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RESUMO: A diminuigdo da perfusao placentéaria com consequente disturbio de trocas gasosas ocorre
com freqliéncia apds a circulagéo extracorporea (CEC) fetal experimental. Com o objetivo de caracterizar
a hemodinamica placentaria durante a CEC, foram colocadas em CEC sete placentas de ovelhas, isoladas
in situ, através da canulagdo dos vasos umbilicais. O fluxo da CEC foi alterado de 15 a 300 ml/min/kg
de peso fetal, em normotermia e hipotermia. A resisténcia vascular placentaria (RVP) permaneceu constante
durante uma pressao de perfusao e fluxo da CEC acima de 40 mmHg e 150 ml/min/kg, respectivamente.
Abaixo destes valores, a relagdo da RVP com estes dois parametros foi inversamente proporcional. Um
maior aumento da RVP foi observado durante a hipotermia. A implicagao clinica destes achados reside
no fato de que a diminuigéo do fluxo e da pressao de perfusao placentaria durante a CEC pode conduzir
a um ciclo vicioso, resultando em prejuizo adicional da perfusdo placentaria das trocas gasosas, sendo
que a hipotermia agrava ainda mais esta disfuncao placentaria.

DESCRITORES: cirurgia cardiaca fetal; placenta, hemodindmica durante circulagao extracorpérea.

INTRODUGCAO

A corregéo cirdrgica intra-uterina de certas cardio-
patias congénitas pode proporcionar significante vanta-
gem terapéutica em relagdo aos métodos terapéuticos
convencionais pos-natais. Tal abordagem exige o domi-
nio ndo apenas da resposta fetal ao estresse cirurgico,
como também da fisiopatologia da circulagdo extracor-
pérea (CEC) fetal. Estudos experimentais sobre a res-
posta fetal ao estresse cirtirgico e & CEC apontam a
placenta como a maior causa de morbidade 5. A resis-
téncia vascular placentaria (RVP) eleva-se durante e
apds a CEC, resultando em diminuigdo da perfusao pla-
centdria, disturbios de trocas gasosas e 6bito fetal *.

Este estudo foi realizado com o objetivo de analisar
detalhadamente a resposta placentaria & CEC, utilizan-

do-se um circuito de placentas isoladas /n situ, tendo
em vista que a disfungédo placentaria apés a CEC fetal
parece estar relacionada com alteragdo da hemodina-
mica placentaria. Este sistema permitiu uma avaliagéo
precisa do comportamento basico dos vasos placenta-
rios durante a CEC sob condigbes controladas.

MATERIAL E METODOS

Foram estudadas sete ovelhas gravidas com idade
gestacional entre 125 a 145 dias. Os animais permane-
ceram em jejum de 24 a 48 horas antes da cirurgia.
A anestesia foi induzida com Ketamine intramuscular
(20 mg/kg) e mantida com inalagdo de uma mistura de
2% de halotano e 50% de 6xido nitroso.

Trabalho realizado no The Children's Hospital, Departamento de Cirurgia Cardiovascular. Harvard Medical School. Boston, MA, USA.
Apresentado ao 182 Congresso Nacional de Cirurgia Cardiaca. Rio de Janeiro, RJ, 5 e 6 de abril, 1991,

* Do Departamento de Cirurgia Cardiovascular do The Children's Hospital. Harvard Mecical School.

Endereco para separatas: Renato Assad. Av. Dr. Enéas de Carvalho Aguiar, 44. Divisdo Cirtrgica. 05403 Sao Paulo, SP, Brasil.

38



ASSAD, R. S.; LEE, F. Y.; BERGER, K.; HANLEY, F. |. — Cirurgia cardiaca fetal: caracteristicas hemodinamicas da placenta
durante circulagao extracorpérea. Aev. Bras. Cir. Cardiovasc., 6(1): 38-44, 1991,

A ovelha foi colocada em decubito dorsal horizontal.
Foram realizadas laparotomia mediana intra-umbilical e
histerotomia de aproximadamente 10 cm para se expor
o feto. Algumas amostras de cotilédones foram colhidas
imediatamente apds a histerotomia, para se avaliar o
contetido de agua e compara-lo ao das amostras colhi-
das no final do experimento.

Os vasos femorais fetais foram entdo cateterizados,
para infus@o de drogas e monitorizagao da presséao arte-
rial fetal. Os vasos umbilicais foram expostos e isolados
dentro da cavidade abdominal fetal através de uma lapa-
rotomia paramediana direita, para serem canulados em
diregdo a placenta. O feto foi mantido no utero, apesar
do o6bito fetal ocasionado pela canulagao dos vasos um-
bilicais. A circulagdo umbilical foi imediatamente restabe-
lecida através do circuito extracorpéreo, com um fluxo
de 200 ml/min/kg de peso fetal (Figura 1), que representa
o fluxo fisiolégico aproximado da artéria umbilical.

Nitroprussiato (NTP) de sddio foi utilizado em duas
partes distintas do experimento. Inicialmente, esta droga
foi infundida pela veia femoral fetal antes da canulagao
dos vasos umbilicais, com o objetivo de diminuir a pres-
séo arterial fetal em 60% dos valores basais, inibindo,
assim, o espasmo do cordao umbilical associado a mani-
pulagédo de seus vasos. Posteriormente, o NTP foi infun-
dido na linha arterial do circuito da CEC com uma dose
suficiente para manter a pressao da artéria umbilical
dentro dos limites fisiolégicos para um fluxo de CEC
de 200 ml/min/kg. Quando a dose ideal foi atingida, a
infusdo foi mantida constante, independentemente da
variagéo do fluxo placentério. O objetivo dessa infusao
foi o de minimizar do ténus vascular placentario durante
as condigbes basais, simulando, assim, a RVP de repou-
S0.

Apés a heparinizagao da ovelha (2 mg/kg), foram
utilizados 700 ml de sangue venosos materno como solu-
céo de priming. Como o sangue materno apresenta o
hematocrito em torno de 25%, a sua utilizag@o propor-
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Fig. 1 — Diagrama do circuito extracorpéreo para o isolamento da pla-
centa. (NTP = Nitroprussiato).

cionou uma hemodiluigdo moderada satisfatéria para a
CEC. Foi utilizado um oxigenador de membranas infantil
(Cobe Laboratories, Inc., Lakewood, E.U.A.) no circuito
para ajuste da temperatura, pO, e pCO,. Um tanque
composto de 5% de CO, e 95% de N, foi utilizado para
manter a gasometria arterial dentro dos limites fisiol6-
gicos do feto.

O fluxo arterial da CEC foi medido com um trans-
dutor eletromagnético (MVF-3100, Nihon Kohden, Té-
quio, Japao) e a pressdo de perfusdo placentaria foi
medida através de um cateter (22 G) inserido no lume
de uma das canulas arteriais. O retorno venoso das veias
umbilicais se fazia através da gravidade para um reserva-
tério. Os dados de temperatura foram colhidos através
de um termdmetro instalado na céanula venosa.

O fluxo da CEC foi alterado de 15 a 300 ml/min/kg
de peso fetal. Um periodo minimo de cinco minutos apés
0 ajuste do fluxo foi estabelecido para anotagao da pres-
sdo de perfusdo placentéria correspondente. A coleta
de dados foi realizada em trés condigbes de temperatura:
1) normotermia; 2) hipotermia (28°C); 3) normotermia,
novamente.

A RVP foi calculada através da razdo entre os dados
de presséo e fluxo da artéria umbilical, de acordo com
a lei de Ohm, modificada para aplicagéo de fluxo de
liquidos.

Os dados foram analisados estatisticamente através
da regressao linear. A significancia estatistica foi estabe-

lecida ao nivel de 5%. Os valores estdo expressos em
médias * desvio padrdao das médias.

RESULTADOS

Os dados de controle da pressao arterial umbilical
(pré e pds nitroprussiato, hematdcrito e gasometria arte-
rial fetal encontram-se listados na Tabela 1. Esses dados
foram obtidos antes do isolamento placentario e se en-
contram nos limites fisiolégicos de fetos ovinos " 7 '°.

TABELA 1

DADOS DE CONTROLE DA PRESSAQO ARTERIAL FETAL,
HEMATOCRITO E GASOMETRIA ARTERIAL

Presséo arterial Pré-NTP: 556 29

Pos-NTP: 338 =18
Hematdcrito (%) 39,0 £1,2
pH 7,26 *0,03
p02 (torr) 216 =09
pCo2 (torr) 615 *4,2

Valores = Média =Desvio Padrao das Médias; n = 7; NTP
= Nitroprussiato.
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Fig. 2 — Resisténcia vascular placentéria em fungéo do fluxo da artéria
umbilical, durante normotermia e hipotermia (28°C).

TABELA 2
COEFIFIENTES DE CORRELACAO DE RESISTENCIA X
FLUXO DE CADA EXPERIMENTO
Animal n? valor de r* Valor de p**
Normotermia  Hipotermia
1 1,00* 1,00* 0,0002
2 0,99* 0,88" 0,0004
3 0,99* 1,00* 0,0030
4 0,99* 0,96* 0,0010
5 0,99* 0,92* 0,0200
6 0,99* 0,98 0,9960
7 0,95* 0,92* 0,0001

Observagéo: * Todas as curvas foram estatisticamente signifi-
cantes (p < 0,003). ** Normotermia versus hipotermia.

A RVP variou inversamente ao fluxo de CEC abaixo
de 150 ml/min/kg, durante normotermia e hipotermia.
Para fluxos de CEC maiores que 150 ml/min/kg, a RVP
permanece constante durante ambas as condi¢coes de
temperatura (Figura 2). Essa relagéo inversamente pro-
porcional entre fluxo e resisténcia para valores de fluxo
inferiores a 150 mi/min/kg foi observada em todos os
experimentos e a elevagdo da RVP durante a hipotermia
foi estatisticamente significante em seis animais (Tabela
2).

A Figura 3 mostra a relagdo entre pessao de perfu-
sdo placentaria e RVP. De forma similar, a RVP variou
inversamente com uma pressao de perfusdo abaixo de
40 mmHg, permanecendo relativamente constante para
valores acima de 40 mmHg. As curvas de fluxo-resis-
téncia e pressdo-resisténcia foram desviadas para cima
e para a direita durante a hipotermia, quando compa-
radas as curvas de normotermia, indicando uma maior
RVP para um determinado fluxo. A média de aumento
da RVP em hipotermia foi de 38,4% acima dos niveis
de normotermia (p < 0,001). A terceira curva de normo-
termia (nao mostrada) retornou para os valores basais.

40

2.0

*va®™*p<0.001

-
4]
T

*SR=047+12.7/P
p=0.057 r’=0.28

ssogC

Resistencia
(mmHg/mi/min/Kg)
o

o
[

*R=0.168+12.3/P *37C
p=0.013 r*=0.37

0 : . - -
°% 20 40 60 80 100

Pressao (mmHg)

Fig. 3 — Resisténcia vascular placentaria em fungdo da presséo da
artéria umbilical, durante normotermia e hipotermia (28°C).

O conteudo de agua dos cotilédones variou de 0,83
+ 0,01 na condi¢ao basal para 0,86 * 0,01 no final do

. experimento (p = 0,03). Foram observados aproxima-

damente 20% (variagao de 0 a 43%) de cotilédones rotos.

DISCUSSAO

O isolamento da placenta foi desenvolvido para se
estudarem detalhadamente os efeitos da CEC nao pulsa-
tii na hemodinamica placentaria, simulando, assim, a
hemodinamica presente na placenta durante a CEC fetal.
O fluxo placentario foi controlado (variavel dependente),
enquanto que a pressao foi medida como varidvel inde-
pendente. A resisténcia foi, entdo, calculada através dos
dados de pressao e fluxo. Conseqgiientemente, os dados
deste estudo sdo apresentados primariamente como
uma relagao de fluxo-resisténcia. Essa relagdo fornece
informagoes uteis a respeito da aplicagao clinica durante
a CEC fetal. Tendo em vista o fato de que pouco se
entende a respeito das respostas hemodinamicas da
placenta a CEC, seria apropriado, no atual nivel de co-
nhecimento, examinar a placenta isoladamente, com o
fim de se observar a resposta intrinseca da placenta sem
os efeitos decorrentes da influéncia fetal sobre a circula-
¢dao placentaria.

Este estudo demonstra que o leito vascular placen-
tario responde ao baixo fluxo e/ou baixa presséo de per-
fusdo com um aumento na resisténcia vascular, em con-
digbes de CEC nao pulsétil. Esse aumento da resisténcia
vascular é mais importante quando a CEC é realizada
em hipotermia. Os valores de pressao e fluxo abaixo
dos quais ocorre um aumento da RVP sédo de 40 mmHg
e 150 ml/min/kg, respectivamente. Uma vez que a circu-
lagéo placentaria ndo exibe mecanismo auto-regulador &,
0 aumento da RVP com uma pressao de perfuséao e
fluxo abaixo dos valores acima citados pode ser causado
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pelo colapso passivo do leito vascular placentario. De
acordo com os estudos agudos de BISSONETTE & FAR-
REL ?, POWER & LONGO ' e VETH & VAN BEMMEL %,
o tecido extravascular exerce uma influéncia na confor-
magao da vasculatura placentaria fetal, um mecanismo
denominado como “Resisténcia de Starling” * %, ou “fe-
némeno de cascata placentéria” ?'. Por outro lado, BER-
MAN et alii 2 e THORNBURG et ali 2 nio apoiam a
existéncia de qualquer relagdo entre a RVP e a pressao
vascular uterina e vice-versa, nos estudos de fetos de
ovelhas instrumentados cronicamente. A razao para dife-
rentes achados entre todos esses estudos pode estar
relacionada as condigbes do estudo. BERMAN Jr. ef
alii 2 e THORNBURG ef a/i ' utilizaram preparagoes
cronicamente instrumentadas, sendo que o efeito da re-
sisténcia de Starling ndo foi obsevado. O presente estudo
e outros > '"* 2, embora diferentes entre si, foram condu-
zidos de forma aguda, com um fluxo ndo pulsatil de
CEC. Sob tais condigdes, pode ocorrer edema impor-
tante dos cotilédones, como foi claramente demonstrado
neste estudo, conforme o aumento do contetido de agua
dos cotilédones e o significante nimero de cotilédones
rotos. Esse edema aumentaria a pressao extravascular,
a qual atuaria como uma resisténcia de Starling. Esse
achado é importante no sentido de que as condigbes
clinicas da CEC fetal se aproximariam mais das condi-
¢oes do presente estudo que aquelas de estudos cré-
nicos.

Uma vez que a pressao intersticial ndo foi medida
nos cotilédones, nenhuma afirmativa definitiva pode ser

feita a respeito do mecanismo de resisténcia de Starling. .

E possivel que um mecanismo de abertura (“recruit-
ment’) de vasos pressdo-dependente seja atuante, o
que também explicaria os achados deste estudo. Esse
mecanismo de abertura de vasos nao explicaria, entre-
tanto, as diferengas observadas entre os estudos agudos
e crénicos.

A possibilidade de um aumento da RVP com hipo-
fluxo da artéria umbilical (< 150 mI/mim/kg) como resul-
tante de baixa dose de NTP é pouco provavel. O NTP
foi infundido através de uma bomba separada com um
fluxo constante. Portanto, durante o hipofluxo da artéria
umbilical, os vasos dos cotilédones estariam recebendo
maior concentragdo dessa droga. Caso o mecanismo
de fechamento (“derecruitment’) de vasos estivesse
atuante durante o hipofluxo, parte dos vasos dos cotilé-
dones sera excluida da circulagéo, e os vasos restantes
estariam expostos a maior concentragao de NTP.

Os achados deste estudo podem também auxiliar
no esclarecimento de outras observagdes. Numerosos
estudos tém demonstrado que potentes vasodilatadores,
como a adenosina ', hidralazina '?, prostaciclina '* 'S
e 6-ceto-prostaglandina E1 '® causam um aumento ines-
perado da RVP quando administrados ao feto /n vivo.
A respeito da prostaciclina, que tem sido a droga mais
estudada, esse fato ocorre apesar dos achados de que
ela atua como um potente vasodilatador /7 vitro '°. Para

explicar esses achados, afirma-se que essas substan-
cias causam uma importante vasodilatagdo do leito vas-
cular sistémico periférico /7 vivo, com consequente dimi-
nui¢cdo da pressao de perfusao umbilical. Com a queda
da pressao da artéria umbilical, a distensao da parede
vascular placentéria pode diminuir, ou pode ocorrer, ain-
da, o fechamento dos vasos, causando um aumento
calculado na RVP. Esse fato seria apenas observado
caso a vasculatura placentaria se apresentasse total-
mente dilatada, de modo que pouco ou nenhum efeito
direto do vasodilatador na placenta seria possivel. Esses
argumentos, em conjunto com os achados deste estudo,
sugerem que a vasculatura placentaria apresenta-se
realmente préxima a vasodilatagdo méxima sob a condi-
¢ao de repouco. O presente estudo documenta, pela
primeira vez, o aumento do RVP decorrente da diminui-
Gao da pressao de perfusdo umbilical.

A hipotermia causa um efeito negativo adicional ao
fluxo sanglineo placentério durante a CEC fetal, cau-
sando maior RVP e posterior prejuizo das trocas gaso-
sas. Embora os dados de hipotermia tenham sido colhi-
dos apds os de normotermia, os achados durante hipo-
termia nao representam degeneragdo da preparagao,
uma vez que a terceira curva de normotermia retornou
para a curva normotérmica basal. O mecanismo de au-
mento da resisténcia vascular durante a hipotermia tem
sido atribuido ao aumento da viscosidade sangiiinea e/ou
da estimulagdo simpética '8. PARK ef ali '® e SOUH-
RADA et ali *® demonstraram que o resfriamento do
musculo liso das vias aéreas na mesma margem de
temperatura do presente estudo induzia a uma resposta
contratil bifasica: 1) uma contragédo imediata durante 2,25
minutos; 2) posterior relaxamento lento, comumente atin-
gindo valores menores que o tonus inicial. O estudo
de SOUHRADA et alii *° demonstrou, também, que uma
menor resposta contratil ao resfriamenteo subito era obti-
da quando o tonus inicial era diminuido. No presente
estudo, o efeito direto da hipotermia na musculatura lisa
vascular é improvéavel de ser importante estimulo para
uma maior RVP, pelos seguintes motivos: 1) apés atingir
os 28°C, foi estabelecido um periodo minino de cinco
minutos antes de se coletarem os dados; 2) o ténus vascular
inicial foi minimizado pela administragao de um vasodila-
tador direto da musculatura lisa vascular. Qutros estudos
de HEGNAUER et alii ® mostraram que a viscosidade
aumenta significantemente em baixas temperaturas, em
torno de 33% de 37 a 28°C. No presente estudo, o au-
mento da RVP durante a hipotermia mostra uma altera-
¢ao semelhante em relagdo a4 margem de temperatura
equivalente, sugerindo que essa alteragdo pode ser atri-
buida principalmente ao aumento da viscosidade sangtii-
nea. Além do mais, ndo ha tecido nervoso simpatico
na vasculatura feto placentéaria ®.

Aulocritica do estudo

As vantagens do isolamento placentério estao rela-
cionadas ao fato de que os parametros de pressio e
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fluxo podem ser precisamente controlados e medidos,
além do que as influéncias procedentes do feto sobre
a circulagéo placentaria sdo removidos, premitindo, as-
sim, a observagdo de alteragdes intrinsecas a propria
placenta. Entretanto, essas vantagens devem ser consi-
deradas no contexto de que o isolamento de um 6géao
nao reflete a fisiologia global do animal.

Qutros aspectos da preparagao merecem um breve
comentario. O oxigenador simulou a respiragao dos teci-
dos no circuito, removendo O, e acrescentando CO,
ao sangue circulante, com o objetivo de fornecer uma
gasometria arterial fisiolégica ao leito vascular placen-
tario. Finalmente, o uso de nitroprussiato de sddio intro-
duz um elemento nao fisiolégico para esse modelo. Ini-
cialmente, o NTP foi infundido no feto antes da manipu-
lagdo do cordao umbilical, para tornar possivel a canula-
¢ao dos vasos. Caso contrario, ocorreria um severo va-
soespasmo do cordao que proibiria 0 uso desse modelo
experimental. Durante a CEC da placenta, o NTP foi
utilizado com a finalidade de se atingir uma condi¢ao
basal de RVP em niveis relativamente normais. Em con-
dicbes de repouso, a vasculatura placentaria apresen-
ta-se quase totalmente dilatada ® '3, com valores de re-
sisténcia variando entre 0,14 =+ 0,01 a 0,30 * 0,02
mmHg/ml/min/kg'* '* '®. Neste estudo, o nitroprussiato
foi administrado até que a RVP alcangasse niveis nor-
mais (0,26 + 0,03 mmHg/ml/min/kg) para um fluxo nor-
mal de artéria umbilical (200,7 = 8,49 ml/min/kg), simu-
lando o ténus vascular placentario normal observado
nas preparagdes cronicas sem estresse ' ' °. Uma
vez que a placenta se apresenta no seu estado de vaso-

dilatagdo maxima em condi¢oes de repouso, os valores
de resisténcia atingidos em nossas preparagoes utili-
zando NTP sugerem que 0s mesmos estavam proximos
da vasodilatagdo maxima. Entretanto, esse fato néo é
critico para esses experimentos. A principal finalidade
do uso de NTP foi atingir condi¢des hemodinamicas ba-
sais.

CONCLUSOES

Uma vez que a RVP aumenta com uma pressao
de perfusao e fluxo abaixo de 40 mmHg e 150 ml/min/kg,
respectivamente, condigbes que levam a uma pressao
e/ou fluxo de artéria umbilical abaixo desses valores criti-
cos durante a CEC fetal poderdo estar associados a
uma perfusao placentaria inadequada, e consequente-
mente, a disturbios de trocas gasosas placentarias. Com
isso, estabelece-se um mecanismo de “feedback nega-
tivo”, o qual reduz ainda mais a perfus@o placentéria,
isto €, quanto menor a pressao de perfusao ou o fluxo
sanglineo placentario, maior a resisténcia placentéaria.

O sucesso da cirurgia cardiaca fetal esta relacionado
com a observagao desses parametros de pressao, fluxo
e temperatura durante a CEC fetal, uma vez que a RVP
normal é critica para a sobrevida fetal durante e apés
a CEC. Esses parametros devem ser levados em consi-
deragéo quando se planejar um esquema para a aplica-
¢ao clinica da CEC fetal.
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ABSTRACT: Decreased placental perfusion and respiratory gas exchange have been observed following
experimental fetal cardiopulmonary bypass (CPB). To better characterize placental hemodynamics during
CPB, 7 isolated in-situ lamb placentas were placed on a CPB circuit, using umbilical arterial and venous
cannulation. Measures were taken to simulate normal placental hemodynamics. Perfusion flow rates were
varied randomly from 15 to 300 ml/min/kg fetal wt. during both normothermia and hypothermia. Placental
vascular resistance (PVR) remained constant when perfusion pressure and flow were varied above 40
mmHg and 150 mi/min/kg respectively. Below these values, PVR varied inversely. This increase in PVR
was more marked when CPB was performed with hypothermia as compared to normothermia. The clinical
implications is that decreased placental flow and pressure on CPB may lead to a vicious cycle resulting
in further impariment of placental perfusion and respiratory gas exchange. Hypothermia promotes this impair-

ment.

DESCRIPTORS: heart surgery, fetal; placenta, hemodynamic during extracorporeal circulation.
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Discussao

DR. OTONI MOREIRA GOMES
Belo Horizonte, MG

Dr. Renato S. Assad, o senhor referiu variagées
aleatdrias de parametros vetores da pesquisa como fluxo
e pressdo de perfusdo, momento de administragéo e
duracgao do efeito do nitroprussiato de sédio, que é geral-
mente fugaz. Numa investigagdo com apenas sete expe-
rimentos, essa aleatoriedade de vetores impede o alinha-
mento de resultados necessarios a constituigcdo do corpo
cientifico do estudo. Isto prejudicou nosso engajamento
solidario, durante a analise deste trabalho, que € original,
atual, muito Gtil e promissor. As conclusées e os efeitos
obtidos pareceram-nos dependerem muito mais da vi-
véncia dos pesquisadores, nos diferentes momentos da
investigacao, do que das possibilidades oferecidas pela
analise e estatistica dos resultados expressos e redigi-
dos. Trés conclusdes principais foram destacadas pelo
senhor: 1) a resisténcia vascular placentaria (RVP) au-
menta quando o fluxo de perfusdo desce aquém de 150
mi/kg/min, ou com a redugdo da pressao de perfusdo
abaixo de 40 mmHg. Essa interpretagédo é semelhante
a descrita por Replogle e Lillehei, em 1962, para a varia-
¢ao da resisténcia vascular sistémica (RVS) durante a
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CEC, razao pela qual, desde aquela data, preconiza-se
a rotina de fluxo arterial entre 2.200 e 2.400 mlI/m?/sup.
corp. em pequenos pacientes; 2) a RVP aumenta com
a hipotermia. Essa concluséo &, também, absolutamente
semelhante a estabelecida por Lopez-Bello e colabora-
dores e por OZ e colaboradores, em 1960, estudando
a RVS com CEC hipotérmica. Aqui, uma das razbes
para a manutengdo do fluxo de perfusdo durante hipo-
termia moderada, evitando-se somagao de dois efeitos
vasoconstritores: hipotermia e hipofluxo. Ademais, sabe-
se que, abaixo de 26°C, cessa o efeito vasoconstrictor
da hipotermia. Assim, existe analogia total entre a res-
posta vascular placentaria entendida nesta pesquisa e
os conhecimentos sedimentados sobre comportamento
do RVS durante perfusao artificial, normotérmica e hipo-
térmica. Esse fato é reforgado pela experiéncia com cirur-
gia cardiaca em gestantes, onde sabemos que a CEC
estavel, nao complicada, é provavelmente um dos fato-
res menos nocivos ao feto, de todo o procedimento.
Em nosso Servigo, foram operadas duas pacientes ges-
tantes (2° e 3° més de gestagao, respectivamente), com
lesbes mitrais, que deram a luz conceptos normais a
termo. Com relagao a 3 conclusao, de que as variages
da RVP dependam do mecanismo da resisténcia de Star-
ling, entendemos que problemas relevantes de metodo-
logia da pesquisa prejudicam sua cristalizagéo cientifica.
Igualmente, de modo quase empirico, preferimos admitir
que as variagoes descritas na RVP, em tudo idénticas
as da RVS durante CEC, tenham dependido de modifica-
¢Oes angiocinéeticas na primeira zona de arterializagao
placentaria e ndo de fenémenos extrinsecos na zona
de microcirculagao.

DR. ASSAD
(Encerrando)

Em primeiro lugar, gostaria de agradecer ao Dr.
Otoni o seu comentario. A circulagédo do corpo humano
apresenta um sistema complexo de controle do ténus
vascular e do fluxo sangiiineo para diferentes 6rgao e
tecidos. Os trés maiores componentes deste sistema
incluem mecanismos locais, neuronais e humorais. Por
outro lado, a vasculatura feto-placentéria € desprovida
de inervagao, além de nao apresentar mecanismo auto-
regulador, o que a diferencia fisiolégica e anatomica-
mente da circulagao sistémica. Por esses motivos, acre-
ditamos que as alteragdes da resisténcia placentaria nao
dependam apenas de “modificagées angiocinéticas na
primeira zona de arterializagédo placentaria”. Tendo em
vista o fato de que a principal causa de morbidade e
mortalidade fetal apés a CEC esta relacionada a disfun-
¢éo placentaria por alteragées hemodinadmicas da mes-
ma, e que pouco se entende a respeito das respostas
hemodindmicas da placenta a CEC, seria apropriado,
no atual nivel de conhecimento, examinar a placenta

isoladamente, com o objetivo de observar a resposta
intrinseca da placenta em condigées de CEC. Em relagdo
ao nitroprussiato de sédio, sua infuséo foi mantida cons-
tante durante todo o experimento, apos o ajuste inicial
da dose ideal, independentemente de variagao do fluxo
placentario. Portanto, sua agdo “fugaz” foi controlada
pela sua infusdo continua através de uma bomba. A
relagdo inversamente proporcional entre fluxo e resis-
téncia em condigdes de baixo fluxo e/ou baixa pressao
de perfusdo placentaria foi uniformemente observada
em todos os experimentos. Como as curvas e cada expe-
rimento foram estatisticamente significantes (p < 0,003),
consideramos o nimero de experimentos realizados (se-
te) o suficiente para se obterem resultados estatistica-
mente significantes. Portanto, as conclusbes aqui expos-
tas foram baseadas nos dados concretos de anélise de
regressao linear expressas nos graficos apresentados.
Sobre a hipotermia como nao haviam sido demonstradas
anteriormente essas alteragbes nesse peculiar leito vas-
cular placentério, é prudente a pesquisa dessa condigao
durante a CEC. O aumento da resisténcia vascular pla-
centdria durante a hipotermia pode ser explicado princi-
palmente pelo aumento da viscosidade sangiiinea. Para
temperatura abaixo de 26°C, a viscosidade sanglinea
seria maior ainda, 0 que proporcionaria maior resisténcia
vascular placentaria, uma vez que o ténus vascular pla-
centério foi minimizado pela administragao de um vasodi-
latador direto da musculatura lisa vascular. A circulagao
placentaria é dividida em duas partes distintas: a mater-
no-placentéria e a feto-placentéria. O estudo realizado
avalia o comportamento hemodinémico da circulagao fe-
to-placentaria. Em relagéo a circulagao materno-placen-
taria, é sabido que a vitalidade fetal durante a cirurgia
cardiaca em gestantes esta diretamente relacionada a
uma CEC estavel, isto é, aporte normal de oxigénio,
nutrientes e remogédo de metabdlitos téxicos da circula-
¢éo fetal, garantidos por uma boa pressao de perfusao
e saturacdo de O, adequada durante a CEC. Estudos
de Kaufmann, publicados em 1985, no periddico Contribu-
tions to Gynecology and Obslelrics, mostram que a is-
quemia de um a dois minutos da circulagdo materno-
placentéaria é seguida de alteragdes ultra-estruturais se-
veras da placenta, confirmando a absoluta necessidade
de uma pressao de perfuséo e de saturagao de O, adequa-
das durante a intervengdo materna. Quanto ao meca-
nismo da resisténcia de Starling, o qual foi exaustiva-
mente discutido, achamos que outros mecanismos de
aumento da resisténcia vascular durante o baixo fluxo
e/ou presséo de perfusdo podem também estar presen-
tes. Qualquer que seja 0 mecanismo, a principal mensa-
gem deste trabalho reside no fato de que a normotermia
e um fluxo e/ou pressao de perfuséo umbilical adequados
sdo primordiais para manter a resisténcia placentéria
baixa, vital para a manutengdo das trocas gasosas e,
conseqlientemente, para a sobrevida fetal durante e
apos a cirurgia cardiada. Muito obrigado.



