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Aenergia para a função normal da célula é obtida pre-
dominantemente da adenosina trifosfato (ATP) que é

produzida pela oxidação da glicose. No processo da gli-
cólise a molécula de glicose é fracionada em duas molé-
culas de ácido pirúvico, através de dez reações
químicas catalisadas por enzimas do citoplasma. Em
condições de aerobiose o ácido pirúvico é oxidado com
perda do grupo carboxila, na forma de gás carbônico
(CO2), formando o grupo acetil da acetil-coenzima A.
Esta molécula entra na mitocôndria para o ciclo de
Krebs, resultando num ganho líquido de 36 moléculas de
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SUMMARY
Piccioni MA, Auler Jr JOC - Effects of Vasoactive Drugs in Lac-
tic Acidosis as a Consequence of Extracorporeal Circulation
in Cardiac Surgery

Background and Objectives - Cardiopulmonary bypass
(CPB) may lead to metabolic lactic acidosis. Vasoactive drugs
change vascular peripheral resistance and may interfere in
the onset of lactic acidosis. The objectives of this study were:
1) to determine development factors of lactic acidosis type A
as a consequence of CPB; 2) to evaluate the effects of
vasoactive drugs as coadjuvant factors or not of such acido-
sis.

Methods - Thi r ty pat ients submit ted to miocard ia l
revascularization were distributed into 3 groups: Group I -
without vasoactive drugs; Group II - with epinephrine; Group
III - with sodium nitroprussiate and droperidol. Physiologic pa-
rameters, tissue oxygenation, acid-base balance and plasma
osmolality were evaluated in periods pre-CPB; CPB – 32 ºC;
CPB – 37 ºC and post-CPB.

Results - Oxygen transportation and consumption were re-
duced during CPB. There was a significant reduction of arte-
rial pH and plasma bicarbonate associated to the increase in
blood lactate in Groups I and II during and after CPB. Parame-
ter changes in Group I were not significant as compared to
Groups II and III. Plasma osmolality did not significantly
change among groups.

Conclusions - Lactic acidosis type A was probably due to tis-
sue hipoperfusion and not to hipoxemia. Lactic acidosis seen
in Group I was due to the effects of hipothermia, hemodilution
and low perfusion flow. In Group II, epinephrine seemed to
have enhanced lactic acidosis type A. In Group III the adminis-
tration of vasodilators during CPB seemed to have contri-
buted to the redistribution of tissue flow thus preventing lactic
acidosis type A.

KEY WORDS – METABOLISM: lactic acidosis; SURGERY,
Cardiac: cardiopulmonary bypass

RESUMO
Piccioni MA, Auler Jr JOC - Efeitos dos Fármacos Vasoativos
na Acidose Lática conseqüente à Circulação Extracorpórea
em Cirurgia Cardíaca

Justificativa e Objetivos – A circulação extracorpórea
(CEC) pode reduzir a liberação de oxigênio aos tecidos
causando acidose metabólica lática. Os fármacos vasoativos
utilizados freqüentemente para controlar a pressão arterial,
modificam a resistência vascular periférica e podem interferir
na ocorrência da acidose lática. Os objetivos deste estudo
foram: 1) determinar os fatores no desenvolvimento da
acidose lática tipo A conseqüente à CEC; 2)avaliar os efeitos
dos fármacos vasoativos como fatores coadjuvantes ou não
desta acidose.
Método – Participaram do estudo trinta pacientes submetidos
à revascularização do miocárdio e distribuídos em três
grupos: Grupo I - não utilizou agentes vasoativos; Grupo II-
utilizou epinefrina; Grupo III - utilizou nitroprussiato de sódio e
droperidol. Foram avaliados os parâmetros fisiológicos,
oxigenação tecidual, equilíbrio ácido-base e osmolalidade
plasmática nos períodos: pré-CEC; CEC-32 ºC; CEC-37 ºC e
pós-CEC.
Resultados – O transporte e consumo de oxigênio foram
reduzidos durante a CEC. Também ocorreu redução
significativa no pH arterial e bicarbonato plasmático
associados ao aumento do lactato sangüíneo nos grupos I e
II, durante e após a CEC. No grupo I as variações destes
parâmetros não foram significativas quando comparados aos
Grupos II e III. A osmolalidade plasmática não alterou
significativamente nos grupos.
Conclusões – A acidose lática tipo A conseqüente à CEC,
provavelmente ocorreu por hipoperfusão tecidual e não
hipoxemia. Foi observada acidose lática no grupo I devido
aos efeitos da hipotermia, hemodiluição e baixo fluxo de
perfusão. No grupo II, a norepinefrina parece ter acentuado a
acidose lática tipo A. No grupo III, a administração dos
fármacos vasodilatadores durante a CEC parece ter
contribuído favoravelmente com a redistribuição do fluxo
tecidual, prevenindo-se a acidose lática tipo A.

UNITERMOS – CIRURGIA, Cardíaca: circulação extracor-
pórea; METABOLISMO: acidose lática



ATP. Em anaerobiose o ácido pirúvico é reduzido a ácido
lático. Sendo um ácido forte (pKa= 3,8), dissocia-se no
fluido corpóreo em ânion lactato e íons hidrogênio (H+),
na proporção de uma molécula de ácido pirúvico para
uma molécula dissociada. O ânion lactato associa-se
aos cátions, principalmente ao sódio, enquanto o íon hi-
drogênio influencia o sistema tampão do organismo alte-
rando o equilíbrio ácido-base.
O aumento da concentração de lactato no sangue é um tí-
pico sinal de redução da oferta de oxigênio aos tecidos 1.
A concentração de lactato arterial em condições normais
do metabolismo aeróbio é de 0,5 a 1,5 mmol.L-1 2. A acido-
se metabólica lática é caracterizada por elevação da con-
centração de lactato arterial igual ou superior a 4,0
mmol.L-1, associada à diminuição do bicarbonato plas-
mático e pH arterial 3. Este tipo de acidose foi classificada
em A e B. A acidose lática tipo A é conseqüente à hipoxe-
mia ou à hipoperfusão tecidual e a tipo B pode ser causa-
da por doenças sistêmicas 4-5, ingestão de fármacos tóxi-
cos 6-7 e alterações congênitas do metabolismo do lactato
e piruvato 8.
O baixo débito cardíaco causando hipofluxo tecidual pro-
picia condições para a ocorrência de acidose metabólica
lática do tipo A. Para a realização da circulação extracor-
pórea (CEC) institui-se o fluxo não pulsátil de 2,2 a 2,4
L.min-1.m2, que corresponde a um índice cardíaco inferior
a 2,5 L.min-1.m2. A CEC em cirurgia cardíaca pode deter-
minar condições de hipoxemia e hipofluxo tecidual, deter-
minando privação de oxigênio aos tecidos e, conseqüen-
temente, acidose metabólica tipo A. Os fármacos vasoati-
vos, utilizados para controle da pressão arterial média du-
rante este procedimento, podem interferir na redistribui-
ção do fluxo tecidual, tornando-se fatores coadjuvantes
para a ocorrência ou não de acidose metabólica lática do
tipo A. Esta acidose indica privação de oxigênio aos teci-
dos e este fato pode influenciar na evolução per e
pós-operatória da cirurgia cardíaca.
Este estudo tem como objetivos a determinação dos fato-
res que concorrem para o desenvolvimento da acidose
metabólica tipo A conseqüente à CEC e a avaliação dos
efeitos dos fármacos vasoativos como fatores coadju-
vantes ou não da acidose.

MÉTODO

Após aprovação pelas Comissões Científica e de Ética do
Hospital e consentimento formal dos pacientes, foram se-
lecionados 30 pacientes, de ambos os sexos, com idade
entre 42 a 65 anos, indicados para a revascularização ci-
rúrgica do miocárdio. Ao exame clínico foram atribuídas
aos pacientes a classe funcional clínica I/II (New York Heart

Association) e estado físico ASA III. Não apresenta-
vam diabetes melito, insuficiência renal ou hepática crô-
nica ou aguda. O protocolo de pesquisa foi prospectivo e

aleatório. Os pacientes foram distribuídos em três grupos
de dez pacientes, de acordo com a utilização ou não de
fármacos vasoconstritores ou vasodilatadores durante a
CEC: grupo I - não foram utilizados fármacos vasoativos;
Grupo II - foi utilizado fármaco vasoconstritor, Grupo III -
foi utilizado fármaco vasodilatador. O estudo foi realizado
no per-operatório em quatro períodos designados:
pré-CEC - 45 minutos após a indução da anestesia, antes
da circulação extracorpórea; CEC-hipotermia - durante a
circulação extracorpórea após 30 minutos de hipotermia
(32 ºC); CEC-37 ºC - durante a circulação extracorpórea,
após 15 minutos de reaquecimento do sangue a 37 ºC
(normotermia); pós-CEC - 45 minutos após o término da
circulação extracorpórea.
Todos os pacientes receberam 15 mg de midazolam por
via oral como medicação pré-anestésica, 30 minutos an-
tes de serem encaminhados ao centro cirúrgico. A técnica
anestésica utilizada foi a associação de opióides com
benzodiazepínicos. A indução da anestesia foi realizada
com midazolam (0,4 a 0,6 mg.kg-1) e fentanil (10 a 20
µg.kg-1), seguida de relaxamento muscular com brometo
de pancurônio na dose de 0,1 a 0,2 mg.kg-1. Conforme os
parâmetros hemodinâmicos durante a anestesia e a CEC
utilizou-se fentanil até completar a dose máxima de 75
µg.kg-1 9. Antes do início da CEC administrou-se midazo-
lam (0,3 mg.kg-1) e metade da dose inicial de brometo de
pancurônio. Para a revascularização cirúrgica do miocár-
dio utilizou-se a técnica de pinçamento intermitente da
aorta, com hipotermia de 32 ºC, sendo a duração do pin-
çamento inferior a 15 minutos 10-11. Na preparação para a
circulação extracorpórea, no período da canulização da
aorta, reduziu-se a pressão arterial média para valores in-
feriores a 70 mmHg (9,3 kPa) através da infusão de nitro-
prussiato de sódio, na dose de 0,5 a 1,5 µg.kg-1.min-1.
Optou-se por este agente vasodilatador devido a seu rá-
pido início de ação (1 a 2 minutos) e ao término do efeito
em dois a quatro minutos, tempo necessário para o proce-
dimento de canulização da aorta e sem interferência com
o estudo. Foi administrada heparina na dose de 400
UI.kg-1 no átrio direito e quando o tempo de coagulação
ativada (TCA) reduziu-se a valores inferiores a 700 se-
gundos administrou-se outra dose de 100 UI.kg-1 no per-
fusato 12-13. A CEC total foi realizada pela canulização do
átrio direito (cânula única) e aorta. Utilizou-se oxigenador
de bolhas, bomba de circulação extracorpórea, gerando
fluxo não pulsátil através de sistema de roletes. O fluxo da
perfusão foi de 2,2 a 2,4 L.min-1.m2 com hipotermia de
32 ºC. O fluxo de oxigênio foi de 2 a 4 L.min-1 e a concen-
tração de 100%. A hemodiluição foi realizada com solu-
ção de Ringer sem lactato (20 a 35 ml.kg-1) de acordo com
o hematócrito, que permaneceu em torno de 30%. Para
determinação deste hematócrito pela hemodiluição foi
utilizada a fórmula preconizada por Kirklin 14. A glicemia
foi tratada com insulina quando o resultado do exame la-
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boratorial foi superior a 200 mg.dl-1. O limite dos valores
da pressão arterial média durante a circulação extracor-
pórea foi de 50 a 100 mmHg (6,6 a 13,3 kPa) 15 . O controle
da pressão arterial dos grupos foi realizada da seguinte
forma:

- Grupo I - não se utilizou fármacos vasoativos. Quando
a pressão arterial média reduziu-se a valores inferio-
res a 50 mmHg (6,6 kPa), as correções foram feitas
com acréscimo de volume no perfusato (Ringer sem
lactato) completando o total de 35 ml.kg-1 e aumento
de 10% do fluxo de perfusão. Quando a pressão arte-
rial média subiu a valores acima de 100 mmHg (13,3
kPa) injetou-se fentanil, considerando-se a dose má-
xima de 75 µg.kg-1 9.

- Grupo II - neste grupo o ajuste da pressão arterial mé-
dia em valores superiores a 50 mmHg (6,6 kPa) du-
rante a CEC foi feito com norepinefrina (t = 2 a 3
minutos) na dose inicial de 0,1 µg.kg-1 e dose máxima
de 1,0 µg.kg-1 16. Não se modificou o fluxo da perfu-
são e não se adicionou volume (Ringer) no perfusato
para controle da pressão arterial durante todo proce-
dimento. Quando esta foi superior a 100 mmHg (13,3
kPa) no curso da circulação extracorpórea, adminis-
trou-se fentanil na dose estabelecida para o pacien-
te.

- Grupo III - neste grupo foram utilizados dois vasodila-
tadores: nitroprussiato de sódio (t = 2 a 4 min) por via
venosa em dose preconizada de 0,2-8,0 µg.kg-1.min-1

17; e droperidol (t = 2 a 3 horas) na dose 0,1 – 10
µg.kg-1 também por via venosa 18. Com início de ação
em dois a três minutos, alcança o efeito máximo aos
10 a 12 minutos. Apesar da longa duração do seu efei-
to a opção por este agente deveu-se a sua ação esta-
bilizadora da membrana celular miocárdica 19. A ad-
ministração destes vasodilatadores seguiu os
seguintes critérios: 1 - após 15 minutos do início da
circulação extracorpórea e estabilização da pressão
arterial média, pelo ajuste do fluxo da perfusão e vo-
lume do perfusato, iniciou-se a infusão contínua de
nitroprussiato de sódio na dose inicial de 0,5
µg.kg-1.min-1 e dose máxima de 1,5 µg.kg-1.min-1; 2 -
quando a pressão arterial média foi superior a 100
mmHg (13,3 kPa) sendo atingida a dose máxima do
nitroprussiato de sódio estabelecida neste estudo,
associou-se então droperidol na dose inicial de 0,1
mg.kg-1. Quando a pressão arterial média reduziu-se
a valores inferiores a 50 mmHg (6,6 kPa) elevou-se
em 10% o fluxo da perfusão e acrescentou-se volume
(Ringer) ao perfusato (máximo de 35 ml.kg-1), man-
tendo-se a vasodilatação periférica.

Os critérios pré-estabelecidos foram cumpridos em todos
os grupos. Quando houve dificuldade técnica para man-

ter a PAM em limites seguros, em qualquer momento do
estudo, outras condutas terapêuticas foram feitas, excluin-
do-se o pacientes do estudo. A Tabela I mostra as doses
médias dos agentes vasoativos utilizados durante o pe-
ríodo de hipotermia (32 ºC) e normotermia (37 ºC). Os va-
lores da pressão arterial média, resistência vascular sis-
têmica e hematócrito também são mostrados nos três
grupos.
Para a avaliação dos fatores concorrentes para a acidose
lática tipo A durante a CEC, foram determinados os valo-
res do transporte, consumo e extração de oxigênio nos
períodos de hipotermia (32 ºC) e normotermia (37 ºC).
Estes parâmetros foram calculados através dos valores
da hemoglobina, PaO2, SaO2, PvO2, SvO2, superfície cor-
pórea e débito cardíaco (DC = fluxo da CEC) por fórmulas
convencionais 20. O pH sangüíneo foi medido através de
eletrodo calibrado a 37 ºC (Radiometer-ABL300). A partir
do pH, temperatura e PCO2 foi calculado o bicarbonato
plasmático (vn = 22 a 26 mmol.L-1) e excesso de base (vn =
+2,5 a -2,5 mmol.L-1) 21. Durante o período de hipotermia,
em CEC, o pH foi avaliado pelo método pH-ALFA-STAT

22.
Também foi medido o ânion lactato para determinação da
acidose lática (método enzimático ultravioleta, vn = 0,63
a 1,5 mmol.L-1 no sangue arterial). O hiato aniônico foi cal-
culado para confirmar a acidose metabólica 23. Para de-
terminação do hiato aniônico o sódio foi dosado no plas-
ma (fotometria de chama, vn = 133 a 145 mmol.L-1) e o clo-
ro (método calorimétrico, vn = 98 a 119 mmol.L-1). A glice-
mia também foi dosada através do método ultravioleta,
vn = 70 a 115 mmol.L-1. Na correção da acidose metabóli-
ca utilizou-se o bicarbonato de sódio, sendo necessária a
monitorização da osmolalidade plasmática, que foi reali-
zada pelo método da osmometria determinada pelo ponto
de congelação do plasma (vn = 285 a 310 mOsmol.kg-1). A
dosagem do hematócrito foi realizada utilizando a centrí-
fuga de microhematócrito. A temperatura sangüínea cen-
tral foi monitorizada com sensor posicionado na nasofa-
ringe, obtida no per-operatório de forma contínua. Deter-
minou-se o volume urinário através de cateter vesical.
Os dados foram analisados através do sistema SAS (Sta-

tistical Analysis System). Os resultados estão apresenta-
dos como médias e desvios padrão. Foi realizada a com-
paração entre os períodos no mesmo grupo, tendo como
controle o período inicial. Comparou-se também a varia-
ção entre os grupos, tendo como controle o grupo I. Fo-
ram utilizadas a análise de perfil para medidas repetidas,
a análise de variância (ANOVA) e para variáveis não pa-
readas o teste t de Student. O nível de significância esta-
tística foi estabelecido em p < 0,05.

Fórmula para correção do hematócrito durante a CEC:

Ht final
volemiado paciente Ht do paciente

volemiado pac
= .

iente volumedo perfusato+
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Fórmula para o cálculo do hiato aniônico:

AG NA Cl HCO VN a mmol L= − + =+ − − −( )( . )3
110 12

RESULTADOS

As características físicas dos pacientes (sexo, idade,
peso, altura e superfície corpórea) não apresentaram di-
ferença significativa entre os grupos (Tabela II). A Figu-
ra 1 demonstra que não houve diferença significativa no
tempo da CEC entre os grupos estudados.

Tabela II - Dados das Características Físicas dos Grupos I, II e III
(Média ± DP)

Grupo I Grupo II Grupo III p*

n 10 10 10

Sexo M = 9 F = 1 M = 8 F = 2 M = 10

Idade(anos)** 61,1 ± 5,4 60,9 ± 4,8 61,2 ± 4,5 0,990

Peso (kg)** 74,1 ± 13,1 74,2 ± 12,9 74,3 ± 10,2 0,999

Altura (cm)** 169,6 ± 5,3 169,3 ± 5,8 169,5 ± 6,1 0,993

Superfície
corpórea (m2)** 1,8 ± 0,2 1,8 ± 0,1 1,8 ± 0,2 1,000

M = sexo masculino F = sexo feminino
* p > 0,05 (valores estatisticamente não significativos)
** Média ± DP

Os valores do transporte, consumo e extração do oxigê-
nio, bem como a pressão do oxigênio do sangue venoso
estão apresentados na Tabela III.
Estabelecendo-se como padrão os valores de 550 a 650
ml.min-1.m2 como adequados aos tecidos em normoter-
mia, houve importante redução destes parâmetros em to-
dos os grupos. Os resultados da análise estatística dos
grupos II e III, quando comparados aos valores do grupo I,
foram os seguintes: hipotermia (32 ºC): grupo II
(p = 0,882); grupo III (p = 0,389); normotermia (37 ºC):
grupo II (p = 0,782); grupo III (p = 0,579). Consideran-
do-se adequados o consumo de oxigênio pelos tecidos
entre 105 e 115 ml.min-1.m2, observou-se redução destes
parâmetros nos três grupos durante a CEC. Não houve di-
ferença significativa dos grupos II e III em relação aos va-
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Tabela I - Doses Médias dos Fármacos Vasoativos - PAM - RVS - Hematócrito

CEC-32ºC CEC-37ºC

Grupo I Grupo II Grupo III Grupo I Grupo II Grupo III

PAM (mmHg)* 61,1 ± 1,2 65,3 ± 1,2 58,3 ± 1,5 68,7 ± 1,6 68,9 ± 1,2 68,3 ± 1,8

RVS (dina.s.-1.cm-5)* 1180 ± 8,1 1313 ± 5,4 1079 ± 4,3 1327 ± 9,2 1391 ± 4,8 1264 ± 6,1

Hematócrito (%)* 27,8 ± 3,1 29,7 ± 3,5 27,3 ± 2,8 30,9 ± 2,9 32,3 ± 2,1 29,1 ± 1,7

Norepinefrina (µg.kg-1) 0,6 0,3

Nitroprussiato de sódio (µg.kg-1.min-1) 0,5 1,0

Droperidol (mg.kg-1) 0,1

* Média ± DP

Tabela III - Índices de Oxigenação Tecidual durante a CEC (Média ± DP)

Grupo I Grupo II Grupo III

CEC 32ºC CEC 37ºC CEC - 32ºC CEC - 37ºC CEC - 32ºC CEC - 37ºC

Transporte de oxigênio (DO2) (ml.min-1.m-2) 328,4 ± 47,1 331,7 ± 39,4 325,4 ± 41,8 326,4 ± 44,8 310,5 ± 43,5 320,7 ± 47,4

Consumo de oxigênio (VO2) (ml.min-1.m-2) 59,0 ± 21,0 81,6 ± 23,6 61,7 ± 19,3 86,8 ± 19,5 68,7 ± 18,6 89,2 ± 19,8

Extração de oxigênio (O2ER) (%) 0,18 ± 0,07 0,23 ± 0,08 0,19 ± 0,06 0,22 ± 0,08 0,23 ± 0,07 0,24 ± 0,03

Pressão venosa de oxigênio (PvO2) (mmHg) 55,1 ± 6,7 46,3 ± 7,6 52,0 ± 9,9 45,6 ± 4,7 53,1 ± 5,1 48,6 ± 2,9

p= 0,999

81,2 ± 17,8 81,3 ± 12,8 81,3 ± 9,4

0

25

50

75

100

125

Grupo I Grupo II Grupo III

min

FIGURA 1 - Valores médios e desvios-padrão do tempo de circula-
ção extracorpórea. Não houve diferença significativa entre os
grupos



lores do grupo I, nos períodos de hipotermia (32 ºC) (gru-
po II, p = 0,768; grupo III, p = 0,389) e normotermia (37 ºC)
(grupo II, p = 0,598; grupo III, p = 0,579). A extração de oxi-
gênio oscilou entre 0,24 e 0,28%. Os resultados mostra-
ram redução na extração de oxigênio pelos tecidos nos
grupos durante o período de hipotermia (32 ºC). Em nor-
motermia (37 ºC), os valores da extração de oxigênio do
grupo III atingiram valores normais. Não houve diferença
significativa quando se comparou os valores do grupo I
em relação aos valores dos grupos II e III: hipotermia
(32 ºC) (grupo II, p = 0,658; grupo III, p = 0,128); normoter-
mia (37 ºC) (grupo II, p = 0,783; grupo III, p = 0,716). Os va-
lores da PvO2 mantiveram-se acima de 40 mmHg em to-
dos os grupos. Quando os valores dos grupos II e III foram
comparados com os valores do grupo I, não se observou
diferença significativa nos períodos de hipotermia (32 ºC)
(grupo II, p = 0,423; grupo III, p = 0,462); normotermia
(37 ºC) (grupo II, p = 0,807; grupo III, p = 0,383).
Para a análise estatística os valores de pH, da PaCO2, da
concentração de bicarbonato plasmático e de excesso de
base foram utilizados dos valores processados pelo apa-
relho de gasometria a 37 ºC, durante o período de hipoter-
mia em todos os grupos. Em relação aos valores de pH ob-
tidos pelo aparelho de gasometria, foi calculada a con-
centração de íons hidrogênio de cada um deles. Através
das médias logarítmicas foram recalculados os valores
de pH. Comparando-se os valores de pH arterial ao perío-
do anterior à CEC observou-se redução significativa nos
períodos de hipotermia (32 ºC), normotermia (37 ºC) e
pós-CEC (Figura 2). Em relação a PaCO2, variação ocor-
rida durante e após a CEC não foi significativa em relação
aos valores do período que a antecedeu (Figura 3). Os va-
lores do bicarbonato arterial estão representados na
Figura4.Comparando-seosvaloresdobicarbonatoarterial
ao período anterior à CEC observou-se redução significa-
tiva nos períodos de hipotermia (32 ºC), normotermia
(37 ºC) e pós-CEC. Comparando-se os valores do exces-
so de base ao período pré-CEC, observou-se redução
significativa nos períodos de hipotermia (32 ºC), normo-
termia (37 ºC) e pós-CEC (Figura 5). Em relação ao hiato
aniônico, observou-se redução significativa nos perío-
dos de hipotermia (32 ºC), normotermia (37 ºC) e pós-
CEC, comparando-se ao período que a antecedeu (Figu-
ra 6). Os valores do lactato arterial estão representados

na Figura 7. Observou-se elevação significativa em rela-
ção ao período pré-CEC no grupo II durante o período de
hipotermia (32 ºC) e nos grupos I e II durante o período de
normotermia (37 ºC). Após a CEC os valores do lactato ar-
terial permaneceram significativamente elevados nos
grupos I e II. No grupo III não houve elevação significativa
dos valores durante e após a circulação extracorpórea.
Os valores da glicemia, cloro e osmolalidade dos grupos
estão apresentados na Tabela IV.
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Tabela IV - Exames Complementares (Média ± DP)

Glicose/soro (mg.dl-1) Cloro (mmol.L-1) Osmolalidade (mOsmol.kg-1)

Pré-CEC CEC-32ºC CEC-37ºC Pós-CEC Pré-CEC CEC-32ºC CEC-37ºC Pós-CEC Pré-CEC CEC-32ºC CEC-37ºC Pós-CEC

Grupo I 110,2 ± 29,0 157,2 ± 51,0 230,2 ± 43,1 249,0 ± 51,0 105,0 ± 3,2 111,4 ± 5,2 110,1 ± 5,4 109,0 ± 2,0 289,4 ± 5,6 289,3 ± 5,9 289,4 ± 9,8 291,5 ± 9,7

Grupo II 113,1 ± 27,0 158,4 ± 47,3 228,1 ± 42,2 250,0 ± 46,0 105,0 ± 3,0 110,9 ± 5,7 110,3 ± 4,8 109,0 ± 2,2 288,0 ± 8,5 299,2 ± 5,9 305,3 ± 9,0 296,0 ± 2,2

Grupo III 112,2 ± 24,0 159,3 ± 46,4 230,1 ± 42,4 247,0 ± 53,0 106,0 ± 3,1 111,2 ±2,0 110,2 ± 3,3 110,0 ± 2,1 289,2 ± 5,9 297,3 ± 5,6 298,2 ± 6,5 291,0 ± 1,6
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FIGURA 2 - Valores médios e desvios-padrão de pH arterial. Altera-
ções significativas: - nos grupos entre os períodos, em relação
ao pré-CEC (*p < 0,05); - entre os grupos I e II comparando-se
ao grupo I, em cada período de estudo (**p < 0,05)
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FIGURA 3 - Valores médios e desvios-padrão da pressão parcial de
gás carbônico no sangue arterial. As alterações não foram sig-
nificativas entre os períodos e entre os grupos



DISCUSSÃO

A circulação extracorpórea tem sido responsabilizada
por privação de oxigênio aos tecidos, elevando rapida-
mente o lactato sangüíneo. Neste estudo observou-se
elevação do lactato arterial acima de 2,0 mmol.L-1 nos
grupos I e II no período de normotermia (37 ºC) e
pós-CEC. No grupo II esta elevação foi maior, observan-
do-se também o mesmo fato no período de hipotermia a
32 ºC. No grupo III a elevação do lactato não ultrapassou a
2,0 mmol.L-1, fato sem significação estatística ao ser
comparado aos valores que antecederam a circulação
extracorpórea. O pH reduziu-se em todos os grupos de
pacientes em relação aos valores anterior à CEC. No en-
tanto, somente no grupo II, na vigência da normotermia
(37 ºC) e pós-CEC, a redução foi considerada importante

do ponto de vista clínico. Os valores do bicarbonato arte-
rial reduziram-se significativamente durante a CEC em
todos os grupos, em relação aos valores que os antece-
deram, indicando a elevação da concentração de íons hi-
drogênio [H+]. O aumento do excesso de base acima do
valor considerado normal (+2,5 a -2,5 mmol.L-1) confir-
mou a acidose metabólica no decurso da circulação ex-
tracorpórea. Também a acidose metabólica pode ser ca-
racterizada em relação ao hiato aniônico. Sua elevação
distingue a acidose metabólica lática da acidose hiperclo-
rêmica, que cursa com hiato aniônico normal 3. Esta ele-
vação da diferença ou hiato aniônico representa os âni-
ons que não se encontram presentes normalmente no
plasma, sendo atribuídos ao lactato e ao acetato acumu-
lados no líquido extracelular. Os valores do hiato aniônico
deste estudo mostraram redução significativa durante a
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FIGURA 5 - Valores médios e desvios-padrão do excesso de base.
Alterações significativas: - nos grupos entre os períodos, em
relação ao pré-CEC (*p < 0,05); - entre os grupos I e II compa-
rando-se ao grupo I, em cada período de estudo (**p < 0,05)
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FIGURA 7 - Valores médios e desvios-padrão do lactato arterial.
Alterações significativas: - nos grupos entre os períodos, em
relação ao pré-CEC (*p < 0,05); - entre os grupos I e II compa-
rando-se ao grupo I, em cada período de estudo (**p < 0,05)
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FIGURA 6 - Valores médios e desvios-padrão do hiato aniônico.
Alterações significativas: - nos grupos entre os períodos, em
relação ao pré-CEC (*p < 0,05); - entre os grupos I e II compa-
rando-se ao grupo I, em cada período de estudo (**p < 0,05)
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FIGURA 4 - Valores médios e desvios-padrão do bicarbonato arte-
rial. Alterações significativas (*p < 0,05) nos grupos entre os
períodos, em relação ao pré-CEC. Entre os grupos em cada
período as alterações não foram significativas



circulação extracorpórea em relação ao período que a an-
tecedeu. Somente no grupo II, após a CEC, a redução não
foi significativa em relação aos valores iniciais. Este re-
sultado não confirmou a acidose metabólica lática, entre-
tanto, outros autores 24 demonstraram, em estudo pros-
pectivo de 111 pacientes submetidos à CEC, redução do
hiato aniônico persistente por 24 horas, na presença do
lactato arterial aumentado. Corroborando os resultados
destes autores, o presente estudo demonstrou ter havido
redução do hiato aniônico durante e após a CEC, apesar
do aumento do lactato sangüíneo, da redução do pH arte-
rial e bicarbonato plasmático e do aumento do excesso de
base, todos indicadores da acidose metabólica lática.
Também excluiu-se a acidose hiperclorêmica devido aos
valores normais do cloro plasmático, apesar da redução
do hiato aniônico. Como estes pacientes não tinham dia-
betes melito, o aumento da glicemia não foi considerado
de importância clínica para o diagnóstico da cetoacidose
diabética. Os valores superiores a 325 mOsmol.kg-1 na
osmolalidade plasmática são nocivos ao sistema nervo-
so central 25. Em todos os grupos, a osmolalidade plasmá-
tica não excedeu a 310 mOsmol.kg-1 durante e após a cir-
culação extracorpórea. A variação dos valores da PaCO2

não foi significativa durante e após a circulação extracor-
pórea em relação ao período que a antecedeu, excluin-
do-se o diagnóstico de acidose respiratória.
Durante a CEC a oxigenação do sangue processa-se em
oxigenadores de bolhas ou membranas. O coração, tam-
bém excluído, é substituído por bomba de perfusão que
gera o fluxo através do sistema de roletes. O fluxo de per-
fusão durante a CEC, em normotermia, que deveria ser
entre 3,0 e 3,5 L.min-1.m2 reduz-se a valores de 2,2 a 2,4
L.min-1.m2. Neste estudo observou-se que o fluxo deste
valor contribuiu para reduzir o volume de oxigênio trans-
portado aos tecidos durante os períodos de hipotermia
(32 ºC) e normotermia (37 ºC). Em condições basais, os
tecidos consomem aproximadamente 250 ml.min-1 de
oxigênio, independentemente da quantidade de oxigênio
ofertado. Entretanto, quando se reduz o valor do trans-
porte de oxigênio, o consumo é mantido pelo aumento da
extração de oxigênio tecidual. Mas, se a redução for im-
portante e o mecanismo de compensação pela extração
de O2 tecidual alcançar seu limiar máximo, o volume de O2

disponível nos tecidos declina. Este patamar foi definido
como DO2 crítico 26. O metabolismo aeróbio torna-se pre-
judicado instalando-se importante glicólise anaeróbico, o
que resulta na formação de ácido lático e redução do pH.
A relação entre DO2/VO2 tem sido objeto de vários estu-
dos 27-28. Alguns autores demonstraram ser bifásica em
pacientes anestesiados submetidos à CEC, com o limite
do transporte de oxigênio em 330 ml.min-1.m2 29. No pre-
sente estudo, o volume de oxigênio ofertado aos tecidos
reduziu-se a valores em torno de 300 ml.min-1.m2 e o volu-
me de oxigênio consumido pelos tecidos também sofreu

redução durante a hipotermia (32 ºC) e normotermia (37
ºC). Entretanto, ao contrário do esperado, a extração de
oxigênio não se elevou durante a hipotermia (32 ºC) em
todos os grupos de pacientes. No período de normoter-
mia (37 ºC) também a extração de oxigênio manteve-se
reduzida nos grupos I e II. No grupo III, embora tenha havi-
do discreta redução durante a hipotermia de 32 ºC, os va-
lores da extração de oxigênio normalizaram-se durante o
reaquecimento do sangue a 37 ºC. A ausência de com-
pensação através da elevação da extração de oxigênio
pelos tecidos, concomitante com a redução do transpor-
te, sugerem desequilíbrio na distribuição do fluxo sangüí-
neo tecidual ou recrutamento das derivações arteriove-
nosas funcionais na microcirculação. Foi demonstrado
que a PvO2 elevada na vigência do transporte de oxigênio
inadequado causa má distribuição do fluxo sistêmico
para leitos teciduais de baixa ou alta extração de oxigênio
30. Este fato corroborou os achados deste estudo, na indi-
cação de hipofluxo tecidual durante a CEC. Estes dados
são comuns em pacientes submetidos à CEC e podem
ser explicados pela existência de áreas onde houve des-
proporção entre a oferta e o consumo de oxigênio, levan-
do à ocorrência de metabolismo anaeróbio 31. Este fato foi
demonstrado, comprovando a ocorrência de isquemia
em território esplâncnico e sofrimento do trato gastroin-
testinal após a CEC 32. Foi demonstrado também que este
fato pode ter contribuído para lesão da célula hepática,
provocando disfunção deste órgão após a circulação ex-
tracorpórea 33.
Em relação aos efeitos dos fármacos vasoativos utiliza-
dos foram observados os seguintes fatos: - no grupo I
(controle) foram demonstrados os efeitos do fluxo da per-
fusão, da hemodiluição e da hipotermia na resistência
vascular periférica, durante a CEC. Os agentes anestési-
cos utilizados (midazolam e fentanil) neste grupo não evi-
taram a vasoconstrição, observada através do aumento
da resistência periférica. Estudo com fentanil na dose de
75 µg.kg-1, durante cirurgia cardíaca, não evitou a libera-
ção de catecolaminas durante a CEC, fato que tinha acon-
tecido até o período anterior 9. No grupo de pacientes em
que se administrou norepinefrina para manter a pressão
arterial, sem alteração do fluxo pré-estabelecido e do vo-
lume do perfusato, houve elevação do lactato acima de
5,0 mmol.L-1, redução importante do pH arterial e do bi-
carbonato plasmático, bem como aumento do excesso de
base. Estes dados indicaram que houve privação de oxi-
gênio tecidual. Apesar de não ter sido administrada a
dose máxima de norepinefrina (0,8 µg.kg-1) e da rápida re-
cuperação de seu efeito (dois a três minutos), parece que
esta vasoconstrição mostrou-se prejudicial aos pacien-
tes deste grupo. No grupo III, os resultados sugerem que
a redução do transporte de oxigênio também associou-se
à hipoperfusão tecidual. Neste grupo, a redução signifi-
cativa do pH arterial, a significativa diminuição do bicar-
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bonato plasmático e o aumento do excesso de base em
relação aos valores iniciais indicaram que houve forma-
ção de ácido lático nos tecidos, conseqüente ao metabo-
lismo anaeróbico. No entanto, a elevação do lactato arte-
rial e as alterações com menor repercussão clínica suge-
riram que os tecidos foram melhor perfundidos ao compa-
rar-se aos grupos I e II. Os fármacos vasodilatadores utili-
zados neste grupo parecem ter contribuído para a distri-
buição mais favorável do fluxo sistêmico durante a CEC.
Foi relatado que o nitroprussiato de sódio (0,6
µg.kg-1.min-1) pode influenciar favoravelmente no trata-
mento de pacientes com acidose lática por provável re-
distribuição do fluxo sangüíneo 34.
Em conclusão, os fatores concorrentes para o desenvol-
vimento da acidose lática tipo A, conseqüente à CEC, fo-
ram o hipofluxo da perfusão associado à vasoconstrição.
A hipoxemia foi excluída como causa da acidose lática
tipo A conseqüente à CEC. No grupo I ocorreu acidose
metabólica lática tipo A pelos efeitos da hipotermia, da
hemodiluição e do hipofluxo da CEC. No grupo II, a admi-
nistração da norepinefrina para controlar a pressão arte-
rial parece ter acentuado a acidose lática tipo A, quando
comparada ao grupo I. No grupo III, a administração de
fármacos vasodilatadores durante a CEC parece ter con-
tribuído favoravelmente para a redistribuição do fluxo
sangüíneo tecidual, prevenindo-se a acidose lática ti-
po A.

RESUMEN
Piccioni MA, Auler Jr JOC - Los Efectos de los Fármacos Vasoac-
tivos en la Acidosis Láctica consecuente a la Circulação Extra-
corpórea en Cirugía del Corazón

Justificativa y Objetivos - La circulación extracorpórea
(CEC) puede causar acidosis metabólica láctica. Los fármacos
vasoactivos, modifican la resistencia vascular periférica y
pueden interferir en la ocurrencia de acidosis láctica. Los
objetivos de este estudio fueron: 1) determinar los factores en
el desarrollo de la acidósis láctica tipo A consecuente a la CEC;
2)evaluar los efectos de los fármacos vasoactivos como
factores coayudantes o no de esta acidosis.
Método - Treinta pacientes sometidos a la revascularización
del miocárdio fueron distribuídos en tres grupos: Grupo I –usó
agentes vasoactivos; grupo II - usó epinefrina; grupo III - usó
nitroprusiato de sodio y droperidol. Se estimaron los
parámetros fisiológicos, oxigenación tecidual, equilibrio
ácido-base y osmolalidad plasmática en los periodos:
pré-CEC; CEC-32 ºC; CEC-37 ºC y Pos-CEC.
Resultados - El transporte y consumo de oxígeno fueron
reducidos durante la CEC. Ocurrió reducción significante en el
pH arterial y bicarbonato plasmático asociados al aumento del
lactato sanguíneo en los grupos I y II, durante y después de la
CEC. En el grupo I las variaciones de estos parámetros no eran
significantes cuando comparados a los Grupos II y III. La
osmolalidad plasmática no alteró significativamente en los
grupos.
Conclusiones - Acidosis láctica tipo A, probablemente ocurrió
por hipoperfusión tecidual y no por hipoxemia. La acidosis
láctica observada en el grupo I fue debida a los efectos de la
hipotermia, hemodilución y bajo flujo de perfusión. En el grupo

II, la norepinefrina parece haber acentuado la acidosis láctica
tipo A. La administración de vasodilatadores durante la CEC
parece haber contribuido favorablemente con la redistribución
del flujo tecidual previniéndose la acidosis láctica tipo A.
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