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INTRODUÇÃO 

O desenvolvimento da circulação extra-co~ 
p6rea e seu emprêgo na cirurgia c~rdio-vascular é, 
sem dúvida, um dos temas de maior atualidade médica. 
Em nosso meio êste campo da cirurgia permaneceu i­
nexplorado até a criação de um Serviço de Cirurgia 
Toráxica e Cárdio-Vascular~ em meados de outubro de 
1961,que nos veio colocar em pé de igualdade com ce~ 
~ros cirúrgicos mais adiantados. 

Nossa participação no referido serviço d~ 
ta de dezembro de 19610 Acompanhando seu desenvolvi 
mento procuramos, dentro de nossas limitações de ei 
tUdante, inteirar-nos dos diversos problemas rela­
cionados ao estudo de téonica tão espeoializada.Den 
tre êles, chamou-nos logo atenção as alterações dõ 
equilíbrio ácido - base que ooorriam nos pacientes 
submetidos à circulação extra~corp6rea. 

A literatura por n6s revisada dooumentava 
de forma conoreta, tanto no laborat6rio experimen­
tal como no homem, a produção de uma acidose metab~ 
lioa, como conseqüência do processo de perfusão sa~ 
guínea (2,5,8,9,10,15, 17,20,21). 

(*) O Serviço de Cirurgia Toráxioa e Cárdio-Vasoular, 
tem a orientação do Dr. Cid Nogueira,e funciona 
anexo ao Departamento de Cirurgia da Faculdade 
de Medicina de Pôrto Alegre, sob a ohefia do 
Prof. Jacy C. Monteiro. 
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Muitos fatôres têm sido lembrados como cau 
sa dêsse ,desvio metabólico; um dêleS' se baseia no 
s eguinte fato: o sangue utilizado no sistema cora­
ção-pulmão artificial é colhido horas antes do ato 
cirúrgico em frascos com heparina, mantido a 4 °C 
até o momento de sua utilização, quando é aquecido a 
37°C. Ora, no sangue submetido a estas condições 
produz-se glic6lise anaer6bia que constitui fonte de 
energia para os eri tr6ci tos, ocasionando produção de 
ácido láctico, em virtude da qual o p.H baixa conti­
nuamente tornando assim o sangue ácido e hipoglicê­
mico (2, 4, 13, 14). 

Allen (2) ,e colaboradores, em recente 
revisão do assunto, atribuem à glic6lise anaer6bia 
e ' suas conseqüências - acidez e hipoglicemia - rel~ 
vante papel no desencadeamento da acidose metab6li­
ca surgida no paciente sumetido à circulação Bxtra­
-corp6rea. Fato, aliás, de fácil compreensão, pois 
o organismo, recebendo ràpidamente uma quantidade 
maciça de sangue bioquimicamente alterado, deve so­
frer modificações metabólicas importantes. 

A glic6lise anaer6bia tem, entre outras, 
duas conseqüências distintaS'1 queda de pH, pelo ao~ 
mulo de ácido láctico, e hipoglicemia (4). Lobpreis 
e colo (13) em trabalho publicado em 1961, sugere a 
correção da glicemia no sangue a ser utilizado para 
encher o coração-pulmão artificial . nesta forma, os 
volumes de sangue ràpidamente per~undidos não se­
riallI hipoglicêmicos, mas normoglicêmicos. Não apr~ 
senta porém, fundamento nem resultados comparativos 
que informem sÔbre a validade ou vantagem de tal prQ 
cedímento. 

Por sugestão do nr. Cid Nogueira, no~ prQ 
pusemos estudar os possíveis efeitos da correçao da 
glicemia, feita com a finalidade de reduzir a inten 
sidade da acidose metab61ica - ou mesmo suprimi-lã 
- no período subseqüente à perfusão rápida de gran­
deS' volumes de sangue conservado. 

Considerando a multiplicidade de 
que influenciam grandemente nos resultados 

fatôres 
obtidos 
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~ circulação extra-corpórea experimental,- aglutina 
ça.o hemática., hem61ise 1 alterações hemodinâmicas etc. 
(11~ 12,18) - e que a nossa intenção era a de estu­
dar o fator isoladamente, deixamos de realizar esta 
técnica. Em vez disto, julgamos que uma experiência 
do tipo da "ex-sanguíneo" transfusão oferecer-nos­
-ia os parâmetros necessários para a realização dês 
te trabalho. 

--00000--





, 
MATERIAL E METODO 

o presente trabalho foi realizado no Bio­
tério da Faculdade de Medicina de Pôrto Alegre da 
Universidade do Rio Grande do Sul. 

Utilizamos 20 cães mestiços, de ambos os 
se)xos, os quais foram divididos em duas séries (A e 
B de 10. Nove experiências, realizadas na fase de 
adaptação, foram desprezadas por apresentarem incog 
venientes técnicos decorrentes da inexperiência com 
o m~todo. 

sÉRIE A - (Série testemunha) - Cães 
rados de 1-001 a 1-010, de pêso variável entre 
11 quilogramas. Foram perfundidos com um litro 
sangue conservado por 8 horas. 

num e 
9 e 

de 

S:fjRIE E - CãeS' numerados de 2-001 a 2-010, 
cujo pêso variava entre 9 e 11 quilogramas o Foram 
tamb~m perfundidos com um litro de S'angue conserva­
do por 8 horas, porém com glicemia corrigida no mo­
mento da perfusão. 

As experlencias eram feitas com osanimais 
submetidos a jejum há 8 horas. 

DOADORES - Cães mestiços numerados de 3-001 
a 3-020 e que possuíam pêso de 12 a 16 quilogramas. 
Foram rejeitados doadoreS' que, por prova cruzada di 
reta realizada em lâmina, apresentaram incompatibi: 
lidade sanguínea com o receptor pr~viamente e8col14 
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dOa Assim foram exclufdos 73 doadores. Na relação 
dOff animais que confftituem aff séries A, B9 e a de 
doadores, foram igualmente rejeitados os cães que ~ 
presentaram taxa de hemoglobina inferior a 13 gra­
mas' porcento, segundo determinaçõeff feitas com hemo 
globinômetro de Sahli. 

ANESTESIA - A indução anestésica era fei­
ta com Nembutal, 33 miligramas por quilograma de p~ 
so corporal. Em seguida era feita a entubação oom 
tubo endotraqueal com balãozinho de insuf~ão, e i­
niciada a ventilação controlada com respirador auto 
mático de "Takaoka". A eficiência da ventilação aI: 
veolar era verificada através de determinação do a­
nidrido carbônico (C02) alveolar 9 utilizando-se pa­
ra isso um analisador "Drager" de C02. 

COLHEITA E PREPARO DO SANGUE A SER PERFUN­
DIDO - Para a colheita de sangue utilizaram-se fras 
~silioonizados de fábrica com capacidade de 50Õ 
cm3 ? com vácuo~ contendo 18 miligramas de heparina 
dissolvidos em 100 mililitros de solução fisiol6gi­
ca (14). O cão doador era anestesiad0 9 sua artéria 
femoral direita dissecada, e o sangue colhido por 
introdução na mesma de um cateter de polietileno, ~ 
ja luz era de 4 mm de diâmetro. O sangue assim co­
lhido era conservado a 4 OCo 

PREPARO DO CÃO RECEPTOR - O cão a ser per 
fundido era anestesiado e ventilado da maneira já 
referida. A seguir eram dissecadas as artérias e 
veias femorai8~ 

Na veia femoral direita, era introduzido 
um cateter, de diâmetro interno de 4 mm, ligado ao 
frasco de sangue a ser introduzido. 

Na artéria femoral esquerda introduzia-se 
um cateter de igual calibre por onde o sangue seria 
retirado. O sangue conservado era aquecido em"banh.Q. 
-maria"até a temperatura de 37 °C, antes de ser pe-E 
fundido. 

Na artéria femoral direita ligava-se um 
manômetro de mercúrioQ 



Fig. 1 - Esquema da 
experiência. 

LCT" 
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REALIZAÇÃO DA EXPERIÊNCIA - Esta consis­
tia em introduzir, ràpidam€nte 1 o sangue conservado 
na veia femoral direita, praticando simultâneamente 
a sangria do animal pela art~ria femoral esquerda 
(Fig. 1)0 Tomava-se os seguintes cuidados: 

a) Rápida perfusão - Num período máximo de 
5 minutos eram transfundidos 1000 mili 
litxos de sangue - Para obtê~l.a usava­
-se cateter grosso e dispositivo de bo!!!; 
beamento de sangue. 

b) Manutenção da volemia - O cateter da a~ 
téria femoral esquerda, por onde o ani 
mal era sangrado, estava ligado a um 
frasco graduado. Dest'arte, o volume 
de sangue introduzido era, rigorosame~ 
te, igual ao volume retirado. 

c) Contrôle da pressão arterial e temper~ 
tura do cão. 

CORREÇÃO DA GLICEMIA - Nos animais da Sé­
rie B adioionava-se glicose - solução de glicose hi 
pertônica - aos frascos de sangue conservado. A ca­
da litro de sangue juntava-se 1,4 mililitrosda solu 
ção de glicose a 50 %, ou geja 0,7 gramas de glico: 
se. 

CONTROLES - ~stes foram de dois tipos: 

a) Laboratoriais. 
b) Clínicos e. com aparelhos. 

Contrôles laboratoriais, consistiram nas 
determinações de pR, C02 total~ glicose e ácido láQ 
tico, todos do sangue arterial. A retirada das amo~ 
tras obedeceu à seguinte seqüência: 

Amostra nº 1 - Sangue do cao doador no m,Q. 
mento da colheita. 

Amostra n Q 2 - Sangue do cão doador oolhi 
do ap6s conservação a 4 °C por 8 horas e posterior 
aquecimento até 37 OCo 
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Amostra nº 3 - Sangue do cao receptor an­
tes de iniciar a experiência. 

Amostra nº 4 - Sangue do cão receptor no 
início da perfusâo; . - sem dosar o ácido láctico. 

-AmoS'tra nº 5 - Sangue do cao receptor no 
final da perfuS'ãoo 

Amostra nº .6 - Sangue do cao receptor 1 hQ 
ra ap6s o término da perfusãoo 

Contrales clínicos e com aparelhos~ ~stas 
compreenderam: 

1º) ContrôIa continuado da pressão arte­
rial atravéS' de manometria direta 9 conforme já refe 
rimos. -

2º) ContrôIe da temperatura utilizando-se 
UlD. termômetro introduzido no esôfago do cão. 

3º) neterminação do anidrido carbônico 
(C02 ) alveolar por intermédio de um analisador de 
CO2 ])ragar. 

4º) Contrôla aletrocardiográfico feitocam 
aparelho Visocardiate Sanborne; os registros gráfi­
cos eram obtidos antes, durante e ap6s a perfusão. 

Registrava-se em cada experiência, os aci 
dentes verificados. 

Ap6s o término da observação dos resulta­
dos 9 procedia-se à sutura das paredes doS' vasos in­
guinais com fio de sêda 6-0, e o fechamento da re­
gião inguinal por planos. 

DETERMINAÇõES LABORATORIAIS - Estas foram 
realizadas no laborat6rio de Patológia Clínica da 
Cátedra de Terapêutica Clínica, Serviço do Frof. E­
duardo Faraco. As amostras para determinações de pR 
e CO2 total, eram colhidas com seringas E]) de 10 cm3 , 

cujas paredes internas eram heparinizadas e a extre 
midade vedada com mercúrio. -



Foto 2 
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Potenciômetro para Determinação pR 

Foto 1 

Foto 3 

Aparelhos de Van Slyke, ~ara as Determin~ 
ç~es de C02 Total e Acido Láctic~ 
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~ - Sua determinação foi feita utilizan­
do~s~ um potenciômetro Metrohn, Kompensator modêlo 
E-322 de fabricação ffUiça, oom eletr6dio Metrohncom 
bina<io de vidro. Para obtenção de temperatura OOM: 

tante - 370C - utilizou-se um termostato acoplado 
(Foto 1). 

C02 - As determinações foram feitag em a­
parelhos de Van Slyke, manométricos, sendo UlIl. de .a­
gitação manual e outro de agitação mecânioa (Fotos 
2 e 3). Foi utilizado o método de Van Slyke Nill (23) 
para determinaç.ão de C02 no plasma.~ 

GLICOSE - O s.angue foi colhido em vidros 
com fluoreto de s6dio. Foi utilizado o método de SQ 
mogyi-Nelson (22). 

ÁCIDO LÁCTICO - O sangue foi oolhido em 
vidros contend.o fluoreto .de s6dio. Foi usado 9 na de 
terminação de ácido láctioo no sangue total~ o métõ 
do Avery-Hastings (3) que utiliza o gagômetro de 
Van Slyke. 

-~ooOoo-'" 





RESULTADOS EXPERIMENTAIS 

Os dados obtidos nas 20 experiências que 
compõem o nosso trabalho foram submetidos a análises 
estatísticas, que forneceram informes valiosos, co 
mo veremos a seguir. 

SÉRIE A - Foi realizada "ex-sanguineo" tran.ê. 
fusão em 10 cães, sendo as experiências registradas 
com os números de 01 a 10. O pêS'o e a taxa de hemo­
globina dos animais desta S'érie com seus respecti­
vos receptores estão registrados na tabela 1. 

Os reS'ul tados das dosagens fei ta,sno san­
gue conservaéio estão esquematizadoS' na tabela 2. 

Os contrôleS' laboratoriais, nos animais 
que receberam sangue oonservado, mostraram os resul 
tadoS' relacionados na tabela 3. 

A temperatura esofágica S'e manteve está­
vel, em tôrno de 37°C, durante as experiências. Na 
experiência 07 foi necessário o uso de bôlsa d'água 
quente para a manutenção da temperatura no período 
p6s-perfusão. 

A pressão arterial sist6lica no início e­
ra, em média? de 90 mm de Hg; mantinha-se inaltera­
da até o final 9 quando gubia - em média - 3 mm de lig. 
Ap6s um período de 20 a 30 minutoS', porém~ baixava 
lentamente,instalando-se o quadro de choque. 

Em todos os animais desta série a morte o 
Oorreu entre 65 e 90 minutos ap6s o término da per: 
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fusão, conforme documentaram os registros eletroca!:, 
diográficos. 

SÉRIE:B - Foi feita "ex-sanguíneo" trans­
fusão em 10 cães; correspondem às exper~encias num~ 
radas de 11 a 20. O pêso e a taxa de hemoglobina 
estão referidos na tabela 1. 

Os contrôles laboratoriais estão registr~ 
dos nas tabelas 2 e 3. 

Como na série A,a temperatura se manteve 
em redor de 37 °C durante tôda a experiência. Veri­
ficou-se, no período p6s-perfusão, tendência à hipQ 
termia nas experiências 12, 15, 17, 18 e 20; foi n~ 
cessário o uso de bôlsa d'água quente para estabili 
zar a temperatura. 

A pressão arterial não mostrou variação dg 
rante e ap6s a perfusão~ sendo seus níveis de 90 mm 
de Hg, em média. 

Ao contrário do que ocorreu na série A, os 
cães foram recuperados em 100 % dos casos. A obser­
vação por 6 dias não revelou anormalidades. 

--00000--
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TABELA 1 

~ 

Pêso corporal e hemoglobina dos caes doa-

Determinação 

Pêso cor)oral 
(kg 

Hemoglobina 
V5/100 ml) 

dores e receptores. 

cão doador 

** *** 
Série A 14,8 + 0,07 

Série B 14,9 + 0,06 

p* >0,10 

Série A 13,7 ± 0,02 

Série B 13,6 + 0,04 

p* >0,10 

* (26) 
** valor médio (26) 

*** desvio padrão (26) 

--00000--

cão receptor 

10,3 ± 0,07 

10,3 + 09 06 

>0,10 

13 9 5 ± 0,04 

13,4 ± 0,03 

>0,10 
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TABELA 2 

Determinações laboratoriais no sangue con 
seryado. 

Deter Sé-
~ 

minaçao rie 

A 
glicose 

(mg/100 ml) B 

p* 

A 
ác.láético 

(mg/100 ml) B 

p* 

A 
C02 

(vol. /1 OOml) B 

p* 

A 

pH B 

p* 

Depois de 8 
Antes de .ser horas de con 
conservado servaçao e 

já aquecido 

** *** 
96,4 ± 2,33 47,3 ± 1,97 

97,6 ± 1,90 52,5 ± 1 ,89 

>0,10 >0,05 

21,9 ± 1,05 42,3 ± 2,02 

20,2 ± 1 ,16 39,2 ± 1,42 

>0,10 >0,10 

49,0 ± °945 31,2 + 0,99 

48,1 ± 0,76 29,8 + 0,68 

>0,10 >0,10 

7,34 ± 0,01 7,14 ± 0,01 

7,35 + 0,01 7,13 + 0,01 - -
>0,10 >0,10 

* (26) 
** valor médio (26) 

*** de svio padrão (26) 

Depois de .§ 
quecido e já 
corrigida a 

glicemia 

113, ° ± 2,49 



TABELA 3 

neterminação de glicose, ác. láctico, 002 total e pH no sangue arterial 
de cães que receberam sangue conservado com heparina por 8 horas. 

Determinação 

Série A 
Glicose 

(mg/100 mI) Série :3 

p* 

Série A 
Ác. láctico 

(mg/100 ml) Série B 

p* 

Série A 
C02 total 

(voL/100 ml) Sé:r.i.e B 

p* 

S~r.le A 

pu. Série B 

p* 

Antes Depois de 500 ml 
da transfusão (2 min) 

989"2 + 2,13 70,6 + 2,86 

94 9 7 + 2~ 06 100 9 O -I- 1,89 -
>0,10 < O~ 001 

21 9 2 ± 0~74 ~ 

20,3 + 0,56 -
> O, 10 -

51 ,1 + 0,91 349 8 + 2~25 

51 ,i + 0,81 38,0 + 1,98 - ~ 

> 0,10 > 0 9 10 

7,38 + Os009 7,20 + 0,.024 = 

7,37 t 0 7 009 7~27 ~ 0~017 -
> 0 9 1 O <Op 05 

* (26) 

** valor médio (26) 

*** desvio padrã::> (26) 

TIepois de "1000 ml Depois de 1 hora 
(4,5 min) da transfusão 

131 ,7 + 2,88 70~4 + 2,76 -

95,8 + 1,89 979 2 + 2,94 

< 0,001 < O~ 001 

39 ~1 ± 1,63 48 9 1 ± 29 06 

35 p2 + 1p54 21 ,1 + 0,71 -
> Op 10 < 0,001 

27,5 + 0,46 24, .3 + 0,57 

30,3 + 0,75 50 9 7 + 1 9 02 

< O, 01 < Oi 001 

7 ~ 11 t 0,012 7,05 + 0,011 

7 s 16 + 0,012 7~36 + 0,008 -
<0 7 01 < O,OOí 



ELETROCARDIOGRAMA 

Em tôdas as exper~encias realizadas foram 
obtidos registros eletrocardiográficos - D2. 

Das alterações verificadas, as da repola­
rização foram constantes ao ser estabelecida a per­
fusão, de grau variável, porém mais manifestas nos 
casos em que não foi corrigida a glicemia. 

Ritmo ect6pico foi verificado em vários 
casos do grupo testemunha e um apenas do grupo tra­
tado. 

As alterações foram transit6rias na série 
B, sendo eletrocardiograma final semelhante ao ini­
cial. 

No grupo testemunha em alguns foram regi~ 
trados ciclos ventriculares isolados, terminando por 
:Parada cardíaca e nos demais? por fibrilação ventri 
cuIar. 

-000-
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rrRAçADO ELETROCARDI OGRÁFICO DA EXPERIÊNCIA Nº 3 

-j .T 
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~ •••• 0 o. 
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1 - Antes da perfusão 
2 - Início da perfusão 
3 - Final da perfusão 
4 - 75 minutos ap6s 

2 3 
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TRAÇADO ELETROCARDIOGRÁFICO DA EXPERIÊNCIA ~ 7 
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........... , ~..... - ........ 
; 1::::.' ':1 ~. -; 

=_' o ~ 
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1 - Antes da perfusão 
2 - Início da perfusão 

, , . 

5 

$ E-efF. 
.h-

_ lti l:l.Iifu=+ := r+r::.::.;' ~f:1+l:j:~=I:l=tc::r 

7 
5 - Final da perfQsão 
6 e 7 - 65 minutos ap6s 
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TRAÇADO ELErr'ROCARDIOGRÁFICO DA EXP ERIÊNCIA Nº 12 

1 2 3 

1 - Antes da perfusão 
2 - Início da perfusão 
3 - Final da perfusão 
4 - 1 hor a depois da perfusão 

4 

TRAÇ AD O ELETROCARDI OGRÁFI CO DA EXPERIÊNC IA Nº 14 

1 

4 

1 - An i;es da perfusão 
2 - Durante a perfusão 
3 - Final da perfusão 

2 3 

5 6 

4 15 min ap6s a perfusão 
5 30 min ap6s a perfusão 
6 1 hora ap6s a perfusão 
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Para melhor exposição dos resultados obti 
dos utilizaremos registros gráfioos. Os valôres do 
pH e C02 total foram referidos ao diagrama de Daven­
port (7). 

(~p mm de Hg 

35 

30 

25 

20 

® 
15 ® 

® 
® 

10 
7.0 7. 1 7.2 7.3 

Fig. 2 - Diagrama de Davenport. 

Na figo 2 vê-se o referido diagrama. Na 
absoissa estão os valôres do pH; na oTdenada os da 
oonoentração do EC03-. Esta pode ser obtida consul­
tando a figo 3. A linha ab é a do tampão normal do 
plasma; cd ~ a is6bare de PC02 a 40 mm de Eg. 

A seta ao oentro indioa o ponto oorrespo~ 
dente ao equilíbrio áoido-base normal. As letras ia 
dioam as áreas correspondentes às diversas situa­
ções metab6licas~ 

A - Acidose respiratória completamente de!!, 
compensada. 

B - Acidose respirat6ria paroialmente cOffi 
pensada o 

C - Acidose respirat6ria completamente c0!!t 
pensada. 
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Total C02 vol. per cent 

mM.lUi' j ")"'''. mMJI'" C02 tension. mm. 
H2C03 mM./liter ! 45 45 t 

40 9 40 
0.3 10 

35 pHs 

30 
8 O 0.4 

30 
7 9 15 

25 25 7 8 0.5 

50 7 7 
0.6 20 

20 45 20 7 6 

7 5 0.7 
40 25 

7 4 0.8 
35 15 

15 14 7 3 0.9 30 
14 

30 
13 7 2 1.0 

13 12 35 
J2 11 7 1 

1.2 40 
11 25 10 7 O 

10 9 6 9 1.4 45 

8 6 8 
50 

9 1.6 
20 

8 
7 1.8 150 

2.0 
6 2.2 

70 
7 

15 2A 80 
5 

a 
4 

I 

10 3 

4 

Nomograma mostrando as relações entre o 
002 total, HC03~ H2C03' P002 e pH do pla~ 
ma verdadeiro. Uma linha que conecte qual 
quer de duas variáveis passará através ~ 

outras. 

Fig. 3 

J' - Alcalose metab61ica parcialmente com­
pensada. 

I - Alcalose metab61ica completamente des 
compensada. 

L - Aloalose metab6lica mais alcalose res 
pirat6ria. 

D - Alcaloae respirat6ria oompletamente 
descompensada. 
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E - Alcalose respira t6ria parcialmente CO!!! 

pensada. 
F - Acidose metab61ica completamente com-

pensada. 
R - Âcidose metab61ica parcialmente com-

pensada. 
G - Acidose metab61ica completamente des-

çompensada. 
K - Acidose metabólica mais acidose res-

pirat6ria. 

Os valôres médios das amostras, enquadrados no 
diagrama de Davenport, permitem aferir as si tuaçõe.s meta­
b61icas,verificadas noo animais durante as experiências. 

re02 = 40 mm de Rg 
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Fig. 4 
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PC02 = 40 mm de Hg 

10 .. __________ ~ ____ .. ______ ~ ______ __ 

7.0 

-' SERIE B - Esquema de Davenport 

Fig. 5 



-Gráfico 1 - Gráfico representativo das variações da taxa 
de ácido láctico nos animais das sáries A e B. 
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Gráfico 2 - Gráfico representativo ~ variações da 
glicemia nos animais das séries A e B. 
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D I seu S SÃO 

No decorrer do nosso trabalho estivemos 
preocupados em estudar a reação do organismo à lnJe 
ção, súbita e maciça, de sangue alterado pela con: 
servação por 8 horas e os possíveis efeitos da cor­
reção da glicemia neste sangue? antes de introduzi­
-lo no organismo receptor. 

O animal de experimentação utilizado foi 
o oão.Selecionamos doadore5 com pêso superior ao dos 
receptores visando obter de um mesmo animal~ o to­
tal de sangue para oada experiência. Desta maneira 
simplificamos o problema da obtenção de sangue com­
pativel, eliminando assim a introdução de mais uma 
possivel variável. 

Fixamos a taxa minima de hemoglobina do 
cão doador em 13 g%~ aEesar de sabermos ser de 14,8 g% 
a taxa normal para o cao (19). Assim procedemos porque 
os cães de que diapunhamos s6 raramente tinham ta­
xas de hemoglobina pr6x:~s ao normal citado. 

Preoisávamos afastar inúmeras causas que 
influem fundamentalmente nos resultados neste tipo 
de experiênoia. A ciroulação extra-oorp6rea experi­
mental tem, inerente ao seu uso, múltiplas conse­
qüências indesejáveis no nosso caso. Por êste moti­
vo não a realizamos. Em trooa, preferimos a "ex-sa!!: 
gufneo"transfusão que, sob o ponto-de-vista da sub,[ 
tituição da volemia,muito se assemelha à oirculação 
extra-oorp6rea; nesta" ao final da perfusão ape-
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nas 12 e 35 % de sangue original não ~ substituí­
do (2). A "ex-sanguíneo transfusão", temano.8so ver 
as seguintes vantagen..s: 

- Não se acompanha dos problemas hemodinâ 
micos causados pelo uso do coração-pulmão artifi­
cial. trNa circulação extra~corp6rea, du.rante a per­
fu..são o fluxo total ~ inferior ao rendimento cardía 
co em repouso, havendo aumento da resistência peri: 
f~rica. É uma condição semelhante ao choque hemorrá 
gico com acúmulo de metab6litos ácidos e decr~scimõ 
de bicarbonato. H (2) 

~ Não produz hem6lise importante g 

Na correção da glicemia usamos glicose hi 
pertônica a 50%f porque oom pequeno volume (194 ml) 
obtinha-se a co.rreção desejada. Se fôssemos usar gli 
cose isotônica o volume necessário seria bem maior 
(14 ml). Sendo o pH da.8 soluções i~otônicas de que 
dispomos muito baixo (aproximadamente 5,74) êste vo 
lume causaria mais uma alteração apreoiável. 

A análise dos resultados mostra que nos a­
nimais da s~rie A9 no fin~l da perfusão f encontra_ 
mos as seguinte~ alterações8 

- Aoidose metab6lica completamente desoo~ 
pensada. 

- Disoreta elevação da taxa de áoido lác­
tico. 

~ Hiperglicemia. 

N 

- DiscrAto aumento da pressao arte..rlal. 

As duas primeiras decorrem da perfusão rea 
lizada com sangue de pR baixo e com alto nIvel de 
ácido láctico. A.s duas últimas seriam conseqüentes 
à injeção rápida de grande volume de sangl~e com °bai 
xo teor de glio~seo Pensamos que a hipoglice~ia ag! 
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ria como estímulo à córtex adrenal, desencadeando u 
ma reação de alarme. "Uma resposta precooe ao estí: 
mul a de alarme é o aumento da produção de adrenali­
na. ~Bte aumento é transit6rio, produzindo uma bre­
ve elevação da pressão arterial e do açúcar sanguí-
ne o • 11 (6 e 2 5) . . 

Os animais evoluiram invariàvelmente para 
o agravamento do quadro metab6lico, o qual provàvel­
mente deveu-se a metabolização do glicogênio muscu­
lar, com conseqüente aumento do ác.láctico (24). Sur­
gindo alnda hipotensão, hipoglicemia, estado de cho 
que. Finalmente, ocorria a morte em parada cardíacã 
ou fibrilação ventricular. Interpretou-se a morte 
como conseqüência do rompimento do período de resi~ 
tência, ou seja, a fase de exaustão (6). 

Nos animais da série E, ao final da perf~ 
são, a situação metab6lica era semelhante; não ha­
via, porém,hiperglicemia e aumento da pressão arte­
rial. Com a correção da glicemia~ não teria ocorri­
do estimulação da c6rtex adrenal e reação de alarme. 
TQdos êstes cães recuperaram-se completamente. As 
alterações de pH, C02 total, ácido láctico desapar~ 
ceram cêrca de 1 hora ap6s a perfusão. 

As alterações eletrooardiográficas podem 
ser explicadas por alterações de polarização da mem 
brana celular deoorrentes do súbi ,iío e profundo dese 
quilíbrio bioquímico analisado neste trabalho. 

--00000--





SUMÁRIO E CONCLUSOES 

Duas série de experiências foram realiza­
das; visaram estudar o efeito da correção da glice­
mia na produção da acidose metab6lica surgida ap6s 
transfusão, rápida e maciça, de sangue conservado. 

Em ambas as séries os animais foram subme 
tidos a "ex-sanguineo" transfusão. Na série liA" foi 
injetado sangue conservado por 8 horas sem correção 
da glicemia; e na .série "B", a mesma experiência foi 
praticada corrigindo-se, porém, a glicemia. 

Na série "A", observou-se morte em 1 00 % 
dos animais. A acidose metab6lica decorrente da r'ex_ 
-sanguíneo" transfusão, foi progressiva e irrever­
sível; a morte ocorreu por parada cardíaca. 

Na série "B" a acidose metab6lica secundá 
ria àllex-sanguíneo" transfusão foi de igual intensi 
dade, mas não progressiva. Uma hora ap6s o término 
da perfusão os animais voltaram às condições metabQ 
licas habituais, sem que qualquer outra medida fôs­
se tomada. 

CONCLUSõES 

1ª) A administração rápida de grandes vo­
lumes de sangue conservado produziu ~ 
cidose metab6lica. 

2ª) Nas transfusões maciças, sem correção 
do teor de glicose no sangue conserv~ 
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do, desenvolveu-se acidose metab6lica 
irreversível. 

A correção da glicemia no sangue trans 
fundido não impediu o aparecimento d; 
uma acidose metab6lica. Esta, porém, 
foi bem tolerada, e ao cabo 4e uma b,2 
ra a s condições metabolicas eram nor­
mais'. 

Acreditamos que a hipoglicemia desen­
cadeia uma "reação de alarme" que a­
grava consideràvel1D,ente a acidose de­
corrente da injeção de metab6litos á­
cidos. 

A correção da glicemia no sangue usa­
do para as transfusões maciças pare­
ce-nos indicada na profilaxia de uma 
acidose metab6lica irreversível. 

--00000--
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