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ASPECTOS ANATOMOPATOL OGICOS DO PULMAO NO POS-OPERATORIO DE
CIRURGIA CARDIACA

MABEL DE MOURA BARROS *

As complicagBes pulmonares constituem eventos
frequientes em pacientes submetidos acirurgiacardiacacom
circulacdo extracorpérea, situando-se entre as principais
causas de 6bito hospitalar nos primeiros dias do pos-
operatério. A alta freqiiéncia dessas complicagdes é
dependente ndo sb das condi ¢des pul monares pré-operatorias
(freqlientemente alteradas no cardiopata), mas também da
duracdo da circulagdo extracorporea e da “performance”
cardiaca ap0s a cirurgia.

PATOGENESE DAS COMPLICACOES
RESPIRATORIAS

Condicdes pré-operatorias

As condicdes pré-operatorias que podem levar a
complicacoes respiratérias apds a cirurgia variam com o
grupo de patologias cardiacas considerado. Nos pacientes
portadores de doencas congénitas, tém importanciaaidade
do doente, a presenca de hipertensdo pulmonar ou de
hipofluxo pulmonar. Ja no grupo das patol ogias adquiridas,
assumem maior relevancia a congestéo passiva cronica dos
pulmdes, a concomitancia das doencas pulmonares
obstrutivas cronicas, dos processos inflamatorios cronicos
da arvore brénguica e também a hipertensdo pulmonar.
Dentro desse grupo, deve-se fazer especial mencéo aos
doentes coronarianos, os quais em geral tém boa funcéo
pulmonar, sendo as complicacBes pulmonares infreqlientes
no pos-operatorio desses doentes.

Baixa idade - As condi¢des anatbmicas proprias do
recém-nascido predispdem a atelectasias e infeccbes
pulmonares pés-operatérias. A conformagdo anatdbmica da
parede toracicamais complacente e com costel asretificadas
€ mais compativel com respiracdo rdpida e superficial, ao
invés de inspiractes profundas.

O estado de respiracéo superficial leva a hipoventilagdo
focal com retencdo de secregdes, especialmente nos lobos
inferiores, desenvolvendo-se entdo atel ectasias e infeccéo.

Além disso, as vias aéreas centrais sdo pobres em
glandulas mucosas, tecido elastico e musculo liso,
importantes na eliminacéo de secrecdo pulmonar.

Hipertensdo pulmonar - O aumento da pressdo
pulmonar, seja devido a doencgas obstrutivas vasculares
e das vias aéreas ou secundario ao contato da circulagao
pulmonar com a pressédo sistémica nos “shunts”
esquerda-direita, ndo sO predisple a alteracdes
pulmonares pos-operatdrias como é fator limitante da
terapéutica cirdrgica na clinica cardioldgica. As
hipertensfes pulmonares severas constituem um estado
critico de funcionamento pulmonar; qualquer elevagao
dapressdo pode desencadear um “ cor-pulmonale” agudo,
com insuficiéncia ventricular direita. Os casos com
grandes fluxos esquerda-direita desenvolvem um
aumento da pressdo no atrio esquerdo e,
consequentemente, nas veias pulmonares, comportando-
se de maneira semelhante & insuficiéncia ventricular
esquerda.

Hipofluxo pulmonar - As patologias congénitas
cianogénicas, que apresentam obstrucdo ao fluxo
pulmonar, com roubo de débito das camaras direitas para
as esquerdas, levam a um padr&o vascular especial nos
pulmdes. Nesses casos, observa-se neo-formacao
vascular, com estruturas cavernosas dilatadas e de
paredes finas?.

A restauragdo cirdrgica do fluxo pulmonar em tais
doentes pode desencadear o extravasamento do liquido
para o intersticio pulmonar e espagos alveolares,
causando edema, com consequientes hemorragia e
atelectasia.

Congestéo passiva croénica - Fala-se em congestéo
passiva cronica pulmonar quando hd aumento da presséo
venosa dos pulmdes, secundario a insuficiéncia
ventricular esquerda ou a obstaculo ao esvaziamento
atrial esquerdo. O aumento na pressdo venosa causa saida
de liquidos e hemécias do espacgo intra para o
extravascular, com diminuicdo da expansibilidade
pulmonar. Os pulmdes assim congestos, edematosos e
hipoexpandidos, sdo sede, com freqiéncia, de
atelectasias einfeccdes. 1sso assume importanciaespecial
no pés-operatério, quando os doentes recebem grandes
reposicdes de liquidos, além de assumirem uma atitude
antidlgica de superficializagdo da respiragdo, evitando
a tosse e acentuando a diminuic¢éo de expansibilidade.

Trabal ho apresentado no Simpésio sobre Pés-operatério em Cirurgia Cardiaca patrocinado pelo Instituto Dante Pazzanese de Cardiologia.
* Médicaresponsavel pelo Setor de Anatomia Patol 6gica do I nstituto Dante Pazzanese de Cardiol ogia.
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Doenca pulmonar obstrutiva crdnica - Pacientes com
doenca pulmonar obstrutiva crénica apresentam alteractes
nos indices de ventilagéo e perfusdo eisto pode ser causade
hipoxemia e multas vezes hipercapnia. A cirurgia cardiaca
nesses doentes apresentaimportante risco de complicagoes,
jaqueaprdépriatoracotomiaproduz alteractes nacapaci dade
inspiratoria, retornando a normalidade por volta da quarta
ou quinta semanas 3. Além disso, quando a toracotomia se
associa a circulagdo extracorpérea, tais alteragdes sao
significativamente mais severas! face as lesfes que essa
Ultima pode induzir no parénquima pulmonar.

Bronquite crénica - A inflamagéo cronica da arvore
brénquica condicionalesbes do epitélio e das glandul as que
resultam em aumento da secrecdo mucosa e reducéo dos
movimentosciliaresepiteliais. Em conseqiiéncia, hareducdo
na eliminagdo de residuos e bactérias daluz dos brénquios,
com estase da secrecédo, propiciando a instalacéo de
infeccBes. o risco é significativo, tanto que, em tabagistas
crénicos com comprometimento pulmonar, preconiza-se a
supressdo do fumo por algumas semanas antes da cirurgia.

Condicgdes operatérias

Durante o0 ato cirargico com circulagdo extracorporea,
alguns procedimentos ocasionam alteragtes pulmonares,
que podem constituir graves complicagfes no pos-
operatorio. Entre essas poderiamos citar: o desvio da
circulacdo sanguinea dos pulmdes, a imobilizacéo
prolongada, a instrumentagdo das vias aéreas e a perfusdo.

O desvio da circulagdo sangiiinea dos pulmaoes,
impedindo a remocdo de gases anestésicos dos alvéolos,
propicia o aparecimento de atelectasias.

A imobilizacdo prolongada sob anestesia, associada a
posi¢ao supina, permite o acimulo de sangue nas porgdes
posteriores dos pulmdes, estabelecendo-se uma diferenca
na pressdo vascular pulmonar, a qual se toma menor nos
segmentos anteriores, havendo em conseqiiéncia reducéo
do fluxo sangliineo para essas areas e aumento do espago
morto. Essas alteracfes sdo especia mente importantes nos
doentes portadores de congestdo passiva crénicae sdo mais
intensas nos segmentos basais.

A instrumentacao dasvias aér eas pode ocasionar leséo
epitelial, com reducdo do movimento ciliar ou mesmo
introducdo de microorganismos patégenos, resultando em
infeccBes no pés-operatorio. Também a ventilagdo sob
pressdo elevada ocasiona ruptura alveolar com enfisema
traumatico de grau variavel. Além disso, um risco
particularmente importante é o de lesdo das vias aéreas em
pacientes heparinizados, com a aspiracdo de grandes
quantidades de sangue que, nos alvéolos, leva ainativacao
do surfactante alveolar, seguida de colapso e atelectasia.

Por fim, resta considerar um ponto critico no ato
cirargico, que éaperfusao do ventriculo esquerdo
durante os periodos de parada e fibrilagéo e, por
vezes, apos o restabelecimento dos batimentos

cardiacos. A insuficiéncia ventricular esquerda causa
acentuado aumento na pressdo venosa pulmonar,
resultando, como ja vimos, em hemorragia e atelectasia
pulmonares.

Condicdes pés-operatérias

E no periodo de pds-operatério que os efeitos das
condictes pulmonares pré-cirdrgicas e dos eventos intra-
operatorios sefardo sentir efetivamente; associados afuncdo
cardiaca pés-operat6ria, constituirdo os principais
determinantes da gravidade da in suficiéncia respiratéria
gue venha a estabelecer-se. Além disso, a ventilagédo
mecanica, a toracotomia, as novas condi¢fes de débito
cardiaco, o volume sangiiineo e a osmolaridade do soro
séo fatores que se combinam para produzir disfuncdo
temporéria na “performance” respiratéria, em muitos
pacientes. A alteracdo mais comumente observada nos
pulmdes, apds cirurgia com circulagdo extracorporea, € 0
aumento na diferenca de PO alvéolo-arterial.

A hipoxemia arterial, associada a focos de colapso
alveolar, constitui abase dachamada*“ sindrome de pulméo
pos-perfusdo”. A patogénese dessa alteracédo é obscura e
parece estar ligada ainadequadaventilagdo alveolar, devido
aedemaintersticial dos pulmdes, dor, sedac&o e obstrucdo
dasviasaéreas. O edemaintersticial dospulmdesé o evento
inicial e mais importante a ser considerado. Embora néo
se conhega 0 mecanismo patogénico exato, sabe-se que a
passagem do sangue pela bomba de circulacédo
extracorporea ocasionalesdo nasjuncdes intercelulares do
endotélio capilar dosavéolos, permitindo o extravasamento
de liquido ao espaco intersticial 5. E entdo que se tornam
importantes as condi¢des pulmonares e a funcéo do
ventriculo esquerdo pregressas, uma vez que 0s pulmaes,
pela prépria conformagcéo estrutural dos septos alveolares,
conseguem, por si, eliminar esse edema sem maior
comprometimento da fungdo ventilatria, em situagdes
normais. O fluido que escapa dos capilares se acumula
no intersticio alveolar e a propria distribui¢do desse deixa
sempre uma porgédo do capilar em contato com a célula
epitelial, ndo impedindo as trocas gasosas °7.
Qualquer fator que agrave o acumulo de liquidos. pode
desencadear um quadro de edema pulmonar, ao qual se
segue o extravasamento de liquidos e hemécias para o
espaco alveolar, com inativaco do surfactante e atelectasia
pulmonar. Podem ent&o aparecer as membranas hialinas.
Os pulmdes se tornam endurecidos, congestos e
hemorragicos e ai facilmente se instalam as complicagdes
infecciosas.

O grau de insuficiéncia respiratéria pode ser
suficientemente severo para levar ao 6bito. Nos pacientes
gue sobrevivem por mais tempo, observa-se a organizacdo
do contetdo alveolar com aparecimento de fibrose. O
excesso de oxigénio tem um mecanismo patogénico
semelhante ao observado na circulagdo extracorpérea, ja
gue sua atividade téxica se faz sentir também sobre as
células endoteliais do capilar aveolar.



aspectos anatomopatoldgicos do pulm&o 197

PATOLOGIA PULMONAR NO POS-OPERATORIO DE
CIRURGIA CARDIACA

Apesar da variabilidade das causas predisponentes ou
determinantes de complicacBesrespiratérias apdsacirurgia
cardiovascular, as lesbes observadas nos pulmdes séo
basicamente de 4 tipos: 1) edema e hemorragia pulmonares
resultantes ou ndo da circulagdo extracorporea; 2) lesdes
por toxicidade de oxigénio; 3) complicacbes
tromboembdlicas; 4) infecgOes.

Os dados observados do material de necropsias do
Instituto Dante Pazzanese de Cardiologia sdo compativeis
com osrelatados naliteraturaespecializada'®®. Parailustrar
nossas conclusdes, apresentamos a seguir os dados de 20
necropsias realizadas em nosso setor, dos pacientes que
foram a 6bito nos primeiros 18 dias ap0s cirurgia com
circulacdo extracorpérea. Os dados desta amostra
encontram-se relacionados na tabela |. Dos 20 pacientes,
11 eram portadores de cardiopatia congénita e 9 eram
valvopatias; 15 foram a ébito nos primeiros 3 dias de pos-
operatorio e 5 entre 0 4.° e 0 18.° dias. Dos 20, apenas 3
tiveram “causa mortis’” primariamente nao

Tabelal - Resultado necr oscopico em 20 ébitos pds-oper atérios -
|DPC.

Obito “Causamortis’ Patol ogia associada

Congénitos

01- POI Edema, hemorragia e Hipertensdo pulmonar
atelectasia pulmonares

02 - POI Atedlectasia e edema Hipertensdo pulmonar
pulmonares

03 - POI Edema e atelectasa Hipertensdo pulmonar
pulmonares

04 - 1.°PO Edema e hemorragia
pulmonares

05-1.°PO Edema e hemorragia Hipertensdo pulmonar
pulmonares

06 - 1.°PO Edema e hemorragia
pulmonares

07 - 3.°PO Broncopneumonia Hipertensdo pulmonar

08 - 5.°PO Coma neurol 6gico

09 - 13.°PO Broncopneumonia

10-13°PO  Atdectasia pulmonar com
membranas hialinase
Trombembolismo

11-18°PO  Septicemia

Valvopatas

12-PO Hemorragia pulmonar

13-1.°PO Hemorragia e atelectasa Hipertensdo pulmonar
pulmonares

14-2.°PO Congestdo e edema Hipertensdo pulmonar
pulmonares
etrombembolismo adireita

15-2.°PO Hemotdrax

16 - 2.°PO Hemorragia pulmonar com
trombembolismo
adireitaeinsuficiéncia
ventricular esquerda

17 -2.°PO Edema e atelectasa
pulmonares
elnsuficiénciado VE

18-3.°PO Broncopneumonia

19-3.°PO Broncopneumonia

20-4.°PO Congestéo e edema Hipertensdo pulmonar
pulmonares

POI — Pés-operatério imediato; PO - Pds-operatdrio.

relacionada a problemas pulmonares, a saber: 1 com
extenso hemotdrax e bito no 2.° diade pds-operatério (PO);
1 que evoluiu em comaneurolégico desde acirurgiaefoi a
obito no 5° PO e outro com endocardite infecciosa que
evoluiu para septicemia e faleceu no 18.° PO.

Nos 17 pacientes restantes, a disfuncéo pulmonar foi o
principa evento responsavel pela morte, em 2 associando-
seaumaprecariafuncdo ventricular esquerda. Sete doentes
eram portadores de hipertensdo pulmonar de grau leve a
moderado.

As lesBes observadas nos pulmdes desses 17 pacientes
foram: edema, congestdo, hemorragia, atelectasia,
trombemblismo e broncopneumonia, isolados ou em
associacdo. Apenas 1 doente apresentou formacéo
significante de membranas hialinas, falecendo no 13° dia
de PO de correcéo de CIV einsuficiénciamitral. Apesar de
pequena, aamostraé representativa de todo 0 nosso material
em que, monotonamente, se repetem os quadros de
complicagdes pulmonares pos-operatorias, freqlientemente
responsaveis pel o obito.

A alteragcdo pulmonar mais comum é representada
pelo excesso de liquido, geralmente acompanhado por
hemorragia e atelectasia, como se deduz do material
apresentado. Macroscopicamente, os pulmdes se
apresentam armados, com crepitacdo diminuida e
superficie de corte edemaciada entremeada por areas
hemorrégicas variaveis (fig. 1). As lesdes observadas

Fig. 1 - Edema pulmonar difuso associado a areas de hemorragia
(6bito no 1.° PO de troca de valvamitral).
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na microscopia 6tica variam de intensidade, indo desde
casos em que se observa apenas um alargamento
edematoso do septo alveolar, associado a congestéo dos
capilares, (fig. 2), até casos com franca hemorragia
alveolar acometendo extensas éareas (fig. 3) e
acompanhados por variavel grau de colapso pulmonar.
Sequiencialmente, surgem os precipitados hialinos
revestindo a superficie dos septos alveolares membranas
hialinas), seguindo-se entéo a organizagdo do exsudato
com focos de fibrose intra-alveolar. Os casos de
toxicidade por O2 seguem essa mesma sequéncia de
eventos. Aqueles que tivemos a oportunidade de analisar
apresentavam apenas as fases de membranas hialinas e
de organizac&o do exsudato figuras 1 e 2.

A incidéncia de acidentes tromboembdlicos e de
infeccdo significativa € bem mais baixa que a das
complicagdes anteriormente citadas. A menor incidéncia
de tromboembolismo pulmonar é certamente resultado
da adogdo de medidas profilaticas rotineiras, que se

Fig. 3 - Congestao vascular acentuada, acompanhada por franca
hemorragia nos espacos al veolares (mesmo caso da figura anterior)
(HE. 63X).

Fig. 2 - Septos alveolares alargados por edema intersticial e
congestédo capilar (mesmo casos dafiguraanterior). (HE, 450 X).

justificam pelo conhecimento da frequente presenca de
trombose intracavitaria (especialmente no &trio direito) em
doente cardiaco. Uma fonte importante para essa
complicacdo é dada por trombose venosa femoral e das
cavas, secundéria a cateterismo e manipulagdo vascular na
implantacdo de circulagdo extracorporea de “intracates’ e
de marca-passos. Felizmente, nesses casos, a trombose
costuma ser de pequena extensdo, ndo ocasionando
trombembolia pulmonar de grande monta; entretanto,
podendo tornar-se significativa conforme o estado do
parénquima pulmonar.

Focos broncopneuménicos (fig. 4) ndo sdo uma
complicagéo raraem éreas de atel ectasia, podendo, como
j& foi dito, resultar também de contaminagdo das vias
aéreas na anestesia, ou assestar-se sobre pneumonia
aspirativa. Os pacientes com congestao pulmonar crénica
devem ser sempre vistos como portadores potenciais de
infecgdo, bem como os bronquiticos cronicos e asméticos,
gue acumulam secre¢des naarvore brénquica. Claro esta
gue ndo se deve concluir como infecgdo pulmonar a
simples presenca de neutrdfilos no interior dos capilares e
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no intersticio septal, alteracéo observada nas primeiras
horas pés circulagdo extracorpérea, em decorréncia de
alteracao endotelial*. A broncopneumonia costuma
apresentar-se mais tardiamente e as infecgdes precoces
parecem corresponder mais freqiientemente a doenca
pré-operatéria do que a complicacdo pds-cirdgica.
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