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I . INTRODUCAO



Com o advento e melhor conhecimento da fisio
logia da circulagao extracorporea e o uso de oxigenadores aper
feicoados, foi possivel aumentar o tempo em que o paciente po-
de ser mantido no sistema coracao-pulmao artificial com segu -
ranga cada vez maior.

Para que a cirurgia cardIacavpossa ser reali
zada com facilidade e precisao, € desejavel que o campo cirir-
gico fique livre de sangue e que o coragao fique vazio, se pos
sivel, flacido.

O método mais simples para se conseguir es -
tes beneficios € o simples pingamento da aorta, levando o cora
cdo a parada por anodxia.

Apesar do valor do método, pela sua simplici-

dade, varios autores como Balibrea e colswl, Stolte e cols.sg,

Sunamori e cols.60, Sharma e cols.56, Burdette e Ashford 9,

Lichtig e Brooks 18, Jennings e Ganote34, Stemmer e cols. 57,

58, Engedal e cols. 18, Kottmeier e Wheat36, McCdllister ecols.

44 29 47

28
, Gomes e cols. , Gomes , Mulch e cols. observaram que
a anoxia leva a alteracoes de ultraestrutura-das miofibrilas e
principalmente dos mitocondrios.

46, 1, 59, 60, .
verificaram

Alguns autores,
que a primeira estrutura a se alterar a nivel celular € o mito
condrio. Balibrea e cols.1 submeteram cinco caes em regime de
anoxia e notaram que, apds trinta-minutos havia edema dos sarco
tibulos e os mitocondrios estavam arredondados e edemaciados.A
matriz mitocondrial estava mais clara assim como as cristas mi
tocondriais. Apds sessenta minutos de anoxia as modificacoes

nos mitocondrios eram mais evidentes como: rotura e perda das

cristas, degeneragao lamelar do mitocondrio e rotura-da membra



na externa do mesmo.

Berkaloff > descreveu que o mitocondrio pos-
sui matriz densa,com alguns granulos mitocondriais e cristas que
se formam a partir da membrana interna e a membrana externa faz
trocas ionicas com o reticulo endoplasmatico. Nas cristas estao
localizadas as particulas elementares responsaveis pelo metabo-
lismo aerdbio do mitocondrio (cadeia respiratdria). Para a trans
formacao da adenosina difosfato (ADP) em adenosina trifosfato
(ATP) € necessaria a presenga de moléculas de oxigenio (0,), a -
1ém de outras substancias. O ATP & a fonte de energia para a con
tragdo muscular,onde ha o deslizamento.do miofilamento fino(acti
na) sobre o miofilamento grosso (miosina). Na auseéencia de 0,, o©
metabolismo & anaerdbio e o produto final é o acido latico (fer-
mentacgao).

Mazza e cols.43 estudaram pacientes submetidos
a correcao cirlrgica de diversas cardiopatias congénitas,em que
utilizaram a parada cardiaca anoxica. Observaram que os mitocon-
drios se alteraram em diversas formas. A partir destas modifica-
coes descreveram seis tipos: a) edema discreto com preservacgao
da estrutura; b) perda dos granulos mitocondriais; c¢) clareamen-
to localizado da matriz; d) clareamento total da matriz; e) dege
neragao mielinica; f) condensacao uniforme da matriz.

Em 1966, Kottmeier e Wheat,z'6 em estudos reali-
zados em caes, demonstraram cinco tipos de alteragoes mitocon -
driais: a) clareamento da matriz com fragmentagao das cristas ;
b) perda dos granulos mitocondriais; c) degeneracao lamelar das
cristas; d) generagao granular; e) formacao condrosférica. Os au
tores afirmaram ser o mitocondrio a organela.mais'impornanté,poz
que é a primeira a sofrer alteracoes e tambeém afrésponsével pela
produgidio de energia para a contrac¢do do complexo actina=miosina.

Flameng e cols.%sanalisando 21 pacientes subme
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tidos a substituicao valvar,descreveram avaliacao semiquantita-
tiva das alteracoes mitocondriais, ou seja; a) normal; b) nor -
mal a estrutura da matriz e cristas, mas ausencia de granulos
de deposito; c) perda dos granulos da matriz e clareamento da
mesma, mas com conservacao das cristas; d) perda dos granulos da
matriz e clareamento uniforme da mesma e rotura das cristas; e)
perda dos granulos da matriz, rotura das cristas e perda da in-
tegridade do mitocondrio.

Além do mitocondrio outras estruturas se alte
ram com a anoxia miocardica. As miofibrilas perdem seu alinha-
mento. As bandas Z sao irregulares e em alguns casos mais ele -
trodensas e espessas. As vezes pode haver hipercontragao das
bandas, alteracao descrita por Engedal e cols.18. Em contrapar-
tida, Olmesdahl e cols. 49 relataram que estas bandas contrai -
das seriam artefatos.

Outro elemento a se alterar € a cromatina nu-

clear que pode estar marginada e/ou agrupada 60, 9, 54,57.44,

58 » ~ ~ - . -
Fstas alteragoes nucleares sao freqlentes quando a anoxia e

mais prolongada.

Em 1973, Gomes e cols.28 descreveram que a di
latagao dos sarcotubulos (sistema T) ja € sinal de lesao da ul-
traestrutura, assim como o aumento do espago do sarcoplasma,tra
duzindo edema intracelular.

A diminuigao ou ausencia dos granulos de glico
génio indica alteracdao celular produzida pela anoxia. Mas Fer-
rans 21 observou que o uso do tampao fosfato & melhor que o ca-
codilato, tendo em vista que o primeiro &€ melhor corado com so-
lugao de citrato de chumbo. Este fato também foi observado por
Engedal e cols. 18 .

Além das alteragbes morfologicas, alguns auto

. . - . - . . - . 4
res relacionaram com disturbios metabolicos e enzimaticos, 4,28,



29, 5 59, 18, 57, §5

6fun§50 miocardica, dosagens de adenosina
trifosfato (ATP)54e Laberte e cols.37 correlacionaram a ultra-
estrutura com elevacao de segmento S-T. Verificou-se que estes
estudos estavam relacionados com a integridade da célula a ni-
vel subcelular.

Todas as alteragoes descrifas ocorrerém com
parada cardiaca anoxica normotérmica. Este procedimento foi u-
tilizado por tempos cada vez mais longos, chegando -até a 90 mi
nutos. Observou-se que,nos atos cirﬁrgicos mais prolongados ,
nas associacoes de entidades cardiacas, na fungdo ventricular
esquerda comprometida, os resultados eram desastrosos com au -
mento da sindrome de baixo débito cardiaco e mortalidade. S

Para diminuir as complicacgoes decorréntes da
anoxia induzida pelo clampeamento adrtico, varios métodos fo -
ram introduzidos, como: perfusao das artérias com sangue em
novmotermia ou hipotermia, perfusao das artérias coronarias em
periodos intermitentes com pressao sistémica ou baixa pressao,
hipotermia geral moderada, hipotermia profunda, fibrilagao ven
tricular induzida, parada cardiaca anoxica intermitente com pe
riodos de reperfusao e parada cardiaca quimica.

Alguns desses métodos nao sao mais emprega -
dos por serem deletérios ao miocdrdio. A perfusao das artérias
coronarias necessita da cateterizagdo dos &tios corondrios. Es
ta manobra pode lesar a intima do vaso, ou mesmo perfundir uma
sO artéria que as vezes pode nao ser dominante . 14

Na fibrilacgao ventricular induzida n3ao ha
distribuicao equitativa do sangue em todo miocardio, princi -
palmente no plexo subendocardico, onde é maior a resisténcia
arteriolar ao fluxo sangliineo coronario. Este quadro se agrava

nos coragoes com hipertrofia ventricular esquerda ou na presen

ca de placas ateromatosas depositadas nas artérias coronérias?



0 método mais utilizado, atualmente, € a hi
potermia geral moderada a 30°C, associada a periodos curtos de
parada cardiaca andxica (10 a 15 minutos).

Em algumas situagles € impossivel empregar
tal método, tendo em vista a necessidade do clampeamento mais

46

prolongado da aorta. Em 1955, Melrose e cols. utilizaram o

citrato de potassio na raiz da aorta, para induzir a parada car
diaca. Esta técnica foi alvo de varios conflitos e ficou abando
nada por muitos anos. Em 1973, Gay e Ebert 26 a empregaram nova
mente, sendo que a droga usada foi cloreto de potéssio. Sob as

pecto experimental, este método levou a bons resultados.

Alguns autores como: Cunningham e cols., 13

Gharagozloo e cols.,27 Fortuna e cols.,25 Ellis e cols.,

Rosenfeldt e cols.,52 Hearse e cols.32 Roberts e cols.,s1 Saler-

no e cols.,53 Tucker e cols.,61 Engelman e cols.?o’ 19

17, 16

Barner
e COlS.}’ Z Heydorn e cols.,33 Behrendt e cols., 4 Buckberg,S'Lg

22 Braile e cols., 6 observaram

cas e Cols.,39 Fischer e cols.,
bons resultados com emprego da solucao cardioplégica.

Segundo Berkaloff, > o fornecimento de ener
gia para a contracao muscular & fornecida pela adenosina trifos
fato (ATP). Uma molécula de glicose, através do metabolismo ae-
robio, ira produzir 36 moléculas de ATP, e através do metabolis
mo anaerobio produzira apenas duas moléculas de ATP. Em casos
de importante e prolongada isquemia, ha interferencia de alguns
fatores como : a) substrato inadequado (glicose e glicogéenio);
b) acimulo de lactato; c¢) ph inapropriado; d) inibigao de algu-
mas enzimas como a fosfofrutoquinase.

Buckberg 8 relatou que o consumo de energia
esta diretamente relacionado ao: 1) acoplamento eletromecanico;
2) tensao intramiocardica e 3) temperatura do miocardio. A hipo

termia diminuil a energia para o acomplamento eletromecanico.



Por exemplo: a temperatura de 37°C & necessario 1 ml de 0, para
cada 100 g de ventriculo esquerdo,ea de 22° C a quantidade de O2
para 100 g de ventriculo na unidade de tempo € 0,3 ml.

Quando a parada se dd por andxia o trabalho
eletromecanico esgota todas as energias. Um pouco desta energia
¢ utilizada na bomba sddio e potassio, para manter este ultimo
ion no compartimento intracelular.

A falta de suprimento sangliineo leva a isque
mia e em virtude de tal fato nﬁo}ﬁ.oz.impaikﬁo a formacao de
ATP. Nestas circunstancias, ocorrera falta de energia e na au -
sencia do 02, pelo processo de fermentagdo, o piruvato & conver
tido em acido latico. Com a presencga do acido latico, havera di
minuicao do ph intracelular. A acidose intracelular levarad a i-
nibicao das enzimas bloqueando a transformacao do ADP em ATP.

Os ions sodio (Na+), potassio (XK+), calcio
(Ca++) e magnesio (Mg++) jogam importante papel na isquemia mio
cardica. A bomba de Na+ € reponsavel pela regulagao do volume ce
lular. Em caso-de entrada maior de Na+ ocorrera edema intracelu
lar. Se a concentracao do gradiente de potassio intracelularcanm
o extracelular (K+ic/K+ec) estiver diminuido, havera parada dos
batimentos cardiacos pela despolarizacao da membrana.0 ion Ca++
€ responsavel pela contracao muscular. Em caso de hipercalcemia
intracelular ocorrerd maior atividade de acoplamento eletromeca-
nico, com maior gasto de energia. O Mg++ esta relacionado com a
"respiragao celular”. Se os indices forem baixos no espago intra
celular havera menor metabolismo aerobio da fibra miocardica.

Basicamente, a importancia da solucao cardio-
plégica hiperpotassica € a indugao da parada cardiaca instanta
nea do coragao em diastole por despolarizacao rapida da membra-
na celular. Conseqlentemente, nao havera gasto de energia, perma
necendo o miocardio com boa reserva para a sua recuperagao apos

a isquemia. A baixa temperatura da solucao cardioplégica &€ outro



fator basico,uma vez que diminui o consumo de oxigenio pela dimi
nuigao do metabolismo celular.

Ainda nao ha uma solug@o cardioplégica defini
da.El1lis e cols. 17e Tucker e cols.®! relataranm que nao ha dife
renga quanto a quantidade de potassio, mas consideraram a impor
tancia da hipotermia.

51 33 .

Roberts e cols., Heydorn e cols., Ellis

16 : 19 =
e cols. e- Engelman e cols. observaram que as solugoes, con -
tendo doses hiperpotassicas, protegem melhor o miocardio. Ghara-

27 S .

gozloo e cols., em experiencia realizada em ratos, observaram
que a melhor protecao ocorre em dosagens de 24 a 34 miliequiva-
lentes por litro de potassio. Neste estudo os autores utilizaram
doses de até 200 miliequivalentes por litro de potassio.

33 chamam

Foglia e cols. 24 e Heydorn e cols.
atencao para a osmolaridade da solugao, relatando que a mesma de
ve ser hiperosmolar. Nesta concentracgao evitaria o edema celular.

Virios autores 22, 15, 27, 52, 51, 21, 39

rela
tam os resultados das experiéncias com solugao cardioplégica as -
sociada a estudos da ultraestrutura do miocardio. Mas a maior par
te destas analises sao realizadas em animais, sendo poucos 0s es-

43, 22, 15

tudos em coracoes humanos. Na literatura nacional Go-

30 . ~ . .

mes e cols. »em atualizacgao sobre cardioplegia, descreveram no
goes ultraestruturais, bioquimicas e farmacodinamicas. Gomes de -
senvolveu estudos experimentais sobre ultraestrutura do miocérdiq
- - . 28 . - . - . o 29

apos parada anoxica e associada a parada hipotermica a 20°C.
No presente estudo procurou-se analisar as al-
teragoes ultraestruturais produzidas pela parada cardiaca anodxica

hipotérmica a 30°C, bem como a influéncia da solucao cardioplégi-

ca hiperpotassica e hipotérmica sobre o miocardio humano.



II. CASUISTICA
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II.1. CASUISTICA

No Hospital Evangélico de Curitiba foram estu-
dados pacientes portadores de cardiopatias, submetidos a corregao
cirurgica com o auxilio de circulacao extracorporea.

Os doentes foram divididos em dois grupos:

Grupo A - Constituicao de quatro pacientes, nos quais a
parada cardiaca andxica foi utilizada sob hipo
termia moderada a 30° C.

Grupo B - Constituido de cinco pacientes, nos quais,além
da parada cardiaca anoxica hipotérmica a 30°C,
utilizou-se solugao hiperpotassica, hipotérmica
a 4° C (solucao cardioplégica).

Em ambos os grupos foi colhido material paraes
tudo de ultraestrutura, antes de se iniciar a circulagao extra -
corpdrea e apo0s 60 minutos do término da mesma.

Nao houve qualquer selecao prévia de pacientes
para este estudo e os casos foram escolhidos inteiramente ao aca
so.

As idades dos pacientes no grupo A variaram de
8 a 73 anos, sendo a média de 35,2 anos.

No grupo B, as idades variaram de 14 a 63 anos,
com média de 46,6 anos.

Tres pacientes (75%) eram do sexo masculino no
grupo A e um (25%) do sexo feminino (tabela I).

No grupo B, trés pacientes (60%) eram do sexo
masculino e dois (40%) do sexo feminino.

Predominou a cor branca na casuistica estudada
sendo que em ambos os grupos, todos os pacientes (100%) eram da
raga branca (tabela I).

Os diagndosticos pré-operatdrios dos pacientes

do grupo A foram: valvopatia adrtica em dois pacientes (casos 1
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e 4), sendo que em um deles (caso 1), a insuficiéncia adrtica
era predominante e em outro‘(caso 4) dupla lesao adrtica; tétra
de de Fallot (caso 3), com comunicagao inter-atrial associada, e
insuficiéncia coronaria em um caso (caso 2) (tabela II).

Os diagnosticos pré-operatorios dos pacientes
do grupo B foram: ihsuficiéncia mitral associada a insuficiéncia
tricaspide funcional em um caso (céso 1) e os demais (casos 2,
3, 4 e 5) era insuficiéncia coronaria. O caso 3 apresentava le-
sao de tronco de artéria coronaria esquerda (tabela II).

Observacao: As abreviaturas, siglas e conven-

¢oes utilizadas no presente trabalho foram as seguintes:

Ao - Aorta

BC - Banda contraida

Br - Branca

CEC.. - Circulagao extracorpodrea
DI - Disco intercalado

DLAo - Dupla lesao aodrtica

F - Feminino

IAo - Insuficiéencia aortica
ICo - Insuficiencia coronaria
IM - Insuficiéncia mitral

IT - Insuficiencia tricuspide
M - Masculino

Mf - - Miofibrila

MI - Mitocondrio

Min - Minuto

N - Nacleo

N® - Numero

NU - Nucléolo

S - Sarcomero

SP - Sarcoplasma

ST - Sarcotabulo
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TCE - Tronco de artéria coronaria esquerda
TF - Tétrade de Fallot

X - Aumento

Z - Banda Z
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II.2. METODO

IT1.2.1. Tecnica Cirurgica

a) Preparo do paciente

Ao chegar a sala de operagdes, o paciente &
pesado, em decubito dorsal, e colocado na mesa cirargica.

Sob infiltragdao local com solugao de novocai
na a 1%, a veia basilica ou cefalica e a artéria radial do la-
do esquerdo sao dissecadas na regiao do cotovelo e do punho
respectivamente. Os vasos sao canulados com catéter de polieti
leno, o mais calibroso possivel. O catéter venoso € alaptado ao
mandémetro de agua. O catéter arterial ao manometro de merciria
A veia venosa € utilizada para controle continuo da pressao em
territdrio da veia cava superior, para a colheita de amostras,
transfusao de sangue e introducao de liquidos e medicamentos.A
Via afterial possibilita a verificacdo continua de pressio
arterial média e permite a retirada de amostras de sangue para
exames de laboratorio. Antes da indugéb da anestesia, sao de -
terminados em sangue arterial os seguintes parametros: pH,pCOr
pO2 e correspondente a saturagéo de 02, excesso ou deficit de
bases sangliineas, taxa de hemoglobina, hematocrito e sodio ou
potassio plasmatico. A bexiga urinaria & cateterizada, com son
da.de Foley, para o controle da diurese.

Em-seguida, o paciente & lavado com lauril -
éulfato de sodio (Fisohex), depois com alcool e finalmente re-
cébe solugdo de etilmercuriotiossalicilato de sddio (Mertiola
.te), na face_ahterior do pesco¢o, torax, abdome e membros infg
riores e & protegido com campos duplos que limitam as areas o-

peratorias.

b) Anestesia
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A indugdo pré-anestésica & recalizada com os
seguintes medicamentos:

- Pentobarbital, 3 mg/kg de peso corporal,no
maximo de 100mg por via oral, duas horas antes da intervengao.

- Petidina, 2mg/kg de peso coporal, no maxi-
mo de 100 mg por via instramuscular, uma hora antes da inter -
vencgao, associada a - Prometazina, 1 mg/kg de peso corporal, no
maximo de 50mg, e a - Afropina,de 0,25 de mg a 0,5 mg, na hora
da inducao.

Inducao e manutencao da anestesia - A aneste-

sia € induzida com tiopental sodico (Thionembutal), por via ve-
nosa, em solucgdo a 2,5%. Apos relaxamento muscular completo,ob-
tido com succinilcolina a 1% na dose de 1,5mg/kg de peso corpo-
ral, por via venosa, o doente €& entubado e iniciada a respira -
cao controlada com respirador de volume para anestesia, marca

Monaghan 300. A anestesia € mantida com bromoclorotrifluoretano
(Fluotane), administrado atraves de vaporizador. Durante a cir-
culacao extracorporea, OS pulmées permanecem 1inativos e desin -
suflados, e a anestesia se mantém com tiopental sédico, na dose
aproximada de 2 mg/kg de peso corporal e com Pancuronium, na do
se de 0,05 a 0,10 mg/kg de peso corporal para confinuagéo do re

laxamento muscular.

Regressao da anestesia- Ao final da cirurgia,

a ventilagao pulmonar continua com oxigénio pdrbL Todos os pa-
cientes permaneceram com a sondavendotraQueal e a respiragao as
sistida" com respirador automatico de pressao marca "Bird" tipo
"Mark 8 ou 9". O tempo de assisténcia respiratdoria foi variavel
de acordo, principalmente, com o estado funcional pulmonar — no

pré -operatorio.

c) Controle laboratorial

Durante toda a cirurgia e no periodo de pos-
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operatorio imediato, foram realizadas determinagoes laborato -
riais para controle de ventilacao pulmonar e do estado metabo-
lico do sangue. O equilibrio acido - basico foi avaliado  por
tres parametros: pH, pCOZ’ D.B. ou fespectivamente, potencial
de hidrogenionico, pressao parcial de gas carbonico e diferen-
ca em base (D.B.) ou 'base -excess' ou ainda "B.E.".

Para isto, empregou-se o modelo analisador de
pH e de gases sangliineos, fabricados pela '"Instrumentation La-
boratory'", modelo 213 e 2147Para determinacao de '"Base-excess',
ou seja, de excesso ou deficit de bases em miliequivalentes
por litro de sangue total, empregou-se o Nomograma de alinha -
mento.

Além destes parametros, foram determinados,cqg
comitantemente, a tensao parcial de oxigenio (pOz) e a corres -
pondente saturacao do sangue e o hematocrito. As determinacoes
laboratoriais sempre foram feitas de sangue arterial.

As determinagoes das concentragoes de sodio e
potdssio plasmaticos, foram feitas no analisador fabricado pela

"Gallenkamp".

d) Via de acesso

Todos os pacientes foram operados pela via me
diana 1ohgitudina1 transesternal. Com o paciente em decubito
dorsal, a incisao mediaﬁa longitudinal vai desde a furcula es -
ternal até a altura do apéndice-xiféide em sua extremidade infe
rior.

A pele e o tecido celular subcutaneo sdo inci
sados com bisturi. Hemosthsia dos vasos sangrantes com eletro -
coagiilagao. O esterno & aberto com serra vibratéria e a hemosta
sié de medula o0ssea com cera de o0sso, na incisﬁo;mediana. Aber-
tos os planos parietais, incisado amplamente o pericardio com

bisturi elétrico, & exposto o coragao. As pleuras ndo sio aber-
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tas nesta via de acesso.
Nos pacientes submetidos a revascularizacido do
miocardio, foi usada a veia safena interna, retirada mediante in

cisao longitudinal na coxa esquerda.

e) Circulacdo extracorporea

As veias cavas superior e inferior sao disseca
das e contornadas por cadarcos de algodao, passados atraves de
bofracha, criando-se deste modo, um torniquete-due permitita a
a sua oclusao. Com fio de Mgrsilene n?® 00 (2 cm) montado em agu-
lha atraumatica de 2,5 cm, faz-se uma sutura em bolsa na base da
auricula direita, e as duas extremidades do fio sao passadas a-
través de um tubo de borracha para servir de torniquete. Uma se-
gunda sutura, em bolsa, semelhante a anterior, & feita no atrio
direito, proximo a veia cava inferior.

0 vasos femorais sao preparados para circula -
¢io extracorpdrea. E feita uma incisio de 3 a 4 cm. de compri -
mento, na regiao fnguino crural esquerda, paralela a arcada in -
guinal, para a exposicgao da croga da veia safena que € cateteri-
zada por um tubo de polietileno, introduzido até a veia cava‘in—
ferior e usado para o controle da pressao venosa neste vaso e in
trodugao de 1iquidos.

A artéria femoral esquerda & dissecada desde o
ligamento inguinal até a artéria profunda e € contornada por ca-
dargo de algodao. Terminadas as .dissecgaes, o paciente & hepéri
nizado por pungao no atrio direito e injec¢do de solugdo de hepa-
rina cbm,a dosagem-de dmg/kg de peso corpofal.

A artéria femoral esquerda é pincada com pinga
de Potts, aberta transversalmente e cateterizada por catéter de
polivinil marca "Bardic'", o qual sera conectado a linha arterial
do conjunto coragdo - pulmdo artificial. A seguir, ambas as veias

cavas sao cateterizadas: com tubos de plastico, marca "Bardic",in
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troduzidos através das suturas em bolsa de atrio direito, apds
atriotomia. Os torniquetes da bolsa sao apertados, e as canu -
las conectadas com a linha venosa do aparelho.

Em todos os casos, para a perfusao, foi uti-
lizado o conjunto coracgao - pulmao artificial constituido por
bomba arterial de rolete, tres aspiradores e oxigenador de bo-
lhas, descartavel, marca "Willian Harvey'". |

0 volume extracorpdreo inicial da perfusao
foi constituido de: sangue, Ringer-Lactato, Manitol, bicarbona
to de sodio a 10% e antibiotico tipo cefalotina.

Foi realizada parada cardiaca andxica opor
pincamento da aorta ascendente em todos os casos. Em ambos os
grﬁpos (A e B), avtemperatura do paciente atingiu 29°-30°C, me
dida por eletrodo intfoduzido no reto, e lida ao teletermome -

tro marca "Yellow Springs'.

f) Tatica operatoria

Estabeiecidé a circulagao extracorporea, a -
guarda-se a estabilizacao das pressoes venosa e arterial. Em
seguida, apertam-se os torniquetes dés veias e interrompe-se a
ventilagﬁo pulmonar e os pulmoes permanecem desinéufladbs. E
feito o pingamento da aorta ascendente. Para acesso a valva mi
tral, abre-se o atrio esquerdo por incisao longitudinal, aspi-
rado o sangue proveniente das veias pulmonares, € realizada a
inspegao da cavidade atrial esquerda e da auricula esquerda,pa
ra verifiearda-préSéngd de trombos.

Na paciente com insuficiéncia_mitral (caso 1,
grupo B), uma vez decidida a substituigao da valva, fez-se uma
incisao com bisturi na lacinea aértica a 5 mm do anel V31Vare,
a seguir, ressecada com tesoura, ao mesmo tempo que se seccio-
nam as cordoalhas correspondentes e o musculo papilar anterior,

deixando-se surgir pequena aba de lacinea, para maior resistén
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cia dos pontos que serao passados no anel mitral. Igual manobra
€ realizada com a lacinea mural e o seu aparelho subvalvar.Nes-
te caso foi usada protese bioldgica marca "Ionescu Shiley"  n®
27 mm. A fixacao da protese no anel da paciente foi realizada
por meio de pontos separados em "U'",com fio de '"Mersilene" ne
00,com agulha atraumatica arterial curva de 2 cm. Completada a
fixacao da pr6tege3 com auxilio da pinga de "Winter', mantém-se
a mesma insuficiente e abre-se a pinga de aorta com retorno dos
batimentos cardiacos e eliminacao de todo o ar da cavidade ven-
tricular esquerda. Se o coragao retornar em fibrilagao ventricu
lar, sao dados choques elétricos, tantos quantos necessarios pa
ra retorno dos batimentos. O atrio esquerdo € suturado com fio
de '"Mersilene 00", em chuleio continuo. Antes do final da sutura
procede-se a insuflacao dos pulmoes para retirada de ar do atrio
esquerdo.

No paciente com lesao aldrtica (casos 1l e 4 -
grupo A), foi realizada substimicao por protese metéliéa com
disco de carvao pirolitico, tipo Lillehei - Kaster n® 20A ( caso
1) e Omniscience n® 18A (caso 4). Para tanto, a aorta foi aberta
por incisao transversa, permitindo boa exposigao do aparelho val
var, parede interna da aorta e O0stios coronarios. As lacineas fo
ram seccionadas,deixando-se estreita borda valvar junto a base ,
para apoio do suporte. A protese foi fixada com pontos separados
em "U",de '"Mersilene" 00,com agulha atraumatica arterial. Comple
tada a substituigao valvar, a aorta foi suturada em um plano com
fio monefilamentado tipo "Prolene' n® 0000, fendo—se de realizar-
as manobras péra a remogao de ar aprisionado no ventriculo es -
quérdo e aorta ascendente.

Nos pacientes submetidos a cirurgia de revascu-
larizacao do miocﬁrdio, por meio de pontes de safena (casos 2 -

grupo A e 2, 3, 4 e 5 - grupo B), o enxerto venoso foi cuidado-
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samente preparado, sendo fixado entre a aorta e o segmento da
artéria coronaria distal a lesdo. A extremidade do enxerto su-
turada a coronaria foi seccionada longitudinalmente. A sutura
foi realizada em fio monofilamentado tipo '"Prolene' n?000000 ,
em sutura continua, sendo que o término da sutura permaneceu
na parede lateral do vaso. A anastomose da aorta foi feita re
movendo-se pequeno fragmento circular da aorta, em posigao ade
quada e realizéndo a fixagao do enxerto por meio de sutura con
tinua com fio monofilamentado tipo "Prolene" n§ 00000, sendo
obsefvados os detalhes técnicos indispensdveis ao bom posicio
namento, permeabilidade e cqntinéncia das pontes, citados por
Oliveira (1972)%8 Em casos de mais pontes, todas foram realiza
das com a mesma técnica, ou com anastomoses multiseqﬁenciais§1

Na paciente de Tetrade de Fallot (caso 3-gru
po A),'o ventriculo direito foi incisado no seu-sentido longi-
tudinal, como também o anel fibroso. Apds, foram passados pon;
tos em "U'", de '"Mersilene" n9'000,na borda da comunicacao in -
terventricular. Estes pontos foram passados na placa de '"Te -
flon" de diametro igual ao do defeito septal. A seguir, a vié
de saida e artéria pulmonar foram incisadas. Segmento de 'Da -
cron'" em forma de losango, foi suturado com fio monofilamenta-
do tipo "Prolene'" n® 00000 ,nos bordos do veﬁtriculo direito e
artéria pulmonar. Esta manobra permitiu aumentar a via de sai-
da do ventriculo direito. Cuidados foram tomados para a _retira
da de ar das cavidades esquerdas.

Terminada a correcao das 1és6es, sao afrouxg'
dos os cadargos das veias cavas e ventilados os pulmoes, man -
tendo-se o paciente‘em perfusao pafcial por alguns minutos, a-
pos o que, € parada a perfusao. Sao fetirados os cateteres ve-
nosos e as suturas em bolsas apertadas e amarradas. Retira-se
o catéter arterial e faz-se a sutura em chuleio da artéria fe-

moral, com fio monofilamentado tipo '"Prolene' n® 00000.
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A heparina € entdo neutralizada pelo sulfato
de protamina, diluido em solucao glicosada a 5%, 200 ml gota a
gota endovénoso, na dose de 2mg de protamina para 1 mg de hepa
rina.

ApGs cuidadosa revisao.da hemostasia, sao
cauterizados os bordos do pericardio, que € parcialmente fecha
docan dois ou tres pontos de fio de algodao n® 00. O esterno ,
na incisao mediana, € aproximado com seis fios de aco, passa -
dos atravéé de sua espessura. O plano muscular € suturado com
pontos separados de''catgut’cromado n?® 0; a seguir, pontos de
‘tatgut''simples n® 00 no subcutaneo; sutura da pele com pontos
de'monomylon'n® 0000 e protegao com curativo seco. A drenagem

e realizada em mediastino anterior e sob aspiracao continua.

g) Balanco sangllineo e hidrico

As perdas sanglineas foram reavaliadas atra-
vés: a) da medida d volume aspirado bem como:do volume das a-
mostras retiradas para dosagens laboratoriais; b) da pesagem
das éases e compressas e do calculo aproximado da quantidade
de- sangue nos campos cirlrgicos. A administracdao de sangue foi
realizada com base nas perdas. O controle foi feito atraves ‘das
pressoes venosas, arterial, atrial esquerda e pelo hematdcrito.
Utilizou-se sangue total conservado com ACD, num tempo méximb
de 72 horas. Apos cada 500 ml de sangue transfundido, foram ad-
ministrados 100 mg de gluconato de calcio a 10%;

As perdas hidricas foram avaliadas de acordo
com a diurése, com a perspiracdo e com a eliminacgao pulmonar. O
controle»foi atraves do balanco hidrico, da afaliagéo clinica

do estado de hidratagdo, bem como pelo hematdcrito.

h) Preparo do material para Microscopia Ele -

tronica de Transmissao.

O fragmento do miocardio & colhido da regido
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anterior do ventriculo esquerdo antes e apos 60 minutos da cir-
culagdao extracorpbrea. Imediatamente & colocado no fixador com
umpmrte glutaraldeido a 4% (400 mOsm) e uma parte em cacodila-
toa 0.15M (300 mOsm).

Este material, ao chegar no Centro de Micros
copia Eletronica (Centro Politécnico), € cortado em fragmentos
de aproximadamente 1 mm? . A seguir, € colocado novamente em glu
taraldeido a 4% (400 mOsm) e cacodilato a 0.15 M (300 mOsm ,pe
lo tempo de 1 a 2 horas). Apos, € lavado com cacodilato a 0.18M
- mais 0.2g de cloreto de s6dio a 100% (como tampao), pelo tem
po de 15 minutos. Apos fixagao € feita com acido osmico -2% e
'tampéo cacoailato a 0.30M, pelo tempo de 30 minutos. A sua 1la
vagem € realizada com cacodilato a 0.15 M e 0.2g de NaCl a 100%,
durante 15 minutos.

A coloracao do material & realizada com aceta
to de uranila a 2%, pelo tempo de 12 a 18 horas, e a seguir &
lavado em agua destilada por 5 minutos.

A desidratagao da amostra se da através de
alcool em concentragoes crescentes de alcool - dgua (alcool 309,
50%, 70%, 90%, 100%, 100%, 100%) pelo tempo de 5 minutos em ca-
‘da gradiente. A seguir, é usada a acetona pura (a 100%) ,em - trés
passagens de 5 minutos cada uma.

A embebicao € feita em quatro etapas;:

I - resina - 25% + acetona 75%
11 - resina - 50% + acetona 50%
ITI - resina - 75% + acetona 25%
IV - resina - a 100%.
As etapas I , II e III sao rcalizadas pelo tem

po de 6 horas e a etapa IV por .12 horas.
A inclusao do material € realizada em capsu -
las de gelatina (deixando 12 horas a temperatura ambiente e en

tao sao colocados em estufa a 55° C, pelo tempo de 12 horas).
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O preparo da resina € feito com Polylite T208
a 80%. Esta preparacao € mantida a 4°C até a fase de alcool a
70%.

Apds o preparo do bloco, este € cortado no ul
tramicrotomo, marca Bausch e Lomb e corado com solugao de Rey-
nolds. > Apos, o material & analisado ao microscopio életroni
co marca Philips tipo EM 300, onde ‘sio observados os mitocon-
drios e suas cfistas, miofibrilas e ndcleo com sua.cromatina.De
cada material 'sig tiradas tres microfotografias com aumento

de 16.520 vezes.

VNo grupo B, estando o paciente em desvio cir-
culatdorio total, a temperatura retal atingindo SOQC,-a ventila-
¢ao pulmonar foi interrompida. Realizada sutura em bolsa com fio
monofilamentado do tipo "Prolene" 00600, na raiz da aorta, passan
do através de tubo de borracha, e introduzida canula de plﬁstico
n® 12 e conectada ao terceiro aspirador do sistéma'coragﬁo - pul
mao artificial. Em circuito com este aspiraddr; foi introduzido,
por inversao da bomba de ro1ete, a solugao cdrdibplégica; sob a
pressdao de 250 a 300 mmHg. Esta manobra foi realizada logo apds:
0 clampeamento-aérticp.

A solucdo cardioplégica ndo retornava ao oxige
nador, pois era retirada do campo operat6rio‘étravés de aspirador:
externo, introduzido no atrio direcito apés a atriotomia, com bi§
turi lamina n¢® 11.

Durante a administracao da solucao cardiopiégi
‘ca, deve-se observar a tensao da parede da aorta. Uma aorta fla-
cida, significa pressao abaixo de 70-mmHg,vinadequada para garan
tir a distribuicio de solugdo por toda a redé‘corqnﬁria.

A média de volume inje':cado_:f:oin de 400 ml.Doses

adicionais foram injetadas, quando observou-se atividade elétri
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ca do coracao, ou apos 45 minutos de parada anoxica.
Os sinais de uma cardioplegia efetiva sao:as-

tt

pecto ''lavado' do sangue.que retorna pelo seio coronario e para
da quase instantanea da atividade elétrica ou mecanica do cora-
cdo. As cavidades esquerdas sao drenadas pela ponta de ventricu
lo esquerdo ou aorta.

Antes do término do tempo intmardiaco, ini -
cia-se o aquecimento gradual do paciente. Terminado o fechamen-
to da aorta, atrio esquerdo ou ventriculo direito, a aorta e
despingada lentamente, restabelecendo a circulacao coronaria. A
seguir, retira-se o ar das cavidades esquerdas.

Despingada a aorta, o coragao volta a bater es
pontaneamente, a menos que a temperatura ainda nao tenha alcan -
cado 34°C e/ou pressao arterial média abaixo de 70 mmHg. Nesta.
circunstancia, podera ocorrer fibrilagao ventricular. Apos corre
¢ao da hipovolemia e aumento da temperatdra, realiza -se cardio-
versao elétrica com choque de 20 a 30 watts/seg.

Apos retorno dos batimentos cardiacos, o torni
qﬁete das veias cavas sao afrouxados e reiniciada a ventilacao
pulmonar. Em casos de insuficiéncia ventricular esquerda, utili-
zam=se drogas estimulantes, alfa-adrenérgicas com Dopamina, na
dose de 4 a §}Lg/kg de peso corporal na uniddde de tempo. |

Solugao cardioplégica - A solugao cardioplégi

ca utilizada contéem
20 mEq/1 de potassio, 12.5 g de glicose, 16 g de manitol e 500 g
de hidrocortisona, bicarbonato de so6dio a 10% - 3.6 mEq/1. O ph
da solugao € de 7.66, osmolaridade de 380 mOsm e temperatura de
4°C (quadro I).
A solucao cardioplégica €& preparada no momento
da abertura do torax e o frasco € colocado em gelo, com agua fria,

em caixas termicas, ate ser utilizada.



III. RESULTADOS
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ITI.1. ALTERACDES ULTRAMICROSCOPICAS

IT1.1.1. Avaliagao ultramicroscopica nos pa
cientes do grupo A (parada cardiaca

hipotérmica - 30°C).

Em todos os casos, exceto caso 2, o material
colhido antes da circulacao extracorporea tinha aspecto normal
(figuras 1,4 e 7).

No caso 2, o material apresentava as seguiln-
tes alteracoes : os mitocondrios tinham sua matriz clareada;as
cristas estavam rotas. Os sarcotubulos estavam aumentados de
diametro. O restante das organelas tinha aspecto normal.

Os aspectos ultramicroscopicos do miocardio
de pacientes submetidos a circulagao extracorpOrea, com parada
cardiaca anoxica hipotérmica - 30°C , eram os seguintes:

Caso 1 - Na maioria dos mitocondrios houve perda dos
granulos da matriz; clareamento da mesma e
rotura das cristas. Havia edema desta organe
la. Os granulos de glicogenio estavam ausen-
tes no sarcoplasma. As fibrilas estavam in-
tactas.

Caso 2 - Alguns mitocondrios tinham rotura da membra-
na externa. Havia edema intracelular por cla
reamento do sarcoplasma. Miofibrilas apresen
tavam seus miofilamentos e o nacleo com  cro--
matina marginada. O disco intercalado estava
roto.

Caso 3 - Os mitocondrios estavam edemaciados com ma
triz bem menos densa ¢ havia rotura das cris

tas mitocondriais. Nas miofibrilas, a banda



Figura 1 - Grupo A (caso 3). Fotomicrografia pré-circulacao extracorporea,
mostrando a integridade do disco intercalado (DI) e miofibrila
(MF) ; matriz dos mitocondrios (MI) densa e cristas preservadas.

Ultraestrutura nomal. Z= banda Z; SP = sarcoplasma; flecha in

dica o sarcolema (aumento de 15.630x).




Grupo A (caso 3) - Fotomicrografia pos-circulacao extracorpo-
rea, revelando alteragoes em mitocondrios (MI) cam clareamen-
to da matriz, rotura das cristas, rotura da membrana externa
(flecha maior). As miofibrilas (MF) estao em desalinho com as
bandas Z. Entre os dois asteriscos, presenca de sarcomero (S)

alterado. Nicleo (N) com marginagao da cromatina assim co

mo agrupamentos da mesma (flechas menores). Ultraestrutura al
terada. NU = nucleolo. (Aumento = 15.620x).




Caso 4

Caso 1

Caso 2
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Z se encontrava mals espessa e irregular. Ha-
via um sarcomero com destruicao de suas mio-
fibrilas. Os granulos do glicogénio estavam
ausentes. A cromatina nuclear-estava margina-
da e havia presencga de agrupamentos de croma-
tina dentro do nicleo (figura 2).

O nicleo tinha aspecto lobulado, havia clarea
mento da matriz mitqcondrial com cristas mais
rarefeitas. Os mitocdndrios se encontravam e-
demaciados. As miofibrilas apresentavam.hipez
contracao das bandas Z. Estes bordos eram ir-
regulares. O nicleo estava aumentado de tama-
nho com distribuigao ifregular de sua-crbmati
na (agrupada e marginada ).Havia também ede-
ma intracelular e aumento do diametro dos sar

cotibulos (figura 3).

I11.1.2. Avaliagao ultramicroscopica nos pa -
cientes do grupo B (parada cardiaca

cardioplégica).

Havia edema dos mitocondrios e alguns com ro-
tura das cristas. Os granulos de glicogénid
eram mais numerosos que o material colhido an
tes da circulagao extracorporea. As miofibri-
las e nucleo eram normais (figura 5).
Naohavia 41teracoes mitocondriais. Havia dis -
creto edema intracelular e capilar, por au
mento do espago entre a membrana externa e in
terna do endotélio. As miofibrilas, nicleo e
sua cromatina, disco intercalado e sarcotubu-

lo eram normais.
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Caso 3 - As cristas mitocondriais estavam integras,mas
com discreto edema dos mitocondrios. Os granu
los de glicogénio estavam presentes em maior
nimero que o material colhido antes da circu-
lacdo extracorporea. As miofibrilas estavam
preservadas, assim como o disco intercalado.O
nlicleo apresentava cromatina bem distribuida
e o0 sarcoplasma estava menos denso (figura 6).

Caso 4 - Mitocondrios, miofibrilas, disco.intercalado e
nicleo tinham aspecto normal. Somente o sarco-
plasma pouco menos denso perto do nicleo. Dis-
creto edema intracelular. Houve aparecimento de
granulos de glicogenio (figura 8). Neste caso,
o material colhido antes da circulacao extra -
corpOrea apresentava-se pouco alterado, as cus
tas dos mitocondrios (perda de densidade de ma
triz € rotura das cristas) e ausencia dos gra-
nulos de glicogéﬁio (figura 7).

Caso 5 - Alguns mitocondrios tinham rotura das cristase
clareamento da matriz. Os granulos de glicogé-
nio eram quase ausentes. Disco intercalado enu

cleo eram normais.

A avaliacao ultramicroscopica dos mitocondrios
esta reunida no quadro IV. Este critério foi descrito por Flameng
e cols.23.Segundo os autores, € um método semiquantitativo de ava
liagao dos mitocondrios, por serem estas organelas as primeiras a

' - .1, 56, 9
se alterarem com a anoxia. '’ 56, 9, 37



Figura 3 - Grupo A (caso 4). Fotomicrografia pOs-circulagdo extracorporea
mostrando aumento do espaco do sarcoplasma (SP); alteracoes dos

mitocondrios como clareamento da matriz e rotura das cristas.

Nucleo (N) com cramatina marginada. A chave, na parte inferior

da figura, evidencia hipercontracao das bandas. DI= disco in -
tercalado. Ultraestrutura alterada. (Aumento = 15.620x).
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IIT. 2. Evolucao pds-operatoria

A tabela III revela o tempo medio de circula
cao extracorporea. Nos pacientes do grupo A, foi de 67 minutos
e o de parada anodxica de 38,8 minutos. Neste grupo, tres doen-
tes necessitaram de suporte inotropico. O tempo de circulacgao
extracorporea e o de para andxica, em pacientes do grupo B,foi
de 77,8 minutos e 45,2 minutos, respectivamente, Neste grupo,
somente o caso 5 necessitou de suporte inotrdpico.

Nos pacientes do grupo A (parada cardiaca_hi
potérmica), boa evolugao tardia e imediata estiveram presentes
em apenas dois doentes (casos 1 e 3). Dois pacientes {50%) fa-
leceram. No caso (2) o obito ocorreu na 1028. hora de pos-opera
torio por severo quadro de insuficiencia ventricular esquerda.
Em outro caso (4), o paciente faléceu apos 6 dias do ato opera
torio (Tabela IV).

Nos pacientes do grupo B (parada cardiaca
cardioplegica), boa evolucao imediata e tardia ocorreram em
quatro pacientes (casos 1, 2, 3 e 4).No caso 5, houve quadro
de sindrome de baixo débito cardiaco cem varios periodos de fi-
britacao ventricular, nas primeiras horas de pés-operatéfio.AiE
da neste caso, houve deiscéncia total da ferida operat6ria,seg
do necessaria toracoplastia. Apd0s este ato cirurgico, cursou
com mediastinite. A evolugao pOs-operatoria tardia foi boa (Tabe
la IV).

Segundo Maioney e cols.41

, 0 dano sofrido pe
lo miocardio em conseqtiéncia a anoxia durante a cirurgia car -
diaca & classificado em trés estagios: nenhum ou leve, modera-

do e grave (quadro II).
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Quando nenhum paciente apds a circulacao ex-
tracorporea ou no pos-operatorio imediato, necessita de supor-
te inotropico, o dano miocardico produzido pela parada anoxi-
ca €& considerado leve ou ausente. Mas se existe sindrome de
baixo débito, necessitando de suporte inotropico no pés-opera-
torio, em 15 a 50% dos pacientes, e a mortalidade nao ultra-
passe 10%, o dano miocardico € considerado moderado. Entretan-
to, se a maioria dos pacientes, ou seja mais que 50% necessi -
tar suporte adrenérgico e a mortalidade ultrapassar 10%, o da-
no miocardico sera considerado grave. |

Nos pacientes do grupo A, o suporte inotropi
co foi necessario em 75% (3 casos) e a mortalidade foi de 50%
(2 casos).

Nos pacientes do grupo B, 20% (1 paciente),

foi necessario suporte adrenérgico e neste grupo nao houve mor

talidade (quadro III).



Figura 4 - Grupo B (caso 1) - Fotomicrografia pré-ciruclagao extracorporea
evidenciando mitocondrios (MI), sendo que alguns estao altera -
dos; banda Z (Z), sarcamero e sarcoplasma (SP) integros. Nucleo
(N) com distribuicao regular de sua cromatina. Sarcotubulo de

diametro conservado (flecha). Ultraestrutura considerada preser
vada. (Aumento = 14.700x).




Figura 5 - Grupo B(caso 1)- Fotomicrografia pos-circulacdo extracorporea,

revelando aumento do sarcoplasma (SP), discreto aumento do dia
metro do sarcotibulo (ST). Os mitocondrios (MI)estdo preserva-
dos, mas pouco edemaciados. Nucleo (N) com distribuicao regu -
lar de sua cromatina. Membrana nuclear dupla (flecha curta) ;

nucléolo (flecha longa); G = aparelho de Golgi. Ultraestrutura

preservada em relacao a figura 4. (Aumento =14.700x).




TABELA

CASUISTICA - Identificacao, idade, sexo, cor.

Parada cardiaca hipotérmica-30°C.

GRUPO A (Parada cardiaca hipotérmica 30°C)

IDADE

N® INICIAIS SEXO COR
1 L.C.L. 20 M Br
2. H.F.B. 73 M Br
3 H.R.S. 9 F Br
4 J.M. 0. 39 M Br
GRUPO B (Parada cardiaca caraioplégica)

Ne INICIAIS IDADE SEXO COR
1 M.R.L. 14 F Br
2 H.C.R. 43 M Br
3 J.G. 63 M Br
4 R.C.R. 50 F Br
5 0.R.F. 63 M Br




TABETLA

3]

CASUISTICA - Diagnostico, data da operacdo, intervencao

realizada.

GRUPQ A (Parada cardidca hipotérmica 30°C) . = |
N° | DIAGNOSTICO | DATA OP. . - OPERAGAO
1 IAo 29.8.79 Protese de Lillehei-
________________ Kaster n® 22A.
2 ICo 05.9.79 Ponte de safena Ao-des
cendente anterior+ Ao
.......................... C-vdr.o.n.é.r.ia, a 5 r_e.i_t.a,
3 T.F 21.9.79 Corregao total c/amplia
cdo de via de saida de
""" ventriculo direito.
4 DLAo 22.5.80 Protese de Omniscience
_________ ne 18A.
GRUPQO B (Parada cardiaca cardioplegica)
Ne DIAGNOSTICO | DATA OP. OPERACAO
1 IM+ IT 05.5.80 Protese de Ionescu Shi-
| ~ ley n® 27 em posicao Mi
Ctral. o
2 ICo 10.6.80 ponte de safena Ao-des-
- cendente anterior+ 1°
| ramo diagonal
3 ICo(TCE)] 10.6.80 Ponte de safena Ao-des-
- cendente anterior + 1°
""""""" ~ramo diagonal
4 ICo 23.6.80 Ponte de safena Ao-cir -
cunflexa +Ao-coronaria
direita.
5 I1Co 04.7.80 Ponte de safena Ao-des-
cendente anterior (2)+
1° ramo diagonal.




Figura 6 - Grupo B (caso 3 )- Fotomicrografia pds-circulagao extracorpdrea,
mostrando a preservacdo dos mitocondrios (MI); sarcotﬁbulo (ST
de difmetro conservado. S= sarc&neroﬁ DI = disco intercalado.
Ultraestrutura preservada. (Aumento = 15.620x).




TABEL

111

DANOS INTRA- - OPERATORIOS

GRUPO| N° TEMPO DE CIRQULACAO | TEMPO DE PARADA SUPORTE
EXTRACORPCREA (min) MANOXICA (min) ~ INOTROPICO
1 55 31 o+
2 88 48 +
A 3 58 30 -
4 67 45 +
- 67 38.8
-1 118 55 -
2 63 36 -
B 3. 72 45 -
4 73 51 -
5 63 39 +
m 77.8 45.2

min= minuto ; m= média.
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Figura 7 - Grupo B (caso 4) - Fotomicrografia pré-circulagao extracorporea
revelando mitocondrios (MI) com clareamento da matriz. Alguns
MI apresentam rotura das cristas. Ausencia de granulos de glico
genio. DI= disco intercalado: Z= banda Z; flecha = sarcolema.Ul
traestrutura considerada pouco alterada. (Aumento = 15.620x).




Figura 8 - Grupo B( caso 4) - Fotomicrografia pos-circulacdo extracorporea,
evidenciando mitocondrios (MI) com matriz densa, nao ha rotura

das cristas mitocondriais; miofibrilas, corte obliquo, com pre-

servacao da arquitetura; sarcoplasma (SP) pouco claro. Membrana
nuclear (flecha) Integra, percebendo sua duplicidade. Nucleo
(N) com distribuicao regular da cromatina; Z= banda Z. Presenca

de poucos granulos de glicogenio. Ultraestrutura considerada

normal e com aspecto melhor da figura 7. (Aumento = 15.620x).



TABEULA IV

EVOLUCAO POS - OPERATORIA
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GRUPO Ne EVOLUCAO
1 Boa evolucao imediata e tardia.
2 Sindrome de baixo débito grave - obito
A apos 10 horas de pOs-operatdrio
3 Boa evolucao imediata e tardia
4 Sangramento; sindrome de baixo débito;in-
suficiencia renal ‘e insuficiencia respira
toria; Obito no 6° dia de pos-operatorio
1 ~Boa evolucgao imediata e tardia
2 Boa evolugao imediata e tardia
B 3 Boa evolucao imediata e tardia
4 Boa evolugao imediata e tardia
5 Fibrilacao ventricular nas 125, horas de

pos-operatorio; sindrome de baixo débito;

deiscéncia de ferida operatoria; mediasti

nite. Boa evolucao tardia.




"QUADRO I

SOLUCAO CARDIOPLEGICA (COMPOSICAO)

SOL. RINGER-LACTATO ... . . .. . 500 ml.
SOL. CLORETO DE POTASSIO A 19.15 - | 6 ml.
SOL.. DE GLICOSE A 50% 25 ml.
SOL.. DE MANITOL A 20% .. | . 80 m1l..
SOL. DE BICARBONATO DE SODIC A 10% . | ... 3 ml. . . .
HIDROCORTISONA 500 mg.

pH= 7.66; osmolaridade = 380 mOsm; temperatura a 4° C.

SOL. = solugao.
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QU AD RO II

DANO MIOCARDICO (MALONEY Jr.J.V. § NELSON R.L.*y
SUPORTE INOTROPICO MORT ALIDADE DANO
. | OPERATORT A MIOCARDICO
0 < 10 LEVE OU
................................... AUSENTE
15-50 < 10  MODERADO
>50 > 10 GRAVE
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"QU AD RO TII

- RESULTADUOS

GRUPO - . | .. SUPORTE INOTROPICO .. .| .. .. MORTALIDADE
_______ N e e g
A 3 75 2 50
B 1 20 - -

DANO MIOCARDICO

Grupo A = grave

Grupo B

nenhum a leve.
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QU ADRO IV

ALTERAGOES MIOCARDICAS , MITOCONDRIAIS, PRCDUZIDAS PELA
PARADA CARDIACA ANOXICA HIPOTERMICA ( GRUPO A)E CARDIOPLEGICA (GRUPO B)

_____ . FLAMENG, -, et al.23 . . .
‘ AUSENCIA DE - CLAREAMENTO | "ROTURA PERDA DA
GRUPO N°® NORMAL GRANULOS DE DA MATRIZ - CRISTAS DAS INTEGRIDADE
DEPOSITO CONSERVADAS CRISTAS

1 : + +

2 +
A

3 +

4 +

1 +

2 +
B 3 +

4 +

5 +




IV. DISCUSSAO
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Sabe-se que a falencia miocardica € reponsa-
vel pela maior parte dos maué resultados decorrentes da cirur
gia cardiaca.F em alguns casos, a insuficiencia ventricular es
querda € tao grave que os pacientes dificilmente sio retira-
dos da circulagao extracorporea. Tais eventos foram confirma-

dos experimentalmente por Miler e cols.,46 Stemuer € cols. 7,

>8 em caes submetidos a longos periodos de parada anoxica, os
quais ndo suportaram as agressoes sobre o miocardio.

No presente estudo, dois pacientes faleceram
(casos 2 e 4, grupo A). O primeiro paciente pertencia a faixa
etaria de 73 anos e era portador de severa cardiopatia isquemi
ca. Foi submetido a cirurgia de revascularizagéo do miocardio,
através de ponte de veia safena aut6loga para as artérias des-
cendente anterior e direita. O tempo de circulagao extracorpo-
rea foi de 88 minutos e o de parada andxica de 48 minutos. Evo
luiu com severo quadro de sindrome de baixo débito cardiaco. O
segundo paciente, com 39 anos de idade, foi submetido a -substi
ﬁuigﬁo valvar aortica, por protese artificial, em.que o tempo
de circulagao extracorporea e parada an6xica foram de 67 e 45
minutos, respectivamente. Neste caso houve varias complicacoes
pés—operétérias,inclusive baixo débito cardiaco. Em ambos  os
pacieﬁtes, principalmente no caso 2, havia alteracgoes ultraes-
truturais (p6s—circu1a§50 extracorporea), como rotura de cris-
tas mitocondriais, clareamento total da matriz, rotura da pare
de externa do mitocondrio, alteracdes nucleares com cromatina
marginada e ainda rotura do disco intercalado. Segundo Jennings
e Ganote 34 e Balibrea e cols.,1 em estudos realizados em caes,
ap6s 45 a 60 minutos de isquemia, a injdria & irreversivel.Res

saltaram também a rotura do disco intercalado como sinal de ir -
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reversibilidade.
Normalmente a maioria dos estudos sao realizg

>4 analisando ma

dos em animais de laboratdrios. Schaper e cols.
terial humano e experimental, observaram que as alteracgoes enzi-
maticas ocorridas no cao tém relagao com a sua ultraestruturaMas
estasialteracoes nio podem ser correlacionadas com a ultraestru-
tura do miocardio humano, que ja apresenta certo grau de agres -
sao pela cardiopatia congenita ou adquirida.

Jones e cols.ssmostraram que pacientes portado
res de cardiopatia congénita, com obstrucao de via de saida de
ventriculo direito e aumento de sua pressao diastolica final
(mais que 6 mmHg), saturacgao de oxigenio menor que 90%, gradien-
te entre pressao sistolica de ventriculo direito e pressao  sis
tolica de artéria pulmonar.ertre 51 e 99 mmHg e idade superior a
14 anoé, apresentaram alteracoes hipertroficas e degenerativas.No
caso.3, gfupo A, a paciente tinha todas estas caracteristicas,e§
ceto a idade. Apods 30 minutos de parada anoxica, ja apresentou
alteragoes ultraestruturais, principalmente a nivel de mitocon -
drios com edema dos mesmos, clareamento da matriz e rdtura das
cristas mitocondriais. As bandas Z estavam mais espessas e irre-
gulares. Os autores ressaltaram que nestes casos o nucleo & lo-
bulado. Tal fato se repetiu no caso estudado e a cromatina nu
clear estava marginada e agrupada.

Nos pacientes portadores de valvopatia aortica
(casos 1 e 4, grupo A), as alteracOes pos-isquémicas foram bem
evidentes, apesar do tempo de andxia nao ser prolongado (31 e 45
minutos, respectivamente). Maron e cols. 42 citam modificagoesul
traestruturais em pacientes com doenga valvar adrtica como:proli
feragao do sarcoplasma, diminuigao de numero de miofibrilas e sis
tema T, espessamento da membrana basal e o tecido fibroso circun

dando as celulas hipertroficas. Nesta situacao o plexo subendo -
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- - ) a“ . i .. 37,69
cardico sofrera rapidamente conseqlicncias da isquemia.

Madrazo e cols. 40 analisaram quinze pacien
tes, nos quais seis eram vortadores de valvopatia mitral. Cita
ram que a organizacao interna das cé€lulas estava quebrada com
dreas de contracdo e supercontraciao das bandas. Os sarcomeros
se encontravam descontinuos, com miofilamentos finos (actina )
alterados. Havia também edema e perda das cristas mitocondriais
em varios graus. Tal fato foi observado no caso 1, grupo B,onde
havia clareamento da matriz e uma area de hipercontracao das
bandas . Estas alteracoes estavam presentes no material estuda-
do antes da circulacao extracorporea.

Pacientes com cardiopatia isquemica sao mais
sensiveis a anoxia miocardica, dependendo do grau de obstrucgao
das artérias coronarias. Schwarz e cols.” observaram doentes com
lesoes de 50% ate 100%. Descreveram alteracoes de contratilida-
de ventricular esquerda e de ultraestrutura nos doentes com le
soes acima de 90% de obstrucao. Havia desorganizégéo e perda de
material contratil, anormalidades da banda Z, alteracoes dos mi
tocondrios,. sarcoplasma, lisossomos e ribossomos. Os miofilamen
tos grossos se alteraram mais que os finos. Em oclusoes totais
(100%) havia atrofia celular. Estas alteracoes levaram a hipoci
nesia de ventriculo esquerdo que, apés reperfusdao, volta ao nor
mal. Este fato € uma das indicagoes da revascularizacao do mio-
cardio. De La Iglesia e Lomb 14 afirmaram que existem alteracoes
da ultraestrutura do miocardio sem oclusao total da artéria co-
ronaria. Tendo em vista estas-duas observagbéspindica—se cirur-
gia de revascularizagao,em pacientes com severa hipocontratili-
dade ventricular esquerda 11,ou mesmo na fase aguda do infarto

do miocéirdio..10

Baseados na classificacdo -de Flameng e cols.z3

sobre alteragoes mitocondriais, observamos que no grupo B (para



42

da cardiaca cardioplégica) houve melhor preservagao dos mito -
condrios (quadro IV). Um dos casos mais graves, o de n® 3,apre
sentava oclusao total das artérias coronarias direita e circun
flexa e lesao sub-oclusiva do tronco da artéria coronaria es -
querda (TCE) e lesoes sub-oclusivas das artérias descendente ‘an
terior e 1° ramo diagonal. Neste paciente houve preservacao da
estrutura dos mitocondrios e sob aspecto clinico apresentou boa
evolucao pOs-operatoria imediata e tardia.

A introdugao da hipotermia ém cirurgia cardfg
ca tem a finalidade de proteger ou lesar menos o miocardio.Su -

namori e cols.60

observaram que paradas andxicas de 45 minutos
lesam menos o miocdardio a 28° e 30°C. Segundo os autores, a tem
peratura ideal seria entre 22 e 25°C. Relataram ainda que em nor
motermia o subendocardio sofre mais alteracoes apesar da maior
quantidade de granulos de glicogenio nesta regiao. Stemmer e
cols,57 narraram alteracoes progressivas em coracoes de caes ,
submetidos a parada anoxica normotérmica de 30, 60 e 120 minutos,
sendo que as lesbes eram severas apos 60 e 120 minutos. Depois de
120 minutos com hipotermia toépica, nao houve lesoes severas do
miocdrdio e a sobrevida neste grupo foi de 80%. McCallister e
cols.*? demonstraram atividade lisossomica e fosfatase dcida em
caes onde produziram trés tipos de agressao ao miocardio: circu-
lagao extracorpdorea em normotermia, parada cardiaca andxica nor-
motérmica e hipotérmica. Dos trés grupos, o que mais sofreu alte

~ . B . ) - 58
ragoes foi o da parada andoxica normotérmica. Stemmer e cols.

)
mostraram varias formas de preservacao do miocardio como: Circu-
lagdo extracorporea hipotérmica a 15° C e hipotermia tépica; cir
culggéo extracorpdrea normotérmica e parada anoxica normotérmica.
Dos resultados obtidos, o grupo que mais sofreu alteracoes foi o

da parada cardiaca andxica normotérmica, sendo que neste grupo a

mortalidade foi de 100%. Os autores recomendam que pacientes com
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fragao de ejegdo baixa, insuficiéncia cardiaca franca ou des. -
compensada, infarto do miocardio ou condigOes que necessitem
varios procedimentos cirlUrgicos, devem ser candidatos ao uso
da hipotermia .

No presente trabalho os pacientes submetidos
ao uso da solucgiao cardioplégica (Grupo B), obtiveram melhores
resultados clinicos. Ndo houve mortalidade e o suporte inotrd
pico foi necessario em um pacienté. Ao contrario do grupo - A
(hipotermia a 30°C), em que 50% dos pacientes faleceram e tres
necessitaram de drogas vasopressoras. Segundo conceito de Ma-
loney e Nelson41,o dano miocardico do grupo A foi considerado
grave e do gfupo B,de nenhum a leve.

A mortalidade tem sido mais baixa em pacien-
tes nos quais & utilizada a solugdo cardioplégica. Fortuna e
cols.25 relataram mortalidade de 3% contra 13% nos pacientes
submetidos a hipotermia, Doring e cols. 15 também apresentam
baixa mortalidade (2.2%) com uso de cardioplegia.

Na presente investigacao, a solucao cardio -
plegica era hiperpotassica (20 mEq/1 de potassio), hiperosmo -
lar (380mOsm) e hipotérmica (4°C). Além destes componentes con
tinha manitol, glicose, hidrocortisona e bicarbonato de calcio.
Cada constituinte tem suas finalidades. O potassio leva a des-
polarizacao rapida da membrana celular, com parada instantanea

13, 51, 33, 16

do coracao em diastole. O.manitol impede a

entrada de so6dio na célula, prevenindo edema intracelular24. A
hidrocortisona estabiliza a membrana celular; impedindo entra-
da maior de calcio na célula, evitando assim a contracao do com
plexo actina—miosina.8 A glicose & o substrato para o forneci-
mento de energia.s3 O bicarbonato de sodio mantém o pH em ni -

veis fisiologicos. A solugao a 4°C,injetada em raiz de aorta

sobre pressao de 250 a 300 mmHg,diminui a temperatura do miocar
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dio para 139 ~ 15°¢ C.17’ 61

Na presente analise procurou-se administrar
dose Unica de solugao. Em um caso (caso 1, grupo B) foi neces
sario adicionar mais solucdo, pois o tempo de parada andxica

foi prolongado . Alguns autores 51,20

tem relatado que a infu-
sao continua € melhor do que a intermitente. Mas Lucas e cols.

9observaram que doses miltiplas da solugdo evitariam o aumento
de pressao de gas carbonico do miocardio (Pm CO,) e fornecariam
mais substrato (glicose) ao miocardio andxico. Em contraparti-
da, afirmam que a temperatura deve ser baixa, para leva-la até
15° em media.

Quanto a quantidade de potassio; Tucker e
cols.61 nao observaram diferencas entre doses hiperpotidssicas
(20 mEq/1) e normopotassicas (5 mEq/1), a n3ao ser o tempo em
que o coragao levou para parar (45 e 113 segundos , respectiva
mente). Ellis e cols.17também nio relataram diferenca entre as
duas quantidades. Ambos os autores comentam que a temperatura
da solucgao deve apresentar Indices baixos.

Em relacao a ultraestrutura € 0s métodqs de
protecao do miocardio, utilizados no presente trabalho,;obser-
vaﬁos que nos pacilentes do grupo B hbuve maior 1integridade ce-
lular, principalmente a nivel de mitocdndrios.Este & un detalhe
importante,pois os mesmos sao os primeiros a sofrer alteragoes

ap0Os anoxia miocardica.



V. RESUMO E CONCLUSOES
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RESUMO E  CONCLUSOES

Para avaliar a influéncia da solucgao cardioplé
gica na protegao do miocardio, durante a parada cardiaca ané-

xica, foram estudados nove pacientes, assim distribuidos:

Grupo A - constituido de quatro pacientes submetidos a
parada cardiaca anoxica hipotérmica (30° C).

Grupo B - constituido de cinco pacientes submetidos a
parada cardiaca cardioplégica, sendo que a so-
lugao era hiperpotassica, hiperosmolar e hipo-

térmica (4°C).

Em ambos os grupos,o material foi colhido da
face anterior do ventriculo esquerdo, antes e apos 60 minutos
da circulagao extracorporea.

A analise dos resultados possibilitou as se

guintes conclusoes:

1) Os mitocondrios se alteraram mais nos pacientes do grupo A.
Clareamento da matriz, rotura das cristas e perda da inte-
gridade dos mitocondrios foram as alteragdes observadas.En
quanto que clareamento: da matriz foi observado em dois pa

cientes do grupo B.

2) Alteracgoes nucleares so foram observadas nos pacientes do

grupo A.

3) ‘Suporte inotrdpico foi necessario em 75% dos pacientes do

grupo A e em 20% dos pacientes do grupo B.



4)

5)

6)
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Dano miocardico foi considerado grave nos pacientes do gru

po A e leve nos pacientes do grupo B.

A microscopia eletronica foi Util na avaliacao das altera-

goes ultraestruturais.

A solugao hiperpotassica, hiperosmolar e hipotérmica preser

vou o miocardio humano sob aspecto morfolodogico e clinico.
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