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A hipotermia & definida como um estado no
qual a temperatura corpdrea € mais baixa do que a consi
‘derada normal para os seres homeotermos. A sua finali-
dade fundamental, na cirurgia cardiaca, & a redugdo do
metabolismo basal e do consumo de oxigénio, facilitando
uma diminuigad do fluxo sanglilneo sistémico ou a para
da circulatoria total durante um periodo de tempo su-—
perior ac que seria possivel em normotermia. Existem ,
entretaﬁto, diferencas fisioldgicas entre os graus de
hipotermia, que podem ser classificados, segundo MOHRI
& MERENDINO (1971}, em: ligeira (359 a 289 C); modera-
da (279 a 219 C); profunda (209 a 1592 C) e profundissi-

ma {(abaixo de 159 C).



Uma das complicagdes freglientes no pos-ope-
ratério da cirurgia cardlaca realizada com o auxilio
da hipotermia profunda geral, em suas diferentes técni
cas de indugdo , & a insuficiéncia respiratdria aguda,
que se destaca das demais complicagoes pela grawvidade

que pode assumir.

Paradoxalmente, contudo, poucas sao as in-
vestigagdes clinicas e experimentais que estudaram es

ta complicagdo face 3 microscopia eletrdnica.



ITI-DADOS DA LITERA

A era moderna da hipotermia tem inicio com
BICELOW e col. {1950), que demonstraram experimentalmen
te, em caes, a possibilidade de realizagao da cirurgia
cardiaca com parada circulatéria total de 15 minutos
sob hipotermia geral (209 a 25¢ C) de indugdo externa.
Esta conquista inspirou a imaginacao e a argucia dos
cirurgides, exteriorizadas em uma série de publicagoes
sobre fisiologia da hipotermia e aplicagfes clinicas ,

difundindo o seu uso (GOLLAN, 1958}.

Na mesma década, BOEREMA e col. (1951) e
DELORME (1952) realizaram experimentos com hipotermia -
de indugdo interna, desviando sangue da arteria femoral
para a veia safena magna, passando por um tubo em expi-

ral imerso em um recipiente contendo agua fria. 0 fluxo



sangliineo dentro do permutador dependia exclusivamente

do débito cardiaco.

Com o aperfeigoamento dos sistemas de circu-
lagdo extracorpbrea, a utilizagao da hipotermia profun-
da geral de indugao interna foi preconizada por GOLLAN

(1959).

Entretanto, a freqgfiéncia de ocorrencia de
fibrilacdo ventricular a temperaturas ao redor de 289 C
limitou o uso‘clinico da hipotermia profunda geral de
indugao externa; e as complicagdes decorrentes da cir-
culagao extracorpérea {hipotermia profunda geral de in-
ducac interna) com mortalidade excessivamente alta em
criancas limitaram o seu uso, e a hipotermia profunda -

geral foi gradualmente abandonada.

Em 1966, a hipotermia profunda geral de indu
¢ao externa voltou a ser praticada sem risco de fibrila
¢do ventricular por MOHRI e col. (1966) e DILLARD e

col. (1967).

Técnicas de hipotermia profunda geral de
indugio externa associada a indugao internma (circulagao
extracorpdrea), com parada circulatoria total ou a pe-
riodo de baixo fluxo sangliineo sistémico, foram introdu
zidas por BARRATT-BOYES e col. (1971) e KIRKLIN e col.

(1973}, respectivamente.



Procedimentos outros, nas técnicas de hipo-
termia profunda geral foram introduzidos em diferentes
Servigos de cirurgia cardiaca (RITTENHOUSE e col. v

1974}.

Estas consideragbes nos mostram a dificulda
de de comparagao dos resultados relatadds na literatu~
ra, principalmente quando variaveis de técnicas anesté
sicas, de circulagdo extracorpdrea, e de hipotermia -

sao utilizadas.

Apesar, de todas estas dificuldades, nas -
iltimas décadas houve um consideravel avango, conse-
qliente 3 experiéncia acumulada e ao aperfeigoamento -

das técnicas, métodos e cuidados pré e pds-operatdrios.

A insuficiéncia respiratOria aguda, pds -ci
rurgias cardiacas realizadas com o auxilio da hipoter-'
mia profunda geral, & uma complicaga@o que pode ser des
tacada pela gravidade que o quadro pode assumir (TILNEY
& HESTER, 1967; BARRATT-BOYES e col., 1971; DILLARD e
col., 1971; MORI e col., 1972; KIRKLIN e col., 1973
MURAOKA e col., 1974; RITTENHOUSE e col., 1974; STEWARD
e col., 1974; INGERSOLL e col., 1975; BARASH e col. .
19763 KIRKLIN e col., 1976; TAGUCHI e col., 1976 e

KIRKLIN e col., 1981).



II. 1 - BEIPOTERMIA PROFUNDA GERAL DE

INDUGAO EXTERNA

Experimentalmente, utilizando a técnica de
hipotermia profunda geral de indugao externa, seguida -
de parada circulatdria total, foram descritas altera-
¢bes do pulmao, caracterizadas i microscopia Optica por
edema, éolapso e congestdo alveolar (FISHER e col .y

1957; DePASQUALE e col., 1965'eSTERN & BRAUN, 1970).

Na pratica eclinica, a insuficiéncia respira-
tdria aguda pds cirurgia cardiaca & relatada sem a res
pectiva comprovagdoc morfoldgica pulmonar (DILLARD e

col., 1971 e TAGUCHI e col., 1976).

II. 2 - HIPOTERMIA PROFUNDA GERAL DE

INDUCAO INTERNA

Experimentalmente, utilizando hipotermia -
profunda geral de indugdo interna com o auxilio da cir-
culacdo extracorpdrea seguida de parada circulatdria to
tal, foram descritas alteragbes, 3 microscopia Optica ,
do pulmao caracterizadas por edema , por congestao veno

-capilar, colapso alveolar e hemorragia intra-alveolar



e intersticial ( NEVILLE e col., 1951; GRUPTA & BASU ,
1964; LESAGE e col., 1966; MILLER & KUENZIG, 1968 e

DEAL e col., 1970).

Na pratica clinica, TILNEY & HESTER, (1967)
cbservaram em necrbpsias alteragdes anatomo-patoldgi -

cas semelhantes.

II. 3 - HIPOTERMIA PROFUNDA GERAL DE
INDUCAO EXTERNA E INTERNA COM

PARADA CIRCULATORIA TOTAL.

Experimentalmente, utilizando hipotermia pro
funda geral de inducao externa e interna com parada cir
culatdria total, foram descritas alteragoes do pulmao ,
i microscopia optica, céracterizadas por edema ¢ hemor-
ragia alveolar e.intersticial, alteragaes vasculares ca
racterizadas pela presenga de agregados fibrino-plaque-—
tarios, marginalizag¢do de células leococitdrias e intu

mescimento das celulas endoteliais (HILL e col., 1975).

Experimentalmente, HILL e col., (1976) obser
varam estas alteragSes, a nivel de ultra—estrutura ., de-
monstrando a deterioragao progressiva das mesmas no
pds-operatbrio, comparando com as encontradas e descri-

tas em estado de chogue hemorragico.



Na pratica clinica, a insuficiéncia respira
toria aguda pds-cirurgia cardiaca realizadas com ao au
x1lio da hipotermia profunda geral € citada sem a res-
pectiva comprovagao morfoldgica (BARRATT-BOYES e col.,
1971; MORI e col., 1972; MURAOKA e col., 1974 ;

RITTENHOUSE e col., 1974; STEWARD e col., 1974 e¢BARASH

e col., 1976).

IT. 4 - HIPOTERMIA PROFUNDA GERAL DE
INDUCAO EXTERNA E INTERNA COM
PERIODO DE BAIXO FLUXO SANGUINEO
{G,5 l/min/m2 de superficie -

corporea) SISTEMICO.

Na pratica clinica, utilizando a técnica -
de hipotermia profunda geral de indugao externa e in-
terna com periodo de baixo fluxo sangliineo (0,5 1/min/
n? de superficie corpdrea) sistémico, a insuficiéncia
respiratoria aguda no pés-operatério da cirurgia car
dfaca & relatada sem a respectiva comprovagiao histold
gica (KIRKLIN e col., 1873; INGERSOLL e col., 1975 ;

KIRKLIN e col., 1976e KIRKLIN e col., 1981).

Tendo em vista gue varios fatores, presen-
tes em cada técnica de hipotermia profunda geral, po

dem ser responsabilizados pela génese de  alteragdes



morfoldgicas das estruturas componentes da barreira al

vedlo - capilar, procuraremos revisid-los sucintamente:

II.l.1 HBIPOTERMIA PROFUNDA GERAL DE INDU-

GAO EXTERNA.

A hipotermia profunda geral de indugdc exter
na também tem sido responsabilizada por alteragdes his
toldgicas pulmonares, como ja salientamos, & microsco-
pia Optica, como edema, colapso e hemorragia alveolar
(FISHER e col., 1957; DePASQUALE e col., 1965 eSTERN &
BRAUN, 1970), e seriam provavelmente conseqgllentes ao
aumento da resisténcla venosa pulmonar (DePASQUALE e

col., 1965; STERN & BRAUN, 1970).

Outros autores admitem a hipdxia como causa

coadjuvante (FISHER e col., 1957).

IN ANIMA NOBILE , a insuficiéncia respiratd
ria aguda pos-cirurgia cardiaca , realizada com a téc
nica de hipotermia profunda geral de indugao externa ,
€ menciocnada sem a respectiva comprovagao histoldgica
mas consubstanciada em fatos fisioldgicos, farmacold
gicos e mecanicos (MOHRI e col., 1968; DILLARD e col.,

1971 eTAGUSHI e col., 1976).
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II. 2.1 HIPOTERMIA PROFUNDA GERAL DE
INDUGAC INTERNA (circulagac

extracorpdrea).

Assim, foi verificado experimentalmente, uti
lizando somente a circulagdo extracorpOrea para a indu
¢3c 3 hipotermia profunda geral gue a liberagdo de
substincias vasoativas conseqlientes ao trauma sangliineo
poderia contribuir para o aparecimento das lesdes pulmo
nares (NEVILLE e col., 1961f. A hipotermia, sobretudo
com o esfriamento rapido, também tém sido debitadas al
gumas lesdes pulmonares, conseqglientes 3 formagdo de
agregados intravasculares (GRUPTA & BASU, 1964e MILLER

& KUENZIG, 1968) e na pratica clinica (TILNEY e col .,

1967) .

Os autores, como LESAGE e col., {(1962), expe
rimentalmente, observaram gue as alteragoes pulmonares
com a hipotermia profunda geral de indugao interna eram
semelhantes is encontradas pds-chogue hemorrdgico, con-
firmadas experimentalmente por (RATLIFF e col., 1970 ;

RATLIFF e col., 1971le WILSON e col., 1971}.

A hipoxia a hipoperfusd@o da artéria pulmonar
isoladas ou combinadas seriam outras causas coadjuvantes

das lesdes pulmonares, na hipotermia profunda geral de



indugao interna (MILLER & KUENZIG, 1968).

Da mesma forma, autores tém responsabilizado
o tempo de perfusdo como um dos possiveis agentes res
ponsiveis pelas alteragdes estruturais pulmonares; ha
veria, entao, relaga@o proporcional entre o aparecimento
destas alteracoes e a duragao da perfusao (ASHMORE e

col., 1964).

Varios autores, experimentalmente, admitem -
que a diminuicdo da membrana tenso-ativa do pulmao seria
outra causa responsavel pelas alteragOes pulmonares em
hipotermia profunda geral de indugao interna (ASHMORE

e col., 1964; MILLER & KUENZIG, 1968 e DEAL e col., 1970).

Outros autores admitem uma elevagao da pres-—
s30 nas cavidades esquerdas com conseqgliente hipertensao
nos capilares e vénulas pulmonares, a qual & responsa -
vel pela hemorragia e pelo edema (TREDE e col., 1961 e

MILLER & KUENZIG, 1968).



II. 3.1 HIPOTERMIA PROFUNDA GERAL DE
INDUCAO EXTERNA E INTERNA COM

PARADA CIRCULATORIA TOTAL.

Experimentalmente, alteracoes anatomo-patold
gicas pulmonares foram descritas pos-cirurgias cardia -
cas com a técnica de hipotermia profunda geral de indu
¢3o externa e interna com parada circulatdria total a
microscopia Optica e eletronica. O fator responsabili-
zado pela génese destas alteragbes € a liberagao de
substincias vasoativas decorrentes do uso da circulagao

extracorpbrea (HILL e col., 1975e HILL e col., 1976)}.

Na pratica clinica, a insuficiéncia respira-
tdria aguda pds-cirurgia cardiaca com a mesma técnica -
de inducdo & hipotermia profunda geral & relatada por
virios autores sem a respectiva comprovagao histolégica
(BARRATT-BOYES e col.,, 1971; MORI e col., 1972; MURAOKA

e col., 1974; RITTENHOUSEN e col., 1974; STEWARD e col.,

1974 BARASH e col., 1976).

O tempo de perfusao foi responsabilizado co-
mo um possivel agente destas alteragOes (MURAOKA e col.,

1974).

Alguns autores, entretanto, ndo responsabili

zam a hipotermia profunda geral de inducaoc externa e
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interna pelo quadro de insuficiéncia respiratdoria aguda
pOs-cirurgia cardiaca, mas sim as deficiéncias técnicas

do intra e do poOs-operatdrio (STEWARD e col., 1974).

II. 4.1 —‘HIPOTERMIA PROFUNDA GERAL DE INDU
GAO EXTERNA E INTERNA COM
PERIODO DE BAIXO FLUXO SANGUINEO
(0,5 l/min./m2 de superficie cor-

pbrea) SISTEMICO.

Também para a variante técnica de hipotermia
profunda geral de indugao externa e interna associada a
periodo de baixo fluxo sangliineo (0,5 1/min./m2 de su
perficie corpdrea) sistémico, o quadro de insuficiéncia
respiratdria aguda pds-cirurgia cardiaca & relatada -
IN ANIMA NOBILE por varios autores sem a reépectiva -
comprovagao histoldgica (KIRKLIN e col., 1973; INGERSOLL
e col., 1975; KIRKLIN e col., 1976 € KIRKLIN e col “r

1981).

As anomalias pulmonares preexistentes e/ ou
a natureza dos defeitos cardiacos congénitos isoladamen
te ou combinados seriam as causas coadjuvantes do colap
so e edema alveolar (INGERSOLL e col., 1975). Outros -

autores té8m responsabilizado as alteragdes imuncldgicas
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como responsaveis pelas alteragdes pulmonares no pds -

operatério (KIRKLIN e col., 1973e KIRKLIN e col., 1976).

As dificuldades de técnicas cirirgicas das
cardiopétias congénitas e dos cuidados pos-operatdrios
foram responsabilizados pela insuficiéncia respiratd -

ria aguda pds-cirurgia cardiaca com técnica de hipoter

mia profunda geral de indugao externa e interna com
parada circulatdria total ou associada a periodo de
baixo fluxo sangliineo sistémico (BARRATT -~ BOYES e

col., 1971 ¢ KIRKLIN e col., 1981).

Paradoxalmente, contudo, poucos sdc os estu
dos clinicos e /ou experimentais e anatomo-patoldgicos
na vingéncia de hipotermia profunda geral, em seus di
ferentes métodos de indugao, gue tentam descrever as
possiveis alteragoes das estruturas pulmonares compo -
nentes da barreira alvedlo - capilar, face a microsco-

pia eletrdnica, durante os mesmos.

Estes estudos revestem-se ainda de particu-
lar importadncia, face & microscopia eletrdnica, no
que concerne ao esclarecimento das possiveis altera -
cOes estruturals da barreira alvéolo-capilar, tendo
em vista as fungdes provaveis atribuidas ds-suas estru

turas componentes isoladamente e/ou conjuntamente, como
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salientam os autores {BENSCH e col., 1964; LEESON &
LEESON, 1964; SOROKIN, 1967; CAMISHION e col., 1968 ;
BALIS e col., 1969; ORTEGA e col., 1970; SOBONYA e

col., 1972 e GEHR e col., 1978).

Varios autores admitem que os pneumdcitos
granulosos (tipo 2) seriam os responsé#eis pela elabo
ragac da membrana tenso-ativa do pulmao e sua estru-
tura poderia ser modificada pela hipdxia (BENSCH e
col., 1964; SOROKIN, 1967; BALIS e col., 1969 e SOBONYA

e col., 1972).

Por outro lado, o alto poder de resolugao
da microscopia eletrdonica nos oferece a possibilidade
de distinguir no septo inter-alveolar o compartimento
sangliineo , com seus elementos figurados, do comparti
nmento tissular constituido pelo epitélio, intersticio
e entotélio, bem como das interfaces entre o espago -
aéreo e tissular e deste com o sangue (LEESON &

LEESON, 1964; SOROKIN, 1967 € GEHR e col., 1978) .

Da mesma forma, varios autores admitem a
importancia da microscopia eletronica no estudo da
morfologia pulmonar no edema, demonstrado em seqlién-
cia pela dispersao das fibras colagenas levando a uma
separacdo maior entre o endotélio e o epitélio (ORTEGA

e col., 1970).
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Qutros autores responsabilizam a alteragao
do endotélio capilar pelo inicio da lesac estrutural-
pulmonar, seguida de lesOes dos pneumdcitos membrano-
sos (tipo 1) e granulosos (tipo 2), gque seriam conse-
glientes a hipoxia e a hipoperfusao pulmonar (BALIS e

col., 1969).

Estes estudos revestem—se ainda de particu
lar importdncia no gue concerne ac esclarecimento de
possiveis alteragdes estruturais da barreira alvéolo-
-capilar durante e apds indugdc da hipotermia profun-
da geral, com o emprego de diferentes técnicas, e
pelo fato de os dados da literatura nao as terem de-
monstrado. Portanto, € valido realizar a presente -
pesquisa para a avaliagao das estruturas pulmonares ,
particularizando-a para as estruturas componentes da
barreivra alvéolo-capilar, com té&cnicas diferentes de

indugao a hipotermia profunda geral.

Do exposto, o presente trabalho tem COomo
objetivo o estudo experimental em caes, a microscopia
eletrdnica, das estruturas componentes da barreira -
alvéolo—capiiar, observadas em bidpsias periféricas -
retiradas do 18bo cardiaco direito na sua porgac dor-
somedial , em seqliéncia a diferentes niveis de tempe-
ratura. As técnicas de hipotermia profunda geral uti-

lizadas serdo de indugdo externa e parada circulatdria
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total por periodo de 50 minutos; indugao externa e
interna com parada circulatbria total por periodo de
50 minutos e com indugao externa e interna associada a
periodo de baixc fluxo sangtiineo (0,5 l/m:Ln./m2 de

superficie corpdrea) sistémico de 50 minutos.

Nas técnicas combinadas de indugao externa
e interna serdo utilizadas a hemodiluigac total, bomba

de roletes e oxigenador de bolhas.



IITI-MATERTIAL E METODO

— v A e e e— mew — —— — — A m— —

III. 1 - MATERIAL

III. 1.1 - ANIMAL DE EXPERIENCIA

Foram utilizados 18 caes mestigos, aparente-
mente sadios, fornecidos pelo Biotério do Nicleo de Me
dicina e Cirurgia Experimental da Faculdade de Ciéncias
Médicas da Universidade Estadual de Campinas, sendo as
intervengdes cirfirgicas realizadas no laboratdrio da
ﬁisciplina de Técnica Operatdria e Cirurgia Experimen -

tal do Departamento de Cirurgia.

0 peso dos animais variou entre 13 e 15 Kg

com um valor médio de 13,810 + 0,530 Kg (tabela I}.



A superficie corporea dos animais variou en

tre 0,63 e 0,71 m2 com valor médio de 0,67 + 0,02 m2

{(tabela I).

LIMITES EXTREMDS E VALORES MEDIOS DO PESO E DA SUPERFICIE CORPOREA

PESO CORPORED SUPERFICTIE OORPOREA
(Kg) @)

LIMITES EXTREMOS VALOR MEDIO LIMITES EXTREMOS  VALOR MEDIO

13,00 - 15,00 13,810 + 0,530 0,63 - 0,71 0,67 + 0,02

III. 2 - METODO

.Com o objetivo de avaliar as possiveis alte
'lragaes na morfologia das estruturas componentes da
barreira alvéolo-capilar, provocadas por técnicas dife
rentes de hipotermia profunda geral, dividimos os ani-

mais de experiéncia em trés grupos, a saber:
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GRUPO I ~ Hipotermia profunda geral de in-
dugao externa com parada circulatdria total por perio-

do de 50 minutos (seis caes).

GRUPO II - Hipotermia profunda geral de in-
dugac externa e interna com parada circulatdria total

por periodc de 50 minutos (seis caes).

GRUPO III - Hipotermia profunda geral de in
dugdo externa e interna com periodo de baixo fluxo san
gliineo (0,5 1/min./m2) sistémico de S50 minutos ( seis

caes) .

Foram realizadas bidpsias pulmonares da pe-
riferia do lobo cardiaco direito, porgac dorsomedial
As bidpsias foram retiradas na fase de esfriamento '
nas temperaturas esofagicas de 379 C , 289 C, 209 C ,
209 C, apds perlodo de parada circulatdria total ou
de baixo fluxo sabgliineo sistémico de 50 minutos e
inicio do aquecimento, e a seguir nas temperaturas -

crescentes de 289 C e 379 C.

0 controle da.ulbxrfstfwuna. pulmonar, em
cada c3o, foi realizado antes da indugao da hipotermia
profunda geral pela retirada de um fragmento de pul-
mio 3 temperatura esofagica de 379 C. Esta bidpsia -
foi realizada sob anestesia geral através de toracoto-

mia lateral direita no quarto espago intercostal, de
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cinco centimetros de extensdo. A bidpsia retirada &
temperatura esofdgica de 379 C permite o controle pa

ra cada cao e/ou grupo de caes, nas temperaturas estu-

dadas.

ITI. 2.1 - CIRURGIA

I1I.2.1.1 - PRE-OPERATORIO

O preparc pré-operatdrio consistiu apenas no
jejum dos animais durante um periodo de 12 a 15 horas -

antes da cirurgia.

IIT. 2.1.2 - ANESTESIA

III. 2.1.3 - INDUGAO DA ANESTESIA

ApOs rapagem e a&ntissepsia com timerosal a
1:10.000 (MERTHIOLATE) da pata dianteira direita e/ou -
esquerda, realizou-se a pungao da veia cefalica. A in

dugdo anest@sica foi feita com tiopental sddico a 2,5 %

(PTHIONEMBUTAL) até a perda do reflexo palpebral. Em
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seguida realizou-se a tubagem orotraqueal sob visao di
reta. Obteve-se o relaxamento muscular com O emprego

de brometo de pancurdneo (PAVULON) na dogse de
0,2 mg/Kg de pesc corpdreo e estabeleceu-se a respira

¢do mecaAnica controlada com respirador de TAKAOKA (mod.

600) .

IIT. 2.1.4 = VENTILAGAO PULMONAR

Todos os caes foram ventilados com oxigénio
a 100% em um sistema sem re-inalagao, com um volume cor
rente de 20 ml/Kg de peso corpbreo e uma freqtiéncia res

piratdoria de 20 movimentos respiratbrios por minuto.

III. 2.1.5 - PREPARO DO ANIMAL DE EXPERIEN

CIa

Fez-se em todos Os cdes rapagem ampla  das
regides lateral-direita do tdrax, xifoidéia, paracon -

driaca direita, lombar direita e iliacas.

A seguir, os caes, foram levados a uma mesa

cirfirgica especialmente construida nas oficinas do



FIGURA 1 - Conjunto coragao - pulmao ar:t'ificial (A); respirador
Takaoka (B); Unidade de Esfriamento e Aquecimento (U);
bandeja movel {{ ).
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Centro de Tecnologia da Universidade Estadual de Campi
nas, que passara a ser chamado, aqui, de UNIDADE DE ES

FRIAMENTO E AQUECIMENTO.

A Unidade de Esfriamento e Aquecimento, consg
ta de um reservatdrio com capacidade para 40 litros de
agua e conectada a tubos e torneiras dispostos de ma-
neira a permitir a circulagao da agua fria e/ou agqueci
da. Apresenta, também, uma bandeja mdvel que, ac se
elevar ou abaixar-se no interior do reservatdrio, pro-
voca, respectivamente, a emersao ou imersao do cac du

rante a cirurgia (FIGURA 1).

0Os caes foram colocados entre dois coberto-
res de plastico e adequadamente fixados, por meio de
cordas finas apropriadas, & bandeja mdvel da Unidade -

de Esfriamento e Aquecimento.

A seguir, realizou-se a antissepsia das re-
gides rapadas com timerosal a 1:10.000 empregando - se

todos os preceitos de técnica asséptica.

No grupo de caes submetidos d hipotermia -~
profunda geral de indugao externa com parada circulatd
ria total, por periodo de 50 minutos, apds incisdes -
nas regioes illacas, dissecaram-se a artéria e as velas

femorais direita e esquerda.
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No grupo de caes submetidos a hipotermia pro
funda geral de indugao externa e interna com parada cir
culatdria total cubaixo fluxo sangfiineo (©,51/min. /m‘?' )
gistémico por periodo de 50 minutos, dissecaram-se as
artérias e as veias femorais direita e esquerda. As ar
térias e as veias foram reparadas com cadargos finos de
algoddo. Introduziram-se catéteres de polietileno nos
vasos femorais a direita. 0 catéter colocado na veila
femoral foi ligado a um mandmetro de agua para a medida
da pressdo venosa com o zero ao nivel do atrio direito.
0 catéter colocado na artéria femoral direita foi conec
tado a um mandmetro de mercirio para verificagqdo da
pressdo arterial média. Os catéteres serviam, ainda ,
para colheita das amostras de sangue, com as quais fo-
ram realizadas as dosagens lahoratoriais. Introduziu-se
também catdter de polietileno na veia femoral esquerda
para administragdc de drogas e de solugbes eletroliti -

cas durante a cirurgia.

A artéria femoral esquerda foi preparada ‘
nos grupos com hipotermia profunda geral de inducao ex-
terna e interna com periodo de parada circulatdria to-
tal ou de baixo fluxo sangliineo sistémico, para a via

arterial da circulagao extracorpOrea.

Em todos os caes fol realizada a sondagem ve

sical, com sonda apropriada, para controle da diurese .
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A temperatura do cao, medida no esdfago, e
da agua contida na Unidade de Esfriamento e Aquecimen-
to foram verificadas, constantemente, por meio de um
tele-termometro modelo 43 T D (YELLOW SPRINGS INSTRUMENT

CO., INC.)

III. 2.1.6 - MANUTENGAO DA ANESTESIA

A anestesia foi mantida com citrato de fen-
tanil (FENTANIL)} intravenoso , na dose inicial de 2ml/
Kg de peso corpdreo seguida de doses repetidas corres-
pondentes a 1/3 da dose inicial. Desta maneira, os
cdes permaneceram entre o primeiro e o segundo planos
do terceiro periodo anestésico. Doses repetidas, in-
travenosas, de brometo de pancurdnec também foram ne-

cessArias a cada 30 minutos para evitar a recuperagao

do tonus muscular do cao.

ITII. 2.1.7 - VIA DE ACESSO

Em todos os cdes foi realizada, por planos
anatomicos e com cuidadosa hemostasia, a toracotomia -

lateral direita através do guarto espago intercostal .
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A penetragadao na cavidade toracica foi feita através do
espago intercostal, seccionando-se os musculos inter-

costais a nlvel da borda superior da costela.

A toracotomia lateral direita fol realizada
em duas etapas: na primeira etapa, & temperatura eso-
fagica de 379 C, numa extensao de cinco centimetros ,
foi utilizada para retirada da bidpsia pulmonar que =~
serviu para o controle de cada cao e/ou grupo de caes.
Apds a retirada da bidpsia pulmonar de controle, a pe-
le, tecido celular subcutdneo e misculos foram aproxi
mados com fios de algodac 00. XA temperatura esofagi-
ca de 289 C, os pontos foram retirados e completada a
segunda etapa, isto &, ampliou-se a toracotomia em uma
extensdo suficiente para uma adequada exposigao do cam

po operatorio.

III. 2.1.8 = BIOPSIAS DO PULMAO

Em cada animal foram realizadas seis bidp -
sias na periferia do lobo pulmonar cardiaco direito ’
porgao dorsomedial , As bioOpsias foram retiradas pro
ximas umas das outras, de aproximadamente 0,5 com. de
largura por 0,8 cm. de comprimento, com bisturi lamina

15 e pinga vascular "De Bakey".
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A primeira biopsia foi retirada & temperatu
ra esofagica de 379 C; a segunda a 289 C; a terceira
a 209 C; a quarta a 209 C, apés pericdo de parada cir
culatdria total ou de baixo fluxo sangfiineo sistémico
de 50 minutos e inicic do aquecimento; a gquinta a 28 ¢
¢ de aquecimento ea sexta bidpsia & temperatura esofa

gica de 379 C.

Os fragmentos foram fixados em solugac de
aldeido glutarico a 2,0 % em tampaoc de cacodilato de

sédio (pH 7,4), para exame d microscopia eletronica.

Os locais de retirada dos fragmentos foram
suturados em chuleio simples com fio de categute 4 -0

cromado.

III. 2.1.9 - CIRCULAGAQO EXTRACORPOREA

Apos a abertura do tdrax, a veia azigos foi
~ lagueada e as veias cava foram dissecadas e reparadas
© - com cadargos finos de algoddo em seus segmentos extrape
ricardicos. Os cadargos das veias cava foram passados
através de tubos de latex, de modo a permitir a oclu-

sao das mesmas em torno das canulas de drenagem venosa.
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A segulr, seccionou-se o pericardio longitu

dinalmente, e as bordas do mesmo fixadas aos planos ex

ternos da incisdo.

A aorta ascendente foi isclada e reparada -
com cadargo fino de algodao. A segulr, foram feitas -
duas suturas em bolsa com fio "ethibond" 3-0 (ETHICON
M. IND. COM.),.uma na auricula direita e outra na pare
de do atrio direito prdxima & veia cava inferior. Os
fios das suturas em bolsas foram passados atraves de
tubos de latex com a finalidade de garantirem a hemos-
tasia ao redor das cdnulas venosas. As cdnulags foram
introduzidas em ambas as veias cava, apbs a atriotomia
e a auriculotomia, em cada espago delimitado pelas bol

s5as.

A artéria femoral esquerda, préviamente -
dissecada e reparada com cadargos finos de algodao

foi utilizada para a via arterial da circulagao extra-

corporea.

A incoagulabilidade do sangue foi obtida pe
la administracgao dé heparina na dose inicial de 3 mg /
Kg. de peso corpdreo por via intra-atrial direita e com
plementada, quando necessario, a cada 60 minutos de

perfusdo na dose de 1 mg/kg. de peso corpdreo.



A canulacao das veias cava foi realizada com
tubos de polietileno com 1/4 de polegada de diametro in
terno. 'Na arteria femoral esquerda foi introduzida uma
cinula de polietileno, préviamente conectada a uma ca-
nula metilica de diametro interno de 6 mm., gue foi li-
gada 3 linha arterial do conjunto coragao — pulmao arti

ficial.

Quando necessario, durante a circulgdo extra
corpdrea, foram administradas drogas para corregao dos

desvios do estado acido-basico do sangue.

Iniciada a ciculagdo extracorpdrea, foram =
apertados os torniquetes das veias cava, interrompida a
ventilacao pulmonar e mantidos os pulmoes insuflados -

com uma pressao média de 15 cm de agua.

0s procedimentos seguintes foram feitos de
acordo com as técnicas utilizadas para hipotermia pro-

funda de indugao interna.

Nos casos em gue ocorreu a fibrilagdo ventri
cular, foram os cdes tratados com chogue elétrico de
até 30 W/s com corrente continua por meio de um desfi-

brilador modelo 780-2 A (SANBORN COMPANY).

Durante as fases de uso da circulagao extra

corpdrea colocou-ge um cat@ter de polietileno no atrio
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esquerdo, que foi conectado a um mandmetro de agua para
‘medida de pressdo, mantendo-a entre 10 a 15 centimetros
de dgua e ndo a deixando ultrapassar de 10 centimetros

de Agua além dos valores acima mencionados na fase fi

nal do experimento.

Terminado o experimento os animais foram sa-

crificados.

IIT. 2.1.10 =~ CONJUNTO CORAGCAC - PULMAO

ARTIFICIAL

Utilizou-se para a movimentagao do sangue a
bomba de rolete tipo "De Bakey" fabricada nas oficinas

do Instituto de Cardiologia do Estado de S3c Paulo.

Obteve~se a oxigenagaoc do sangue COm um OXi-—
genador de bolhas modelo proposto por MAGALHAES & JATENE,
tamanho pedidtrico, contendo um termopermutador incor-
ﬁorado integralmente ao oxigenador, fabricado nas ofici
nas do Centro de Tecnologia da Universidade Estadual de

Campinas. (FIGURA 1).

Na cAmara de desborbulhamento foram utiliza-

das esponjas de ago siliconizadas.
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A tubulacdo empregada foi de polietileno com
1/4 de polegada de didmetro internc para o circuito ar-
tério-venoso e para os aspiradores, com excegéo das
partes submetidas aos roletes da bomba arterial e dos
aspiradores "intracardiacos" nas quais utilizaram-se tu

bos de latex de 3/8 de polegada de diametro interno.

IIT. 2.1.11 = PERFUSATO

0 perfusato para os animais de experiéncia -
dos grupos II e III fol constituido de uma solugdo de
Ringer no volume de 500 ml. a qual acrescentou-se sulfa
to de magnésio a 10% 5ml., e 25 mg. de heparina. Nao

foi utilizado sangue durante a perfusaoc.

Em todos os casos utilizou-se oxigénio a
100% no oxigenador, durante a perfusao, com um fluxo de
quatro litros de oxigénio por metro guadrado de superfi

cie corporea ( 4 1/02/m2).

0 fluxo sangliineo variou conforme a técnica
de hipotermia profunda geral de indugac externa e inter

na utilizada.
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III. 2.1.12 - CARDIOPLEGIA

En todas as técnicas de hipotermia profunda,
a parada cardiaca foi induzida por solug@o de cardiople
gia hiperpotassica, hiperosmdtica e hipotérmica ({ a
temperatura de 49 C) contendo: solugao de Ringer Lacta-
to 500 ml; solugdo de cloreto de potdssio a 19,1 %, 4ml;
solugcdo de bicarbonato de sédio a 10%, 8 ml.; solugao -

de glicose a 50%, 15 ml e insulina simples 10 U.I..

A infusdac da solugao de cardioplegia foi
feita, imediatamente apds o pingamento da porgac ascen-
dente da aorta, por PuUKac direta da sua porgao proxi -
mal com um catéter descartavel no espago delimitado por
uma sutura em bolsa com fio "Ethibond" 5-0 guarnecido -
com um torniquete plastico para controle da hemostasia.
A solugao de cardioplegia foi retirada do circuito ex-
tracorpdreo através de um aspirador colocado no interior

do atrio direito.

0 frasco contendo a solugao de cardioplegia-
foi colocado & 1,36 m acima do coragac, gerando assim
uma pressao intra-adrtica aproximada de 100 mm. Hg. pa-

ra garantir a perfus3o das artérias coronéarias.

Em média 100 a 150 ml. de solugao foram



34

injetados, rapidamente, produzindo o cessamento da ati-

vidade mecanica e/ou elétrica do coragao.

IrXI. 2.1.13 - TECNICA DE HIPOTERMIA PROFUN
DA GERAL DE INDUCAO EXTERNA
COM PARADA CIRCULATORIA TO-
TAL POR PERIODO DE 50 MINU-

TOS (GRUPO I).

Os cdes envolvidos entre dois cobertores de
plistico, foram fixados adequadamente por meio de cor -
das finas apropriadas sobre a bandeja movel da Unidade

de Esfriamento e Aquecimento.

No reservatdrio da Unidade de Esfriamento e
Aquecimento havia agua 2 temperatura entre 29 a 0 ¢ .
Colocou-se, sobre os caes sacos de plastico contendo ge
lo; A seguir, procedeu-se a imersao parcial dos caes
deixando para fora os membros e a cabega. Procurou-se,
com iéso, evitar acidentes necrotizantes das extremida-
des. Iniciou-se o gotejamento lento por via intraveno-
sa de dextran de peso molecular 40.000 na dose de
10 ml./Kg de peso corpdreoc até a temperatura esofagica

atingir 289 C.
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Os ci3es foram ventilados com oxigénio a 100%
com um volume corrente de 20 ml/Kg de peso corpdreo e
uma freqlidncia respiratdria de 20 movimentos respirato-
rios por minuto, produzindo, desta maneira, uma alcalo-
se respiratdria. Na temperatura esofagica de 289 C foil
retirado o cobertor de plastico superior, refeita a
antissepsia com timerosal a 1:10.000 e ampliada a tora-
cotomia direita. A veia dzigos foi laqueada e as velas
cava dissecadas em seus segmentos extrapericardicos e
reparadas com cadargos finos de algod@o.  0s cadargos -
das veias cava foram passados através de tubos de 1la-
tex, de modo a permitir a oclusao das mesmas. A seguir,
foi seccionado o pericardio longitudinalmente, sendo as
bordas da serosa fixadas aos planos externos da incisao.
A aorta ascendente foi isclada e reparada com cadargo -
fino de algodao. Realizou-se uma sutura em bolsa com
fio "Ethibond" 5-0, na raiz da aorta ascendente para

realizagao da cardioplegia, conforme ja exposto.

Durante a fase de esfriamento por condugao ,
para medida da pressao atrial, foi colocado um catéter
de polietileno no atrio esquerdo, gque foi conectado a

um mandmetro de agua.

A incoagulabilidade do sangue foi obtida pe-
la administracao de heparina na dose inicial de 3mg/Kg.

de peso corpdreo por via intra-atrial direita e repetida
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a cada 60 minutos, quando necessario, lmg/Kg de peso cor

pbreo.

Na temperatura esofagica de 229 C fol inter-
rompido ¢ esfriamento elevando-se a bandeja mével da
Unidade de Esfriamento e Aquecimento e retirados os sa-
cos de plastico com gelo. O esfriamento prosseguia es-
pontineamente por um fendmeno de inércia térmica ate

a temperatura esofagica variavel de 20 @ a 189 C.

As veias cava foram ocluidas, a aorta ascenden
te foi pingada e iniciou-se a infusdo da solugdo de car-
dioplegia. realizou-se a atriotomia direita para a aspi-
ragao da solugao de cardioplegia, e pequena atriotomia -
esquerda para.descompressﬁo das camaras cardiacas es-
querdas, apesar de previamente esvaziadas antes do pinga
mento adrtico por meio de manobras compressivas delica -
das do coragdo.. Interrompeu-se a ventilagao pulmonar e
mantiveram-se os pulmdes insuflados com uma pressao mé-
dia de 15 cm. de &gua. Apds 50 minutos de parada circu-
latdria total, o ar foi aspirado da aorta ascendente e
das camaras cardlacas, e suturadas as atriotomias. Man

teve-se 0 catdter de polietileno em atrio esquerdo para

medida de pressao. " Restabeleceu-se a ventilagao pulmo
nar, nos parametros pré-hipotermia. Afrouxaram-se os
cadargos das veias cava, retirando-se o pingamento da

acrta ascendente e iniciando-se a massagem cardiaca. o]
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aquecimento foi realizado pela imersado parcial do cao,
sobre a bandeja mdvel da Unidade de Esfriamento e Aque
cimento na agua, agora a temperatura de 45¢ C.  Foram
utilizados, també&m, sacos de plistico com agua aqueci-
da a 459 C , colocados sobre as regioes distantes do

campo operatdrio.

Foram realizadas infusces, por via  intra-
atrial, de solugdo de cloreto de calcio a 10% na  dose
de 2,5 a 5 ml, repetidas a cada 10 minutos quando ne-
cessirio, e de golugdo de epinefrina (adrenalina)  a
1:10.000, também por via intra-atrial, a cada cinco mi-
nutos quando necessario para produgac de uma fibrilacgao
grosseira apds o que foi eletricamente convertida com
um choque de 30 W/s. Um fio elétrodo de marcapassoc =
epimiocardico foi suturado em parede anterior de ven-
triculo direito, conectado a um gerador de pulso ex

terno, ligado sempré que havia bradicardia.

A massagem cardiaca foi mantida até obter -
se uma contratilidade miocardica efetiva. Os caes fo-

ram aguecidos até a temperatura esofagica de 379 C.

Drogas e/ou volume foram administrados, por
via intravenosa, conforme o estado &cido-basico do san
gue e os niveis de pressd@o no atrio esquerdo, respecti

vamente.
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III. 2.1.14 « TECNICA DE HIPOTERMIA PROFUN
DA GERAL DE INDUGCAO EXTERNA
E INTERNA COM PARADA CIRCULA
TORTIA TOTAL POR PERIODO DE

50 MINUTOS (GRUPO II).

Os caes, envolvidos em dois cobertores de
plastico, foram fixados adequadamente, por meio de cor-
das finas apropriadas, sobre a bandeja movel da Unidade
de Esfriamento e Aquecimento. A seguir, procedeu-se ,
conforme ja exposto para a técnica de hipotermia profun
da geral de indugao externa (Grupo I), até a temperatu-
ra esofagica de 289 C, quando, foi interrompido o esfria
mento por condugioc pela emersdo da bandeja mdvel da Uni-
dade de Esfriamento e Aquecimento, retirado o cobertor
de plastico superior, os sacos de plastico com gelo ‘
repetida a antissepsia com timerosal a 1:10.000 e
ampliada a toracotomia direita, do quarto espago inter-
costal. A veia azigos foi lagueada e as veias cava -
dissecadas em seus segmentos extrapericardico e repara-
das com cadargos finos de algodac. Os cadargos das
veias cava foram passados através de tubos de latex de
modo a permitir a oclusao das mesmas. A seguir, foi
seccionado o pericdrdio longitudinalmente, sendo as
bordas da serosa fixadas aos planos externo da incisao.

A aorta ascendente foi isolada e reparada com cadargo
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fino de algodao. Fez-se uma sutura em bolsa na raiz da
aorta ascendente com fio "Ethibond" 5-0 para a realiza -
cao da cardioplegia, conforme ja expostoc. Introduziu-se
um catéter de polietilenc no atrio esquerdo, que foi co
nectado a um manometro de agua para medida da pressao .
A incoagulabilidade do sangue foi obtida pela administra
¢ao de heparina na dose inicial de 3 mg/Kg de peso corpd
rec por via intra-atrial direita e repetida a cada 60
minutos, gquando necessario, 1 mg/Kg de peso corpdreoc .
Iniciada a circulagdo extracorpdrea, foram apertados os
torniquetes das veias cava , interrompida a ventilagao -
pulmonar e mantidos os pulmoes insuflados com uma pres-

s3o média de 15 cm de agua.

Em todos os casos, utilizou-se ‘oxigénio a
100% no oxigenador durante a perfusdo, com um fluxo de
41/ Oz/m2 de superficie corpbrea e um fluxo sangiliineo
calculado de 2,5 1/min./m2 de superfféie cdrpérea. A
temperatura do perfusato foi mantida & 12¢ C abaixo da

temperatura esofagica.

O esfriamento interno foi interrompido & tem
peratura esofigica de 229 C pela parada da circulagao -
extracorpdrea. O esfriamento prossegui espontaneamente
por um fendmeno de inércia térmica até a4 temperatura eso

figica variavel de 209 a 18¢ C.
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A linha arterial foi pingada e depois de dre
nado livremente o sangue do cao para_o oxigenador, pela

linha venosa, a mesma foi a seguir pingada.

Conectou-se a linha arterial & linha venosa-
e iniciou-se a recirculacao lenta do perfusato, manten-

do-o & temperatura de 23?9 C.

A aorta ascendente, previamente isolada e
reparada com cadar¢o fino de algodao, foi pingada e ini
ciada a infusdo de solugao de cardioplegia, conforme ja

exposto anteriormente.

Foram feitas pequenas atriotomias; direita ,
para a aspiragao da solugao de cardioplegia, e esquer-
da, para a aspiragao das camaras cardiacas esquerdas -
por meio de uma sonda Foley, posicionada em ventriculo

esquerdo e conectada a um aspirador "intracardiaco”.

Apds 50 minutos de parada circulatéria total
foi mantida a sonda Foley em ventriculo esquerdo conec-
tada a um aspirador "intracardiaco" para a aspiragao -
das caimaras cardiacas esquerdas quando o coragdo disten
dia. Restabeleceu-se o circuito extracorpdreo e reini-
ciou-se a circulagao extracorpéréa com um fluxo sangli-
neo sistémico de 1,0 1/min./m2 de superficie corplOrea ,

apds retirada do ar da aorta ascendente, das camaras
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cardiacas e do pingamento adrtico. Apds a retirada do
pingamento da linha venosa, foi aumentado o fluxo san-
gliinec sistémico para 2,5 l/min./m2 de superficie cor-

porea.

A temperatura do perfusato foi mantida a
niveis nao superiores a 39,59 C, com um gradiente de
temperatura de 129 C entre as temperaturas esofagicas -
e a do perfusato. Durante a fase de aguecimento internoc,
os pulmdes foram reinsuflados periddicamente para a
retirada de possiveis residuos de ar, e a sonda Foley -
mantida até cbter-se uma contratilidade miocardica efe-
tiva, quando foi retirada. Manteve-se O catéter de
polietileno em atrio esquerdo para medida de pressao -

que foi mantida entre 10 a 15 cm. de agua.

O aquecimento interno foi mantido até a tem-
peratura esofagica de 34 @ C, gquando foi restabelecida
a ventilacao pulmonar nos paréﬁetros pré-circulagdo ex-
tracorpOrea. Interrompeu—sé gradativamente é-circula—
¢3o extracorpdrea, ao mesmo tempo que se fazia o aque-
cimento por inducio externa, isto &, imersao parcial -
da bandeja mdvel no reservatdrio da Unidade de Esfria-
mento e Aquecimento que continha agua a temperatura de
450 C. Manteve-se esta situacdo até a temperatura eso

fagica atingir 379 C.



42

Foram realizadas infusotes por via intra-atrial
de cloreto de cdlcio a 10% na dose de 2,5 a 5 ml repeti

das quando necesséarias.

Um fio elétrodo de marcapasso epimiocardioc -
foi suturado em parede anterior do ventriculo direito ,
conectado a um gerador de pulso externo e ligado sempre

que havia bradicardia.

Quando ocorreu fibrilagac ventricular ou =
atrial, a mesma foi elétricamente convertida com um

chogue de 30 W/s .

Quando necessario, drogas e volume foram -
administrados por via intravenosa conforme os desvios -
do estado Acido-basico do sangue e os niveis de pressdo -

do atrio esguerdo, respectivamente.
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III, 2,1.15 - TECNICA DE HIPOTERMIA PROFUNDA
GERAL DE INDUCAO EXTERNA E IN-
TERNA COM PERIODO DE BAIXO FLU
X0 SANGUINEO (0,51/min./m?) -
SISTEMICC DE 50 MINUTOS (GRUPO

I11).

Os caes envolvidos em dois cobertores de plas
tico foram fixados adequadamente por meio de cordas f£fi-
nas apropriadas sobre a bandeja mdvel da Unidade de Es-
friamento e Aquecimento. A seguir, procedeu-se conforme
jA exposto para a técnica de hipotermia profunda geral -
de inducao externa (Grupo I) até a temperatura esofagica
de 289 C, quando foi interrompido o esfriamento por con
dugao. Os procedimentos a seguir ja foram expostos para
a técnica de hipotermia profunda geral de indugao exter-
na e interna (Grupo II} até a temperatura esofagica de
229 C, guando foi- interrompido o esfriamento interno, es
tabilizada a temperatura do perfusatec em 2392 C e reduzi
do o fluxo sangliineo sistémico para 0,5 1/min.-/m2 ‘'de su

perficie corpdrea, durante periodo de 50 minutos.

0 esfriamento prosseguiu espontaneamente por
um fendmeno de inércia térmica até a temperatura esofagi

ca variavel de 209 a 189 C.

A aorta ascendente, préviamente isoclada e re

parada com cadarco fino de algodao, foi pingada e
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iniciou~se a infusao de solugao de cardioplegia, con -

forme ja exposto anteriormente.

Foram feitas pequenas atriotomias; direita-
para a aspiracgao da solugac de cardioplegia, e esquerda
para aspirac¢do das camaras cardlacas esquerdas por meio
de uma sonda Foley posicionada em ventriculo esquerdo e
conectada a um aspirador "intracardiaco". Apds 50 minu
tos de fluxo sangfiineo sistémico reduzido, foi mantida
a sonda Foley como acima exposto para aspiragao das ci-
maras cardiacas esquerdas, quando o coragao distendia .
Aumentou-se o fluxo sangliineo sistémico para'l;o 1/min./
/m?

aorta ascendente e das c@maras cardiacas. ApdOs a reti-

de superficie corpdrea, apds retirada do ar da

rada do pingamento da aorta ascendente, foi aumentado o
fluxo sangfiineo sistémico para 2,5 l/mi_n./m2 de super-

ficie corpodrea.

A temperatura do perfusato foi mantida a ni-

veis nao superiores a 39,59 C com um gradiente de tempe

ratura de 129 C entre as temperaturas esofagica e do

perfusato.

Durante o aguecimento interno, os pulmoes fo
ram reinsuflados periodicamente para a retirada de pos-
siveis residuos de ar, e a sonda Foley mantida até obter
-se uma contratilidade miocardica efetiva, gquande  foi

retirada. Conservou-se o catéter de polietileno em
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atrioc esquerdo para medida de pressao que foi mantida
entre 10 a 15 centimetros de agua. O agquecimento in
terno foi mantido até a temperatura esofagica de
349 C quando foi restabelécida a ventilagao pulmonar,
nos pardmetros pré-circulagao extracorpbrea . Inter-
rompeu-se gradativamente a circulagao extracorpdrea ,
ao mesmo tempo que se fazia o aquecimento por indugao
externa, isto &, imers3o parcial da bandeja mdvel no
reservatdrio da Unidade de Esfriamento e Aquecimento,
gque continha agua a temperatura de 459 C. Manteve-se
esta situagdo até a temperatura esofdgica atingir -

379 C.

Foram realizadas infusdOes por via intra -
atrial de cloreto de calcio a 10% na dose de 2,5 a

5 ml, repetidas quando necessarias.

Um fio elétrodo de marcapasso epimiocardio
foi suturado em parede anterior do ventriculo direito,
conectado a um gerador de pulso externo e ligado sem-

pre que havia bradicardia.

Quando ocorreu fibrilacdao ventricular ou
atrial, a mesma fol eletricamente convertida com um

chogque de 30 W/s.

Quando necessario, drogas e volume foram -

administrados, via intravenosa, conforme os desvios
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do estado acido-basico do sangue e os niveis de pres-

sao no atrio esguerde respectivamente.

IIT, 2.1.16 - MICROSCOPIA ELETRONICA

III. 2.1.16.1 - EQUIPAMENTO

A microscopia eletrénica foi feita utilizan
do um microscdpio ZEISS , modelo EM9S - 2 da Secgdo de
Microscopia EletrOnica do Servigo de Anatomia Patoldgi
ca do Hospital do Servidor Piiblico Estadual "Francisco

Morato de Oliveira".

ITI, 2.1.16.2 =~ TECNICA UTILIZADA

A. FIXACAO

Imediatamento apds a colheita do fragmento
de pulmiao, o mesmo foi colocado em fixador composto -
de solugdo de aldeido glutdrico a 2,0% em tampdo ca-
codilato de so0dio, com pH 7,4, permanecendo nesta so-
lugao pelo periodo minimoc de trés horas, a temperatu-

ra ambiente.
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Logo apos, foi cortado em fragmentos meno-
res, de aproximadamente 1 mm3, sob lupa, e colocado -

no fixador pelo periodo de uma hora.

B. POS - FIXAGRO

Apds gquatro horas de fixacZo os fragmentos -~
passaram por tr@&s banhos, repetidos a intervalos de
10 minutos , em solug¢ao tampao de cacodilato de sddio -
com pH 7,4. Em seguida, o fragmento de pulmao foi fixa
do em solucaoc de tetrdoxido de osmio a 1,0% em tampao de

cacodilato de s0dio, durante 45 minutos, & temperatura

ambiente.

C. IMPREGNACAO POR SAL DE URANIQ

ApOs fixagao Osmica, os fragmentos foram la-
vados com tampao cacodilato, em banhos repetidos de

10 minutos de duragao pelo periodo de 30 minutos. A se
guir, os fragmentos foram submetidos ao processo de
impregnagac por acetato de uranila a 2,0% por tempo va

riavel de duas a 12 horas.
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D. DESIDRATAGAO

Os fragmentos de pulmao foram desidratados em
bateria de etanol, com concentragoes crescentes, e a

iltima etapa da desidratag3o foi em acetona.

E. INFILTRAGAO E INCLUSAO

Os fragmentos foram infiltrados com solugoes
progressivamente mais concentradas de acetona e POLYLITE
8001 e depois incluidos com POLYLITE 8001 puro, mantido

durante dois dias em estufa a 609 C.

F. MICROTOMIA

Os cortes obtidos no micrdtomo foram orienta
dos, com o auxilio da microscopia Optica apds coloragao
com azul de metilenc e azur II, permitindo uma visao pa
noramica do material que seria estudado 3 microscopia -

eletronica.

Com esta finalidade escolheram-se cortes com
1,0 micrometro de espessura. Os cortes escolhidos para

microscopia eletronica nao apresentaram espessura
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superior a, aproximadamente, 80 nandmetro.

Os cortes para microscopia eletronica foram

colhidos em grades de cobre de 400 malhas.

G. IMPREGNAGAO POR CHUMBO

Os cortes ultrafinos foram submetidos a im -

pregnagac com citrato de chumbo por sete minutos.

H. MICROSCOPTA

Os cortes foram examinados ao microscopioc -

eletronico ZEISS EMY9S - 2 operando a 60 KV,

I. ELETROMICROGRAFIAS

As eletromicrografias, em negativo, foram
obtidas utilizando no aparelho, filme rigido orthocro-

matico Kodak Electron Image Film, SO 163, 7x7 cm.



Iv - RESULTADOS

Os dados referentes ao tempo de duragaoc da
perfusao para as técnicas de hipotermia profunda geral

empregadas encontram-se na tabela II.

VALORES MEDTOS DO TEMPO TOTAL DE PERFUSED

TEMPO TOTAL DE PERFUSAO

GRUPO N® DE CAES VALOR MEDIO
{(MINUTOS)
I 06 -0 -
II 06 38,67 + 2,58

ITI 06 39,67 + 1,97 (50) = 89,67 + 1,97




25 \ha
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Os dados referentes ao tempo de esfriamento

até 209 a 189 C e de aquecimento até a temperatura fi

nal de 379 C encontram-se na tabela III-

VALORES MEDIOS DOS TEMPOS DE ESFRIAMENTO E AQUECIMENTO

TEMPO DE TEMPO DE
GRUPO TECNICA DE ESFRIAMENTO AQUECTMENTO
HIPOTERMTA PROFUNDA (VALOR MEDIO (VALOR MEDIO
MINUTOS) MINUTOS)
Hipotermia profunda
geral de indugao ex
I terna com parada cir 116,50 + 2,74 112,17 + 7,76
culatdria total por
periodo de 50 minutos
Hipotemirfl profunda externa 64,67 interna 21,27
geral de indugao ex + 6,06 + 1,47
II terna e interna oom : :
parada circulatoria interna 17,50 externa (34 - 379C)
total por periodo de  + 1,38 21,50 + 1,05
50 minutos
Hipom pro@mda exterma 58,67 interna 21,83
geral de Indigao & 45,13 ~ 1,17
ITT periodo de baixo - interna 17,83 externa (34 - 370C)

fluo sangliineo
(0,5 1/min./m2) sis
témico de 50 minutos

+ 1,47

20,67 + 1,21

Foram submetidos a microscopia eletrdnica frag

de hipotermia profunda geral utilizadas.

mentos de pulm3o de todos os caes submetidos as técnicas
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A microscopla eletronica dos fragmentos pulmo
nares retirados nas varias temperaturas, necs diversos gru
pPos, nao mostrou as alteracGes classicamente descritas nos
processos degenerativos de qualquer natureza. Estas alte
ragdoes, mesmo em suas fases mais precoces seriam represen
tadas por: vesiculagdo citoplasmatica do endotélio capi-
lar e aumento da atividade pinocitdtica:; alteracao de
forma e volume do reticulo endoplasmatico liso e mitocdn-
drias; alteracao da relagdo entre as células endoteliais
e sua lamina basal; edema e rechagamento das cé&lulas endo

teliais, permitindo a exposicao da lamina basal.

Os pneumdcitos membranosos (tipo 1) mostra -
riam edema intracelular, entumecimento e vacuolizacgao das
mitocondrias e do reticulo endoplasmatico, com conseqgfien-

te formagao de extensoes citoplasmaticas fazendo saliéncia

na luz alveolar.

0s pneumdcitos granulosos (tipo 2) mostrariam
alteragdes degenerativas, semelhante 3s dos pnéumbcitos -
membranosos (tipo 1), somadas as alteragdes dos corpliscu-

los lamelares com sua ruptura.

Ocorreria, ainda, entumecimento da lamina ba
sal entre as células epiteliais e endoteliais como conse-
gliéncia da deposigao de fluido de edema. Os complexos -
juncionais entre os pneumdcitos granulosos (tipo 2) e mem
branosos {tipo 1) e das células endoteliais entre si apre

sentar-se—-iam alargados ou nac apareceriam.
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A ocorréncia da destruicao do endotélio fa
cilitaria a formagao de trombos na luz dos vasos do

intersticio pulmonar.

0s resultados demonstraram a auséncia de
alteragdes morfoldgicas, & -altra—estrutura pulmonar ,
dos elementos componentes da barreira alvéolo-capilar
em cada grupo e entre os grupos de caes. Passar-se- a
a demonstrar a ausé&ncia de alteragdes morfoldgicas, a
microscopia eletrdnica, das estruturas componentes da
barreira alvéolo-capilar &s mesmas temperaturas para

os trés grupos de caes, observando-se a segliéncia em

que foram retiradas as bidpsias pulmonares.

A temperatura esofagica inicial de 379 C -
observamos: luz capilar revestida por endotélio conti-
nuo e com atividade pinocitdtica; a jungao entre as
células endoteliais esta conservada; o intersticio exi
be numerosas fibras colagenas; a l3mina basal entre o
endotélio e o epitélio & continua; o pneumdcito membra
noso (tipo 1} esta preservado; o pneumdcito granuloso
(tipo 2) mostra corplsculos lamelares conservados; as
mitocondrias tém sua forma e volume igualmente preser

vados; o espag¢o alveolar sem f£luido de edema.



FIGURA 2 - Eletromicrografia do pulmao correspondente a temperatu
ra -esofagica de 379 C,represenfétiva dos grupos I, II
e III. |
Luz capilar (C) revestida por endotelio (E) continuo e
com atividade pinocitotica; a'jungﬁo entre as celulas
endoteliais esta conservada {~» }; o intersticio (I)
exibe fibras colﬁgenasj a lamina basal {L) entre 0
endotelio e o epitelio e cohtfhua; o pneumocito membra
noso (PT) esta preservado; o espaco alveolar (EA) sem
fluido de edema.

Aumento de 14,100 x.



54




FIGURA 3 - Eletromicrografia do pulmao, correspondente a tempera-~
tura esofagica de 379 C, representativa) dos grupos I ,
IT e III.
0 pneumocito granuloso {P,) mostra corpsculos Tamela-
res (CL) conservados; as mitocandrias (M) tem sua for-
ma e volume_preservadns.
Aumento de 28;500‘x.
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FIGURA 4 - E1etromicrografia do pulmao, correspondente a tempera-
tura esofagica de 280 C, representativa dos grupos I ,
IT e TII.

Apresenta as mesmas estruturas das figuras anteriores
que permanecem sem alteracoes.

Luz capi1ar (C); endotelio (E); juncdo entre as celu-
las endoteliais (—— ); intersticio (I); lTamina ba
sal (L}; pneumocito.membranoso (P]); pneumocito granu
Toso (Pz); corpusculos lamelares (CL); mitocondria -
(M}; espago alveolar {EA). '

Aumento de 14,100 x.
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"FIGURA 5 - E?etromiérogfafia do pulmao, corfespondente a tempera-
tura esofagica de 28¢ C, representativa dos grupos I ,
Il e III.

Apresenta as mesmas estruturas das figuras anteriores
que parmenacem sem alteragoes.

Luz capilar {C); endotelio (E); juncao entre as celu-
las endoteliais {(— }; intersticio (I)§ lamina ba

~sal (L) pneumﬁcitOrmembranoso_(P1); pneumocito granu
loso (Pz); corpusculos lamelares (CL); mitocandriqs
(M}; espaco alveolar (EA).

Aumento de 14.700 x.
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FIGURA 6 - Eletromicrografia do_pu1m50 s correspondente a tempera-
tura esofagica de 200 c, representativa do grupo I.

Apresenta as mesmas estruturas das figuras anteriores
gue permanecem sem alteracoes. |

Luz capilar (C); endoteélio (E); juncao entre as célu-
las endoteliais (— }; interstTcio (I){ lamina ba
sal (L); pneumocito membranoso (P]); pneumocito granu
Toso (P,); corplsculos lamelares (CL); mitocondria -
(M); espago alveolar (EA).

Aumento de 14.100 x.






FIGURA 7 ~ E]etromicrografia do pulmac, correspondente a tempera-
tura esofagica de 209 C, representativa do grupo II.

Apresenta as mesmas estruturas das figuras‘anteriores
que permanecem sem alteragoes.

Luz capilar (C); endotélio (E); jungao entre as celu-
las endoteliais. (— ); intersticio (I); pneumdcito
membranoso (P1)s espago alveolar (EA).

Aumento de 14,100 x.
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FIGURA 8 - Eletromicrografia do pulmao, correspondente a tempera-
tura esofagica de 209 C, representativa do grupo II.

Apresenta as mesmas estruturas das figuras anteriores
que permanecem sem-alteracoes.

Luz capilar {C); endotelic (E); intersticio (I); pneu
mocito membranoso (P{); pneumdcito granuloso (Py) 3
corpusculos lamelares (CL); lamina basal (L); mitocon
dria (M}); espago alveolar (EA).

Aumento de 28.500 x.
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FIGURA 9 - EIetromicrografia do pulmao, correspondente a tempefa—
tura esofagica de 209 C, representativa do grupo III.

Apresenta as mesmas estruturas das figuras anteriores

que permanecem sem alteragoes.

Luz capilar (C); endotelio (E); jungdo entre as celu
las endoteliais, (—+ ); intersticio (I); lamina ba
sal (L);_pnemmﬁcfto- membranosd (P?); pneumocito gra
nuloso (Pz); corpusculos Tamelares (CL); mitocondria
(M); espaco alveolar (EA).

Aumento de 14.700 x.
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FIGURA 10 - Eletromicrografia do pulmao, correspondente a tempera-
tura esofagica de 200 C. pos parada circulatoria total
por periodo de 50 minutos, representativa do grupo I.

Apresenta as mesmas estruturas das figuras anteriores
que permanecem sem alteragoes.

Luz capilar (C); endotélio (E); jungdo entre as célu-
las endoteliais (— ); intersticio (I}; lamina ba-
sal (L), pneumocito membranoso (Pq); mitocondria (M);
espaco alveolar (EA}).

Aumento de 14.100 x.
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FIGURA 11 - ETetromicrografia do puimao, correspondente a tempera-
tura esofagica de 209 C pos parada circulatdria total
por periodo de 50 minutos, representativa do grupo I .

Apresenta as mesmas estruturas das figuras anteriores

que permanecem sem alteracgoes.

Luz capilar (C); endotelio (E); juncdo entre as célu-
las endoteliais e epiteliais (—» }; intersticio -
(I}; Tamina basal {L); pneumocito menbranoso (P,)
pneumocito granuloso (Pz); carpusculos lamelares (CL):
mitocondria (M); espago alveolar (EA).

Aumento de 14.100 x.
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FIGURA 12 - Eletromicrografia do pulmac, correspondente a tempera-
tura esofagica de 209 C. pos parada circulatoria total
por periodo de 50 minutos, representativa do grupo II.

Apresenta as mesmas estruturas das figuras anteriores
que permanecem sem alteragoes.

Luz capilar (C); endotglio (E); lamina basal (L) 3
pneumocito membranoso (P1); jungao entre as celulas
epiteliais (—3 ); espago alveolar (EA).

Aumento de 28.500 x.



64




FIGURA 13 - Eletromicrografia do pulmao, correspondente a tempera-
tura esofagica de 200 C pbs parada circulatdria total
por periodo de 50 minutos, representativa do grupo II.

Apresenta as mesmas estruturas das figuras anteriores
que permanecem sem alteracgoes.

Pneumocito granuloso (P5); corpisculos Tamelares (CL);
lamina basal (L); mitocOndria (M); intersticio (I)
espago a]veolar (EA).

Aumento de 28.500 Xx.
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FIGURA 14 - Eletromicrografia.do pulmao, correspondente a tempera-
tura esofagica de 209 C. pos periodo de baixo fluxo -
sangliineo sistemico de 50 minutos, representativa do

grupo III,

Apresenta as mesmas estruturas das figuras anteriores
gue permanecem sem-a]tefagﬁes.

Luz capilar (C); endotelio (E); lamina basal (L) ;
pneumocito membranoso (P] ; .junc@o entre as celulas
epiteliais (———* }; pneumocito granuloso (P ); cor-

pusculos lamelares (CL); 1nterst1c1o (I); m1tocondr1a
(M); espaco alveolar (EA).

Aumento de 28.500 x.
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FIGURA 15 - Eletromicrografia do pulmao, corfespondente a tempera-
tura esofagica de 200 C, pos periodo de baixo  Fluxo
sangliineo sistémico de 50 minutos, representativa. do

grupo III,

Apresenta as mesmas estruturas das figuras anteriores
que permanecem sem a1tera96es.

Pneumocito granuloso (P2); corpusculos lamelares (CL);
pheumocito membranoso (Py)s lamina basal (L); juncdo
entre as celulas epiteliais (~— ); intersticio (I);
mitocondria (M); espago alveolar (EA).

Aumento de 28.500 x.
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FIGURA 16 - E1etrom1crografia do pulmao, correspondente a tempera-
tura esofagica de 280 C. pos parada circulatGria total
por periodo de 50 minutos, representativa do grupo I.

Apresenta as mesmas estruturas das figuras anteriores
que permanecem sem alteragoes.

Luz capilar (C); endotélio (E}; lamina basal (L) ;
pneumGcito membranoso (Pq); jungao entre as celulas
epiteliais (—# )3 pneumocito granuloso (Pz); cor-
pisculos Tamelares (CL); mitocondria (M); intersticio
(I); espaco alveolar (EA).

Aumento de 14.100 X.
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FIGURA 17 - Eletromicrografia do pulmao, correspondente a tempera-
tura esofagica de 280 C. pos parada circulatoria total
por periodo de 50 minutos, representativa do Grupo II.

Apresenta as mesmas estruturas das figuras anteriores
que permanecem sem alteragoes.

Luz capilar (C); endotelic (E); lamina basal (L) ;
pneumacfto'membranoso (P]); pneumocito granuloso (Pz);
«corpusculos lamelares (CL); mitocBndria (M); intersti
cid*(I); espago alveolar (EA)}. |

Aumento de 14.100 x.
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FIGURA 18 - Eletromicrografia do pulmao, correspondente.i tempera-
tura esofagica de 289 C. pos periodo de baixo  fluxo
sangliineo sistémico de 50 minutos, representativa do

grupo III.

Apresenta as mesmas estruturas das figuras anteriores
que permanecem sem alteracoes. - -

Luz capilar (C); endoteélio (E); lamina basal (L); jun
¢ao entre as celulas epiteliais (—P ); pneumocito
membranoso (P]); pneumﬁcitp granulosoi(Pz); corpliscu-
Tos lamelares (CL); intersticio (I); mitocondria (M);

espago alveolar (EA).

Aumento de 14,100 x.
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FIGURA 19 - E1etromicrografia do pulmao, correspondente a .tempera-
tura esofagica de 280 C. pos periodo de baixo fluxo
sangliineo sistémico de 50 minutos, representativa do
grupo III,

Apresenta as mesmas estruturas das figuras anteriores
que permanecem sem alteragoes.
Luz capilar (C); endotelio (E); laminal basal (L) ;
pneumocito membranoso (P1); mitocondria (M); interst
cio (I); espago alveolar (EA).

Aumento de 28.500 x.
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' FIGURA 20 - Eletromicrografia do pulmdo, ‘correspondente a tempera-
tura esofagica de 379 C pos parada circulatdoria total
por periodo de 50 minutos, representativa do grupo I.

Apresenta as mesmas estruturas da figuras anteriores -
que permanecem sem alteragoes.

Pneumocito granuloso (Pz); corpﬁscu]os lamelares (CL);
pneumocito membranoso (P]); Jungao entre as celulas
epiteliais (—» .); 1amina basal (L); mitocondria (M);
intersticio (I); espago alveolar (EA).

Aumento de 14.700 x.
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FIGURA 21 - Eletromicrografia do pulmao, correspondente a tempera-
tura esofagica de 379 C. pos parada circulatoria total
por periodo de 50 minutos, representativa do grupo I.

Apresenta as mesmas estruturas das figuras anteriores
-que permanecem sem alteragoes.

Luz capilar (C); endotelio (E); lamina basal (L) 3
jungao entre as celulas epiteliais (— ); pneumo-
cito membranoso (PT); mitocondria (M); espago alveo -
lar (EA).

Aumento de 28.500 x.
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FIGURA 22 - Eletromicrografia do pulmao, correspondente a tempera-
tura esofagica de 379 C pds parada circulatoria total
por periodo de 50 minutos, representativa do Grupo II.

Apresenta as mesmas estruturas das figuras anteriores
que permanecem sem alteracoes.

Luz capilar (C); endotelio. (E); lamina basal (L)
pneumocito granuloso (Pz); corpusculos lamelares (CL);
intersticio (I); espago alveolar (EA).

Aumento de 14.100 x.
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FIGURA 23 - Eletromicrografia do pulmao, correspondente a tempera-
tura esofagica de 379 C: pos parada ¢irculatoria ‘to-
tal por periodo de 50 minutos, representativa do gru-
po II. '

Apresenta as mesmas estruturas‘das-figutas anteriores
que permanecem sem alteragges.

Juncﬁo'entre-as celulas endoteliais (~—P ); pneumo-
cito membranoso (P;); mitocondria (M); espago alveo -
lar (EA).

Aumento de 24.000 x.
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FIGURA 24 - Eletromicrografia do pulmao, correspondente a tempera-
tura esofagica de 379 C.- pos periodo de baixo fluxo -
sangliineo sist@mico de 50 minutos, representativa do

grupo III.

Apresenta as mesmas estruturas das figuras anteriores
que permanecem sem alteracoes.

Luz capilar (C); endotélio (E}; lamina basal (L) ;
pneumocito granuloso (Pz), corpusculos Tamelares {CL);
pneumocito membranoso (P]); juncdo entre as celulas
epiteliais (—> }; mitocondria (M); intersticio (I);
espaco alveolar (EA).

Aumento de 14.100 x.
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V - DISCUSSADO

Como ficou demonstrado na introdugao, apesar
do consideravel avango nas Oltimas décadas, consegfiente
a experiencia acumulada e ao aperfeigoamento das técni-
cas, métodos e cuidados pré e pos-operatdrios, a insufi
ciéncia respiratoria aguda, pds-cirurgias cardiacas rea
lizadas com o auxilio de diferentes técnicas de indugdo
a hipotermia profunda geral & uma complicagﬁo que pode

ser destacada pela gravidade que o quadro pode assumir.

Enfatiza~-se mais uma vez que a finalidade do
presente trabalho foi a de evidenciar a morfologia, a
microscopia eletrdnica, das estruturas componentes da
barreira alvéclo-capilar em termos convencionados e com
as técnicas de indugao 3 hipotermia profunda geral uti-

lizadas.
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Convencionou-~se, também, que esta avaliagao
seria feita sempre por meio de biOpsias periféricas in
tra-operatdrias do lobo cardiaco direito do pulmac na
sua porgdo dorsamedial , em cdes mestigos, segliénciais
a diferentes niveis de temperatura. Estas considera -
¢oes foram necessidrias para que, ac se tecerem comenta-
rios, seja possivel apenas considerar os achados agqui
expostos em face daqueles da literatura que, seja real
mente pertinente . Alem disso, evidentemente, deve
ser levado em consideragaoc gue estas comparagoes sao
restritas ao tamanho e a topografia de um fragmento de

bidpsia.

Nos estudos realizados & microscopia eletrd
nica, consoante 3s técnicas de indugao 3 hipotermia -
profunda geral utilizadas, nao foram observadas altera
¢Oes morfoldogicas das estruturas componentes da barrei

ra alveolo-capilar, conforme passaremos a comentar.

V. 1. - ANALISE DOS RESULTADOS COM A TECNICA
DE HIPOTERMIA PROFUNDA GERAL DE INDU
CHO EXTERNA COM PARADA CIRCULATORIA

TOTAL POR PERIODO DE 50 MINUTOS (GRUPO I).

A analise das alteragOes morfolOgicas des -
critas na literatura sdaoc comentadas i luz da microsco-

pia Optica, em estudos experimentais, e caracterizadas
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por edema, colapso e congestao alveolar (FISHER e
col., 1957; DePASQUALE e col., 1965e STERN & BRAUN ,

1970).

Estas alterag¢Oes anatomo-patologicas des-
critas poderiam ser relacionadas provavelmente a um
aumento da resisténcia venosa pulmonar que seria me-
diada por receptores alfa adrenérgicos (DePASQUALE e
col., 1965¢e STERN & BRAUN, 1970) ou a hipdxia do teci

do pulmonar (FISHER e col., 1957).

Na pratica clinica, a ingsuficiéncia respi-
ratdria aguda pds-cirurgia cardiaca, € relatada sem
a respectiva comprovagao morfoldogica (MOHRI e col .,

1968; DILLARD e col., 1971 e TAGUCHI e col., 1976).

No presente material, a nivel de mltra—estru-
tura, o endotélio capilar nao apresenta vesiculizagao
citoplasmatica e aumento da atividade pinocitdtica .
Nao ha alteragao da forma e do volume do reticulo en-
doplasmatico liso e das mitpcéndrias. Nao ha altera-
¢ado da relagdo entre as células endoteliais e sua 1&-
mina basal. HA auséncia de fluido de edema e recha-

camento das células endoteliais, nao permitindo a ex-

posigao da lamina basal.

Os pneumbcitos membranosos (tipo 1) ndo -

mostram edema intracelular, entumecimento e vacuwolizagao
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das mitocondrias e do reticulo endoplasmatico com :conse
gllente auséncia de formagdo de extensdes citoplasmati-

cas, fazendo saliéncia na luz alveolar.

0s pneumdcitos granulosos (tipo 2) nao mos-
tram alteragoes degenerativas; por conseguinte, as mito

cobndrias sao conservadas, bem como os corplisculos lame-

lares.

Nao ha entumecimento da ld@mina basal entre
as células epiteliais e endoteliais. A lamina basal
permanece conservada. O0s complexos juncionais entre

os pneumdcitos granulosos (tipo 2) e membrancsos ( tipo
1) e das células endoteliais, entre si, apresentam - se

intactos.

0 espago intersticial mostra-se sem fluido -

de edema.

Ausencia de trombos na luz dos vasos do in-

tersticio pulmonar.

Em resumo, nao foram observadas alteragoes -
morfoldgicas, & microscopia eletrdonica, das estruturas

componentes da barreira alvéolo-capilar.

Estes resultados nao sao comparaveis com os

achados da literatura, pois, como 33 foi enfatizado, a
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finalidade do presente trabalho foi a de evidenciar o
comportamento morfoldgico das estruturas pulmonares

que integram a barreira alvéolo-capilar, 3 microscopia
eletrdonica, seqlienciais a diferentes niveis de tempera

tura.

V. 2. =~ ANALISE DOS RESULTADOS COM A TECNICA
DE HIPOTERMIA PROFUNDA GERAL DE INDU
CAO EXTERNA E INTERNA COM PARADA CIR
CULATORIA TOTAL POR PERIODO DE 50 MI

NUTOS (GRUPO II).

Na té&cnica de hipotermia profunda geral de
indugac interna varios autores relatam, experimentalmen
te, a ocorréncia de achados morfoldgicos, 3 microscopia
optica, caracterizados pof edema, hemorragia intra-alveo
lar e intersticial, congestao veno-capilar e colapso de
alvéolos, que provavelmente seriam devidos a iiberagéo-
de substincias vasoativas durante a perfusdo {NEVILLE e
col., 1961 e LESAGE e col., 1962); ou & diminuigdo da
membrana tenso-ativa do pulmdo, em perfusdes prolongadas

(ASHMORE e col., 1964; MILLER & KUENZIG, 1968 e DEAL =]

col., 1970}.

Varios autores admitem que a oclusdo da aor-

ta ascendente durante a circulagaoc extracorpdrea determina
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uma elevagdo da pressac nas cavidades esquerdas e, con
seqlientemente, hipertensac nos capilares e vénulas pul
monares, a qual & responsavel pela hemorragia e pelo
edema vistos & microscopia &ptica (TREDE e col., 196l e

MILLER & KUENZIG, 1968).

As alteragdes, provavelmente, também seriam
devidas 3 isquemia do tecido pulmonar (MILLER & KUENZIG,

1968); ou pelo estado de chogue hemorragico que, mui-

tas vezes, se apresenta durante a circulagaoc estracor

-t

pbrea (LESAGE e col., 1962; LESAGE e col., 1966
RATLIFF € col., 1970; RATLIFF e col., 1971 e WILSON e
col., 1971); ou ao tempo prolongado de perfusac -

(ASHMORE e col., 1964}; ou ainda a embolia pulmonar -

(MILLER & KUENZIG, 1968).

A implicaga@o da natureza do perfusato na
génese das lesOes pulmonares também tem sido investiga
da e aventada a hipdtese do sangue homblogo utilizado ,
pelas alteragdes morfoldgicas pulmonares observadas &

microscopia Optica (LESAGE e col., 1962).

A hipotermia, scbretudo com ¢ esfriamento
rapido, também seria responsavel pelas altera¢oes mor-
foldgicas pulmonares, consecutivas a formagio de agre-
gados intravasculares, observadas experimentalmente -

(GRUPTA & BASU, 1964); e na pratica clinica (TILNEY &

HESTER, 1967).
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No material estudado, a técnica de hipoter-
mia profunda geral de indugao interna, ndo foi utiliza
da isoladamente, mas, sim, associada 3 indugdo externa
‘nas suas fases inicial e final, o que nos leva a perio
dos mais curtos de indugao interna (circulagao extracor
porea). Do exposto, sao vdlidos estes comentdrios pe
la possibilidade da ocorréncia de alteracao na morfolo
gia das estruturas pulmonares componentes da barreira
alveolo-capilar, decorrente do seu emprego na técnica

de hipotermia profunda, ora em estudo.

Enfatiza-se, novamente, que a finalidade do
presente trabalho & a de evidenciar a morfologia, a
microscopia eletrdnica, das estruturas pulmonares com—
ponentes da barreira alveolo-capilar seqglienciais a

diferentes niveis de temperaturas.

Em face do exposto, os resultados morfologi
cos nao podem ser comparados com os dados da literatu-
ra gue foram interpretadas a luz da microscopia Optica.
Se tivessem sido observadas, neste estudo, alteracoes-—
morfoldgicas, & microscopia eletrdnica, das estruturas
pulmonares componentes da barreira alvéolo-capilar ,
estas poderiam ser consubstanciadas em base de fatos -

fisioldgicos, farmacoldgicos e mecanicos.
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Experimentalmente, com a té&cnica de indugao
a hipotermia profunda geral, ora em discussao, autores
relatam a ogorreéncia de achados morfoldgicos, & micros
copia Optica, caracterizados por agregados fibrino-pla
quetarios, marginalizagdo leococitdria, entumecimento
das células endoteliais e hemorragia intersticial e
alveolar, que provavelmente seriam devidos & liberacgao

de substancias vasoativas (HILL e col., 1975).

Face A microscopia eletrdonica, outros auto-
res relatam a ocorréncia dos mesmos achados morfoldgi-
cos, conseqglientes, provavelmente, também & liberagao -
de substadncias vasoativas e que tenderiam a se agrava-—

rem no periodo pds-operatdrio (HILL e col., 1976).

Na pratica clinica, a ocorréncia da insufi-
ciéncia respiratoria aguda pos-cirurgia cardiaca, sem
a respectiva comprovagdc morfoldgica & citada pelos autores
(BARRATT-BOYES e col., 1971; MORT e col., 1972.; MURAOKA
e col,, 1974; RITTENHOUSE e col., 1974; STEWART e col.,

1974 e BARASH e col., 1976)..

Varios autores, consubstanciaram-na baseados
em deficiéncias da técnica cirfirgica e dos cuidados -
pds—-operatdrios (BARRATT-BOYES e col., 1971; STEWART e
col,, 1974 e KIRKLIN e col., 198l); ou ao tempo de per-

fusdo (MURAOKA e col., 1974).
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No material ora estudado, nao se observam al
teragoes morfoldgicas, & microscopia eletrdnica, das
estruturas pulmonares componentes da barreira alvéolo -
capilar, conforme j3i citado nos comentadrios para o GRU-

m I.

V. 3. - ANALISE DOS RESULTADOS COM A TECNICA
DE HIPOTERMIA PROFUNDA GERAL DE INDU
CA0 EXTERNA E INTERNA COM PERIODO DE
BAIXO FLUXO SANGUINEO (0,5 1/min./m2)

SISTEMICO DE 50 MINUTOS (GRUPO III).

Pela andlise dos dados da literatura, na pra
tica clinica, varios autores relatam a presenga da inSg
ficiéncia respiratdria aguda pds-cirurgia cardiaca -
(KIRKLIN e Cbl., 1973; INGERSOLIL e col., 1975; KIRKLIN

e col., 1976e KIRKLIN e col., 1981).

Qutros autores, na prética clinica mostram .

a microscopia Optica, alteragdes morfologicas pulmona -

res caracterizadas por edema e colapso alveolar e as
~atribuem a anomalias pulmonares pré-existentes ou a
gravidade das cardiopatias congénitas submetidas a

corregdao cirurgica que levariam no periodo pds-operatd-
rio a uma deterioracao da fun¢ao cardlaca, e comoc con-
segliencia As alteragdes pulmonares (INGERSOLL e col .,

1975).
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Outros autores como (KIRKLIN e cel., 1973 e
KIRKLIN e col., 1976) responsabilizam a insuficieéncia
respiratoria aguda, pds cirurgia cardiaca, a fatores =
imunolégicos ou a deficiéncias técnicas na corregdo -
das cardiopatias bem como nos cuidadogs pOos-operatdrios
sem a respectiva comprovagao morfoldgica (KIRKLIN e

col., 1981).

No material analisado nao se observa, face
d microscopia eletrdnica, alteracgOes das estruturas -
pulmonares componentes da barreira alvéolo-capilar '

conforme galientado nos comentarios para o GRUPO I,

Os resultados obtidos neste material experi
mental permitem inferir morfologicamente, face & mi-
croscopia eletronica, a auséncia de alteragao da mem -
brana tenso-ativa, porgue hd preservacdo dos corpiiscu- .
log lamelares dos pneumdecitos granulosos (tipe 2) que
seriam os responsaveis pela sua elaboragdo, evitando -
desta forma gue a pressao capilar suplante a ﬁressio -
intra-alveolar, resultando em transudagao do plasma e
conseqliente edema intersticial e intra-alveolar, cor
roborados pelas observagoes de varios autores (BENSCH
e col., 1964; LEESON & LEESON, 1964;: SOROKIN, 1967 ;
CAMISHION e col., 1968; BALIS e col., 1969 e SOBONYA e
col., 1972); a auséncia de alteragao da permeabilidade
capilar gue resultaria em edema intersticial e intra -

alveoclar (BALIS e col., 1969 e ORTEGA e col., 1970} ;
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bem como a provavel auséncia de alteragdoc da capacida-
de de difusao gasosa pela barreira alveolo-capilar -
{(GEHR e col., 1978), postoc que no material estudado -
com o emprego de diferentes técnicas de indugao a hipo
termia profunda geral nao se observaram alteragdes da
morfologia e da relagao das estruturas pulmonares v

entre si, componentes da barreira alveéolo-capilar.

0 estudo morfoldgico dos grupos I, II e
III nao mostrou alteragbes, face & microscopia eletro-
nica, das estruturas componentes da barreira alvéolo -
-capilar, tendo em vista que os fragmentos de bidGpsia
dos pulmoes no presente estudo ndo apresentaram altera
goes as diferentes técnicas de indugao a hipotermia -

profunda geral.



VI - CONCLUSOES

—_— o e e e E— o oA —

O estudo experimental, em caes, das estrutu-~
ras componentes da barreira alveolo-capilar com as téc-—
nicas de indu¢ao & hipotermia profunda geral (hipoter -
mia profunda geral de indugao externa com parada circu-
latdria total por periodo de 50 minutos; hipotermia pro
funda geral de indugdo externa e interna com parada cir
culatdéria total por periodo de 50 minutos; hipotermia -
profunda geral de indugao externa e interna com periodo
de baixo fluxo sangiiineo (0{5 l/min./mz) sistémico por

periodo de 50 minutos), permite as seguintes conclusdes:

1 - A técnica de hipotermia profunda geral
de indugao externa com parada circulatdria total por
periodo de 50 minutos ndo mostra alteragdes morfoldgicas,

evidenciadas & microscopia eletrdnica, das estruturas
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pulmonares componentes da barreira alvéolo-capilar ’
seqlienciais aos diferentes niveis de temperatura estu-

dada;

2 - A técnica de hipotermia profunda geral
de indugdo externa e interna com parada circulatoria -
total por periodo de 50 minutos, nao mostra alteragoes
morfologicas, evidenciadas a microscopia eletrdnica ,
das estruturas pulmonares componentes da barreira al-
véolo-capilar, seqlienciais aos diferentes niveis de

temperatura estudada;

3 - As técnicas de hipotermia profunda geral
de indugao externa e interna com periodo de baixo flu-~
%o sangliineo (0,5 l/min./mz) sistémico de 50 minutos ,
n3o mostra alteragdes morfoldgicas, evidenciadas a mi-
‘¢roscopia eletrdnica, das estruturas pulmonares compo—.
nentes da barreira alvéolo-capilar, seqlienciais aos

diferentes niveis de temperatura estudada;

4 - As técnicas de indugao & hipotermia pro
funda geral utilizadas nao apresentaram alteragoes, a
microscopia eletronica, das estruturas componentes da
barreira alvéolo-capilar, seqlienciais aos diferentes -

niveis de temperatura estudada.
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