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Cardioplegia 
controversies 

Cardioplegia was introduced into clinical practice in the 
1970's to protect the heart from the effects of ischaernia 
during cardiopulmonary bypass, and thus allow more 
complex and prolonged snrgical procedures. Despite 
intensive study of various cardioplegic solutions and 
techniques, the best method for obtaining perioperative 
myocardial protection remains controversial. 

lschaemia occurs when the supply of blood and 
metabolic substrates to the myocardium is inadequate to 
produce sufficient energy to meet myocardial energy 
demands. The spectrum of injury induced by myocardial 
ischaemia ranges from transient dcpletion of energy stores 
to loss of function and cellular death, depending on both 
the duration and degree of ischaemia. The process begins 
quickly as oxidative metabolism of free fatty acids, lactate 
and glucose is inhibited, and myocardial stores of 
glycogen and high energy phosphates are cxhausted. 
Anaerobic metabolism supervenes with reduced blood 
flow (ischaemia) and leads to the accumulation of 
hydrogen ion (H +) which ultimately inhibits glycolysis. 
As ischaemia time increases, structural damage begins, 
one of the earliest and probably most important structural 
changes being progressive breakdown of the mitochon- 
dria. ~,2 Because the energy for myocardial function and 
repair is derived from mitochondria, damage to these 
organelles is thought to be fundamental in deternaining the 
point at which ischaemic changes become irreversible. If 
reperfusion occurs early, metabolic and functional altera- 
tions of the ischaemic myocardium may be reversible, 
whereas irreversible changes in mechanical function and 
structure seem to occur after 20-40 rain of zero coronary 
flow at 37 ~ C in dogs. 3 

Just as the degree and duration of myocardial ischaemia 
are important in determining the severity of injury, so may 
the conditions and timing of interventions during reper- 
fusion alter the speed and amount of recovery from 
myocardial ischaemia. Myocardial dysfunction following 
reperfusion (either after heart surgery or coronary anglo- 
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plasty) has several possible causes which include abnormal 
calcium metabolism, 4 reduced ATP stores and production, 
oxygen-free radical damage, and damage to the ATP- 
dependent cell volume regulatory apparatus which create 
further cellular oedema and problems of ionic distribu- 
tion. If these problems are severe, blood flow and 
contractility may be impaired, arrhythmias may occur, 
and repair of postischaemic changes may be delayed. 

Cardioplegic solutions may exert their beneficial ef- 
fects through a variety of mechanisms: decreasing myo- 
cardial energy requirements, providing oxygen and/or 
metabolic substrates during ischaemia, and adding non- 
metabolic compounds to either protect against ischacmia 
or change the conditions of reperfusion. All cardioplegic 
techniques are based on electromechanical arrest most 
commonly induced with hypothermia and chemical addi- 
tive (K + or Mg++). The current controversies centre 
around (1) Blood vs crystalloid cardioplegia, (2) addi- 
tives, either metabolic (e.g., glucose, glutamate and 
aspartate) or non-metabolic (e.g., rnannitol, oxygen-free 
radical scavengers or calcium channel blockers), (3) 
warm vs cold cardioplegia, and (4) modes of reperfusion. 

lschaemic damage prevention with cardioplegia 

I Blood vs crystalloid cardioplegia 
Even in the hypotherrnic, arrested heart, 02 consumption 
is greater than zero. In theory, blood should be better than 
crystalloid cardioplegia in delivering Oz to cells, provid- 
ing metabolic substrate and an appropriate osmotic load, 
and supplying buffering capacity. There are potential 
disadvantages. When hypothermia is employed, the 
leftward-shift in the oxyhaemoglobin curve makes release 
of 02 difficult and at low temperatures blood may exhibit 
rouleaux formation, platelet aggregation and sludging. 

When oxygenated and air exposed crystalloid cardio- 
plegic solutions were compared after a period of ischae- 
mia, oxygenated solutions protected the myocardium 
better. 5-7 When oxygenated crystalloid solutions were 
compared with blood cardioplegia (both hypothermic), 
the results were conflicting but both protected better than 
air-exposed crystalloid solutions, s9 
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2 Additives 

(a) METABOLIC 
Many substances have been added to cardioplegic solu- 
tions to enhance anaerobic metabolism. Glucose with or 
without insulin has produced variable results. Older work 
is difficult to interpret because of the different models 
used. One of the problems with increasing glucose con- 
centrations in non-oxygenated cardioplegic solutions or 
low flow ischaemia is that the resultant build-up of H + 
which may worsen intracellular sodium and subsequent 
calcium changes after reperfusion (see below), to 

The ATP levels after ischaemia may also be reduced 
because of reductions in arnino acids. Glutamate and 
aspartate are important amino acid precursors of the 
Kreb's cycle and are reduced during ischaemia. 
Glutamate- and aspartate-enriched blood have been com- 
pared with normal blood cardioplegia reperfusion in a 
regional ischaemic model with variable functional but 
improved rnetabolic results. 2 

(b) NON-METABOLIC 

Mannitol. In this issue of the Canadian Journal of 
Anaesthesia Goto et al. ~ found that, in an isolated rabbit 
heart preparation, crystalloid cardioplegia increased myo- 
cardial water, and that the level of myocardial water prior 
to reperfusion was inversely correlated with ventricular 
function. When mannitol was added to the cardioplegia 
(360 mOsm. kg- ~) myocardial water content was reduced 
slightly but ventricular function improved dramatically. 
They conclude that mannitol is a valuable addition to the 
eardioplegic solution, not necessarily because it reduces 
water in the heart, but also for other undefined reasons. 
For example, mannitol has been suggested as an oxygen- 
free radical scavenger. Lucas et al. also reported improved 
left ventricular function associated with reduced rnyo- 
cardial ischaemia following mannitol infusion, t2 When 
Sjostrand et al. 2 increased osmolarity (>400 mOsm" kg-i 
with hetastarch) and glucose concentration (>400 mg" 
d l -  i) myocardial  function improved.  By itself hetastarch 

did not improve myocardial function, again suggesting 
that mannitol rnay improve myocardial function through 
a role other than by increasing osmolarity. 

Oxygen-free radical (OFR) reduction. OFR are highly 
reactive negatively charged oxygen molecules which can 
cause contractile dysfunction and myocyte injury, and are 
produced via the xanthine oxidase system. Interventions 
which reduce OFR production or increase OFR removal 
have been shown to reduce reperfusion injury. 2 Dogs 
pretreated with superoxide dismutase and catalase had 
improved myocardial segment shortening during the 
reperfusion phase. ~3 Apart from the use of mannitol, 
other strategies to reduce OFR's are under laboratory 

investigation and these include superoxide dismutase, 
catalase, allopurinol, desfen'oxamine, Co-enzyme Q 10. 

Activated neutrophils may play a role in ischaemia and 
reperfusion injury by releasing OFR or plugging capillary 
lumens and potentiating the inflammatory response, t,~ A 
variety of strategies being investigated to attenuate 
neutrophils include pertluorochemical perfusion, adeno- 
sine, and mechanical or chemical depletion of neutro- 
phils. 14 The clinical role of all of these strategies is 
undefined. 

Calcium and calcium channel antagonists, hnpaired 
cellular handling of calcium + '  is one of the problems 
which may prevent return of normal myocardial function 
during reperfusion. Calcium channel blocking drugs have 
been used in global and regional models of myocardial 
ischaemia and reperfusion, with varying beneficial ef- 
fects. ~5 The negative inotropic effects of these drugs may 
be of concern for clinical use. 16 

Tani and Neely l~ have recently tested the hypothesis 
that the high intracellular calcium ++ levels following 
ischaemia and reperfusion are due to increased intracellu- 
lar H § produced by anaerobic glycolysis. The intra- 
cellular H + is exchanged for extracellular Na + which then 
facilitates excessive calcium uptake. This hypothesis 
suggests that efforts should be directed primarily at 
preventing intracellular acidosis rather than modifying 
Ca ++ levels or using calcium channel blockers. 

3 Warm vs cold cardioplegia 

Hypothermia reduces myocardial oxygen consumption 
and is beneficial when the oxygen supply is removed as in 
ischaemia. However, hypothermia has been shown to (a) 
inactivate Na/K ATPase and Ca ATPase of the sacroplas- 
mic reticulum leading to loss of cell volume control and 
swelling, 17 (b) decrease fluidity of cell membranes which 
impairs transport functions, ~8 (c) denature proteins, and 
(d) precipitate ion complexes which results in a fluctua- 
ting pH. 19 The resulting osmotic shifts may rupture 
cellular and subcellular membranes. 2~ 

It is generally believed that hypothermia decreases 
myocardial oxygen requirements by decreasing cellular 
metabolism. But the major reduction in myocardial 
oxygen consumption with hypothermia comes from the 
reduced heart rate. Electromechanical arrest of the nor- 
mothermic heart reduces O2 consumption by 90 per cent 
and there is only a slight further reduction, five per cent in 
02 consumption from lowering myocardial temperature 
to l l~  zt 

Lichtenstein et al. 2z hypothesized that the problems of 
hypothermia might be avoided by using normothermic 
K-induced cardiac arrest. Cardiac arrest alone would 
reduce 02 consumption by 90 per cent and so achieve 
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protection for the ischaemic myocardium while avoiding 
potential hypothermic-induced damage to cellular mem- 
branes. By using warrn blood as the cardioplegic base 
Lichtenstein proposed that reperfusion injury may also be 
reduced since myocardial ischaemia is reduced markedly. 
Preliminary investigations in patients are prornising 22 and 
a controlled clinical study is under way. 

4 Mode ofreperJusion 

In a series of articles 2 the effect of different methods of 
reperfusion was tested. Oxygen consumption of mxested, 
non-distended cardiac muscle is I ml. 100 g-n .min-] 
compared with 5 ml. 100 g 'min -t  in both arrested 
distended and beating empty myocardia and 10 ml. 100 
g - i .  min-i in normal working myocardium. 2 Thus, it is 
not surprising that reperfusion in an arrested and decom- 
pressed ventricle results in improved function and meta- 
bolic outcome after regional ischaemia. 2 When oxygen 
supply exceeds demand, metabolites are restored and 
repair to ischaemic muscle can occur. Allen et al. 2 

suggested that 20 min reperfusion allowed myocardial 
oxygen uptake to reach control (pre-ischaemic) levels and 
resulted in improved myocardial function. They also 
found a small improvernent when reperfusion was initiated 
gently rather than increased suddenly by unclamping the 
aortic cross-clamp in their regional ischaemia model. 2 

Evaluation of myocardial protection 
The evaluation of the best techniques 1or myocardial 
protection is hampered by several problems. Patient 
survival and measurernent of global function may be 
influenced by other factors such as diverse patient 
pathology, the success of surgical revascularization, and 
intraoperative complications. Animal studies suffer from 
a lack of underlying disease, and species differences in 
coronary blood flow and enzyme systems. Some of the 
techniques available for assessment of myocardial protec- 
tion include measurement of myocardial function (echo- 
cardiography, pulmonary artery catheter, sonomicrome- 
try, radionuclide ventriculography), metabolism (oxygen 
consumption, substrate metabolism, intramyocardial pH 
electrodes, magnetic resonance imaging), or coronary 
blood flow (flow probes, microspheres). With these 
techniques our ability to select optimal myocardial protec- 
tion is improving. Although mortality figures are good 
after heart surgery, further improvements in ischaemic 
myocardial protection, detected by well-controlled stud- 
ies, should reduce patient morbidity. Very few of the 
additives or techniques discussed here are of proven benefit 
in the clinical setting but they represent a potential for 
improvement that is important and must be actively 
researched. The article by Goto et al.  ~ in this issue is a 
step in that process. 

Les controverses de la 
cardiopl6gie durant 
la circulation 
extracorporelle 

Dans les ann6es 1970, la cardiopl6gie fut introduite en 
clinique durant la circulation extracorporelle afin de 
prot6ger le cceur de I'isch6mie et de perlnettre ainsi des 
proc6dures chirurgicales plus prolong6es et complexes. 
Malgr6 l'6tude intensive des diff6rentes solutions de 
cardiopl6gie et des techniques d'administration, la meil- 
leure m6thode pour obtenir la protection myocardique 
p6riop6ratoire demeure controvers6e. 

L'isch6mie survient Iorsque l'apport du sang et des 
substrats m6taboliques est inad6quat pour la production 
de 1'6nergie suffisante ;~ la demande du myocarde. 
D~pendamment de s'a dur6e et de son degr6, l'isch6mie 
induit des 16sions myocardiques qui peuvent s'6tendre 
d'une diminution transitoire des r6serves 6nerg6tiques '~ 
une perte fonctionnnelle et une mort cellulaire. Le proces- 
sus d6bute rapidement avec I'inhibition du rn6tabolisme 
oxidatif des acides gras libres, du lactate et du glucose, 
I'exhaustion des r6serves myocardiques de glucog~ne et 
des phosphates "~ haute 6nergie. Le m6tabolisme ana6ro- 
bique survient avec la r6duction du flot sanguin (isch6mie) 
et conduit a l'aceumulation des ions hydrog~nes (H +) qui 
ultimement inhibent la glycolyse. Si l'isch6mie augmente 
avec le temps, le dommage structural s'6tablit et I'une des 
plus pr6coces et probablement la plus importante des 
alt6rations de la structure serait la destruction progressive 
de la mitochondrie, t.2 Etant donn6 que l'6nergie pour la 
fonction myocardique et la r6paration provient des mito- 
chondries, la 16sion de ces organelles serait tbndamentale 
pour la d6termination du point h partir duquel les change- 
ments isch6miques deviennent irr6versibles. Si la reper- 
fusion survient pr6coc6ment, les alt6rations m6taboliques 
et fonctionnelles du myocarde isch6mique peuvent 6tre 
r6versibles alors que des changements irr6versibles dans 
la fonction m6canique et structurale paraissent survenir 
apr~s 20-40 minutes d'un arr6t du flot coronarien '~ 37 ~ C 
chez les chiens. 3 

Tout comme le degr~ et la dur6e de I'isch6mie 
myocardique sont importants dans la d6termination de la 
s6v6rit6 des 16sions, il en est de m6me des conditions et du 
temps des interventions durant la reperfusion qui peuvent 
alt6rer la vitesse et la quantit6 de r6cup6ration apr~s 
I'isch6mie myocardique. La dysfonction myocardique 
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apr~s reperfusion (soit aprEs chirurgie cardiaque ou angio- 
plastie coronarienne) a plusieurs causes posibles pouvant 
inclure un mEtabolisme calcique anormal, 4 une reduction 
de la production et des reserves d'ATP, des lesions dues 
aux radicaux libres d'oxyg~:ne, une lesion du mEcanislne 
rEgulateur du volume cellulaire dependant de I 'ATP 
pouvant cr6er une augmentation de I'oed~me cellulaire et 
des probl~mes de distribution Electrolytique. Si ces 
probl~:mes sont sEvEres, le flot sanguin et la contractilitE 
peuvent 6Ire altErEs, des arythmies peuvent survenir et la 
reparation des lesions post-ichEmiques peuvent ~tre 
retardEes. 

Les solutions de cardioplEgie peuvent exercer leurs 
effets bEnEfiques '~ travers une variEt6 mEcanisnle : en 
diminuant les demandes EnergEtiques du myocarde, cn 
fournissant de l'oxyg~ne et/ou des substrats mftaboliques 
durant I'ischEmie, et en ajoutant des 616ments non- 
mEtaboliques pour, soit protEger contrc I'ischEmie, soit 
altErer les conditions de la reperfusion. Toutes les 
techniques de cardioplEgie sont bas6es sur l'arrEt Electro- 
mEcanique le pus frEquemment induit par I'hypothermie 
et I'addition chimique soit du potassium ou du magnesium 
(K + ou Mg++). Les controvcrses actuclles tournent 
autour 1) de la cardioplfgie sanguine vs. aux crystal- 
loides, 2) les additifs, soit mEtaboliques (e.g., glucose, 
glutamate et aspartate) ou non-mftabolique (e.g., manni- 
tol, des detergents des radicaux libres d'oxyg~:ne ou des 
bloqueurs des canaux calciques), 3) cardioplEgies tu 
vs tildes et 4) des modes de reperfusion. 

La prevention du dommage isch~mique avec la 
cardiopl~gie 

I Cardiopldgie sanguine vs aux crystallo'Me 

M~me dans le cceur arrEt6 hypothermique, la consom- 
mation d'oxyg~:ne est supfrieure ~ z6ro. En thEorie, le sang 
dolt 6tre meilleur que la cardioplEgie aux crystalloides 
pour fournir de I'oxygEne aux cellules, anaener des 
substrats mEtaboliques et une charge osmotique appro- 
priEe, ainsi qu'augmenter la capacitE tampon. II y a des 
d~savantages potentiels cependant. Lorsque l'hypother- 
mie est employ6e, la deviation h gauche de la courbe de 
I'oxyh6moglobine rend la liberation de I'oxyg~ne difficile 
et I'hypothermie favorise la formation de rouleaux, I'agrE- 
gation plaquettaire et la ralentissement de la circulation. 

Lorsqu'on a compare la cardioplEgie aux crystalloYdes 
oxyg~nEes ~ celle exposEe :~ l'air aprEs une pEriode 
d'ischEmie, les solutions oxygEnEes protEgeaient mieux 
le myocarde. 5-7 Lorsque les solutions aux crystalloi'des 
oxygEnEes 6taient comparEes avec la cardiopl6gie san- 
guine (tous les deux ,.h basse temperature), les rEsultats 
6taient conflictuels mais les deux ont amenE une meilleure 
protection que les solutions de crystalloides exposEes 
l'air. 8,9 

2 Les additifs 

a) r4~.TaBOLIQUZ 
Plusieurs substances ont Et6 ajoutEes aux solutions de 
cardioplEgie afin de favoriser le mEtabolisme ana6ro- 
bique. Du glucose avec ou sans insuline a produit des 
rEsultats variables. Les vieilles Etudes sont difficiles b. 
interpreter ..h cause des differences mEthodologiques 
utilisEes. Un des problEmes que prEsente I'augmentation 
des concentrations de glucose dans les solutions de 
cardioplEgie non-oxygEnEe ou I'ischEmie par bas debit est 
l'accroissement des ions H + qui pourra altErer le sodium 
intracellulaire ainsi que le calcium apr~s reperfusion (voir 
plus bas). 

Les niveaux d'ATP aprEs ischEmie peuvent aussi 6tre 
rEduits h cause de la reduction des acides amines. Le 
glutamate et l'aspartate sont des acides amines importants 
prEcurseurs du cycle de Kreb et sont rEduits durant 
I'ichEmie. Le sang enrichi au glutamate et l'aspartate 
6taient compares avec la reperfusion de cardioplEgie 
sanguine normale dans un module d'ischEmie rEgionale 
amenant des rEsultats mEtaboliques amEliorEs mais fonc- 
tionnels variables. 

b) NON-MI~TABOLIQUE 
Mannitol. Dans ce numEro du Journal Canadien d'Anes- 
thEsie, Goto et al. m l ont trouvE que dans une preparation 
de ceeur de lapin isolE, la cardioplEgie aux crystalloides a 
augmentE l'eau dans le myocarde et que le niveau d'eau 
du myocarde avant la reperfusion Etait inversement reliE 
avec la fonction ventriculaire. Lorsque le mannitol fur 
ajoutE "~ la cardioplEgie (360 mOsm. kg- i ) ,  le contenu du 
myocarde en eau a EtE rEduit IEg~rement mais la fonction 
ventriculaire s'est amEliorEe dramatiquement, lls con- 
cluent que le mannitol est une addition valable dans la 
solution de cardioplEgie non pas parce qu'elle rEduit la 
quantitE d'eau rnyocardique mais aussi pour d'autres 
raisons non dEfinies. Par exemple, on a suggErE que le 
mannitol sevait un detergent des radicaux libres d'oxygEne. 
Lucas et al. ont aussi rapportE I'am~lioration de la fonction 
ventriculaire gauche associEe avec unc reduction de 
I'ischEmie myocardique aprEs la perfusion de mannitol, i2 
Quand Sjostrand et al. 2 ont augmentE tant I'osmolarit6 
(>400 mOsm'kg  - I  avec I'hEtastarch) et la concentra- 
tion de glucose (>400 mg- dl-  i) la fonction myocardique 
s'est amEliorEe. L'h6tastarch en tant que tel n'a pas 
am61ior6 la fonction myocardique suggErant encore que le 
mannitol peut amfliorer la fonction myocardique 'h travers 
une autre action que I'augmentation de I'osmolaritE. 

La diminution des radicaux libres d'oxygOne (OFR).  Les 
radicaux libres d'oxyg~ne sont des molecules d'oxygEne 
charges nEgativement, fortement rEactives, produits par 
le syst~me xanthine oxidase, lls peuvent amener une 
dysfonction de la contractilit6 et une lesion des myocytes. 
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Les interventions pouvant r6duire la production des radi- 
caux libres d'oxyg6ne ou augmenter leur extraction ont 6t6 
d6montr6es comme pouvant diminuer la 16sion de reper- 
fusion. 2 Des chiens pr6trait6s avec le superoxyde dismu- 
tase et la catalase ont d6montr6 une am61ioration des 
segments de raccourcissement myocardique durant la 
phase de reperfusion.13 A part I'utilisation du mannitol, 
d'autres strat6gies, afin de r6duire des radicaux libres 
d'oxyg~ne, sont en train d'etre investigu6es incluant le 
superoxyde dismutase, la catalase, I'allopurinol, la des- 
ferroxamine, et la coenzyme Q 10. Les neutrophiles activ6s 
peuvent jouer un r61e dans I'isch~mie et la 16sion de 
reperfusion en lib6rant les radicaux libres ou en obstruant 
la lumi~re des capillaires et exag6rer la r6ponse inflam- 
matoire.~4 Une vari6t6 de strat6gies sont en train d'&re 
investigu6es afin d'att6nuer les neutrophiles et ceci inclut 
la perfusion de perfuorocarbone, l'ad6nosine, I'extraction 
m6canique ou chimique des neutrophiles. ~4 Le r61e cli- 
nique de toute cette strat6gie est encore ind6fini. 

Calcium et antagonistes des canaux calciques. L'alt6ra- 
tion du m6tabolisme du calcium est un des problEmes qui 
peuvent empEcher le retour ~ la normale de la fonction 
myocardique durant la perfusion. Des bloqueurs des 
canaux calciques ont 6t6 utilis6s dans des modules 
d'isch6mie myocardique r6gionale et globale et la reper- 
fusion avec des effets b6n6fiques variables. ~5 Les effets 
inotropes n6gatifs de ces m6dicaments pourraient poser 
un probl6me pour I'utilisation clinique. ~6 

Tani et Neely ~o ont r6cemment test6 I'hypoth6se que le 
taux 61ev6 de calcium intracellulaire apr6s isch6mie et 
reperfusion est du h une augmentation intracellulaire 
d'ions H § produits par la glycolyse ana6robique. L'ion 
H + intracellulaire est 6chang6 pour le sodium Na § 
extracellulaire qui faciliterait alors une captation exces- 
sive de calcium. Cette hypoth6se sugg6re que les efforts 
doivent 6tre dirig6s en premier afin d'6viter I'acidose 
intracellulaire plut6t que de modifier le niveau de calcium 
ou utiliser des bloqueurs de canaux calciques. 

3 La cardiopldgie t i lde vsfroide 
L'hypothermie r6duit la concentration d'oxyg~ne par le 
myocarde et serait b6n6fique Iorsque l'apport d'oxyg6ne 
diminue Iors de I'isch~Smie. Cependant, I'hypothermie a 
6t6 d6montr6 comme a) responsable de l'inactivation du 
Na/K ATPase et du Ca ATPase du r6ticulum sarcoplas- 
mique provoquant une perte de contr61e du volume cellu- 
laire et I'oed6me, ~7 b) la diminution de la fluidit6 des 
membranes cellulaire qui alt6re les fonctions de trans- 
port, ~s c) la d6naturation des prot6ines, et d) la pr6cipita- 
tion d'ions complexes qui r6sulteraient d'une fluctuation 
du pH. 19 Les translocations osmotiqucs r6sultantes peuvent 
rupturer les ceilules ainsi que les membranes intracellu- 
laires. 20 

On croit g6n6ralement que rhypothermie diminue la 
demande d'oxyg6ne du myocarde par la diminution du 
m6tabolisme cellulaire. Mais la plus grande r6duction de 
la consommation d'oxyg6ne par le myocarde avec I'hypo- 
thermie provient d'une diminution de la fr6quence cardia- 
que. L'arr6t 61ectrom6canique du coeur en normothermie 
r6duit la consommation d'oxyg6ne de 90 pour cent et on 
observe dans un cas sur trois une r6duction 16g6re de 5 
pour cent dans la consommation d'oxyg6ne par la 
diminution de la temp6rature myocardique ~ I I ~ C 2~. 

Lichtenstein et al. 22 ont 6mis I'hypoth6se que les 
probl6mes de I'hypothermie peuvent 6tre 6vit6s en utilisant 
I'arr& cardiaque induit en normothermie par le potassium. 
L'arr6t cardiaque seul r6duirait la consommation d'oxy- 
g6ne de 90 pour cent et ainsi prot~gcrait le myocarde 
isch6mique tout en 6vitant les 16sions potentielles induites 
aux membranes cellulaires par I'hypothermie. En utilisant 
du sang ti6de pour la cardiopl6gie, Lichtenstein a propos6 
que la 16sion de reperfusion peut 6tre aussi r6duite 6tant 
donn6 que l'isch6mie myocardique est grandement dimi- 
nu6e. Les investigations pr61iminaires chez les patients 
sont prometteuses 22 et une 6tude clinique contr616e est en 
train de se faire. 

4 Mode de reperfusion 
Dans une s6rie d'articles 2 les effets des diff6rentes 
m6thodes de reperfusion ont 6t6 test6s. La conservation de 
l'oxyg6ne du coeur arrEt6 non distendu est de I ml '  
100 g - t . m i n . - ~  comparativement h 5 hal. 100 g - i .  
min.-  ~ pour le coeur arr6t6 distendu et battant h vide et de 
I0 ml. 100 g-~ �9 min.-  l pour le myocarde normal actif. 2 
Ainsi, il n'est pas surprenant que la reperfusion d'un c~eur 
arr~t6 et d6comprim6 amine une am61ioration de la 
fonction et de l'issue m6tabolique apr6s isch6mie r6gio- 
nale. 2 Quand l'apport d'oxyg6ne exc6de la demande, les 
m6tabolites sont restaur6s et la r6paration du muscle 
isch6mique peut survenir. Allen et al. 2 sugg6rent 20 
minutes de reperfusion pour permettre h I'oxyg6nation du 
myocarde d'atteindre le niveau contr61e (pr6-isch6mique) 
et amener une am61ioration de la fonction myocardique. 
lls ont aussi trouv6 darts leur module d'isch6mie r6gionale 
une 16g6re am61ioration quand la reperfusion 6tait com- 
menc6e doucement plut6t qu'augment6e soudainement 
par un d6clampage de I'aorte. 2 

Evaluation de la protection myocardique 
L'6valuation de la meilleure technique de protection 
myocardique est retard6e par plusieurs probl6mes. La 
survie du patient et les mesures de la fonction globale 
peuvent 6tre infuenc6es par d'autres facteurs comme les 
diverses pathologies du patient, le succ6s de la revascula- 
risation chirurgicale, et les complications intraop~ratoires. 
Les 6tudes animales souffrent d'un manque de maladie 
sous-jacente et de diff6rence d'esp~ces concernant le riot 
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coronarien et le syst~me enzymatique. Certaines des 

techniques disponibles pourl 'Evaluation de la protection 
myocardique incluent la mesure de la fonction myocar- 
dique (Echocardiographie, catheter de I'art/:re pulmonaire, 
la sonomicromEtrie, la ventriculographie par isotope), 

du mEtabolisme (consommation d'oxyg~:ne, le substrat de 
mEtabolisme, I'Electrode pH intramyocardique et image- 
rie par resonance magnEtique), ou du riot coronarien 

sanguin (des mesureurs de riot, microsph~res). Avec ces 

techniques, notre capacit6 de sElectionner la protection 
myocardique optimale s 'est  amEliorE. MEme si le taux de 
mortalitE est bon apr~s chirurgie cardiaque, d 'autres 
ameliorations dans la protection myocardique dans la 

detection par des Etudes bien contrEIEes doivcnt rEduire la 
morbiditE chez les patients. Tr~s peu d 'addi t i fs  ou de 
techniques discut6es ici sont d 'un bEnEfice prouv6 en 
clinique, ils reprEsentent cependant une amelioration 
potentielle qui est importante et qui dolt 6tre activernent 
recherchEe. L'art icle de Goto et al. t~ dans ce numEro est 
un pas vers ce processus. 
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