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EDITORIAL

Alguém disse, um dia, que ndo ha nada mais trabalhoso
do que néo trabalhar.

Somente quem gosta do trabalho, sabe avaliar a verdade
desta afirmativa e a sua importdncia em nossas vidas.

A Revista HB Cientifica tem sido um trabalho gratificante
para seus editores. Cada edi¢dio é uma vitoria com a sensa-
¢do gostosa de "ter realizado".

Muito o que melhorar? I légico que sim. E para isso néo
tem nos faltado o apoio e carinho de professores realmente
imbuidos do espirito académico. A esses, sempre, o nosso

agradecimento.

Continuaremos editando a Revista HB Cientifica e espe-
rando a colaboragdo de todos envolvidos na vida cientifica
de nossa instituigdo. .

Com este apoio, sabemos, a Revista vai crescer. Temos

como certa esta esperanga. Por qué?

Sentimento de que tudo
mente o sentimento de que a
do." - Vaclaw Havel

"Porque a esperanga | do
acabara bem; a esperang
vida e o trabalho tém se
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PONTO DE VISTA

FATOS ATUAIS SOBRE OS TRANSPLANTES
DE ORGAOS

"... Para isso precisamos apenas da palavra, mas a
palavra que seja servidora da alma, e ndo recuse portar o
afeto que nos pode redimir...

Ndo descobrimos ainda que 56 o outro, igual a nés,

é capaz de nos salvar”,

M. SANTAYANA

Os anos 80 serviram de cendrio para mostrar a0 mundo o grande avango ocorrido na 4rea da
medicina e consagrar os transplantes de érgdos como o principal tratamento de vérias doengas
cronicas terminais.

Ainda, as questdes €tico-morais levantadas sobre aspectos inerentes ao doador de 6rgfos foram
amplamente debatidas e importantes esclarecimentos foram dados 4 comunidade mundial dos
médicos transplantadores.

Também no Brasil importantes avangos foram obtidos nessa 4rea. O apoio e as recomendagdes dos
Conselhos Regionais de Medicina, a regulamentagdo do conceito de morte cerebral pelo Conselho
Federal de Medicina, as manifestagdes publicas das diferentes crengas e religides francamente
favordveis a realizagdo de transplantes e a recente aprovagio da Lei n.° 8489 que regulamenta esses
procedimentos, foram pontos fundamentais para o processo de expansdo dos transplantes no pais.

Consequentemente hoje, no Brasil, ndio existem mais barreiras médicas, legais ou religiosas que
possam impedir ou dificultar a realizagdo de transplantes.

O principal obsticulo no Brasil como em todo o mundo, ¢ a escassez de 6rgdos para transplantes
devido a falta de doadores caddéiveres. A desproporgiio entre a pequena oferta de 6rgdos e grande
nﬁmerodc-Mlmdcumtmnsplante geraoaparecimentodas "filasda vida", de proporgdes
imensas, onde milhares de pacientes acabam morrendo sem receber o 6rgiio necessitado.

Como as estatisticas nacionais mostram que o nimero de mortos em acidentes de trinsito ¢ um
dos maiores do planeta e que a grande maioria dos potenciais doadores de 6rgfos sio cssas vitimas
fatais, temos que admitir que a quantidade insuficiente de 6rgdos para transplantes ¢ decorrente de
uma "falha do sistema", configurando-se nitidamente o paradoxo da escassez em face da abundincia.

Embora a Associagio Brasileira de Transplantes de Orgios (ABTO) tenha verificado no ano de
1992 um importante aumento, de 15 para 40%, do niimero de transplantes com 6rgdos obtidos de
doadores cadaveres essa cifra ainda ¢ insatisfatoria se comparada 4 ds paises desenvolvidos onde
atinge 90%.

Os motivos alegados para explicar essa incapacidade de aproveitar os orgfios que se perdem ou que
ndo sio doados tornaram-se ultrapassadas e ndo sfio convincentes. Hoje, torna-se evidente que a falha
do sistema ¢ consequéncia da falha de informagfio, cooperagio e orientagiio sobre o assunto nio
somente da populagfio leiga mas também da comunidade médica ¢ paramédica do nosso pais.

Enquanto os aspectos €ticos, morais ¢ legais dos transplantes sio pouco ou quase nunca discutidos
nas escolas médicas brasileiras, deixando uma lacuna importante na formagdo do médico, a
inexisténcia de campanhas governamentais periodicas, constantes e bem elaboradas faz com que a
populagiio Ieiga receba migalhas de informagdes através de escassas campanhas subsidiadas por

instituigdes ou grupos isolados de pessoas altruistas interessadas no assunto. Conscqilentemente o
ntimero de doac8es de drodac occila conforme o tane cancaninnalicto s amatinnal doe minmatatan dns



s de comunicagdo.

.abordagem favordvel do tema sobre transplantes durante uma novela recentemente exibida na

umentou significativamente o nimero de doagdes de 6rgdos e despertou o interesse da populagio

+ 0 assunto, demonstrando o grande potencial e a utilidade desse meio de comunicagio para
gar como os transplantes salvam vidas.

em davida que os contrastes sociais existentes em nosso pais criam problemas morais dificeis
rem resolvidos. Mas ¢ nosso dever, da sociedade como um todo, ficar atentos para evitar que

iduos inescrupulosos e moralmente cegos atropelem a ética e dignidade humana,

mbora o cartdo de DOADOR DE ORGAOS seja um documento oficial que legalmente assegura
iprimento de um desejo manifesto em vida pelo seu portador é crucial que as familias acometidas
lragédia e luto permitam a retirada dos 6rgéos do seu familiar morto.

os médicos cabe o diagnéstico e notificagdo compulséria dos casos de morte cerebral; aos
tais, proporcionar infra¢strutura bdsica para a realizagfio dos transplantes e aos governantes
para que a populagio seja informada e suas dividas esclarecidas através de campanhas
citdrias bem elaboradas e veiculadas constantemente nos principais meios de comunicagiio do

pmente esse trabalho coletivo permitird ao pais expandir o nimero de transplantes ¢
«iientemente salvar milhares de vidas que no momento aguardam ansiosamente doagdes de
)s para sobreviverem.

~ Mirio Abbud Filho

Professor Assistente de Nefrologia - FARME

Médico do Instituto de Urologia e Nefrologia

Ex-Presidente da Associagdo Brasileira de Transplantes de Orgaos
Vice-Presidente da Associagdo Brasileira de Histocompatibilidade

ANATOMIA PATOLOGICA

Fibroelastose Endocardica: Estudo retrospectivo
da Patologia

Danielle Lopes Teixeira

Académica do 4.° ano de medicina

Cicero Menguette

Chefe da disciplina de Patologia da Faculdade Regional de Medicina de S. J. Rio Preto

A fibroelastose endocérdica € uma patologia rara, com uma prevaléncia maior em criangas ¢ caracterizada
por uma proliferago de fibras eldsticas e coldgenas ao nivel do endocérdio, ocorrendo um espessamento difuso
do endocardico que adquire um aspeeto perliceo. O miocardio geralmente é poupado, mas algumas vezes pode
se encontrar hipertrofiado ou com infiltrado inflamatério. A sua etiopatogenia ainda nfio esti esclarecida. O
quadro clinico ¢ inespecifico ¢ o diagnostico ¢ feito pelo estudo anatomo-patolégico.

ANATOMIA DO CORACAO

O coragfio € um orgfio cavitario em forma de cone, cujo tamanho no adulto é em média 12 em de comprimento
por 8 a 9 em de largura em sua porglio mais larga e 6 cm de espessura. O seu peso é de aproximadamente 280
a 340 g no homem e na mulher em torno de 230 a 280 g. Este 6rgo possue uma situagfio predominantemente
para o lado esquerdo do plano mediano. E dividido em metade direita e esquerda por um septo orientado
obliquamente, sendo cada metade denominada de uma cdmara. Repousa sobre o diafragma e localiza-se entre
a porgdio inferior dos pulmdes, sendo envolvido por uma membrana denominada pericardio. Topograficamente
localiza-se no mediastino médio.

No recém nascido ¢ na crianga é pequeno, avantajado em proporgdo ao torax e em geral ¢ globoso. Mostra-
se particularmente desenvolvido no final da expiragiio. E mais transverso do que no adulto. O pulso médio ¢ de
aproximadamente 120 a 140 por minuto.

O coraglio tem sua parede composta de trés camadas:

1. Periedrdio: que tem como camada mais superficial o mesotélio, abaixo tem o conjuntivo com alguns
capilares € nervos ¢ a sua camada mais superficial possue vasos calibrosos e gordura.

2. Mioedrdio: € a porgio mais espessa e situa-se logo abaixo do epicardio.

3. Endocirdio: € o revestimento das cavidades atriais ¢ ventriculares, recobrindo todas as estruturas que
se projetam no eoraglio (valvas, cordoalhas e musculos).

EMBRIOLOGIA:

O coraglio comega & 8¢ formar durante a terceira semana a partir do mesésenquima, com o aparecimento dos
corddes cardiogénicos € apds A oitava semana do desenvolvimento embrionario ja consiste de quatro cimaras:
os dtrios direito ¢ esquerdo & o8 ventriculos dircito ¢ esquerdo. Durante este periodo forma-se o "septum
secundum” que forma uma estrutura incompleta constituindo o forame oval. Antes do nascimento permite que
a maior parte do sangue que chega a0 dtrio direito (vindo da veia cava inferior) passe para o atrio esquerdo, mas
impede a passagem inversa. Depois do nascimento normalmente se fecha ¢ o septo interatrial torna-se uma
estrutura completa, podendo o sangue entlio fluir do Atrio para o ventriculo respectivo.

Os primeiros batimentos ocorrem enfre o vigésimo primeiro ¢ o vigésimo segundo dias pré-natal, o sistema
cardiovascular ¢ projetado, no sentido de que o sangue seja oxigenado na placenta ¢ desviado em boa parte, dos
pulmdes. As modificagdes que estabelecem o padiiio circulatério pos-natal nfio stio abruptas, ma estendem-se
pela primeira infincia.

PATOLOGIA:
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Na fibroclastose endocardica geralmente verificamos um espessamento do endocérdio parictal, papilar ou
cordonal devido no crescimento excessivo dos tecidos coligenos e eléstico, especialmente pronunciado no
ventriculo esquerdo, sendo as vezes o (nico afetado. Mas podemos encontrar o envolvimento do atrio esquerdo,
porém em conjunto com ventriculo esquerdo na maioria das vezes. O endocérdio alterado é muitas vezes mais
espesso que o normal, liso, opaco € branco ou branco acinzentado. As vélvulas podem ser afetadas,
predominando a vélvula abrtica e a mitral. As cispides estdo espessadas, podendo estar nodulares ¢
ocasionalmente verificamos o enrolamento dos cantos, podendo resultam em estenose ou insuficiéncia.

Os trombos murais sio comuns quando a doenga ¢ encontrada no adulto e frequentemente déio émbolos. Estes
niio siio comuns em criangas ¢ lactentes. O aumento cardiaco pode ser observado ¢ sendo atribuido & hipertrofia
do ventriculo esquerdo. A dilatagio pode levar ao achatamento dos masculos papilares ¢ também nas trabéculas
independente de alteragdes circulatérias prévias ou de modificagdes inflamatérias, forma como que uma couraga
interna nas cavidades cardiacas, dificultando a diastole ¢ a sistole € promovendo assim a hipertrofia.

b) Mieroscopicamente:

Esta patologia tem como aspecto mais importante o espessamento do endocérdio conseqiiente a profileragdo
do colageno e fibras elésticas, que tende a ocorrer paralela & superficie. O espessamento geralmente ¢ mais grave
na forma infantil da doenga. O tecido fibroeléstico quase sempre se estende dentro dos sinusdides, isolando e
contribuindo, de um lado para alterar os movimentos da musculatura, de outro, para dificultar sua nutrigéio,
possivelmente por impedimento da circulagéio do sistema arterioluminal e dos canais venosos.

Encontramos um endocérdio liso, brilhante e de coloragio esbranquigada tendendo a0 leitoso, "em
porcelana” ou entdo denominado perldceo.

Podemos encontrar no ventriculo esquerdo duas variedades de acometimento: a dilatada (a mais freqiiente)
e contraida. Na forma dilatada, o ventriculo esquerdo esta aumentado e com a parede espessada. A condigiio pode
ser priméria, que ¢ uma leslio pura pres e ja no nascimento e ds vezes familiar ou uma condigfio secundéria.
Nesta Glfima encontramos uma associagio com cardiopatias congénitas, principalmente a origem andmala da
artéria corondria a partir do tronco da artéria pulmonar, estenose de valva adrtica, coartaglio de aorta, mas
podemos verificar ainda a associagdo com desvios ("shunts”) esquerda-direita; como 0 que ocorre no defeito do
septo interventricular e na persisténcia do canal arterial, embora cstas alteragbes aparegam em menor grau.
Como complicaglio podemos encontrar ins i mitral. Na forma contraida ¢ evidenciado um ventriculo

esquerdo menor que o normal. Nas formas mﬁ_gﬁh&w de ventriculo esquerdo sio observados uma
associagio com coartagdo de aorta.

PATOGENESE:

A fibroelastose endocérdica ainda nfio tem uma causa conhecida, existem vérias hipoteses que tentam
explica-la. Conceitos mais importantes:

1. Defeito congénito:

Presenga de uma hiperplasia priméria do endocardio, a qual por obstrugfio das arteriolas ¢ das veias, produzia
ncambios" secundérios o miocardio. Mas posteriormente acreditava-se que a hipertrofia do endocéardio se
iniciava na zona esquerda do bulbus cordis. A presenga de sinusdides colaterais e de hipervascularizagdo do

miocardio falam contra.

2. Andxia por baixo fluxo:
Foi relatado em 1952 por Johnson que a andxia do endocérdio poderia ser rsultante da origem andmala de

uma artéria coronaria ou da presenga de sangue ndo oxigenado no coragdo esquerdo durante a vida intra-uterina.
Siio relatados como possiveis causas o estreitamento do forame oval, o retardo do fechamento do "septum
primum" ou atresia valvular semilunar. Niio explica a freqiiéncia diminuida de fribroelatose endocérdica quando
coexistem atresia mitral e adrtica, ou na atresia tricispide, na qual ¢ baixo o conteiido de sangue no ventriculo

esquerdo.

3. Enfermidade miocérdica primaria:
A idéia da fibroelastose endocérdica poder ser uma enfermidade miocardica vem ganhando aceitagdo nos

Giltimos anos. Segundo este conceito, a debilidade miocardica aumenta a dilatagfio ¢ a hipertrofia do ventriculo.
O endocirdio se relaciona entiio com a tensfio meednica induzida pelas tensdes e pressdes dentro do ventriculo,
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mediante a proliferagiio fibroeldstica qQue serve para proteger e reforgar a fungiio ventricular e moderar os efeitos
da lesfio miocérdica. Estudos feitos em mamiferos tem buscado uma analogia com a fibroelastose que aparece
normalmente em coragdes volumosos, A enfermidade miocardica basica tem sido atribuida a um defeito
metabélico indeterminado, provavelmente enzimdtico; a um defeito congénito ou a uma miocérdite vir6tica.

4. Familiar:
consangtiineos tem-se sugerido que pode ser
de desarranjo. Quando este conceito ndo ¢ apoiado pela
presenga do transtorno em cada um dos dois menozigéticos, hd uma eerta evidéncia segundo a qual esta heranga
pode se produzir gragas a um gene recessivo autossémico. Em alguns casos verificou-se o caréter genético ligado
20 sexo.

S. Inflamatéria:
A fibroelastose endocérdica era considerada uma resposta inflamatéria do end

6. Colagenopatias:

7. Reagfio ao stress, isto €, a surtos de dilatagio das cavidades cardiacas;

HISTORIA NATURAL E PROGNOSTICO

No passado era considerada uma patologia fatal, mas atualmente existem razdes para se acreditar que o
diagnéstico precoce mais uma terapia adequada, imediata ¢ prolongada pode salvar 60% das criangas afetadas.
' i mmwﬁneiromodevida,cmde%O%.Acvoluo&odoshctepm-mhmnteenvolve

0 de insuficiéncia cardiaca recorrentes, alteragBes

e tromt murais. Observamos

;Ismcdldas que visam
imento de onda T

va de vida, com pouca
§ boa resposta clinica inicial,
e, naqueles pacientes que viio a

feminino quanto no masculino. Predomina em criangas
'S meses, porém ¢ mais evidente apos o segundo ou terceiro
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presente desde o nascimento. Mais tarde & dispnéia também se manifesta e aparece em mais de 90% dos casos,
com © aumento progressive dos transtornos respiratorios pode aparecer estertores. Uma respiraglo sibilante
cronica pode sef encontrada. Existe dificuldade respiratoria durante a alimentagio, tendo vomitos, fadiga € ©
crescimento € anormal. Os sintomas podem S€ expressar rapidamente ou manifestar-se por crises, com
frequéncia s¢ diagnostica pneumonia ou outra enfermidade do tipo respiratorio, antes de s¢ descobrir &
verdadeira natureza da enfermidade. O comego da ICC & precedido de anoxia progrcssiva, mal estar abdominal,
cianose periférica € €M raras ocasioes, edema. Se nio existe insuficiéncia cardiaca, & cianose ndo ¢ uma
caracteristica desta enfermidade.

Cerca de 10% dos pacientes sfio assintométicos desde o nascimento.

~ E comum & tosse, irritabilidade, fraqueza © palidez. Em mais de metade dos lactentes, 8 abertura do quadro
d¢ ICC esta ligada a um?d infecgio respiratoria \mediatamente precedente-

Ao exame fisico ¢ evidente @ angustia respiratoria, podendo-se observar o batimento das asas do nariz ¢
retragdes intercostais. Frequentemente bem nutridos, mas quando 2 anoxia ¢ 2 congestdo pulmonar cronica s0
importantes, pode estar associado & um emagrecimento € pes® inferior a0 normal. Quando ha insuficiéncia
ventricular esquerda verificamos taquipnéia € ortopnéia. Estertores finos € {imidos podem St encontrados a0
longo dos pulmdes. A cianose quando esta presente € secundaria a ICC. O coragiio encontra-se aumentado de
volume, observamos também um fitmo de galope que surge na grande maioria dos casos. Um sopro sistolico
suave de regurgitagio, decorrente de insuficiéncia mitral, pode ser eventualmente audivel, mas © mais tipico €
a inexisténcia de SOPros significativos nas fases iniciais da doenga- A pressio sangiiinca pode sef pormal ou
diminuida. Com © inicio da insuficiéncia cardiaca congestiva s¢ instauram @ hepmmegalia ca csp\cnomcgal'm.
O edema periférico ¢ raro, & evidéncia de uma pressio venosd aumentada pode causar distensdio de veias
jugulares. O restante do exame fisico geralmente & negativo. Nas formas com ventriculo esquerdo "contraido”
encontra-se hipofonese generalizada de bulhas.

ASPECTO RADIOLOGICO:

Uma cardiomegalia exagerada em geral com dilataggio de Atrio esquerdo € encontrada, indice cardiotoricico
maior que 0,70 Mas o coragio > estar RO . As artérias pulmonares € aorta podem estar normais. Enquanto
a trama venocapilar pulmonar pode #w devido a congestio venocapilar pulmonar. A atelectasia do
lobo inferior esquerdo pode ser W!Wdﬂ bronquio principal esquerdo.

sl|==8 BIE-1

ASPECTO ELETROCARD GRAFICO

No tipo dilatado © padréio mais frequiente € de hipertrofis a, a qual & encontrada em
70% ¢ 95% dos casos; com ondas R altas nas V6), em V1 0 quociente
(S esta reduzido ¢ @ onda S profunda.E _ o ou stamento daonda T sobre o precordio
esquerdo. s B '

A hipertrofia ventricular dircita pura coft ondas R aumentadas nas derivagdes precordiais direitas
especialmente nas primeiras semanas de vida, em que estd ad , somente 0 coragio esquerdo, ma isto nfo €

constante.
REVISAO NA BIBLIOGRAFIA MUNDIAL:

Nos ultimos quatro anos, 05 casos descritos nd literatura mundial, demonstram 2 raridade desta patologia
¢ o seu quadro anatomo patologico € clinico em discussdo.

Na literatura mundial encontramos como fenémeno basico da fibroelastoase endocardica um aumento da
atividade elastopléstica das células musculares lisas, em contrasie, a etiologia ¢ 2 atividade clastogénica das
células musculares lisas permanece obscura e parece Sef diferente em ©asos individuais.

ou dominante ligada a0 X com penetrancia reduzida, isto a partir do acompanhamento de duas familias com
quinze criangas onde sete delas desenvolveram fribroelastose endocardica, sendo que trés foram @ Obito ©
tiveram 0 diagnostico confirmado por i

Verificou-se 8 partir de um estudo retrospectivo feito em 1988 por Ino & col. em 56 pacientes (16 homens
& 36 mulheres) com fibroelastose end ica. diagnosticada pot critérios clinicos rigorosos e confirmado




histologicamente em 18 pacientes (53%) as seguintes alterages:
1) Manifestagses clinicas e hemodinamicas iniciadas com menos de um ano de idade em 89% dos casos;
2) Angistia respiratoria em 71%;
3) Cardiomegalia no raio X de térax em 99%;
4) Hipertrofia do ventriculo esquerdo com alteragdes no segmento ST e na onda T no cletrocardiograma

atagdo do ventriculo esquerdo 100% dos casos,
pacientes foram observados por um periodo médio de quarenta e sete meses, Os fatores de risco
ico foram avalia comparagio de 13 pacientes que faleceram (grupo 1) com 16 pacientes
i 2).No grupo 1 indice cardiaco 28vs35 l/min./m2) ¢ fragdio de ejecdio

qualquer outra manifestagiio

de cardiopatia, porque a doenga

a doenga metabélica. O outro caso descrito sio de duas

ipo I cujas mortes foram atribuidas a um colapso cardiaco

autdpsia. Stephan & cols, em 1989 afirmaram que o

duziu uma proliferagiio excessiva de fibra elasticas e
achados literario

24 anos de idade que

por biopsia do endocardio

fio fibre ica. O paciente
Por uma dispnéia ao esforgo
esquerdo do septo e do

_ Cos revelaram um aumento
0« » moderada hipertensao pulmonar, dilatagio atrial
5 anos desta avaliagio foi observado um outro aumento na
também da artéria pulmonar. Os autores Hashimoto & cols,
méria deveria ser incluida no

foi revelado fibroelastose severa. Este caso relata uma associaglio pouco comum,
N0 utrassom tem possibilitado diagnosticar precocemente fibroelastose endocérdica por volta da
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trigésima sexta semana de gestagdo, € o que tem mostrado alguns trabalhos. Veille & cols. acompanharam um
caso em que a Palologia estava associada a estenose adrtica, efusdo pericrdica, ascite e hidro-amnion que foi

encontrado um relato onde a fibroelastose endocérdica estava associada a um defeito

suspeitado na vigésima quinta semana de gestagdo. (Ben & cols. 1986).
o ecocardiograma é um método importante para

' que a ventriculomegalia e a hipocontratilidade do ventriculo ndo sdo especificas para esta condigéio
- diagnéstico de certeza ¢ feito por patologia.
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CIRURGIA CARDIACA

Como eu faco Cardioplegia Sangiiinea Isotérmica

Retrégrada de Baixo Volume

* Prof. Dr. Domingo Marcolino Braile

Chefe do Servigo de Cirurgia Cardiaca - Hospital Beneficéncia Portuguesa,
Hospital IELAR-Crdio e Hospital de Base/FUNFARME, Professor da Faculdade
de Medicina de Sio José do Rio Preto e Faculdade de Medicina de Catanduva

"Hesitou, deu mais uma batida... Uma batida estranha... Senti que se ele
hesitasse um segundo mais seria o fim. Fiquei imével, escutando... Nunca - esta
ouvindo? - Nunca num avido me senti tdo preso ao ruido do motor, como,
naquele momento, as batidas do meu préprio coragdo. E eu lhe dizia: Vamos,
forgal Veja se bate mais... garanto-lhe que é um coragdo de boa qualidade.
Hesitava, mas depois recomegava, sempre... Se vocé soubesse como tive
orgulho de meu coragdo!”

(Terra dos Homens - Antoine de Saint-Exupéry)

Introducio
O desenvolvimento de métodos de protegdo e ressuscitagio miocérdica tem evoluido de forma
répidae consistente nosiltimosanos, principalmente devido aoestabelecimento debases fundamentais
para o entendimento do metabolismo cardiaco e técnicas que permitam seu emprego de maneira
eficiente ¢ pratica.
~ Alguns pontos ficaram bem estabelecidos e devem ser do conhecimento dos cirurgides.
: » cardiaco é fundamentalmente aerébio, dependendo portanto do fornecimento

= SO e Y,
smo miocéirdico tem melhor desempenho em temperaturas normais do organismo
°) com adequado funcionamento das mitocdndrias, bombas de sodio, potassio e calcio,
dticos, tampdes, removedores (“scavengers”), etc.
diminui o consumo de energia pelo miocirdio, mas a0 mesmo tempo diminui a sua
m disso, impedindo o funcionamento da bomba de calcio eleva a concentragio do
. aumenta a tensdo da parede®, podendo aumentar o consumo. O coragao,
ho mecinico em baixa temperatura, gasta mais energia que em normotermia’.
em coragdes parados leva a pequena economia de energia®®. Assim o coragdo:
em normotermia consome 9 ml O,/100 g de miocardio; =
i normotermia consome 1 ml O,/100 g de miocardio;
c) ps ‘hipotermia 22°C consome 0,3 ml O,/100 g de miocdrdio;
d) parado em hipotermia 15°C 0,27 ml O,/100 g de miocardio.
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Se a freqiiéncia cardiaca fosse normati

zada, o consumo de 0, aumentaria nos coragdes
hipotérmicos. Assim se considerarmos a frequéncia normalizada em 120 bat/min, 0 consumo de O,
em normotermia é de 9mlO,/ 100 g de miocardio. Na temperatura de 10°C na nossa freqiiéncia o
consumo ¢ de 20 ml0,/100g.

. O fluxo coronariano normal é de aproximadamente 100 ml por 100 gde miocardio por minuto,
dos quais 90 ml sdo empregados para desenvolver trabalho eletromecanico ¢ 10 ml para manutengdo
da viabilidade tecidual.

Desta forma, se o coragdo estiver parado, necessita-se de apenas 10 ml por 100 g de miocardio
pr minuto de fluxo anterégrado ou retrogrado para manter a viabilidade miocardica. Considerando-
se um coragio com 300 g, necessita-se de um fluxo continuo de apenas 30 ml de sangue oxigenado
adicionado de agentes, que permita manter 0 coragiio despolarizado e, portanto, parado para que as
necessidades do metabolismo aerébio sejam satisfeitas.

9 A adigiio de aminodcidos como glutamato ¢ aspartato pode melhorar a eficiéncia metabdlica
do miocardio*'?, repondo déficits de energia e levando A recuperagdo anatdmica ¢ funcional do
musculo cardiaco, que de outra forma estaria condenado ao dano irreversivel e necrose.

10 A via retrograda, através da infusio cardioplégica pelo seio coronariano com aorta drenada,
tem-se mostrado pratica ¢ eficiente, permitindo o uso de cardioplegia continua sem grandes
transtornos'*~.

A distribuigio da cardioplegia retrograda ¢ melhor que a da via anterograda, principalmente nos
pacientes coronarianos, quando realizada em isotermia com fluxos adequados, controle absoluto das
condigdes de infusdo (evitando-se perdas em torno da canula do seio corondrio) ¢ avaliagdo
permanente do débito de oxigénio pela saturagdo do efluente pela raiz da aorta.

11 Interrupgdo de 3 minutos mesmo em normotermia parece ndo produzir lesdes quando 0
coragio esta parado, contudo interrupgdes (de 5 minutos) quando ultrapassam 15 minutos no total,
provocam déficit contratil no 1torio’. '

12 Todos os métodos de protegdo miocardica buscam preservar a funciio cardiaca durante 0
periodo de atuagdo sobre o coragdo ou clampeamento aértico. De acordo com o método ou as
condicdes do miocdrdio, podem ocorrer lesdes abaixo do limite de detecgdo ou ainda lesdes reversiveis
¢ irreversiveis.

Devem ser considerados como especiais os coragdes que tém grandes déficits de energia, assim
como 08 isquémicos, hipertroficos, dilatados, cian6ticos ¢ imaturos. Cada um deles possui
caracteristicas proprias ¢ podem ou nio resistir a um periodo menor ou maior de isquemia, com
diferentes métodos de cardioplegia hipotérmica ou normotérmica, interrompida ou continua,
modificada ou ndo por aminoacidos, efc.

13 Os métodos que compreendem 0 clampeamento adrtico intermitente e a cardioplegia
interrompida admitem periodos de isquemia, com 08 conseqiientes periodos de reperfusdo.

A reperfusdo ¢ uma fase critica para o miocardio, uma vez que o0 coragio devera recuperar 0s
déficits e produzir trabalho cletromecinico com grande consumo de energia, justamente na fase que
mais necessita dela.

Quandoseutilizaa perfusiio continua isotérmica anterégrada ou retrograda, niio existe isquemia
¢ o periodo de clampeamento a6rtico pode ser entendido mais como um pam#msmtaqﬁo
cardiaca'® do que um periodo de dano miocérdico. Isto principalmente se a temperatura ¢ o fluxo
sangiiineo forem mantidos em niveisadequados, de tal forma queoMseja suficiente
para o fornecimento de fosfatos de alta energia. w =

14 O fluxo da cardioplegia depende da necessidade dew durante a parada
cardiaca em isotermia, conseqiiente a condigio prévia do miocar ‘do seu consumo durante 0
clampeamento aortico. Quantonmsmquémmaum hipertrofico for o coragio, maior o fluxo de
cardioplegia serd necessario para manter a viabil dade ou recuperar ficits de energia existentes.

15 Poderiamos fazer uma comparagiio que, embora grosse  faria entender melhor 0s
conceitos aqui admitidos.
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Comparemos o coragiio ao motor de um automével, os fosfatos de alta energia a carga de sua
bateria e os substratos ao combustivel (dlcool, por exemplo).

Ao estacionar o automével poderemos:

a) Parar o motor, fechando o fornecimento de combustivel (clampeamento aértico) sem desligar
a chave (igni¢do). O motor vai parar por ter consumido todo o substrato (alcool) disponivel no
carburador e tubulagdes. Néo ha produgdo de energia; a bateria vai manter a carga que j4 tinha ou
perder certa quantidade, dependendo do eventual consumo elétrico (tensdio da parede do ventriculo
por inibicéio dabomba de cdlcio). Setinha pouca carga ou perden-a (déficit de ATP), estar4 com pouca
energia para nova partida do motor.

No momento da partida, principalmente se 0 motor estiver frio, necessitara de muita energia da
bateria para fazer o motor girar, bombear alcool, encher o carburador e fazer o motor “pegar”. Sea
bateria estiver “fraca”, o motor dar4 algumas voltas, a bateria se esgotaré e no ser4 possivel fazé-lo
funcionar, a néio ser que se restaure a energia da bateria. Isto é conseguido através de: 1) reperfusio
modificada controlada; 2) assisténcia circulatéria por horas, dias ou semanas (extracorpérea
prolongada, baldo intra-adrtico, coragdoartificial, etc.), com as graves conseqiiéncias que conhecemos
€ que levam a alta mortalidade.

b) Parar o motor, desligando a chave (ignigdo) (cardioplegia potassica hipotérmica). O motor
péra e fica frio, com conservagdo de certa quantidade de substrato (o carburador fica cheio de dlcool).
Ndo existe produgdo de energia e o consumo ¢ baixo. Porém, com motor parado a bateria ndo pode
recarregar-se. Durante este periodo, pode haver tentativa de fornecer combustivel para o motor, mas
estando o mesmo “parado” € “frio” ndo se consegue produzir energia (cardioplegia fria intermitente).
No momento da partida, apesar de existir combustivel, hd pouca energia na bateria e o motor pode
“pegar” ou ndo, dependendo das suas condigdes e das condigdes prévias da bateria. Da mesma forma
que no caso anterior, pode-se tentar: 1) reperfusdo assistolica modificada quente; 2) assisténcia
circulatoria prolongada com circulagdo extracorpérea (CEC), baldo intra-aértico, coragdo artificial,
eftc. por horas, dias ou semanas, até o coragio “pegar” ou, no caso da nossa comparagdo, abandonar
o automével na estrada (morte).

<) T 0 motor em marcha lenta aquecido (despolarizagio e parada dos batimentos

g m fornecimento de pequena quantidade de combustivel (substratos). Isto
i€ O consumo seja pequeno e que a produgdio de energia seja suficiente

C iteria, - n orando a eficiéncia da

b: iG2 ‘aspartato, etc.), levando

0 simplesmente aumentar

mer afuncionar plenamente,
movendo o automével de gria de to de CEC com boa performance

Técnica - s

Baseados nos principios acima mos a técnica de cardioplegia sangiiinea
isotérmica retrograda continua ce 20 modificado por cloreto de potassio e cloreto
de magnésio e melhorado pela adigdo ds aspartato.

O sangue para a retroperfusdo é bombeado por uma bomba de roletes e modificado pela adigdo de
baixo volume de solugdes altamente concentradas misturadas ao mesmo, de forma continua com
utilizagéio de uma seringa elétrica de infusdo de alta precisdo.

Descreveremos nos paragrafos seguintes a técnica passo a passo, para melhor entendimento.

1 A CEC ¢ estabelecida com canulagdo de ambas as cavas e passagem de fitas cardiacas nas
mesmas. O “priming” do oxigenador deve ser constituido de Ringer Lactato e sangue, quando
necessario, para que o hematdcrito da CEC ndo seja inferior a 25%. Os equilibrios dcido-basico e
hidrossalino devem ser rigorosamente controlados, uma vez que o sangue serd o principal componente
da cardioplegia. Espera-se assim que o BE esteja proximo de zero e que o potdssio fique em torno
de 5 mEq/l. A adigdo de drogas como manitol, vitamina C, corticosteréides, xilocaina, papaverina,
etc., no conteudo do oxigenador fard parte da prépria cardioplegia no sentido de funcionar como
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izadores de membrana ¢ vasodilatadores

res de radicais livres, anti-oxidantes, estabill
ou no “ghunt” dos

removedo
coronarianos, respectivameme.

2 Uma linha de 1/4" tem origem na saida dos oxigenadores de bolha
oxigenadores de membrana, levando igenado com destino a uma mba de roletes que

permita fluxos estaveis € precisos, entre
inha também de 1/4", conectando-se atr& & muma
o “mie” da cardioplegia

concentrada com baixo volume. A
a0 de misturar as solugdes ¢ reter eventuals ;
A opcratério para ser da as cA de infusdo anterograda elou
| plegia (figura 1).
3 As solugdes “mae” apresentam duas concentragdes, S
gunda, menos concentr:

chamada solugio mae

manutenqﬁolrcperfusﬁo.
a) A composigdo da solugdo mae de indugiio ¢ 2 seguinte:
100 mEq

ndo a primeir
ada, denomina-se solugdo “mae” de

\
?‘l I Cloreto de potéssio
\ \ Cloreto de magnésio 40 mEq
| Glutamato de sodio 30 mmol
'-. | Aspartato de sodio 30 mmol
\ Agua bidestilada g.s-P- 50 ml
\ As concentragoes serdio respectivamente:
A Cloreto de potdssio ' 2 mEg/ml ou 2000 mEq/1
\R Cloreto de magnésio - 08 mEg/mioy 800 mEq/1
" Glutamato de sodio 0,6 mmol/! 1N
\ Aspartato de sodio
| b)Acomposiqaoda - amutengio/Te
i Cloreto i 375mEq
Cloreto de magnésio 150 mEq
| Glutamato de sodio 30 mmol AN 64
n Aspartato de s6dio sommol
- Agna bidestilada @.5.P- 50 ml
‘\', As concentragdes serdio respectivamente:
\ Cloreto de potassio 0,75 mEg/ml ou 750 mEq/1
il Cloreto de magnésio 0,30 mEg/ml ou 300 mEq/l
I Glutamato de sodio 0,6 mmol/ml ou 600 mmol/1
{ Aspartato de sodio 0,6 mmol/ml ou 600 mmo
\ Ambas as solugdes sa0 preparadas com sais pré-anélise e agua bidestilada livre de pirogénio;
filtro de 0,22 micrometros, embaladas em frasco ambar € esterili
» de indugao € manutengo/

‘_‘. sendo filtradas em

autoclave € rotuladas.

4 Calculosda proporgao de sangue do oxigenador

reperfusdo para obtengho das concentragdes adequadas de cardioplegid final.

A concentragdo das solugdes foi calculada de tal forma que a propo ‘entre solugdo “mac” e
sangue seja sempre de 1%. Desta forma: oo

| Fluxo da bomba de roletes
‘ da cardioplegia
50 ml/min

100 ml/min
150 mi/min
200 ml/min
250 mi/min
300 ml/min
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5 Demonstrago da concentragio final de potassio:
a) Indugiio
Admite-se uma concentragio de potassio no sangue de 5 mEq/l. Exemplo:

Fluxo de sangue pela bomba Fluxo da solugdo mie de
da roletes indugdo pela seringa injetora

100 ml/min 1 ml/min
concentragdo de K* 0,05 mEg/ml concentragio de K* 2 mEq/ml
contendo de K* 0,5 mEq contendo de K* 2 mEq

em 101 ml de solugdo final temos 2,5 mEq de K*
em 1010 ml de solugdo final teremos 25 mEq de K*
Assim a concentragdo final de potdssio serd aproximadamente 25 mEq/L

b) Manutengio/Reperfusio
Admite-se uma concentragio de potéssio no sanguc de 5 mEq/1

Fluxo de sangue pela bomba Fluxo da solugdo mée de
da roletes da cardioplegia manutengio/reperfusio
pela seringa injetora

100 ml/min 1 ml/min
concentrago de K* 0,05 mEq/ml concentragio de K* 0,75mEq/ml
. contendo de K' 0,5 mEq contendo de K* 0,75 mEq

e

Fluxo de sangue pela | ~ Fluxo da solugfio mde de
da roletes da cardioplegia * indugdo pela seringa injetora

200 ml/min , : 2 ml/min
concentragio de K* 0,05 mEq/ml  concentragfio de K* 2 mEq/ml
contendode K* 1,0mEq  contendode K" 4 mEq

"

em 202 ml de solugdo final temos 5 mEq de K*
em 2020 ml de solugo final teremos 50 mEq de | o
* ou seja, concentragdo final de K* aproximadamente 25 mEq/l
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6. Durante o preparo do circuito da CEC, o sistema da cardioplegia é também preenchido com
o “priming” do oxigenador e com a solugdo “mde” de indugdo, na propor¢io adequada pelo
acionamento da bomba de roletes da cardioplegia ¢ da seringa injetora com a solugdo de indugdo.

7. Apbs a entrada em CEC, o “priming” do sistema de cardioplegia ¢ desprezado de tal forma
que tenhamos na linha da cardioplegia a proporgdo correta de sangue ¢ solugfio “mée” de indugdo,
com concentragdo final de K" de aproximadamente 25 mEq e concentragdes adequadas de magnésio
e glutamato aspartato, pelo acionamento da bomba de roletes da cardioplegia e da seringa de infusdo
na proporgao correta. ’

8. Conecta-se a linha de infusdo da cardioplegia com uma canula 12 F previamente introduzida
na raiz da aorta. Apés 0 clampeamento da aorta inicia-se a infusdo da cardioplegia de indugdo
anterograda, que deverd ser mantida até a parada completa dos batimentos cardiacos. Neste tempo,
ajustam-se os cadargos das cavas ¢ abre-se o dtrio direito, através de pequena incisdo vertical 2,0 cm
acima da desembocadura da cava inferior. Coloca-se um aspirador no seio coronariano ¢ retiram-se,
se necessario, os restos da vélvula do mesmo que possa impedir a livre colocacio da canula de
retroperfusdo.

f Confecciona-se umaampla sutura embolsa naborda doseio coronariano com fiode polipropileno
, 4-0, introduzindo-se uma sonda de Foleyde 12Fa20F, de acordo com o didmetrodo seio. Para maior
facilidade do fluxo, a ponta da sonda ¢é cortada e a mesma introduzida 1 a 1,5 cm na luz do seio
coronariano. O baldo € insuflado levemente com 1 ou 2 cm ml de soro fisiologico, evitando-se a
oclusio de qualquer ramo venoso.

Apos a fixagdo da cinula com um “passa-fio” na bolsa de polipropileno 4-0, fecha-se 0 atrio
direito também com polipropileno4-0, terminando com uma bolsa que permitird a retirada da cAnula
a0 final da operagdo ¢ o fechamento definitivo do atrio direito. Apds a sutura é possivel soltar os
\ cadargos das cavas, mantendo assim 0 coragdio completamente drenado.

Durante as suturas por agdo da cardioplegia de indugdo retrograda, o coragdo para. Neste
momento procede-se a mudanca da linha de infusdio da cinula da aorta para a canula de retroplegia,
continuando-se a infusdo da solugdo de indugio, se necessario (caso 0 coracio ainda tenha algum
] batimento). Utiliza-se a solugdo de manutengio/reperfusdo logo em scguida.

A cinula da aorta ¢ entdo ligada a um aspirador de tal forma que a pressio na raiz abrtica seja
'i zero ou negativa.

As observagdes do enchimento venoso € da saturagiio do efluente pela aorta sdo fundamentais
neste ponto ¢ durante toda a evolugiio da operagdo.

A saturagiio do efluente deve ser mantida acima de 60% ou 30 mmHg de pressdo parcial de O,.

Se estimar-se uma saturagdo menor, a canula deve ser reposicionada ouo fluxo aumentado. Esse
’ ssitema & simples e demanda poucos minutos para sua instalagdo.

' 9. Apbs 5 minutos de indugdo, passa-se para a solugfio de manutencio/reperfusdo. Para isto
troca-se a seringa no aparelhode infuso. A utilizagio deuma torneira de trés vias facilitaa manobra.

10. Fluxos: durante a indugdo anterégrada ou retrograda, temos utilizado um fluxo de 200 a 300
ml por minuto, de acordo com as condigdes do miocardio, dando-se especial atengio para coragdes
hipertréficos, que sempre necessitam fluxos maiores.

A manutengio ¢ feita com fluxos de 100 a 150 ml por minuto, guiando-nos pelo efluente daaorta
ou coronarias.

Durante a reperfusdo, aumenta-se 0 fluxo para 200 ml por minuto, mantendo-a a0 final por 4 a
5 minutos com o coragdo parado (reperfusdo assistolica). Lembramos que a proporgdo de 1% da
solugiio “mde” de cardioplegiaco fluxode sanguedevemwmmmdos tanto na indugdo como
na manutengdo/reperfusdo. Assim, s¢ 0 fluxo diminui de 200 para 100 ml por minuto, o fluxo da
¥ seringa de infusdo decresce de 2 para 1 ml por minuto.

11. Temperatura: Ndo lemos esfriado e tampmmesmdo o paciente ¢ o coragdo durante 0
procedimento cirargico, desta forma a temperatura sistémica fica em torno de 34°C e o miocardio em
32°C, quando a temperatura da sala operatéria ¢ mantida em 24°C. A temperatura sistémica ¢
monitorizada por meio de sensor em nasofaringe ¢ a miocérdica por sensor de agulha posicionado no
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septo interventricular. Por isso chamamos a técnica de isotérmica, que tem levado a bons resultados
evitando-se temperaturas elevadas do coragio durante o eventual aquecimento e baixando um pouco
o consumo, principalmente a nivel de 4trios e sistema de condugdo, que ficam assim melhor
protegidos.

Durante a reperfusfio, iniciamos 0 aquecimento que se prolonga por 4 ou 5 minutose ¢ completado
apds o desclampeamento adrtico.

12. Indugdo porvia retrégrada: nos casos de insuficiéncia adrtica nfio cirirgica (mas que impede
a indugdo anterégrada), infarto agudo do miocardio, dissecgdo aguda da aorta e, principalmente,
reoperagdes de corondrias, preferimos a indugdo retrégrada. Para isto fibrilamos o coragio
cletricamente para confecgdo da bolsa no seio coronariano, iniciamos a retroplegia e clampeamos a
aorta.

13. Anestesia: devemos recordar-nos de que os agentes anestésicos introduzidos no sangue do
circuitoextracorpéreo atingirdo o coragdoem condigdes de retroperfusio completamente despolarizado,
podendo, quando em altas doses, impregna-lo levando 4 diminui¢io da performance cardiaca até sna

Tendo especial tropismo pelo sistema nervoso, pode-se “anestesiar” o tecido de geragdo (nd
sinusal) e condugéo dos estimulos cardiacos, levando a bradicardia ap6s o desclampeamento adrtico.
Geralmente, nestes casos, € possivel aumentar a freqiiéncia cardiaca com a colocagiio de um
marcapasso atrial por 10 a 15 minutos, quando geralmente ocorre o retorno dos batimentos sinusais
com freqiiéncia adequada. A diminuigfio dos agentes anestésicos de longa duragdo tem levado a
diminuigio acentuada destes fendmenos.
14. Esta técnica pode ser empregada em todos os casos de cirurgia cardiaca, devendo-se adaptar
a técnica cirirgica a seu emprego. Deve-se admitir uma maior quantidade de sangue no campo
operatério assim como uma certa turgéncia do coragdo. Interrupgdes de até 3 minutos nio sdo criticas
e facilitam a técnica em fases mais dificeis. A soma das interrupgdes ndo deve exceder 15 a 20
minutos, o que poderia levar a diminuigdo da performance cardiaca.
15. Quando os procedimentos sobre o coragdo estdo terminados, retiramosa cinula de cardioplegia
qusoardasmwdad&sesque:ﬂassqatotahmheeimadopeloonﬂmoda

g Gmﬁowlta
corondrio ¢ fecha-se
da pressdo neste local

4 a press ) ' ra avaliagdo do paciente logo
apds saida de raln SC :a mesma e a pressao da artéria
radial devido a va trigd : I vasodilatadores.

17. Ap6s 8 a 10 minutos, inje _ lcio para reverter eventuais efeitos
residuais da cardioplegia On s com redugio progressiva do fluxo da bomba
arterial, interrompe-se a e ) : b

18.Em geral o desempenho g e nie e raramente ¢ necessario o emprego de drogas
inotropicas. .

19. A diluigio com esta técnica é muit juena pois, para um fluxo de cardioplegia final de 100
ml por minuto durante 1 hora, empmmﬁo ml de solugfo “mae”.

20. Com relagdo a hiperpotassemia, € raro que ocorra, uma vez que em 1 hora de clampeamento
adrtico injeta-se, incluindo a indugdo, cerca de 100 mEq de potassio, o que é uma quantia irriséria
quando se compara com os 4000 mEq de potdssio que existem no organismo.

De qualquer forma, logo apos o desclampeamento aortico, injetamos entre 20 a 40 unidades de
insulina simples de acordo com o peso do paciente. Para manter boa diurese durante a extracorporea
¢ para baixar o potissio, pode-se empregar diuréticos como o furosemida, no préprio circuito
extracorporeo ou apos a retirada de CEC.

21. Condigdes Especiais:
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a) sc 0 coragdo volta a bater durante 0 periodo de manutengio ou reperfusdo, injetamos
manualmente 0,5 a 1 ml da solugdo de indugdo no circuito da cardioplegia através da torneira de tré

vias, que estd incorporada ao sistema de infusdo da solugdo “méie”;
b) se o coragdo apresentar ondulagdes (como “ondas de um campo de trigo batido pelo vento”

injetamos 5 ml de xilocaina 1% no circuito da cardioplegia pela mesma torneira de trés vias. Esig
fendmeno ndo estd ainda totalmente esclarecido, mas parece decorrer de alteragdes da membrang
celular com participagdo dos canais de sédio. De qualquer forma, as ondulagdes que tém sido ra

com esta técnica, desaparecem com a xilocaina.
¢) Se o coragdo continuar batendo com a infusdo de 0,5 a 1 ml de solugdo de indugdo, pode-st

manter o fluxo sangiiinco ¢ aumentar em 50% o fluxo da solugdo de manutengio/reperfusdo por uit

periodo.
d) Geralmente 0 coragdo fica parado durante todo 0 tempo, mas apresenta contragio se fortemente
estimulado. Chamamos a isto de corag¢iio quiescente, isto ¢, fica parado mas pronto pard bater.
Acreditamos ser este 0 “ponto i » da cardioplegia. Se o coragio fica muito flicido e ndo responde
a estimulos fortes, podemos manter 0 fluxo sangilineo da cardioplegia ¢ diminuir infusdo da solugio
mic de manutengio/reperfusdo em 50%, voltando ao normal s 0 coragdo voltarabater. Desta forma
¢ possivel manter a despolarizagdo necessaria sem exagera-la.

i ito discuti i infundido abandona as veias

22. Retroperfusdo: tem sido muito discutida, pois parte do sanguc
pelo sistema de tebesius e parte ¢ roubada pelos sinuséides. Quando se utilizam cinulas especiais de

retroplegia introduzidas s cegas, auto-insuflaveis ou ndo, ocorrem dois fendmenos:
a) existe uma grande perda de fluxo pelo seio coronariano ¢ ¢ indispensavel medir-se a pressia
dosiste;naparaavaﬁatseaperdaaﬁoémlﬁm ;

b) E indispenséavel avancar a cinula para a veia cardiaca magna, pois s¢ a mesma ficar no inicio
do seio coronariano, ¢la desloca-se com ‘muita facilidade e perde muito fluxo para 0 dtrio direito.
Acreditamos que a introdugdo de uma sonda de Foley, sob visio direta contida por uma bolsa na
bordas do seio coronariano, mantendo-a no inicio do sistema venoso coronariano, permite uma

perfusdo retrégrada muito mais efetiva.
Disto decorre a diferenca de fluxos por nés empregados ¢ aqueles da literatura, os quais devem
de mé posigdo da canula de retroperfusdo. De

compensar as perdas naturais ¢ aquelas decorrentes
qualquer forma, admite-se que apenas 25% do fluxo oferecido ao seio coronariano atinge os 6stios

coronArios na aorta.
Admitindo que necessitamo manter a viabilidade de um coragio
de 300 gramas, a oferta de 100a para suprit

as necessidades.
23. Na cirurgia de corondria, As vezes ¢ necessario interro

minutos. Sempre que isto oCorre, fazemos uma reperfusdo com

menos, 2 minutos antes de nova interrupgao.
24. A utilizagdo das seringas de infusdo elétrica permite a mistura do sangue com a solugio “maie”
¢ estas solugdes sdo muito

em proporgdocs muito precisas, 0 que ¢ fundamental, uma vez qu
concentradas ¢ qualquer €rro leva a grandes desvios das concentragdes desejadas. Na rotina

utilizamos seringas de 20ml.

Existe a possibilidade da utilizagdo das bombas de infusdo de roletes, muito comuns em todos 0s
hospitais, mas € necessério verificar qual o fluxo exato (que as mesmas estdo enviando, quando s
seleciona um determinado fluxo no painel. Temos variagdes de até 25% entre o fluxo
selecionado e o obtido, o que pode levar a diluigdes inadequadas.

Mesmo com a utilizagio de seringas injetoras elétricas, ¢ indispensavel verificar s¢ 0 fluxo
indicado corresponde ao fluxo efetivamente fornecido.

Por outro lado, a bomba de roletes. que leva o sangue do oxigenador ao campo, devera estar bem
calibrada tanto com relagaio a sua continéncia como também quanto a0 fluxo fornecido, do contrario
a proporgdo solugdo “mie”/sangue sera incorreta € as concentragdes finais, inadequadas.

25.E muito importante que esta sistematica seja entendida em suas bases, de tal forma que 0
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CIRURGIA PEDIATRICA

ACALASIA DO CARDIA:
Apresentaciio de um caso

Autores: Helder Chaves**, Roberto Yagi**, Paulo César Bassan Gongalves***
Co-autores: Pedro Ricardo Soato*, Humberto Liedtke Jr. ***
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INTRODUCAO

Acalasia do cardia ¢ uma patologia englobada no grupo de alteragdes neuromotoras do esofago.
O primeiro caso foi descrito pelo Anatomista ¢ médico inglés Thomas Willis em 1974, sendo que o
termo Acalasia foi encorporado 2 literatura Médica em 1930 por Hurst ¢ Rake.

Sua Etiologia permanece obscura, havendo casos de causa adquirida (Doenga de Chagas) e outras
ainda de origem indefinida. Sua incidéncia aproximada é de 4 a 5 pacientes por milhdo/por ano nos
EUA.

Destes casos, menos que 5% se manifestam antes dos 15 anos de idade. Por enquanto o melhor
tratamento para Acalasia do Cardia na infincia ainda ¢ o Cirtirgico. Alguns centros médicos utilizam
dilatagdo (pneumatica) em adultos, porém em criangas os resultados sdo desencorajadores.

A técnica cirirgica mais aceita nos dias de hoje ¢ a de Heller (1913) modificada por Gorene Veldt
(1918) e Zaaijer (1923), consistindo em miotomia anterior e confecgdo de valvula antirefluxo através
de fundoplicatura. (Belsey ou Nisse parcial).

APRESENTACAO DO CASO

Identificagio:

D.M.S.S. - 6 anos - cor parda - sexo F

RG.: 393.404 - Natural e procedente de Paranaiba (MS)

Q.D. Disfagia e regurgitagio ha 2 anos.

H.M.A. Refere a mde que hd mais ou menos 2 anos (sem antes nada apresentar) a crianga passou
a ter regurgitagdes apos as alimentagdes e queixa de disfagia. O quadro progrediu com piora dos
sintomas ¢ emagrecimento. Procurou facultativo que encaminhou ao Hospital de Base. Enquanto
aguardava exames (SIC) a mie resolveu mudar de Hospital. (SIC). Retornou novamente ao Servigo
de Cirurgia Pedidtrica ha 2 meses, com o mesmo quadro. Exame fisico - peso 19 kg, altura 121cm.,
B.E.G., hidratada, descorada, aspecto emagrecido.

Restante N.d.N. i

Esofago contrastado: Acentuado grau de dilatagdio esofageana, cardia constantemente fechada.

TRATAMENTO CIRUGICO:

Realizada cirurgia de Heller Modificada com confecgdo de mecanismo vascular anti-refluxo
gastroesofageno (Fig. 2).

Seguimento: No P.O. a paciente evoluin bem, aceitando alimentagfio V.O. no terceiro P.O. e
recebendo alta no 6.° P.O. sem intercorréncias.
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Fig. 2

No periodo de 25 dias de seguimento a

paciente referiu melhora no quadro, porém persistem
alguns episédios de vémitos que estdo se

espagando.
INSIDERACOES FINAIS:
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CIRURGIA OFTALMOLOGICA

RELACAO ENTRE O DIAGNOSTICO
BIOMICROSCOPICO E ANATOMO PATOLOGICO
NO PTERIGEO OCULAR"

Autor: José Eduardo Guimarde
Co-Autores: Teixeira, M. F. Kashiwabuchi, L. K. Dojas, C. F.

INTRODUCAO

O pterigeo € um crescimento de tecido conectivo fibrovascular da porgdo da conjuntiva bulbar que
invade a cornea nasal ou pode apresentar-se do lado temporal da mesma, que é menos freqiiente.

Normalmente sio bilaterais e assimétricas, podendo ser unilaterais. E a invasio da cornea que 0
distingue de uma pinguécula (no invade).

Acredita-se qe os pterigeos ou pinguéculas podem ser produzidos pela energia da luz ultra violeta,
pelo vento e que os mildnicos tem menor incidéncia do que os calcasianos.

MATERIAIS E METODOS

Foi feito uma coletéinea aleatéria de sessenta e uma pessoas com Biomicroscopia de Pterigeo e a
relagdo da cor do paciente e o meio onde vivem e trabalham na Incidéncia dessa patologia.
Sabemos que existe a classificagdo do tipo de pele de I 4 TV, como mostra o quadro abaixo.

Qadro I - Tipos de Pele

Tipo I - Sempre se queima, nunca se bronzeia

Tipo II - Queima-se com freqiiéncia, bronzeia-se discretamente
Tipo IIT - As vezes se queima, bronzeia-se moderadamente
Tipo IV - Raramente se queima, bronzeia-se facilmente

Tipo V - Nunca se queima, bronzeia intensamente

Tipo VI - Negro

Os pacientes brancos foi por nés considerados como tendo pele tipo I - IV e Negros do tipo V -
VI

De acordo com a atividade de cada pessoa considerando como pacientes de maios exposi¢io solar
aqueles que pela atividade profissional permaneceram a maior parte @ 0aos raios ultra
violeta, foi enquadrado como Grupo 1. Como exemplo temos lavradore iros, pedreiros,
pintores, etc.

Os com menor exposigdo solar, ou Grupo I1, ndio necessariame:
violeta, mas apresentavam em comum, o abrigo ao sol, em seu
temos enfermeira, professora, estudante, costureira,

Através desses pontos bascos da pesquisa tivemos a comparagdo entre os efeitos dos fatores
ambientais e "meldnicos" na incidéncia do Pterigeo.
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RESULTADOS

Dos 61 pacientes, 46 oy 75,40%
Alémdisso, obti

sou 9,84% de cor
86,95% de cor branca e 13,05%

No grupo IT obtivemos 14 Pacientes oy 22,95% de cor branca e 1 paciente ou 1,64% de cor negra,
otal de pacientes fazendo um Percentual nesse grupo de 93,33%
6,67% ou 1 paciente

Ou 14 pacientes de cor branca e
de cor negra dfos 15 pacientes do grupo.
CONCLUSAO

Buenos Aires.
2. LEIBOVITZ, H. .M.




CIRURGIA OFTALMOLOGICA

INCIDENCIA DO PTERIGEO EM RELACAO AO
BIOTIPO E AOS FATORES AMBIENTAIS E
PROFISSIONAIS DE OFTALMOLOGIA

Autor: José Eduardo Guimardes
Co-Autores: Teixeira, M. F. Kashiwabuchi, L. K. Dojas, C.F.

INTRODUCAO

Sabe-se que que 0s petérgios ou pinguéculas sdo resultados da degeneragdo actinica produzida
pela energia da luz ultra violeta, pelo vento, poeiras € que essa patologia faz diagnéstico diferencial
com tumores malignos de origem do epitélio conjuntival, dentre cles a doenga de Bowen, Papiloma
¢ que a biomicroscopia tem importéncia no diagndstico dessa patologia.

v )

MATERIAIS E METODOS
= V_J:"i Lv.d"lgn—_—— i
Sessenta ¢ um pacientes foram avaliados ao acaso ¢ submetido a0 exames oftalmoldgicos
completos. Aquelescom diagnstico jomicroscépio foram submetidos & remossac cirirgicada lesdo.
Na Biomicroscopia, 0 Pterigeo s¢ carac r ser uma area triangular da conjuntiva bulbar
apresentando uma Wmﬂl‘ﬂlmm& seu corpo. Apresenta uma divisdo

imaginéria de cabega, corpo e base.
O crescimento se dé através da cabega que invade a cornea nasal, com maior freqiiéncia, ou a
icroscopia se caracterizam por serem amareladas ¢

As pinguéculas sdo lesoes que na Biomicro
elevadas que aparecemna conjuntiva perto do Limbo Nasal ou temporal da cérnea, mas nunca invade

a mesma.
As lesBes tumorais, como o carcinoma de células escamosa ou doenga de Bowen, caracteriza-se

por lesdo perolada, elevada, vacularizada. Pode invadir a cornea.
Sua aparéncia clinica € muito variada, pode apresentar-s¢ como 4rea leucopldsica, como lesdo

papilomatosa ou mesmo complicagdo de pterigeo ou pinguécula.
Através desse exame, fizemos um percentual das lesoes encontradas ¢ comparamos com 0

anatomo patologico.

RESULTADOS

tiveram 0 anatomo
vo fibroso.
ssa amostragem teve

Foram feitos 58 diagnosticos biomicroscopios de pterigeo, dess: 57
patologico de Pterigeo ¢ 1 ou 1,7% com 0 andtomo patoic vico de

Dois paci 2 hipd fisumiel ) ;
anatomo patolégico de inoma epitelial di

Um paciente apresentou lesdo conjuntival
anatomo patolégicoque veiocomo Hiperplasia’ itel:

DISCUSSAO
do diagnéstico clinico foi compativel com o diagndstico anitomo patolégico, pois

A maior parte
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foram 98,3% Pterigeo e 100% tumores.

Nos Pterigeos 1,7% tratava-se de um caso de paciente que havia submetido a retirada cirirgica
que recidivou.

O caso ndo esclarecido ficou com o diagnéstico exclusivo do andtomo patolégico.

Observamos que dessa coletinea de pacientes pego ao acaso com Pterigeo e levando-se em
consideragéo os critérios pré-estabelecidos na primeira amostragem ou Grupo I 86,95% pertenciam
pessoas cor branca e 13,05% de cor negra obtendo um indice maior de pessoas de cor branca.

No Grupo I1, 93,33% eram pacientes cor branca ¢ 6,67% cor negra, também prevalencendo cor
branca.

Na classificagiio do tipo de pele (I-IV) uma divisdo correta dos pacientes terd continuidade
futuramente. Néo foi pesquisado a quantidade de radiagfio ultra violeta recebida por paciente.

Crvamos que a exposicdo aos raios ultra violeta foi significativo na incidéncia da lesdo e que
os individuos com "pouca melanina" prevaleceram em ambas amostragens.
A soma dos fatores pouca melanina mais radiago ultra violeta em relagéio ao biotipo e fatores
ambientais e profissionais deram maior incidéncia na patologia do Pterigeo.
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PATOLOGIA
VAGINOSE BACTERIANA

Autores: Jane Bonilha Sanches *

Gonzdles, L. C. C. **

Leite, G. V. ***
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PALAVRA-CHAVE: vaginose bacteriana, infecglio cérvico-vaginal, Gardnerella vaginalis,
diagnéstico, incidéncia.
RESUMO

Fizemosum&smdomospedimm.lim Vi clerian: (VB) em pacientes do
Ambulatério de Ginecologia e tricia do F e Base da FUNFARME nos ultimos trés
anos (1990-93). Durante esses trés anos estudados, fo realizados 21.163 exames citologicos em
esfregagos cérvico-vaginais pela técnica de Papanicolau. Foram considerados positivos para VB os
esfregacos com "clue cells", predominio de células superficiais acidéfilas e ciandfilas, poucos ou
nenhum neutréfilo polimorfonuclear ¢ flora bacteriana anaerébica, podendo ter Mobiluncus sp ou
Gardnella vaginalis. Encontramos uma incidéncia de 12,66% de VB, por vezes associada com
tricomonas, candida, camidia ou papilomavirus humano. Encontramos uma associagio de 0,41%
com displasia e 0,04% com neoplasia invasora. A faixa etaria de maior incidéncia foide 26 a35 anos.
Discutimos a associagdo de VB com alteragdes epiteliais malignas € 0s fatores relacionados a maior
incidéncia na faixa etria de 26 a 35 anos. Propomos estudo prospectivo dos efeitos da VB sobre’a

gestagdo.
INTRODUCAO

Em 96% das mulheres sauddveis, a flora vaginal ¢ constituida prin
catalase-positivos, produtores de hidrogénio-peroxidase (1). Esta subs
colonizagio vaginal por anaerébicos obrigatérios em quantidade sulic

Fatores desconhecidos (2 ¢ 3) ou associad fecgdo pré
espermicida e DIU (4
inibitéria para outros
obrigatorios, desenvolver
bacteriana (VB). ,

Os anaerdbicos obrigatrios associa
bivius, B. disiens e B.asacchar lyticus), S
Peptoestreptococos) € bacilos curvos (espécies de M

A colonizagiio vaginal por €sses nicroorganis
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succinato, acetato, propionato e butirato. E provavel que o grande aumento de succinato produzido
contribua para os sintomas de VB e para a auséncia de resposta inflamatéria nesta infecgdo, pois "in
vitro" o succinato ¢ responsével pela inibigo da migragdo de polimorfornucleares em pH 5,5 (6).
O succinato ¢ produzido principalmente pelos Bacterioides sp e Mobiluncis sp, como produto
metabélico.

As espécies de Bacterioides sp sdo ainda, poderosas produtoras de aminas, principalmente
cadaverina e putrescina, aumentando a positividade do teste de amina com hidréxido de potassio
(KOH) a 10%. Neste teste, o KOH reage com o nitrogénio da amina presente na secregdo vaginal
das pacientes com VB, liberando gis com odor de peixe. Estas aminas produzidas sio também
responsaveis pelo aumento do pH acima de 5.

A baixa acidez no meio vaginal favorece a colonizagdo pela Gardnerella vaginalis. Esta bactéria
foi descrita pela primeira vez por Gardner e Dukes em 1955 (7) e esta relacionada com transmissio
sexual (2, 3, 4 e 5).

Recentemente, estudos "in vitro" tem mostrado uma possivel relagdo de sinergismo entre os
organismos envolvidos na VB. O pH 6timo para Mobiluncus sp € 5 ¢ para a Gardnerella vaginalis
€6 a6,5. Asaminas produzidas pelos Bacterioides sp estimulam o crescimento do Mobiluncus sp -
¢ da Gardnerella vaginalis em faces diferentes da infecgdo. Por outro lado, a falta de um pH 6timo ‘
para estes dois microorganismos explica a sua auséncia em alguns casos de VB, (8).

A Gardnerella vaginalis produz piruvatos e aminoacidos que sdo metabolizados pela flora
vaginal em aminas, contribuindo para 0 aumento do PH. Estas aminas contribuem também para o
aumento da secregdo vaginal e da esfoliagdo das células epiteliais superficiais da mucosa vaginal (3).
Este efeito ¢ potencializado pela aderéncia dos microorganismos da VB a essas células epiteliais,
principalmente pela Gardnerella vaginalis. Essas células epiteliais com microorganismos aderidos
adquirem uma aparéncia gramulosa peculiar, com apagamento dos bordos citoplasmaticos e sdo
denominadas "clue cells". Elas sdo responsaveis por uma sensibilidade de 90% ¢ especificidade de
97% no diagnéstico de VB (9). (grifico n.° 1)

ia G

-

'~ Gardnerella Vaginalis

aminas 1 /2
inibicdo da migragao PH
de polimorfonucleares

degeneragdo
celular infecdo ndo
inflamatéria: VB

SINERGISMO ENTRE OS DIFERENTES MICRORGANISMOS NA INSTALAGAO, DESENVOLVIMENTO E
MANUTENCAO DA VB,
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TABELA N.° 1 g

A - Predominancia de pequenos bacilos grossos.
B - Padrdo misto com bacilos grandes associados,
C -

Padréo misto com organismos espiralados.

Populagio mista com formas filamento:

Tabelane - Padronizagao da flora n
Para diagnéstico de Vaginose Ba
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ano

10- 16- 21-
157 1200 28

g3

TABELA N.° 2

31- 41- 46- 51-

45 50 55

88

42

28

as8 9 13

105 66 39 23

65 70 mais

61- 66- 71- ou total

447

afeccdo
ano

1990-91

vaginais. Destes, 2.679 ( 12,66%)
associada, causada por Trichomonas

VB Trichomona
Vaginalis
477 25

923 58

ALY

HRI SEN e colaboradores (9) defendem a
ai nteragdio das nitrosaminas produzidas no
enético. No entanto, encontramos apenas 11

TABELA N.° 2
Candida Chamydia
sp trachomatis
0 0

HVP  Displasias

Neoplasias

associacdo de VB com cincer de
metabolismo das células epiteliais,
casos de VB associada i displasia

29,
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