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INTRODUCAO

Em trabalhos realizados desde varios anos, estudamos
e destacamos diversos tipos de bombas e oxigenadores cujas
caracteristicas e resultados foram apresentados em diversas
oportunidades. (! 2 3% 4 » 67,89, 10) O método da circula-
cao extracorporea, € hoje um procedimento amplamente co-
nhecido nos meios cirurgicos especializados, e nao cremos
que seja necessario, na introducao déste trabalho, apresen-
tar detalhes sobre o mesmo.

Com a circulacao extracorporea o ato cirurgico contem-
pla modificacoes importantes na hemodinamica, que apesar
de simples em seus diagramas teoricos, nao o sao na pratica,
pois implicam em importantes repercussoes fisiologicas den-

(*) Do Laboratorio de Cirurgia Cardiovascular Experimental do Institute
Argentino do Diagndstico e Tratamento apoiado pela Fundacao Willlams —
Apresentado ao V1 Congresso Brasileiro de Anestesiologia, Belo Horizonte,
M.G., Brasil. — Outubro, 1959Y.

(**) Junca! 2598 — Buenos Aires,.

— Recebido para publicaciao em fevereiro de 1960,
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tro do esquema terapéutico. As analises minuciosas das
condicoes hemodinamicas do paciente, o conhecimento apu-
rado da situacio que existira durante e persistira logo apos
a circulaciao extracorpdrea, encerram o0s pontos chave para
a aplicacao do meétodo na cirurgia humana.

Temos debatido éste assunto por considerar que a cir-
culacao extracorpérea, que se acha ainda numa etapa de
desenvolvimento, podia criar, por si, condi¢oes fisiopatolo-
gicas particulares, independentes do ato cirurgico, e cujo
conhecimento redundaria em beneficio de sua aplicacao
terapéutica. (11, 12, 13, 14, 15, 16, 17, 13, 19, 20, 21, 22)

O estudo minucioso de experiéncias originais recente-
mente realizados pelo nossa equipe, trouxeram conhecimen-
tos que nos permitiram a apresentacao de soluc¢oes originais
para certos problemas observados durante a aplicacao do
Coracdo-Pulmao Artificial. Neste trabalho apresentaremos
exclusivamente nossas experiéncias vinculadas a circulacao
pulmonar em relacio ao emprégo do Coracido-Pulmao Ar-
tificial.

A) EXPERIENCIA N© 1
O mecanismo pulmonar durante a circulacao exiracorporea

Durante as experiéncias iniciais de perfusao total, uti-
lizando um Coracdo-Pulmao Artificial, notamos que se
instalava progressivamente uma maior rigidez no parénqui-
ma pulmonar, necessitando-se maior pressao para distender
0 pulmao, rigidez que persistia ao finalizar o procedimen-
to (13). Com o desejo de comprovar esta impressao plane-
jamos um grupo de experiéncias com meétodos ja descritos
em outros trabalhos (1°).

Método 1: — Com o animal entubado sob anestesia geral
(Tiopental e Succinilcolina em doses de 25 € 1,5 mg/kg respec-
tivamente) procede-se & insuflacdo dos pulmoes-com um Vvo-
lume de gas determinando, utilizando-se para tal fim um
aparelho de pneumotérax modificado, e ao mesmo tempo
mede-se, com um mandmetro, a pressdo que é€ste volume de
gas produz nha arvore traqueobroénguica. Com as cifras obti-
das pode-se tracar a curva Pressao-Volume para os pulmoes.
A manobra da insuflacdo é repetida varias vézes para se
cbter uma meédia e é realizada durante distintas etapas do
procedimento, isto é, durante e logo apés a perfusdao total.

Para eliminar a acdo dos fatdéres alheios ao “by-pass”
e que poderiam ter influéncia sébre os coeficientes de resis-
téncia ou sdbre as curvas de pressdo-volume, os pulmoes
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eram amplamente distendidos antes de cada determinacao,
com a intencdo de eliminar possiveis zonas de atelectasia.

Os coeficientes de resisténcia elastica foram determina-
dos levando-se em conta que a resisténcia oferecida pelo parén-
quima pulmonar & sua distensio pode ser expressa pela
relacao entre a pressao necessaria para introduzir (ou reti-
rar) um volume de gas do alvéolo e a gquantidade retirada.

Esta relacdo é expressa em cm H20/litro. O valor deste
coeficiente € um indice da rigidez pulmonar e nao da sua
elasticidade, no sentido em que geralmente se lhe atribui
(capacidade de recuperar a forma ou o volume primitivo,
a0 ser suprimida a causa que o deformou). Como 0O coefi-
ciente de resisténcia elastica varia de acérdo com o grau de
insuflacéo, inclusive para um pulmio determinado, éste coe-
ficiente foi sempre medido considerando um volume unifor-
me de 500cm3, para tornar comparaveis os resultados
obtidos.

Resultados e comentdrios da experiéncia n.° 1
Na tabela 1 estampamos os resultados obtidos para cada

etapa cirurgica.
TABELA 1

| COEFICIENTE DE RESISTENCIA |
ANTIMAL ELASTICA (cm H20/1) | TEMPO DE
N.o PESO | PERFUSAQ
. | (minutos)
Antes | Durante Depois |
— I ~
32 20 7.00 12.00 6.00 25
33 10.5 12.4 19.00 17.00 48
34 i 8.3 1 14.00 25. 00 19.00 30
|
34 bis 19 6,60 — — —
35 15.5 4.40 10.44 7.2 4
| |
36 12.5 14.40 16.00 12.40 24
| |
37 20 ! 6.00 11.20 9.00 29
38 19 .5 5.3 11.00 7.60 24
| . | |
39 16 6.6 13.8 12,2 13
40 | 15.5 14.00 17.00 19.00 | 15
| | |
41 185 6.46 10.00 8§.00 | 50
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Da analise desta tabela conclui-se que durante a pet-
fusao total se produz um aumento significativo na resistén-
cia a distensdo dos pulmdes, representado pelo aumento do
coeficiente de resisténcia elastica, que de um valor médio de
8,81 cm H20/L passa a 14,64 cm H20/litro, éste aumento da
rigidez € sumamente signhificativo e é mais elevado que o
habitualmente aceito para os casos de outras intervencoes
intratoracicas.

Logo apos o “by-pass” diminui parcialmente a resis-
téncia elastica, porém sem voltar, na maioria dos casos, aos
valores anteriores (figs. 1 e 2). |

PERRO 37
PESOC: 20 KG.

3 55 6 7 B
PRESION  cm. HpO

FlG. 1 -—— Diafragma Pressio-Volume para o cdo n.® 37, obtido antes (a),

duranie (b) e depois (c), do “by-pass’” . Og nimeros do extremo superior das

curvas representam os coeficientes da distensibilidade para 500 cm? de insuflacio.

I’'ode-s¢ notar a diminuicao da distensibilidade durante a perfusiic completa.
€ a recuperacio parcial ao suspendé-la .

Nas condicOes experimentais, a forma pela qual apare-
ciam as modificagbes mecanicas do parénquima pulmonar,
fazia prever que se tratava de um fenSmeno de caracteris-
ticas dinédmicas, principalmente porque estas alteracoes apa-
reciam e desapareciam (ainda gue parcialmente) de um.
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modo bastante rapido. Estes fatos indicavam gue se tratava
de um problema com importante repercussio na mecanica
pulmonar e diretamente relacionado com a aplicacdo da
circulacao extracorporea.
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FIG. 2 — Na ordenadas repregsen‘amos as modificacies da distensibilidade

pulmonar expressa €m ¢ . (100 9% representa a distensibilidade prévia ao “by-

pass'’). Nas abcelissas as etapas em que efetuamos as provas. Cada sinal re-

pregenta um caso individual;, as flexas e os nameros vizinhos représentam as.

médias das cifras obtidas., Podemos notar gue 80 em dois casos o coeficiente-
chegou a superar as cifras prévias ao “by-pass’™,

Numa analise dos fatoéres que podiam originar esta si-
tuacdo afastou-se a responsabilidade de causas anatOmicas
comuns a todo pulmao que sofre um colapso parcial com
fins cirurgicos (atelectasia, edema, hemorragias, etc.). A
perturbacao da mecanica pulmonar nao estava de acodrdo
com o0 que habitualmente se observa nas intervencoes endo-
toracicas e a rapidez com que o fendmeno desaparecia ao
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passar-se da perfusao total para o retérno da circulacido pul-
monar, ou seja, ao suspender o “by-pass’”, nao permitia con-
cluir "pela existéncia de uma causa anatoémica.

A causa mais provavel das alteracoes da distensibilidade,
parecia ser uma modificacao na pequena circulacaoc e, em
especial, perturbacdes na sua hemodindmica e conteudo san-
guineo. Este fato ja era aceito por muitos autores como
responsavel pelo aumento da rigidez pulmonar em algumas
cardiopatias quando existe um obstaculo ao fluxo sangui-
neo na circulacao pulmonar (** =% *7), Com o fim de pes-
guisar melhor os fatéres responsaveis por éstes fatos com-
provados, iniciou-se uma segunda série de experiéncias.

B) EXPERIENCIA N.© 2

Influéncia do fluxo pulmonar sobre a distensibilidade
pulmonar

Relacdo entre o comportamento eldslico e as pressoes na
pequena circulacao

Nestas experiéncias perfundimos o leito vascular pul-
monar, com fluxos variaveis, dependentes da velocidade com
gue funciona a bomba arterial do aparelho.
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FIG. 3 — Esquema das coneéxoes para as experiéncias de perfusio do leito
vascular pu'monar. No centro se representa o conjuhto alveolar pulmonar <com
os capilareg alveolares. A direita o coracio direito e 2 esquerda as cavidades
esquerdas, Para a técnica ver o texto,
¥
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Método 11: — Canulizaram-se ambas as veias cavas, pela
auriculeta direita, e uma vez ajustadas as lacadas ao redor
das mesmas, todo o0 sangue venoso do organismo era recebido
pelo reservatorio venoso do aparelho (fig. 3). A artéria
pulmonar era canulizada pelo orificio de saida do ventriculo
direito com dois tubos: um servia para perfundir o pulmé&o
com sangue proveniente do reservatorio venoso e impulsio-
nado pela bomba arterial do aparelho e o outro, se ligava
com um manometro para medir as pressoes. Este circuito
elimina a influéncia do ventriculo direito sObre o volume
de sangue que chega ao leito pulmonar e permite controlar
a vontade o volume de sangue que se envia a artéria pulmo-
nar. Abordava-se a auricula esquerda de forma idéntica e
atraves de um tubo que se ligava a outro manémetro ane-
roide; estudamos suas modificacoes tensionais durante a
cxperiéncia. Por um tubo inserido na artéria femural me-
dia-se a pressao sistémica. Os fluxos da perfusiao eram regu-
lados através de um controle de velocidade da bomba arterial
e anctados logo apds cada fase da experiéncia.

Esta preparacao permitia-nos estudar a influéncia de
fluxos variaveis e crescentes sobre a distensibilidade pulmo-
nar e sua relacdo com as pressdes na pequena circulacio.
Assim poderiamos analisar a influéncia de um obstaculo
pulmonar sObre a mecanica dos pulmoes. Em alguns casos,
clampeou-se parcialmente a aorta com o fim de elevar a
nressao da auricula esquerda e, déste modo, determinar as
modificacoes elasticas que esta produzia. Numa oportuni-
dade clampeamos o hilo pulmonar direito (cdo 48) para
produzir os fluxos pulmonares muito elevados na artéria
pulmonar esquerda e conhecer, assim, sua provavel influén-
cia sObre o comportamenio do pulméao esquerdo. Estudamos
11 caes de pesos variaveis (fabelas II e III) e para cada
animal realizamos até 20 determinac¢oes para cada fluxo,
com um minimo de 4 para os fluxos mais elevados.

Resultados e comentdrios da experiéncia n.° 2

Dos resultados obtidos ressalta uma falta de correlacao
entre modificacoes significativas da distensibilidade pulmo-
nar e pressoes da artéria pulmonar e auricula esquerda, em
fluxos variaveis e crescentes. Podemos verificar que a me-
dida que aumenta o fluxo na artéria pulmonar, aumenta
também a pressao na mesma; ao mesmo tempo se produz
um aumento de pressao na auricula esquerda, que € mais
evidente com fluxos elevados do que com fluxos menores.
Este aumento € maior do que o aumento da pressao da arteé-
ria pulmonar, com a consequente diminuicao de diferenca
da pressao entre ambas as zonas de pequena circulacao

*
e



TABELA II

CAQ 4 — PBSO 25 Kg |
| SEM - COMPRESSAO AQORTA

Fluxe (ml/Kg/min.) 48 S G4 S0 112
Dist, (L/cm-H2ZO0) 0.153 0.143 0.148 0.156-0.153 0.153 0.156=-0.180 0.160-0.156
P.A.Pulm., (e¢m H20) 39.4 40,8 40.8 42, 48 bl 51 50 62 68

: COM COMPRESSAQ AORTA
Fluxo (ml/Kg/min.) 48 Suspensa a compressiao
Dist. (_L,r’cm-HEO) 0.128 0.139 0.13¢ 0,130 0.108 ©.113 ¢.106 O.087 0.137
P.A.Pulm, (cm HZO) 40 40 40 59.8 66.6 66.6 &1 G0 21.7
P.A . Eaqg., (crn H20) 8 12 12 20 40 41} 40 5351 4

CAQ 46 — PRSO 10 Kg
SEM COMPRESSAQ AQRTA

Fluxo (ml/Kg/min.) 50 82 110
Dist. (L/cm-H20) 0.023 0.020 ©0.022 0.020-0,025 0,028 0.021 0.022-0.025 - 0.021
P A . Pulm. (em H20) 24.5 28.5 29 41 30 28,5 42 43.5 51 55
P.A.Esq. (cm H20) 3.5 4 1.5 3.5 7.5 8.5 8.5 3 42 44

COM COMPRESSAQ AORTA
Fluxo (ml/Kg/min.) &0

Dist., (L/cm-H20) 0.016 0.010 ©.009 G.009
P.A.Pulm. (em H20) 42.8 43.5 56 67
P.A.Esqg. (em H20) 30 35 42 45 (O cito desenvolven edema pulmonar)

CAQ 47 — PESO 13 Kg
SEM COMPRESBSAOD AORTA

Fluxo (ml/Kg/min.) 46.6 61 88
Dist. (L/cm-HZ0) 030 030 030 .020 L0200 0,020 0,021 020 -=.020 .022 022
P.A.Pulm. (em H20) 27 27 340 30 26 30 od.b 30 43.5 38 42
. .A.Esq. (em H20) i‘* ) 140 11 8.0 B.b 1.0 10 5.5 14 19
Fluxo (ml/Kg/min.Y &9 106

Dist.. (L/cm-H20) 0,022,022 L026 -, 020 022 022 22

P.A.Pulm, (cm H20) 43.5 48 .5 bhd 33.6 bd .4 BEER.{ 68, -

P.A.Esq. (cm H20) 21 24 26 18 24 40 55

COM COMPRESSAO AORTA
suspensa &

COmMPressao
Fluxo (ml/Kg/min.}) sl 61
Digt. (L/em-HZ20) 014 014 L0133 .013 021 022
P.A.Pulm. (cm H20) 20 310 32 340 20 26
P.A.E=sq. (cm H20) 45 6 6o 14 9.5
CAQO 458 — PEsSO 20 Kg

SEM COMPRERSSAQO AORTA
Fluxo (ml/Kg/min.) 47 0 100
Dist. (L./em-H20) L0270 L6246 LO27 028 L030-.025 .033.032 .032-025.026.025.027
02

P. A Paulm, (em H20) 13.6 16,3 20,4 23.5 2023.527 258.5 30 31 32.6 46.2 46.2 49
P.A.Esq. {(ecm H20) 3] 3.0 .5 10 b.5 89 8 7.5 15 20 20 36 40
Fluxo (ml/Kg/min.) 120
Dist. (L/cm-HZ0) L0256 028 027 .030 028 .029 029
P.A. Pulm. (ecm H20) 22.6 34.8 3.3 36.7% 43.5 46.2 31.6
P.A.HEsq. (ecm H20) 18 15 18 26 30 a6 o

COM COMPRESSAO AORTA

Fluxo (ml/Kg/min.} 47 Suspensa a compressio

Dist. (L/cem-H20) .014 .014 .14 .013 014 KEdema

P.A.Pulm. (em H20) 835 95 108 108 1o pulmonar

P.A.E=sq. (em H20) 90 95 104) 90 3.5 franco
PINCAMENTO DO HILO PULMONAR DIREITO

Fluxe (ml/Kg/min.) 47 5

Dist. (L/em-H20) 005 .008 - 007 .008 (do pu'mac esquerdo sdmente)

P.A.Pulm. (e H20) 37 37 o5 49

P.A.Esq. (em H20) 12 12 5 10
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TABELA III
COEFICIENTES DE
FLUXO DISTENSIBILIDADE
CAO N.c PESO Kg Ml/Kg 1/ cm H20 OBSERV.,
' MIN.
Antes(*) Durante(*) Depois(*)
49 15 32 0.026
ha. 0.034
T3 0.040 0,018 {.02¢
¢.022 0.030
106 0.0406
133 0.033
160 0.042
50 18,5 49 0.044
51 . 0.047 0.033
68 . 0.0680
106 6.056
124 0.048
51 16,5 T2 0.040
75 {.043 0.020
0.021
81 0.042
109 0.040
152 0.040 Fibrilacio
ventricular
52 17,3 69, 0.0b4 0.036 {.048
16 . 0.056
46 0.052
106 0.063
148 0.050
b3 15 66 0.032
80 0.036
86 0.036
104 0.032
109 0.032
o7 20 25 0,070
990 0.070
120 0.063
40 0.065 0.034
0.0406 0.069
59 15 66 0.027
92 G.032
126 0.032
146 0.031
160 0.030
170 0.027
{(*) Antes, durante e depois da oclusiao aodrtica. Cada coeficiente repre-

senta a média de
oclusio adrtica corresponde ao final da experiéncia.

vairios valores,

O ecoeficiente obtldo

durante e depois da
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(fig. 4). Pode-se dizer que diminui a resisténcia vascular
do leito pulmonar.

Quando o aumento da pressao corresponde a um au-
mento do fluxo sanguineo através da circulacao pulmonar

nao comprovamos modificacoes significativas na distensibi-
lidade pulmonar.
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Fliz. 4 — HRe:acdo entre n fluxo e a resisténcia vascular pulmonar correspon-

dente ao cio 47. A curva tem a forma das curvas reciproecas com tendéncia

a fazer-se assintota com relagio aos fluxos,

Por outro lado, quando o aumenio da pressao auricular
é devido a um obstaculo, motivando a derivaciao do sangue
contido no seu interior (por clampeio parcial da aorta), a
modificacao da rigidez pulmonar € apreciavel e indepen-
dente do fluxo (fig. 5). Se a elevacao da pressao auricular
nao é muito prolongada, a recuperacao da -distensibilidade
se produz imediatamente apds a supressao do obstaculo. No

caso de obstrucdo prolongada produz-se edema pulmonar
(cdes 46 e 48).

Os aumentos de pressao da artéria pulmonar observados
durante um fluxo determinado correspondem a elevacoes da
preisac intra-alveolar produzidas por modificacoes da dis-
tensibilidade pulmonar.

Pode-se notar também que com fluxos baixos a pressao
auricular sofre poucas modificacoes mesmo em presenca de
pressoes alveclares crescentes, exceto aquelas capazes de
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I, 5 — IYagrama pressio-volume correspondente ao ¢cao n.e L7 com fluxos
variaveis: espontinco prévio a perfusio: 5H emykeg/min.: 90 em3/keg/min, ;

120 e/ ke/min,, todos ées =zem compressio adrtica; 40 emy/kg/min., com com-

pressio at6rtica., 1’ode ver-se a deslocacdao da curva p-V para a direita <durante

a compressio aortica apesar do baixo fluxe enpregado. A outra curva representa

3. média aproximada das curvas para og fluxos sem compressido,. O ponto de

volume (0 (Zero) corréesponde an de retracgoc espontinesa e completa do pulmiao
a partir da gual iniciou-se a insuflacio.

provocar o deslocamento do coracao durante a insuflacao.
Em compensacao, com fluxos elevados a pressaoc da auri-
cula esquerda mantém uma completa independéncia da
pressao alveolar, com uma tendéncia para diminuir a dife-
renca de pressoes-entre a artéria pulmonar e auricula es-
querda, ainda que a pressao de insuflacado seja elevada
(fig. 6). BEstes resultados permitem analisar uma das carac-
risticas mais importantes do leito vascular pulmonar: —
sua capacidade de distensiao. Esta caracteristica mecanica
tem grande importancia e uma influéncia marcante no con-
ceito de “congestdo pulmonar” e nas modificacoes de dis-
tensibilidade. |

Se o sistema vascular pulmonar se comportasse como
uma série de tubos rigidos, a diferenca de pressoes nos seus
extremos e sua relacao com respeito ao fluxo seria um fator
importante para a analise da cinética do fluxo sanguineo.
Porém a falta de um intimo paralelismo entre o fluxo, a
pressido pulmonar e a pressao auricular nos induz a pensar
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que, longe de obedecer as caracteristicas de um sistema
rigido, o sistema vascular pulmonar possui uma grande ca-
pacidade de adaptacido a diversas perturbacoes mecénicas.
Este grande poder de adaptacido depende ndo sé do volume
ou da velocidade do fluxo, como também das caracteristicas
fisicas proprias do sistema da pequena circulacado que, por
sua vez, dependem fundamentalmente da elasticidade vas-
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FI(G. § — Relaciona-se a diferenca de pressio entre

a artéria pufmonar (A. P.) — auricula esquerda

"A. K.} com pressies tragueais crescentes, Pode-se

ver gue em fluxos balxos e médiog a diferenga de

pressio tende g aumeniar com o aumento da PpPressio

traqueal. Este fato nio se repete com fluxos elevadoes
(neste caso 1200 emd/min. ).

cular, do tamanho dos vasos e da pressao extravascular.
Haldis ¢ Campbell (26) tém assinalado a Importancia da
relacao entre a pressiao intravascular e a pressiao extravas-
cular no comportamento do leito pulmonar diante das exi-
géncias funcionais diversas e sustentam que as modificacoes
déste setor se acham vinculadas mais aos valores da ‘“pres-
sao intraluminar” absoluta (ou seja, a diferenca entre a
pressao externa e interna do vaso), do que a diferenca de
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pressoes nos seus extremos. Nossos resultados parecem suge-
rir a certeza destas afirmacoes, especialmente nos fluxos
elevados, quando, apesar da uma diminuicdo apreciavel da
diferenca entre as pressoes dos extremos do circuito (A.P.
e A.E.), o fluxo que o atravessa é muito grande. Nestas
condicoes, podemos pensar que o sistema de pequena cir-
culacao se assemelha cada vez mais a um sistema de tubos
rigidos.

A influéncia externa é& de pequena significacao, quando
se compara com as “pressoes intraluminares”. Nestes casos
de grande replecao vascular nao temos observado modifi-
cacoes significativas no comportamento mecanico pulmonar,
vale dizer que esta verdadeira ingurgitacao funcional da
réde vascular pulmonar nac influi sébre as caracteristicas
elasticas do parénquima pulmonar. Para que apareca um
aumento na rigidez do pulmao € necessario um obstaculo ao
afluxo de sangue em algum setor venose pulmonar, sendo
éste fato independente do fluxo que o atravessa. Sem eéste
obstaculo nao haveria retencao de sangue no leito pulmonar.

Consideremos gque durante o “by-pass”, bem como na
presente serie de experiéncias, se produz uma verdadeira
congestac ou retencao do sangue em parte ou em todo o
sistema pulmonar, intimamente vinculada a falta de movi-
mento da coluna liquida nela contida. Imediatamente apoés
a supressao do “by-pass”, isto e, quanda se 1nicia a movi-
mentacao do sangue contido nos vasos pulmonares, a resis-
tencia elastica pulmonar se modifica substancialmente. O
aumento da pressao da artéria pulmonar, ou da auricula
esquerda, quando depende unicamente do aumento do fluxo
ou do aumento no volume de sangue que percorre o sistema,
nao é capaz por si de produzir modificacOes apreciaveis na
distensibilidade pulmonar, se concomitantemente nao exis-
tir um obstaculo que provoque a retencao de sangue na pe-
quena circulacao. Removido o obstaculo a tempo, o pulméao
recuperarad suas caracteristicas prévias.

Esta analise, exclusivamente mecanica, do comportamen-
to do leito vascular pulmonar, nao significa ignorar a In-
fluéncia dos fatéres humorais ou nervosos, pois de acdrdo
com os trabalhos de Williams, (27) em 1lébulos pulmonares
desnervados, o fator mecanico parece de grande importancia
na regulacdo da circulacdo pulmonar. Parece evidente,
portanto, que a estase vascular que se produz ao excluir da
circulacao as cavidades cardiacas ¢ ao suprimir o desloca-
mento de sangue pelo sistema da artéria pulmonar, agra-
vado, como logo veremos, pelo afluxo continuo de sangue,
proveniente da circulacao colateral e eventualmente da coro-
naria, resulta em perturbacoes regionais comprovadamente
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responsaveis pelo aumento da rigidez pulmonar. Se a unica
causa das perturbacoes mencionadas fosse o edema, a hemor-
ragia ou qualquer outra lesao similar, nao deveriamos espe-
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a) BSetores vasculares em paralelo (1 e 2) que esquematizam a conformacio
do leito vascular pulmonar; ¢ — Colaterais. As flexas indicam a direcio da

corrente sanguinea. I e P’ sdp as pressdes nos extremos € ¢ movimento do
sangue se realiza na zona de menor pressao. Quando ndo se exerce uma pressio
extravascular ou o fluxo naec é muito elevado, C permanecem fechados.
b} as referéncias tém o mesmao significado gque na figura "a’’', D — Pressio
extravaszscular que se cria, ao querer insuflar o pulmio ou ao produzir uma
pressio positiva na Arvore tragueobronguica. IEsta pressiio extravascular produyg
wn aumento da pressido na zona mais proxima. Bste fato, comoe também' o
aumento do fluxo, abre os colaterais “C'* e uma parte do volume circulante
& drenado zao setor 2, até gque um deslocamento de volume equilibre o excesso
de pressio produzido nesta zona. Déste modo as perturbacoes wvasculares
repercutem escassamente sdhre D.
¢) Quando existe um obsticulo aco movimento do sangue em qualguer sentido,
como acontece durante a exclusio completa;, agravade nestas circunstincias por
uma drenagem continua de sangue proveniente das artérias brinquicas e do
seio corondrio antes da parada cardiaca ou da ventriculotomia, qualquer aumento
da pressio extravascular produziria um aumento geral da pressio em todo o
sistema, nor tratar-se de um fluido incomprimivel; portanto, para produzir ums
determinada deformacéo no sistema, “D" seri tanto malor quanto mailor 16r o
volume de sangue no sistema.
d) Sistema parcialmente fechado por um obstidculo na safida do leito vascular
pulmonar. Produz-s¢ um aumento da pressio no setor pré-estendtico, tanto
maior quanto maior f6r-o fluxo que atravessa o sistema. Como o obsticulo é
comum a todo o sistema, produz-se uma retencho de sangue e ingurgitacio
vascular ¢com grande repercussio sbhre I,
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rar, nem deveria se produzir, a remissado das perturbacoes
dindmicas com a rapidez que observamos. A explicacao des-
tas perturbacoes dinamicas deve ser procurada, portanto,
em alteracoes rapidamente reversiveis. Tentamos fazé-lo com
um esguema mecanico simples.

Num sistema de tubos com certa elasticidade que con-
tém em seu interior um elemento nao compreensivel (liqui-
do) e que se acha fechado nos seus dois extremos, qualquer
modificacdo da pressao externa encontrara uma resisténcia
crescente devida a contrapressao que, por inércia, o siste-
ma opoe a sua formacao (fig. 7). Cada aumento da pres-
sao externa encontrara a oposicac de um aumento equiva-
lente da pressao interna, a menos que se permita a livre cir-
culacao do liquido, deixando-o sair por um ou pelos dois
extremos. Com o deslocamento de um volume equivalente
a pressao exercida, se restabelecera o equilibrio no sistema
e éste sofrerd uma deformaclo proporcional a pressdo ex-
terna. A deformacao € independente do conteundo (sangue
ou liquido) do sistema. (Para maior clareza podemos citar
um exemplo comparando o sistema com um tubo de borra-
cha elastico, com conteudo liquido em seu interior.) Porém
guando se impede o livre deslocamento do liquido dentro do
sistema canalicular descrito, fechando os extremos do mes-
mo, a pressao externa sera grandemente influenciada pelo
volume contido. Quanto maior volume contido, maior sera
a pressido externa necessaria para produzir uma deformacao
determinada.

Tanto durante o “by-pass”, como nas experiéncias com
perfusiao pulmonar e compressiao da aorta, encenamos a si-
tuacdo que descrevemos acima. Ao suprimir o obstaculo, ou
a0 finalizar a exclusao completa do coracao-pulmao, a pres-
sao externa 2o leito pulmonar (como a que se produz ao
distender o pulméo) produzira o deslocamento do sangue
contido nos setores mais expostos & sua influéncia (durante
a insuflacdo pulmonar nem todos os setores serao afetados
com a mesma intensidade pela introducido de um volume
de gas, especialmente quando se considera o volume corrente
de repouso) para outros setores menos afetados (fig. 7).

C) EXPERIENCIA N.© 3

A anatomia patoldgica do pulmdo durante e apos a
exclusdo complela

E indubitavel que existem outros fatéres que contribuem
para acentuar as modificacoes assinaladas e determinar a
sua persisténcia. Para analisar alguns déles, realizaram-se
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estudos em forma sistematica de diversos setores do parén-
quima pulmonar durante as trés etapas do procedimento,
isto é, antes, durante e apdés a exclusao completa. Estes
estudos mostraram nao sé a persisténcia dos transtornos
da distensibilidade pulmonar, como a importancia e a gra-
vidade de algumas das lesOes observadas.

Resultados e comentarios da experiéncia n.° 3

Com frequéncia tem-se podido comprovar hemorragias
focais, em geral de aparecimento peribrénquico, que em
determinadas ocasioes invadem os espacos alveolares. Em
dois dos casos (caes ns. 72 e 79) estas hemorragias foram
macicas, ocupando todo um lobulo em um caso e varios no

R

Flt:. 8 — Grande hemorragia pulmonar. Os alvéolos se acham ocupados por
elementos figurados do sangue, como conseqiiéneia dos distarbios mecinicos da
circulacdao descrita no texto.

outro (fig. 8). Raramente se comprovou edema e quando
presente era pouco extenso. Em alguns casos existem zonas
de atelectasia profunda, muito pequenas, e as vézes acom-
panhadas, ou vizinhas, de algum foco de hemorragia. Apesar
de nao haver circulacao pulmonar funcional durante o fun-
cionamento da bomba oxigenadora podia-se ver em alguns
preparados uma extensa ingurgitacao dos vasos, tanto nos
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capilares como nos de maior calibre, alguns deéles em zona
subpleural (figs. 9-10). O grau de replecao vascular parecia
mostrar a persisténcia de certo grau de circulacao em tais
setores e a acumulacao progressiva de sangue podia ser a

Fliz, 4 — Biopsia de pulmao antes do “by-pass"” e imediatameéente apds a tora-
cotomia., Alvéolos distendidos por enfisema mecianico, vasos normais, pleura
e espessura normal, sem alteracoes significativas da circulacio subpleural.,

Discreta antracose ,

causa das hemorragias descritas (fig. 11). A repeticao do
mesmo quadro patologico em muitos casos obrigou-nos a
uma revisao minuciosa da técnica da exclusao completa.
Para provar a possivel persisténcia da circulacao no
leito vascular pulmonar e avaliar a sua importancia, pare-
ceu-nos interessante realizar um novo grupo de experiéncias
(ainda continuam em curso) cujos metodos e resultados par-
ciais passaremos a descrever. Sao experiéncias planejadas
para mostrar a origem das lesoes tao frequentes nos estudos
necropsicos e para encontrar um meio de preveni-las.

D) EXPERIENCIA N.© 4

Persistencia da circulacao colateral pulmonar durante a
exclusao completa com coracdo-pulmao artificial

A possibilidade de persistir um certo grau de drenagem
sanguinea andémala para a circulacao pulmonar, especial-
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mente atraves a circulacao bronquica, e que a extensao desta
drenagem fosse apreciavel durante as manobras de perfusao
completa, mereceu a nossa atencao desde os estudos iniciais
sObre rigidez pulmonar ('3 19),

Foi demonstrado que com uma pressao arterial dentro
dos limites normais, os vasos comunicantes entre a circula-
cao pulmonar e a circulacac bronquica sao capazes de dre-
nar entre 0,5 e 1% do fluxo sanguineo total (2%).

FIG. 10 — Cao n.® 75 Bidpsia de pulmao durante o “hy-pass” ., Em con-

traste ao que sucedia antes da exc'usiao, pode-se notar o grande aumento da
circulacio na regidao subpleural, dependente das anastomoses entre a circulacao
funcional pulmonar e a nutritiva (hematoxilina-e¢osina) ,

Para as experiéncias que descreveremos, partimos do
principio de que, uma vez excluida a circulacao pulmonar,
ou seja, aquela proveniente da artéria pulmonar, e mantida
a circulacao aortica (da qual sao tributarias as artérias
bronquicas e coronarias), todo o sangue que chega a auri-
cula esquerda € provenliente de uma circulacao colateral,
através do sistema vascular bronquico e, eventualmente, das
coronarias.

Meétodo da experiéncia n.0 4

Nesta série utilizamos sete (7) caes cujos pesos figuram
na tabela IV. Todos foram anestesiados com a técnica ante-
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riormente descrita e a preparacido fisioldégica foi realizada
de acordo com a técnica que habitualmente se utiliza para
a exclusao completa e parada cardiaca induzida, com a di-
ferenca de que, uma vez 1niciado o funcionamento do cora-
cao-pulmao artificial, foi procedida a introducido de uma
sonda de 3 mm de didmetro interno na auricula esquerda,
para drenar o sangue desta cavidade cardiaca. A drena-
gem foi feita por simples desnivel, deixando o sangue fluir
livremente até um recipiente graduado (fig. 12). A seguir
procedia-se a medida do sangue em diversas fases da expe-
riéncia (ver fabela IV ) antes de realizar a parada cardiaca
induzida, cuja técnica € descrita no capitulo seguinte. A
parada cardiaca e ou a ventriculotomia direita era realizada
para eliminar toda a drenagem de sangue proveniente da
circulacdo coronaria, quando nao se clampeia a artéria pul-
monar conjuntamente com a aorta nas manobras de parada.
Déste modo, asseguramos que todo o sangue recolhido da
auricula esquerda provém da circulacdo pulmonar colateral.
Finalmente, apds o reinicio da circulacao coronaria, descam-
pleando-se a aorta, e a pulmonar caso tenha sido fechada,
e a volta dos batimentos cardiacos mede-se novamente o
fluxo de sangue pela sonda.

Estas manobras foram realizadas com o pulmio com-
pletamente colapsado ou parcialmente distendido com um
volume variavel de oxigénio para cada c&o.

Resultados e comenidrios da experiéncia n.0 4

Na tabela IV estao resumidos os resultados obtidos. Os
fluxos variam grandemente de um animal para outro e, no
mesmo animal, segundo o momento cirurgico em gue se rea-
liza a medida.

Em teérmos gerails, os fluxos maximos foram observados
nas etapas iniciais da perfusfo, isto €, antes da parada
cardiaca.

Em dois casos a cifra maxima foi obtida logo apéds a
parada cardiaca ou ao realizar a ventriculotomia. Atribui-
mos éste achado a um certo grau de refluxo de sangue aor-
tico, proveniente de uma valvula sigmoide ligeiramente insu-
ficiente, no momento de soltar-se o clamp aodrtico. As cifras
minimas coincidiram com a parada cardiaca ou com a ven-
triculotomia. Isto nao € de estranhar, se considerarmos que
nestes casos se suprime o afluxo de sangue proveniente da
circulagcao coronaria. Podemos considerar que a diferenca
entre as cifras obtidas antes ou depois da parada ou ven-
triculotomia, apresentam o fluxo correspondente a circula-
¢ao colateral pulmonar, em especial a bronquica. Estas cifras
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TABELA 1V
Tempo de Pressio Tempo
TAQ I*ESO Tempo Operatdrio Fluxo exclusdo arterial total de
N.o Kg ml/min (min.) mm/Hg perfusio
{(min.)
73 14,5 durante a parada 60 2 T0 40
logo apbs a parada 100 4 70 40
T4 16,5 antes (Jda parada 45 10 90
durante a parada 25 10 20
” " " 18 1{} ET EH
logo apds a parada 30 10 70
75 18 logo apdés a parada 14 35 140 95
antes da parada 20 10 120
durante a parada 10 10 140
ik 20,5 antes da ventriculo-
tomia 60 5 a0
antes da ventriculo-
tomia, 40 5 90
com ventriculotomia 24 b 80 70
" ” 20 11 30
ventricul. fechada 4{) 2 70
T8 20 antes da parada 12 2 60
" i " 43 4 70 109
durante a parada fi 53 g9
logo apds a parada 30 2 70
Th 17 antes Jda nparada 15,5 3 &0
L " ” 12- S- Eﬂ
durante a parada 8 3 g0 a3
" » ** 15 ":1- E-ﬂ
logo apbs a parada 87 4 TH
S0 23 anteg da parada 83 b 6
durante a parada 23 3 g0 66
logo ap6s a parada b9 bt T0
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- - estdo acima daquelas obtidas por Brunner e col. (??), porém

se aproxima das obtidas por outros autores (??), em circuns-
tdncias similares a nossa.

CAPILARES BRONQUIALES

ART BRONQUIAL
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ANASTOMOSIiS
ART. BRONQUIAL-~
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ANASTOMOSIS

ART. BRONQUIAL
AP

| £

ART. BRONQUIAL CAPILARES

VENA B8RONQUIAL-~
- PULMONAR

BRONQUIALES
FIl(z, 13 — Esquema <de DALY modificado para mostrar a relacio entre o

sistema funcional e o nutritivoe pulmonar. Podem-se ver as anastomoses pré e
pos-capliares entre ambos om sigstemas que, em condigdes patoldgicas, podem
egtar muito hipertrofiadas.

Toédas as cifras representam valores médios, pela difi-
culdade de uma determinacdo ininterrupta devido a natu-
reza alternada do afluxo de sangue ao coracao esquerdo nas
condicoes da experiéncia., Esta forma alternada de drena-
gem do sangue pela auricula esquerda, € independente do
ciclo cardiaco (sistole e diastole), o que pode ser observado
quando a medida é feita durante certo tempo. Teorica-
mente deveria-haver uma relacio entre a pressao arterial
sistémica e o volume de sangue drenado; €m nosSSOS Casos,
porém, ndo foi possivel estabelecer uma relacido entre éstes
fatos. Pareceu-nos de muito mais valor, o grau de distencao
pulmonar com o qual se faziam as determinacoes. Com o
pulmio em colapso completo, a drenagem do sangue para
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a A.E. fol sempre menor do que com o pulmio semi-disten-
dido. Nao tentamos fazer medidas com o pulmio comple-
tamente distendido, para nao estorvar as manobras cirir-
gicas, mas as observacoes de outros autores (3!') fazem pre-
sumir que o fluxo seria menor. Por outro lado, do ponto de
vista pratico, interessa estudar o problema dentro das con-
dicoes que se apresentam habitualmente ao cirurgiéo.

A funcado primordial da circulacao brénquica, como
fonte principal da circulacdo pulmonar colateral, é prover
0os elementos indispensaveis para a subsisténcia das estru-
turas do parénquima pulmonar, porém ha evidéncia de que
em certas condig¢oes patologicas a circulacdo brénguica as-
sume um papel muito mais importante, do ponto de vista
fisiopatologico. Certos processos pulmonares, tais como, a
tuberculose, bronquiectasias, supuracdes pulmonares croni-
cas, etc., acompanham-se de um aumento das artérias brén-
quicas e uma multiplicacdo das anastomoses pré-capilares
entre elas e a circulagcdo pulmonar (32), ModificacOes simi-
lares se produzem quando existe um obstaculo na circulacio
pulmonar, como certas cardiopatias congénitas (3%).

Em virtude desta estreita relacao que parecem manter
ambos os sistemas, a hemodinamica da circulacido brénquica
¢ de grande interésse. Existem autores que consideram que
a pressdo na circulacdo puimonar pode, em determinadas
circunstancias, ser influenciada por modificacdes do fluxo e
da pressao das artérias bronquicas. Ha evidéncia indicando
que o controle vasomotor da circulacao pulmonar é relati-
vamente pouco desenvolvido (°%); desta maneira a inerva-
cao vasomotora da circulacao bronquica, que ¢ muito desen-
volvida, seria a via através da qual os estimulos neurogé-
nicos influenciariam apreciavelmente a pequena circulacéo.

Ainda que pareca improvavel em condi¢des normais,
um aumento exagerado do fluxo bronquico poderia ultra-
passar a capacidade de drenagem das veias pulmonares e pro-
duzir congestao, edema ou hemorragia pulmonar. A evidén-
cia por nos obtida parece sugerir que em determinadas cir-
cunstancias, tais como, a exclusdo completa, insuficiéncia
do ventriculo esquerdo com o aumento da pressac da auri-
cula esquerda, obstaculo mecanico (tal como a estenose
mitral), grande hiperterofia da circulacao broénquica, etc.,
a influéncia do fluxo brénquico s6bre a circulacio pulmonar
pode ser muito importante. Nao devemos esquecer que
durante a exclusao completa com bombas oxigenadoras para
fins cirurgicos, € impossivel a drenagem do sangue que chega
ao coracao esquerdo devido a diferenca de pressio entre a
aorta, irrigada pela bomba, e o ventriculo esquerdo, que
recebe 0 sangue proveniente da circulacao bronquica e da
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circulacao coronaria. Esta circunstancia implica que, nas
condicoes da experiéncia, o sangue que chega ao leito pul-
monar pelas vias mencionadas nao pode ser evacuado. Deéste
modo se armazena continuamente um determinado volume
de sangue na réde vascular/pulmonar, especialmente na sua
porcao poés-capilar, produzindo um aumento da rigidez do
pulmio. Quando o volume de sangue retido é grande, apa-
recem as hemorragias que comprovamos nos estudos pato-
logicos realizados. Nao ha duvida que éstes fatos estdo inti-
mamente ligados nido s6 a capacidade de drenagem do sis-
tema bronquico durante o tempo de exclusao completa, como
também ao grau de distensio do pulméo durante a experi-
éncia (32) e ainda a capacidade elastica do leito vascular
pulmonar (3°). Nossos resultados confirmam o fato de que
a circulacao colateral para o leito vascular pulmonar, nas
condicoes do “by-pass”, & apreciavel, mesmo nos casos que
préviamente ndo apresentavam circulacdo colateral signifi-
cativa.. Se considerarmos que um grande numero de cardio-
patias congénitas apresentam um aumento apreciavel da cir-
culacdo colateral pulmonar, principalmente da bronquica,
podemos supor que ¢ volume de sangue assim drenado (nas
condicOes da exclusi@o completa) pode ser muito grande e
que o volume de sangue obtido pela drenagem da auricula
esquerda pode ndo representar todo o volume que chega a
circulacao pulmonar.

Estas conclusdes permitem prever que a drenagem con-
tinua do sangue que chega a auricula esquerda durante a
perfusao, quando se emprega a circulagdo extracorporea, pode
ser de grande utilidade na prevencido das complicacoes pul-
monares comprovadas nestes estudos. Nos operados porta-
dores de septo aberto a drenagem da A.E. é extremamente
atil no -periodo que vai desde o inicio do “by-pass” até a
abertura de uma camara cardiaca (geralmente A. D. ou
V.D.). Déste momento em diante a aspiracao de sangue
que chega & A.E. se pode fazer diretamente na camara car-
diaca aberta, até o fechamento do defeito, quando se deve
voltar a aspirar o conteudo da auricula esquerda.

Hi um grupo de causas que podem contribuir para o
agravamento da congestido pulmonar e que, embora tenham
menos importancia do que a drenagem do sangue prove-
niente da circulacdo colateral pulmonar, devem ser levadas
em conta para limitar, dentro do possivel, todos os fatores
que incidam sbébre a mecénica pulmonar nos operados com
o coracdo-pulméo artificial. Entre estas causas assinalamos
a insuficiéncia do ventriculo e o retardamento na recupe-
racdo da parada gardiaca induzida, que acentuam ou pro-
duzem a retencéo. retrogada do sangue que chega ao coragao
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direito. Deduz-se logicamente que nao convém suspender o “by-
pass” antes de assegurar-se uma boa capacidade funcional
do musculo cardiaco. A hipervolemia é outra das causas
capazes de agravar as perturbacoes da dinimica da pequena
circulacao trazendo complicac¢oes no pos-operatorio imediato
ou tardio.

Nao devemos esquecer que muitos pacientes que rece-
berao o beneficio da circulacido extracorpérea apresentam,
como componente do quadro funcional de sua cardiopatia,
uma policitemia que agrava ainda mais seu problema hemo-
dindmico. Téda alteracadc de ritmo com dissociacao auri-
culo-ventricular ou qualquer alteracio que se apresenta de
forma aguda, contribui também para criar um obstaculo
para a circulacao do sangue pulmonar com as conseqiiéncias
funcionais descritas. Finalmente, as lesdes pulmonares pré-
vias tendem a agravar tddas as perturbacoes produzidas
pelas causas acima referidas.

CONCLUSOES
A) CONCLUSOES FISIOLOGICAS

1. Durante a perfusao total jcom o coracido-pulmao
artificial aparecem alteracoes apreciaveis da distensibilidade
pulmonar com aumento da rigidez do parénquima pulmo-
nar. As alteracoes sao mais acentuadas do que aquelas habi-
tualmente encontradas em outras intervencoes intratoraci-
cas e aparecemn mesmo nos casos que nao apresentam lesoes
pulmonares prévias.

2. As alteragoes do comportamento mecanico pulmo-
nar, devem ser atribuidas a perturbac¢des da circulacao pul-
monar durante a exclusao completa do coracdo-pulmoes.
Durante o tempo em que se mantém a circulacido extracor-
porea estas alteracoes tendem a acentuar-se, sugerindo a
existéncia de uma causa capaz de aumentar ininterrupta-
mente a rigidez pulmonar enquanto permanece parada a
circulacao pulmonar.

3. Denire as causas que podem provocar estas altera-
coes elasticas, a mais provavel parece ser a retencao de
sangue na pequena circulacao durante a circulacao extra-
corpdorea. A retencao € conseqiiente a diferenca de pressoes
que existem entre o corac¢ao esquerdo, que recebe unicamente
0 sangue proveniente da circulac¢ao colateral pulmonar e da
coronaria, e a aorta que o recebe impulsionado pela bomba
arterial do aparelho. Quando nao existe um obstaculo ao
afluxo de sangue, as alteracoes da distensibilidade nao tém
maior significacao, qualquer que seja o volume de sangue
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que chega ao leito vascular pulmonar. O aparecimento de
um obstaculo para a drenagem natural do sangue prove-
niente do leito pulmonar produz a uma acentuada altera-
cao da elasticidade pulmonar, mesmo que os fluxos de per-
fusdo nao sejam elevados.

4. As alteracoes elasticas se agravam e deixam de ser
reversiveis quando aparecem lesdes anatdmicas da estrutura
pulmonar, isto é, hemorragias, atelectasias, edema, etc.

Em alguns casos as lesOes anatdémicas sao definitivas
comprovando-se hemorragias maci¢as de todo um lobulo ou
mesmo mais extensas. As mesmas causas que agravam as
alteracoes da mecanica pulmonar e que citaremos no item
seguinte, seriam responsaveis pela maior ou menor exten-
sao da lesdo.

5. A persisténcia da circulaciao pulmonar através de
elementos vasculares proveniente da aorta, tais como as arté-
rias nutridoras do pulmio e suas anastomoses, ¢ a causa
do agravamento das alteracoes elasticas e das lesdes patold-
gicas. A persisténcia desta circulacao é inguestionavel como
mosiram as experiéncias descritas; o seu volume depende
nao s¢ do tempo de perfusio e da pressio sistémica durante
a perfusao como também da capacidade de drenagem, do
numero de anastomoses do sistema colateral pulmonar, do
volume total do sangue e de sua viscosidade,

O colapso pulmonar completo diminui o volume de
sangue drenado para a auricula esquerda, isto e, aumenta
a retencao de sangue no leito vascular pulmonar. Por éste
motivo é aconselhado manter-se os pulmoes semi-distendidos.

B) CONCLUSOES CIRURGICAS

1. Do ponto de vista cirurgico, as etapas operatorias
em que a circulacao pulmonar sofre maior retencao de san-
oue, nos pacientes com defeitos nos septos, sao as seguintes:

a) Do inicio do “by-pass’” até a abertura de uma ca-
mara cardiaca. Geralmente a camara que se abre é a auri-
cula ou o ventriculo direito. No momento que se abre uma
camara direita, o sangue que chega a auricula esquerda
passa através do defeito para camara aberta onde pode ser
aspirado com facilidade, 0 que equivale a uma asplraga{}
direta na auricula esquerda

b) No momento em que se fecha o defeito ou a comu-
nicacao entre as cavidades esquerda e direita, a auricula
esquerda volta a ficar fechada.

2. Nos pacientes portadores de outras lesdoes e com
septos intactos, por exemplo, estenose pulmonar, ha reten-
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cao de sangue na circulacao pulmonar desde o inicio do
“by-pass” até a sua conclusao.

3. Aconselhamos portanto, nos casos cirurgicos de de-
feitos de septo, reduzir ao minimo o tempo que vai do inicio
da perfusao até a abertura de uma das camaras cardiacas
e a aspiracao do seu conteuado, na presenca ou nao de parada
cardiaca induzida. Aconselhamos, também, reduzir ao mi-
nimo o tempo que vai desde o fechamento do defeito até o
fim da perfusao, nao deixando de levar em conta o tempo
necessario para a recuperacdo do ventriculo esquerdo, antes
de suprimir a circulacao extracorpérea.

4. Estes tempos, que consideramos perigosos e que pro-
pugnamos reduzir ao minimo possivel, podem ser ampliados
utilizando-se a técnica de drenagem da auricula esquerda.

A drenagem cirurgica da auricula esquerda, ou a aspi-
racao do sangue nela contido durante a operacao, esta indi-
cada, por ordem de importancia, nos casos de:

a) Paclentes ciandticos, nos quais a circulacao colate-
ral pulmonar € muito aumentada.

b) Pacientes que se submetem & circulacdo extracor-
pérea por cardiopatias congénitas sem defeito nos septos.

¢) Pacientes com defeitos nos septos quando se pres-
supoe a necessidade de prolongar os tempos que considera-
mos perigosos para a circuiacao pulmonar.

d) Perfusoes presumivelmente de longa duracao.

RESUMO

Os autores apresentam estudog experimentaig s3bre o comportamento da
elasticidade pulmonar e suas alteracdes durante o emprégo da bomba oxige-
nadora, em Cches anestesiados, submetidos 3 circulacdo extracorptrea.

A elasticidade pulmonar diminui durante a etapa de exclusio cardiaca
completa e essa diminuigio persiste por um curto periodo logo apds o término
da aplicacio do coracio-pulmio artificial. |

Os estudos realizados mostram ¢ue as perturbacgoes da circulacio pulmonar
sa0 responsavels pela diminuicido da distensibilidade dos pulmdes durahte o
“hy-pass’’, porém lestes anatomicas dos pulmdes causam a  persisténeia da
rigidez do parénguima depois da perfusio sanguinea. |

Ficou constatado gue durante a exclusio completa coracjo-pulmdes, per-
siste uma circulacio pulmonar proveniente de ramos anastomdticos entre a
circulacio pulmonar funcional e a nutritiva e que & responsavel pelo agrava-
rmento as alteracgtes elasticas, _

As indicacies e ag vantagens de drenagem cirirgica da auricu’a esquerda
durante a exclusioc completa coracio-pulmio =30 relatadas e devidamente
analisadas,

{N. R. — Trabalho traduzido do original em espanhol.)
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SUMMARY

The AA, studied the changes in the pulmonary compliance during the
use of the heart-lunzg machine in anesthetized dogs. '

The lung compliance decrfases progressively during the bhy-pass, returning
e previous values shortly after the perfusion ends.

Experiments were carried out and showed that disturbanees on the pulmo-
nary circulation were resgponsib’e for the decrease in the lung compliance
during the bhy-pass. Pathologic lesions of the lung were present when low
compliance persisted after the by-pass,

The experiments proved that pulmonary circulation exists during total
hyv=-pass with heart-lung machine due to anastomosis of the pulmonary vascular
hed with the bronchial system. This puimonary colateral circulation is respon-
2ible forr the changes in the compliance.

The indications and advantadges of surgical drainage of the left atrium
during tota! hy-pass are discussed in detail,
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