sa-
lerno, em Toronto, ha dois anos. Dessa data para c4,
estamos usando, rotineiramente, essa técnica, mas sem
a adi¢ao de “removedores”, ou substratos bioquimicos.
A nossa impressao e muito favoravel, ndo sé pela facili-
dade e simplicidade no ato cirlrgico, mas também pelos
resultados obtidos. Gostaria de fazer um comentario so-
bre os métodos usados para corrigir as lesdes isqué-
micas, ou de reperfusdo que podem ocorrer, apesar de
todos os cuidados durante a intervengao. O Dr. Buckberg
publicou, no “Cardiac Surgery", um trabalho sob o titulo
“Progress in Myocardial Protection During Cardiac Ope-
rations”. Observa-se que € indiscutivel, do ponto de vista
fisiolégico, qual a melhor maneira de se recuperar o
coracao, que, ao final da perfusédo, constatamos que
apresenta lesdo isquémica, ou de reperfusdo. Em nossa
experiéncia, temos mantido o paciente durante periodo
mais ou menos prolongado (4 a 8 horas) em bypass
total, com ventriculo esquerdo totalmente descomprimi-
do e oxigenacao predominante pelos pulmbes. Uma pe-
quena hipodxia é tolerada, desde que a saturacgao arterial
permanega em torno de 90% e a saturagdo venosa,
acima de 70%. Nossa casuistica é pequena, mas nos
parece encorajadora, pela simplicidade de ser instituida
no final da intervengdao, com o mesmo material usado
durante a cirurgia. Recentemente, tivemos um paciente
em que este método foi usado por seis horas, obtendo-se
evolugdo muito favoravel, com alta hospitalar dentro de
duas semanas. Novamente, desejo congratular-me com
os autores e agradego o privilégio de ter comentado
este importante trabalho.

DR. BRAILE
(Encerrando)

Agradego os comentérios de tao renomados cole-
gas, que vieram valorizar a minha apresentagdo. Acre-
dito que os processos de protegao miocérdica estdo em
evolugao e o que buscamos, hoje, ndo é simplesmente
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proteger o coragao durante a parada cardiaca, mas tam-
bém ressuscita-lo. Desta forma, concordo que existem
muitas maneiras, algumas delas simples, de se conse-
guir protegao miocardica, como exemplo o clampeamen-
to adrtico intermitente hiportérmico, ou até normotérmico,
desde que nao se exceda o periodo de isquemia de
mais ou menos 10 minutos. Porém, se desejarmos res-
taurar as condigbes energéticas de um miocardio com
déficits, necessitamos realizar procedimentos que permi-
tam tal recuperagao. Acreditamos que a indugéo cardio-
plégica sangliinea normotérmica oxigenada com o uso

de aminodcidos, assim como a cardioplegia continua,
ou a mais continua possivel usando-se a mesma compo-
si¢do cardioplégica apenas com diminuigdo da concen-
tragcdo do potassio, e, ainda, a reperfusdo assistélica
com a mesma solugao por 4 a 5 minutos podem melhorar
a performance do miocardio, a ponto de permitirem ope-
ragbes em pacientes muito graves, sem que aparegam,
no pés-operatério, sinais de baixo débito e, muito pelo
contrario, tais pacientes tém apresentado um aumento
do indice cardiaco e do trabalho cardiaco sem neces-
sidade de qualquer suporte inotrépico ou mecanico.



