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“La unanimidad es una inseguridad relativa e incierta”
Miguel Unamuno, 1898, De Mi Pais - Madri – España

A análise de dados disponíveis documentando bene-
fícios e riscos relativos de procedimentos e tratamentos na
cardiologia pode produzir diretrizes que melhoram a efetivi-
dade dos cuidados e a evolução dos pacientes. Também tem
efeito favorável nos custos por focar as estratégias mais
efetivas com melhor relação benefício/custo.

A Sociedade Brasileira de Cardiologia tem se engajado
na produção de Diretrizes na área de doenças cardiovascu-
lares. A realização das Diretrizes para Transplante Cardíaco
é um exemplo recente desta preocupação da Sociedade Bra-
sileira de Cardiologia e de profissionais ligados a área de
transplante cardíaco. Profissionais envolvidos em progra-
mas de transplante cardíaco considerados como tendo re-
conhecido conhecimento nesse assunto foram convidados
para preparar tópicos específicos e participar da produção
final do documento.

Cada Centro de Transplante recebeu uma programa-
ção provisória inicial dos tópicos considerados de impor-
tância para que pudessem ser modificados conforme suges-
tões. Também foi solicitado relatório envolvendo o número
de transplantes realizados, os nomes de todos os profissio-
nais envolvidos em cada programa, sugestões para sua par-
ticipações, e as respectivas contribuições científicas em
congressos, teses ou publicações na área de transplante
cardíaco. A partir dessas informações o programa definitivo
com tópicos e respectivos participantes foi elaborado le-
vando-se em consideração o número de transplantes car-
díacos realizados pelas equipes, a produção científica e a
experiência de cada profissional.

Além de médicos foram convidados outros profissio-
nais ligados aos programas de transplante cardíaco. Os gru-
pos envolvidos no preparo dos documentos foram estimu-
lados a realizar uma revisão da literatura e avaliar o peso de
cada evidência para determinado procedimento ou trata-
mento. O tema após o preparo pelo respectivo grupo das
Diretrizes foi apresentado em reunião geral de todos os par-
ticipantes para modificação e aprovação, resultando no
documento final o qual foi novamente enviado aos partici-
pantes para modificações e depois revisto para impressão.

Os centros de transplante foram estimulados a partici-
par da elaboração dos resultados do transplante cardíaco
no Brasil a partir de dados coletados de cada centro, não po-
dendo ser divulgados ou analisados isoladamente, e sim em
nome do Grupo das Diretrizes em congressos, revistas naci-
onais e Internacionais. Com isso temos a rara oportunidade

de verificar os resultados do Transplante Cardíaco no Brasil
desde a realização da primeira cirurgia já com uso de
ciclosporina.

As Diretrizes para Transplante Cardíaco têm a inten-
ção de assistir aos médicos e outros profissionais em deci-
sões, descrevendo procedimentos aceitáveis para seleção
de pacientes e de doadores, técnicas, diagnóstico, condutas
ou prevenção de específicos temas ligados a transplante
cardíaco e insuficiência cardíaca refratária, e tentar definir
procedimentos que alcancem as necessidades dos pacien-
tes na maioria das circunstâncias. Entretanto, o último jul-
gamento em relação ao cuidado de um paciente específico
deve ser feito por médico e paciente à luz de todas as cir-
cunstâncias apresentadas. Este documento não pretende
fornecer estritamente indicações ou contra-indicaç es de
procedimentos, porque em cada paciente, individualmente,
múltiplas outras considerações pode ser relevantes. Assim,
a intenção é elaborar linhas gerais e diretrizes gerais que po-
dem ser úteis na prática médica. Medicina é uma arte em que
as características individuais do paciente devem ser consi-
deradas, até mesmo na presença da Diretriz.

Nas Diretrizes para Transplante Cardíaco foi utilizada a
classificação de cada procedimento, indicação, instrumen-
to, etc. em classes I, II ou III conforme detalhado abaixo:

Classe I
Condições para as quais há evidência para e/ou acor-

do geral de que o procedimento é útil ou efetivo.

Classe II
Condições para as quais há evidências conflitantes e/

ou divergência de opinião sobre utilidade/eficácia do proce-
dimento

Classe IIa: peso ou evidência/opinião a favor de utili-
dade/eficácia

Classe IIb: utilidade/eficácia menos bem estabelecida
por evidência ou opinião

Classe III
Condições para as quais há evidência e/ou geral acor-

do de que o procedimento não é útil/efetivo e em alguns ca-
sos pode ser nocivo.

Edimar Alcides Bocchi
Coordenador da Área Clínica

I - Introdução
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II. 1. Indicação de transplante cardíaco em
crianças

As principais indicações do transplante cardíaco
pediátrico são:

Classe I
- Pacientes portadores de cardiopatia congênita com-

plexa e/ou de cardiomiopatias refratárias à terapêutica con-
vencional;

- Pacientes com índice de resistência vascular pulmo-
nar menor que 6 unidades Wood em condição basal.

1. Hipoplasia do coração esquerdo (HCE) – O trans-
plante deve ser indicado nos casos em que se observe
infarto do miocárdio, insuficiência da valva tricúspide, aorta
ascendente com diâmetro inferior a 2mm ou outras condi-
ções clínicas desfavoráveis. A idade é fator controverso,
recomendando-se o transplante em neonatos com idade
superior a 15 dias.

2. Atresia pulmonar com septo interventricular íntegro
e circulação coronariana ventrículo dependente – recomen-
da-se um shunt sistêmico-pulmonar nos primeiros dias de
vida e aguardar o transplante.

3. Interrupção do arco aórtico com obstrução suba-
órtica grave.

4. Defeito do septo atrioventricular na forma não ba-
lanceada grave.

5. Variáveis de ventrículo único com obstrução
subaórtica.

6. Anomalia de Ebstein severa com artérias pulmona-
res normais.

7. Disfunções ventriculares em pós-operatório de
cardiopatias congênitas.

8. Cardiomiopatia dilatada refratária à terapêutica con-
vencional.

9. Cardiomiopatias restritivas refratárias à terapêutica
convencional.

10. Tumores obstrutivos (benignos ou malignos) não
ressecáveis.

Classe II
Pacientes portadores de cardiopatia congênita com-

plexa e/ou de cardiomiopatias refratárias à terapêutica con-
vencional e:

- IIa: com índice de resistência vascular pulmonar maior
que 6 u Wood em condição basal, responsivos ao uso de
vasodilatadores (com queda da resistência para valores
menores que 6 u Wood) utilizando-se doadores com peso

pelo menos 200% maiores; pacientes com painel imunoló-
gico maior que 10%;

- IIb: com tromboembolismo pulmonar; com insuficiên-
cia de múltiplos órgãos;

- com alterações irreversíveis da função renal, como
malformações do trato urinário, e insuficiência renal crônica.

Classe III
- Pacientes portadores de cardiopatia congênita com-

plexa e/ou de cardiomiopatias refratárias à terapêutica con-
vencional e:

- com índice de resistência vascular pulmonar maior
que 6 u Wood, não responsivos ao uso de vasodilatadores;

- com hipoplasia da árvore pulmonar;
- com quadro infeccioso não controlado no momento

do transplante;
- portadores de malformações neurológicas ou seqüela

neurológica grave;
- com insuficiência hepática irreversível após trata-

mento clínico;
- com doenças sistêmicas as degenerativas ou as

colagenoses;
- com neoplasias não controladas;
- com distúrbios metabólicos graves no momento da

indicação;
- com síndromes genéticas;
- prematuros, recém-nascidos pequenos para a idade

gestacional;
- em presença de distúrbios psiquiátricos no receptor

e/ou nos responsáveis diretos.
- com condições psicossociais desfavoráveis

II. 2. Prioridades em receptores pediátricos
(1a>1b>2)

Condição clínica 1 (Status 1)
a) (máxima) pacientes em uso de ventilação mecânica

e/ou circulação assistida e/ou ECMO e/ou balão intra-aórti-
co; drogas vasoativas; taquicardia ventricular sustentada.

b) criança com menos de 6 meses portadora de cardio-
patia congênita ou cardiomiopatia adquirida com hiperten-
são pulmonar reativa maior que 50% do nível sistêmico; car-
diopatias complexas com evolução natural desfavorável,
com expectativa de vida reduzida no período neonatal.

Condição clínica 2 (Status 2)
a) todos os pacientes da lista que não estão nos crité-

rios acima.

II - Transplante cardíaco em criança

Participantes: Estela Azeka, Danton Rocha Loures, Marcelo Biscegli Jatene,
Maria Elenita Sampaio Favarato
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II. 3. Evolução tardia

A evolução clínica favorável das crianças transplanta-
das depende também da profilaxia e terapêutica adequada
das possíveis complicações. Essas complicações estão di-
retamente relacionadas ao preparo pré-operatório, à histo-
compatibilidade, ao transplante propriamente dito e à imu-
nossupressão utilizada. Principais complicações:

a) rejeição
b) infecção
c) doença coronariana
d) neoplasia
Complicações diretamente relacionadas às drogas

imunossupressoras incluem:
e) nefrotoxicidade
f) hipertensão arterial sistêmica
g) hiperlipidemia
h) litíase biliar

II. 4. Acompanhamento ambulatorial pós-
operatório

Os pacientes devem ser submetidos conforme critério
médico, a visitas ambulatoriais, ecocardiograma, eletrocar-
diograma; radiografia de tórax, dosagem de ciclosporina,
dosagem de eletrólitos e hemograma.

Em algumas condições clínicas, dependendo da idade
da criança, podem ser também necessários: sorologia para
toxoplasmose e citomegalovírus (CMV), sorologia para
Epstein-Barr; clearance de creatinina, ultra-som de abdô-
men, holter; teste de tálio com estresse, cateterismo cardía-
co, e biópsia endomiocárdica:

II. 5. Diagnóstico de rejeição aguda

O diagnóstico de rejeição aguda deve ser feito seguin-
do-se uma série de critérios que incluem aspectos clínicos e
complementação com exames subsidiários. Dentro dos as-
pectos clínicos, a mudança de comportamento e de humor,
diminuição de apetite, irritabilidade, arritmias e sinais de insu-
ficiência cardíaca podem ser observados pelo médico, como
também pelo responsável direto pelo cuidado com a criança.

Classe I
- certos sinais ao eletrocardiograma (ECG), devendo-

se observar a queda do somatório do complexo QRS em to-
das as derivações (no ECG convencional) e avaliação de
arritmias (taquiarritmias ventriculares e supraventriculares,
extra-sistolias e bloqueios atrioventriculares), e/ou

- certas parâmetros ao ecocardiograma, onde se valori-
zam os seguintes aspectos: derrame pericárdico, refluxo de
valvas atrioventriculares, disfunção ventricular sistólica e
diastólica, aumento da espessura do septo e da parede pos-
terior do ventrículo esquerdo.

Entretanto, a ausência destas alterações não afasta o
diagnóstico, bem como sua presença não é certeza absoluta
de rejeição.

Classe II
- biópsia endomiocárdica em crianças transplantadas

até 1 ano de idade apresenta risco maior, ficando a
idéia de se dar maior ênfase aos métodos não inva-
sivos, como os já citados, além do exame de cintilo-
grafia com Gálio 67, nos serviços que deste recurso
disponham.

II. 6. Imunizações

Classe I
Pré-transplante

- seguir o calendário vacinal do Ministério da Saúde
- adicionar vacinação para H. influenza, S. pneumo-

niae, influenza, hepatite B e varicela
Pós-transplante

- difteria, tétano
- poliomielite - salk
- hemófilos
- pneumococos
- não imunizar com vacinas contendo agentes vivos

ou atenuados
- evitar vacinação nos primeiros 6 meses pós-trans-

plante

Classe III
Existem situações em que há contra-indicação  imuni-

zação, como nos casos de pacientes com febre, episódios de
rejeição, convulsões, reações alérgicas cutâneas e imuniza-
ção por MMR, sarampo varicela e vacina Sabin.

II. 7. Aspectos operatórios peculiares

O transplante cardíaco pediátrico torna-se peculiar
principalmente quando se refere aos neonatos e ou portado-
ras de cardiopatias congênitas. O melhor exemplo é o das
crianças portadoras de síndrome de hipoplasia do coração
esquerdo (SHCE) cuja indicação de transplante cardíaco
deve ser planejada ainda na vida intrauterina. Os métodos
operatórios de transplante cardíaco em neonatos e crianças
jovens com cardiomiopatia são os mesmos aplicados aos
adultos com a opção de utilizar hipotermia profunda com
baixo fluxo de perfusão ou parada circulatória total.

Nos neonatos portadores de SHCE, vários aspectos
diferem da técnica convencional, em função de característi-
cas anatômicas próprias. Nos casos de SHCE, deve-se dis-
secar a aorta em toda a sua extensão, desde a porção ascen-
dente, arco e início da aorta descendente, após o canal arte-
rial, preservando-o; seccionam-se os vasos do arco aórtico,
deixando o tecido do arco aórtico do doador para recons-
truir o arco do receptor. Também de fundamental importân-
cia é a retirada do órgão com o máximo de tecido atrial pos-
sível, seccionando-se o tecido atrial ao nível das veias ca-
vas e pulmonares, e decidindo-se sobre a quantidade de
átrio que deve ser utilizada durante o implante do órgão. Na
maioria das vezes, o átrio esquerdo é pequeno nos casos de
hipoplasia do coração esquerdo, necessitando de tecido do
doador para se obter o tamanho adequado.
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Se o coração do doador for significativamente maior
do que o coração do receptor, retira-se a porção anterior e
esquerda do pericárdio, preservando o nervo frênico, per-
mitindo desta forma maior espaço e melhor acomodação do
coração doador no mediastino.

Com relação à canulação para a circulação extracorpó-
rea (CEC), algumas peculiaridade podem ser observadas
nos casos de tratamento de crianças com anatomia comple-
xa, em que se inclui a interrupção do arco aórtico. Nestes
casos aplica-se perfusão arterial dividida para as duas por-
ções separadas da aorta.

Os neonatos ou crianças de baixo peso com SHCE ou
equivalente associado a interrupção do arco aórtico repre-
sentam um desafio técnico ampliado. Na preparação para a
reconstrução da aorta, todos os vasos do arco são isolados
com torniquetes durante a fase inicial do esfriamento. Algu-
mas fases desta reconstrução podem ser facilitadas por bre-
ves períodos de parada circulatória total. O arco aórtico do
receptor, que termina na subclávia esquerda ou carótida
esquerda, deve ser aberta ao longo da sua menor curvatura
e anastomosado na área correspondente à curvatura externa
do arco aórtico do doador.

Nos casos de crianças com circulação sistêmica  ductus
dependente, o ductus arteriosus é isolado e canulado para
perfusão arterial através de uma bolsa confeccionada no tron-
co da artéria pulmonar, exemplificado pelos casos de SHCE.

As artérias subclávias devem ser manipuladas indivi-
dualmente, analisando-se cada caso em particular, como por
exemplo naqueles de trajeto anômalo, como a artéria sub-
clávia retroesofageana, que deve ser clipada e dividida para
prevenir uma potencial síndrome de compressão vascular.

Nos casos de receptores pediátricos com operações
prévias, alguns cuidados técnicos precisam ser tomados, tais
como quando existem correções a nível atrial (operações de
Senning e Mustard), ou correções junto aos vasos da base
(operação de Norwood), que dificultariam a abordagem con-
vencional na retirada do coração doente do receptor.

Em casos de resistência vascular pulmonar elevada
recomenda-se, no período de pós-operatório o uso de dro-
gas com ação vasodilatadora pulmonar, como a prostaglan-
dina E1 (0,05mcg/kg/min) e óxido nítrico (5 ppm). Os
hemoderivados utilizados no transplante e no pós-operató-
rio devem ser irradiados e lavados para diminuir o risco de
sensibilização e transmissão de citomegalovírus.

II. 8. Profilaxia da rejeição aguda pós-opera-
tória imediata

O esquema mais utilizado é:
- ciclosporina por via endovenosa em infusão contí-

nua na dose de 0,1 a 0,2 mg/kg/h e 20mg/kg/dia por via oral
após extubação ou tacrolimus (FK-506) em esquema próprio.

- azatioprina na dose de 3mg/kg/dia;
- metilprednisolona na dose de 125 a 500mg a cada 12h,

conforme o peso da criança por um período de até 48h.
 - globulina antitimocitária de coelho imediatamente

após o transplante na dose de 0,5mg/kg/dia por até 7 dias.

II. 9. Imunossupressão de manutenção

Classe I
- Ciclosporina é a principal droga de escolha do esque-

ma de imunossupressão. Sua dose deve ser controlada de
acordo com o nível sérico por meio do método de radioimuno-
ensaio, mantendo-se o nível entre 300 e 400ng/ml até o pri-
meiro ano e, depois entre 150 e 200ng/ml, conforme os epi-
sódios de rejeição e avaliação dos efeitos colaterais da droga.

- Azatioprina deve ser administrada até 3mg/kg/dia no
primeiro ano após o transplante, sendo posteriormente re-
duzida até 1mg/kg/dia. O controle da dose deve ser feito
conforme o número de leucócitos no sangue periférico, sen-
do suspensa a droga quando o número for menor que 3.500
células por mm3.

- Tacrolimus (FK 506) no lugar da ciclosporina poderá
ser utilizada na profilaxia de rejeição refratária ou nas contra-
indicações para o uso de ciclosporina.

Classe II
- adição de corticosteróides
- monoterapia com ciclosporina
- Micofenolato Mofetil (MMF) no lugar da azatioprina
- FK 506 substituindo a ciclosporina

II. 10. Terapêutica da rejeição aguda

O tipo de tratamento da rejeição aguda depende da
magnitude do quadro clínico.

Classe I
- metilprednisolona administrada por um período de

quatro dias, cuja dose depende do peso da criança.
- prednisona deve ser administrada aos pacientes com

reação adversa à metilprednisolona e/ou em casos de episó-
dios de rejeição aguda recorrentes, de acordo com o quadro
clínico e as alterações hemodinâmicas.

- globulina antitimocitária deve ser utilizada na presença
de alterações hemodinâmicas ou persistência e piora do qua-
dro clínico. Administração durante 6h sob monitorização car-
díaca pelo risco de reações anafiláticas, 1x dia por 5 a 10 dias.

- metotrexate deve ser utilizado nos pacientes que não
melhoram com a terapêutica após a globulina antitimocitária.

Classe II
- OKT3 – em pacientes refratários à terapêutica descri-

ta, porém sem risco de edema pulmonar. Dose: 3 a
5mg em bolus por 10min 1 x dia durante 5 a 10 dias.

- Irradiação.
- Tacrolimus (FK 506)
- Micofenolato Mofetil (MMF)

II. 11. Profilaxia da infecção após o transplante

Classe I
 Cefazolina – 20mg/kg/dose de 12/12h em neonatos

até a retirada dos drenos e 25mg/kg/dose de 12/12h em
crianças maiores.
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- gamaglobulina hiperimune – 400mg/kg/dia em dias
alternados – 5 doses.

- caso o doador esteja recebendo antibioticoterapia,
esta deve ser mantida no receptor.

- Micostatin – 1ml de 6/6h por via oral até 3 meses pós
transplante.

Classe II
- profilaxia para citomegalovírus (CMV), caso o doador

seja CMV positivo e o receptor negativo, ganciclovir (5mg/
kg/dia por 10 dias) ou controle do receptor com antigenemia
para CMV e tratá-los se positiva.

- sorologia para citomegalovírus e para toxoplasmose,
quando positiva, implica no uso de medicação profilática
caso os receptores sejam negativos. No caso de CMV utili-
za-se ganciclovir (5mg/kg/dia em 1 dose) e monitorização
pela antigenemia. Nos casos de toxoplasmose utiliza-se
pirimetamina (1mg/kg/dia por 30 dias).

II. 12. Fatores de risco para rejeição

Os fatores de risco associados ao aumento do número
de rejeições incluem:

- idade
- não concordância dos antígenos de histocompatibi-

lidade entre receptor e doador
- discordância dos sexos entre receptor e doador
- grupo sangüíneo não O
- painel imunológico maior de 10%
- prova cruzada entre doador e receptor positiva

(cross-match)
- infecção por citomegalovírus
- sensibilização ao soro de globulina antitimocitária .

II. 13. Doador de criança

Uma série de critérios básicos devem ser atendidos
para que uma criança (ou até mesmo um adolescente ou um
adulto) possa ser incluída como doador de criança. A defini-
ção de morte encefálica é o primeiro critério para se prosse-
guir na investigação e captura de um potencial doador. O
grupo sanguíneo deve obedecer a compatibilidade do siste-
ma ABO.

Classe I
- ausência de resposta à dor ou a outro estímulo exter-

no (coma)
- ausência de reflexos
- ausência de esforço respiratório espontâneo após 3min

sem ventilação mecânica (excluindo-se os casos em
que as crianças foram sedadas ou estão hipotérmicas)

- ausência de resposta pupilar à luz
- ausência de reflexo oculocefálico (olhos de boneca)
- ausência de tosse ou engasgo
Algumas variações decorrentes da idade do doador

podem ser observadas, como por exemplo a necessidade de
observação clínica por 72 h em recém-nascidos doadores

pré-termo e 48h em recém-nascidos de termo. Outro aspec-
to diz respeito à variabilidade da confirmação do diagnósti-
co de morte cerebral de acordo com a idade:

- de 7 dias a 2 meses: avaliação clínica e por eletroence-
falograma a cada 48h.

- de 2 meses a 1 ano: avaliação clínica e por eletroence-
falograma a cada 24h.

- de 1 ano a 2 anos: avaliação clínica e por exames com-
plementares a cada 12h.

- >2 anos: avaliação clínica e por exames complementa-
res a cada 6h.

Este diagnóstico clínico deve ser confirmado por um
dos métodos propedêuticos seguintes, conforme a idade
da criança, como: eletroencefalograma, angiografia cerebral,
potencial evocado e Doppler intracraniano.

Classe II
- doadores anencefálicos.

II. 14. Peso do doador em relação ao receptor

Classe I - até 300% do receptor.
Classe II - doadores com peso inferior ao do receptor

até 20%.
Classe III - peso inferior a 20% o do receptor.

II. 15. Condição clínica para utilização do
doador

Classe I
- doadores estáveis, com pressão arterial sistêmica

adequada
- baixas doses de drogas inotrópicas ou ausência delas.
- ausência de parada cardiorrespiratória prolongada.
- ECG deve ser normal, excetuando-se o segmento ST e

a onda T que podem estar alterados por comprometi-
mento do sistema nervoso central

- ecodopplercardiograma com fração de encurtamento
maior que 25%, fração de ejeção maior que 40% e au-
sência de insuficiência mitral

- ausência de processos infecciosos septicêmicos
- sorologia negativa para HIV, hepatite B e doença de

Chagas.
- cross-match negativo.

Classe II
IIa
- doadores com parada cardiorrespiratória prolongada

elevação de CKMB
- trauma torácico
- defeitos congênitos simples (CIA pequena, prolapso

de valva mitral, estenose pulmonar discreta)
- infecções em atividade.
- disfunção ventricular esquerda ao ecocardiograma

(fração de encurtamento entre 20% e 25%)
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II b
- cross-match positivo.
- sorologia positiva para hepatite C e lues

Classe III
- doadores em choque cardiogênico grave
- malformações congênitas complexas
- neoplasias em atividade
- disfunção ventricular esquerda severa ao ecocardio-

grama (fração de encurtamento <20%)
- sorologia positiva para HIV, hepatite B e doença de

Chagas

Uma vez estabelecido o diagnóstico de morte encefá-
lica, os esforços devem ser feitos para manutenção da fun-
ção do órgão, que deteriora com o tempo. Portanto, os obje-
tivos são: uma ótima perfusão tecidual, balanço de fluidos
adequado, equilíbrio hidroeletrolítico e metabólico, preven-
ção de infecção e manutenção de normotermia. A monitori-
zação hemodinâmica deve ser meticulosa e contínua. Su-
porte inotrópico é necessário quando não houver resposta
dos parâmetros hemodinâmicos após a reposição volêmica.

O desenvolvimento de diabetes insípido é freqüente
após a morte encefálica por falência do hipotálamo ou da
glândula pituitária posterior, reduzindo a produção de
hormônio antidiurético. A exteriorização clínica resulta em
aumento do débito urinário levando a hipovolemia, queda
da pressão arterial, da perfusão tecidual e elevação do he-
matócrito. Esta condição clínica deve ser tratada com repo-
sição volêmica e administração de vasopressina, para con-
trole da pressão arterial.

II. 16. Avaliação e suporte psicológico

O psicólogo deve estar envolvido tanto na avaliação
inicial como no acompanhamento dos pais e da criança nos
períodos de espera no pós cirúrgico imediato, na alta e no
seguimento tardio da criança transplantada.

Objetivos principais da avaliação psicológica
1 - Conhecer a estrutura emocional dos pais para en-

frentarem a situação de transplante cardíaco e dar apoio à
criança, proporcionando condições para que tenha um de-
senvolvimento psicológico saudável.

2 - Conhecer a estrutura psicológica da criança (no
caso de crianças maiores) para adaptar-se à situação de tra-
tamento e ao convívio com limites, bem como seu desen-
volvimento intelectual e psicomotor.

3 - Oferecer informações necessárias e liberdade de
pensamento para a família tomar a decisão mais adequada.

Análise das entrevistas com os pais no período pré-trans-
plante para a indicação de transplante cardíaco:

Classe I
- famílias bem estruturadas do ponto de vista emocio-

nal, bom vínculo afetivo com a criança, boa capacidade de
compreensão, boa aderência ao tratamento

Classe II
- história de uso de drogas e/ou álcool pelo responsá-

vel direto pela criança
- antecedente de doença mental no responsável direto

pela criança
- dificuldade de compreensão que impeça o entendi-

mento da complexidade da situação de transplante
- dificuldade de adaptação a normas, regras e limites
- dinâmica familiar alterada

Classe III
- presença de distúrbio psiquiátrico grave na criança

ou no responsável direto

Suporte psicológico no pré e pós-transplante
Para a família, a fase pré-transplante caracteriza-se pelo

medo da perda do filho e pelo alto índice de ansiedade em
decorrência da espera do órgão e devido ao fato do trans-
plante ser um procedimento desconhecido. Os familiares
mesclam sentimentos de euforia e esperança no futuro com
ansiedade e sentimentos de vulnerabilidade, principalmen-
te nos episódios de rejeição e infecção. A necessidade de
hospitalizações, o que interfere na rotina diária da família,
causa problemas na escolaridade e prejudica o desenvolvi-
mento da vida social. É comum a insegurança em relação 
habilidade para cuidar da criança após a alta hospitalar, de-
vido à grande responsabilidade a propósito da medicação,
da higiene e da observação da criança.

Os efeitos colaterais das drogas, como fácies cushin-
góide, hirsutismo, aumento do apetite e conseqüente ganho
de peso, interferem na auto-imagem da criança, fazendo com
que se sinta muitas vezes discriminada. Acrescida a todos
esses problemas, a labilidade emocional ocasionada por al-
guns medicamentos também dificulta o convívio social e
familiar. O fato dos pais terem que administrar medicação
freqüentemente pode acabar interferindo em sua relação
com a criança pequena que muitas vezes passa a recusar a
medicação como forma de controlá-los.

O grande cuidado com a higiene e o fato de ter que evi-
tar contato com pessoas infectadas também restringe as
possibilidades de freqüentar livremente alguns ambientes
públicos, provocando sentimentos de isolamento.

Com acompanhamento psicológico regular, a ansieda-
de tende a diminuir gradualmente, os pais passam a se sentir
mais seguros após seis meses do procedimento e as rela-
ções familiares tendem a se estabilizar.

A atuação do psicólogo com crianças que enfrentam o
processo de transplante acaba gerando a necessidade de
reflexão sobre o significado da morte para elas. São crianças
que vivem concretamente a ameaça de morte enquanto
aguardam um doador compatível, e mesmo as que sobrevi-
vem a essa espera e chegam ao transplante enfrentam situa-
ções significativas do ponto de vista emocional. A perda de
um órgão, o fato de vencer a morte, de ter seu coração retira-
do e de retornar à vida recebendo outro órgão, de depender
da morte de outra pessoa para ter a vida são aspectos mar-
cantes tanto para as criança e como para os pais.
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III. 1. Indicação de transplante cardíaco/seleção

O desafio da seleção é identificar o candidato que mais
se beneficiará com o transplante cardíaco, em termos de
sobrevida e qualidade de vida, devido ao escasso número
de doadores e melhora no prognóstico com o tratamento
clínico da insuficiência cardíaca. A maioria dos pacientes
tem sido submetida a transplante cardíaco em situação de
prioridade.

O transplante cardíaco deve ser considerado para pa-
cientes com insuficiência cardíaca (ICC) classe III ou IV da
New York Heart Association (NYHA), com sintomas inca-
pacitantes, ou com alto risco de morte dentro de um ano e
sem possibilidade de outra alternativa de tratamento clínico
ou cirúrgico. O tratamento clínico deve estar adequado e
otimizado, incluindo inibidores da enzima de conversão da
angiotensina (IECA), espirolactona e β-bloqueador se tole-
rado para redução de mortalidade e sintomas, e digital e
diuréticos para redução dos sintomas.

Todos os pacientes encaminhados para os centros de
ICC e transplante cardíaco devem passar por uma avaliação
clínica de rotina, como descrito na tabela I, com avaliação
dos fatores prognósticos e análise de eventuais condiç es
co-mórbidas, as quais poderão constituir critérios secundá-
rios de exclusão .

Muitos fatores prognósticos de sobrevida têm sido
identificados na tentativa de otimizar a seleção dos candi-
datos, destacando-se a fração de ejeção (FE) do ventrículo
esquerdo (VE) e ventrículo direito (VD), classe funcional da
insuficiência cardíaca (NYHA), hiponatremia, níveis eleva-
dos de catecolaminas séricas, pressão capilar pulmonar ele-
vada, índice cardíaco (IC) reduzido, arritmias ventriculares,
e baixo pico de consumo de O2 durante exercício (VO2 pico).
A medida do pico de VO2 fornece uma avaliação objetiva da
capacidade funcional de exercício. Foi descrito que os pa-
cientes com pico de VO2 >14ml/kg/min têm sobrevida de um
ano 94% sem transplante cardíaco. A pior sobrevida foi
para aqueles com pico de VO2 <10ml/kg/min e, portanto,
esse grupo deve ser aceito para transplante cardíaco, a me-
nos que haja contra-indicação.

As normas gerais para a seleção do candidato encon-
tram-se resumidas na tabela II. A insuficiência cardíaca só
deve ser considerada refratária após otimização da terapêu-
tica, remoção dos fatores reversíveis e correção de fatores
desencadeantes. Na presença de doença isquêmica, deve-
se proceder uma avaliação criteriosa dos sintomas e da via-
bilidade miocárdica, e a revascularização deve ser conside-
rada mesmo na presença de fração de ejeção de ventrículo
esquerdo baixa. Quando há valvulopatia, deve-se questio-
nar se a correção valvar pode ser efetiva. A retenção hídrica,
caracterizada por ganho de peso, só poderá constituir indi-
cação de transplante em pacientes comprovadamente ade-
rentes e não-responsivos a uma rígida restrição de sal e líqui-
do e/ou a uso intensivo de diuréticos.

A seleção para o transplante é um processo dinâmico
que deve ser refeita a cada 3-6 meses, sendo que pacientes
podem ser retirados ou incluídos na fila dependendo da
condição clínica, ou quando deterioram necessitam de
transplante com prioridade.

Uma vez aprovado pela equipe multidisciplinar e na
ausência de contra-indicações, o candidato será então ins-
crito na fila de espera. Uma lista de espera é formada pelos
candidatos selecionados para o transplante, com ou sem
prioridade, separados por grupo sangüíneo, ordenados
pela seqüência de inscrição na lista e caracterizados princi-
palmente pelo peso.

III. Orientação para receptor

Coordenadora: Maria da Consolação V. Moreira.
Participantes: Maria da Consolação V. Moreira, Hélio M. Magalhães, Solange Bordignon,

Ana Augusta Maria Pereira, Cláudia Regina Haponczuk de Lemos, Leda Maria Muniz, Sílvia Foresti.

Tabela I - Avaliação do candidato a receptor

Classe I
História, exame físico, e estado nutricional
Avaliações renal, hepática e tireoideana
Hemograma, plaquetas, coagulograma, urinálise, Na+/K+, glicemia, EPF,
PSA, colesterol, triglicerídeos
Mamografia e Papanicolaou (sexo feminino)
ECG, radiografia de tórax,
Ecodopplercardiograma (ECO)
Estudo hemodinâmico (para indicação ou contra-indicação, avaliação da RVP)
Tipo sangüíneo ABO e painel de anticorpos
Sorologia: HIV, CMV (IgM e IgG), toxoplasmose, EBV (IgM e IgG), VDRL,
Chagas, Hepatite B e C
Avaliação: psicologia, serviço social, odontologia, ginecologia (sexo
feminino)
Ultra-som de abdome
VO2max (pacientes em classe funcional III ou classe funcional duvidosa)

Classe II
Ventriculografia radioisotópica
Biópsia endomiocárdica
Coronarioventriculografia
VO2max
HLA, clearance de creatinina, sorologia para herpes simples, varicela e rubéola,
Psiquiatria, pneumologia, neurologia
Holter de 24h
Dosagem de catecolaminas
Investigação de isquemia ou viabilidade miocárdica em miocardiopatia
isquêmica

EPF- parasitológico de fezes; PSA- antígeno prostático específico; RVP- re-
sistência vascular pulmonar; CMV- citomegalovírus; EBV- vírus Ebstein-
Bar; Vo2 max- pico de consumo de oxigênio durante exercício máximo.
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Todos os candidatos devem ser reavaliados periodi-
camente na fila e submeter-se a uma avaliação formal a cada
seis meses, incluindo exame clínico, laboratorial, pico de
VO2, FEVE e possivelmente RVP. Eventualmente investiga-
ção mais detalhada (tab. I) pode ser necessária. Complica-
ções ocorrem durante o período de espera do transplante o
que pode resultar em remoção do candidato da fila, de forma
temporária ou mesmo permanente.

III. 2. Tratamento clínico do receptor

O cardiologista enfrenta um grande desafio que é o de
manter o receptor vivo e em ótimas condições enquanto
aguarda transplante cardíaco, espera que pode ser demora-
da. O manuseio da insuficiência cardíaca exige cuidados
permanentes por um cardiologista experiente na otimização
máxima do tratamento clínico. O diagnóstico de insuficiên-
cia cardíaca refratária depende do vigor dos tratamentos
prévios e da experiência da equipe médica, e pode não refle-
tir, necessariamente, uma falha terapêutica. Também o recep-
tor deve seguir a orientação dietética com restrição de sal
(sem sal ou até 3-5g/dia), restrição hídrica e orientação ade-
quada para outras atividades.

O tratamento da insuficiência cardíaca do receptor
deve incluir necessariamente medicações que reduzem a
mortalidade (tab. III) e que retardam a evolução da doença.
Medicações que reduzem sintomas não toleráveis ou dimi-
nuem hospitalizações devem ser também prescritas espe-
cialmente em pacientes com alta probabilidade de admissão
hospitalar (tab. III).

A prescrição da medicação é baseada em resultados
de estudos recentes, os quais demonstraram redução im-
portante da mortalidade da insuficiência cardíaca nos paci-
entes tratados com vasodilatadores (nitratos+hidralazina),
IECA e, mais recentemente com β-bloqueador e espirono-
lactona. Os IECA são bem tolerados em mais de 90% dos
pacientes e têm efeitos benéficos inequívocos, devendo
ser prescritos a menos que haja contra-indicação. Contra-
indicações usuais incluem: intolerância ou reaç es adversas
(angiodema da orofaringe constitui contra-indicação abso-
luta), hipotensão sintomática e creatinina muito elevada. As
doses de IECA devem ser aumentadas gradualmente, em
duas a três semanas , até atingir as doses próximas das pre-
conizadas pelos ensaios clínicos e doses mais elevadas,
desde que toleradas nos com sintomas limitantes ou em ris-
co de internação.

Ocorrendo hipotensão ou elevação da creatinina séri-
ca em 0,5mg/dl, ou mais, verificar se não há depleção do vo-
lume intravascular, tentando-se reduzir o diurético ou o pró-

Tabela II - Indicações de transplante cardíaco

Classe I
Após otimização da terapêutica:

1) VO2max <10ml/kg/min atingindo limiar anaeróbico *
2) Isquemia grave e limitante sem indicação de RM ou outro procedi-

mento
3) Arritmias ventriculares graves e refratárias (taquicardia ventricular

sustentada ou fibrilação ventricular)
4) Taquicardia ventricular sustentada refratária ou recorrente e FEVE

<30% (radioisótopos)
5) Pacientes em situação de prioridade
6) Classe funcional IV persistente

Classe II
Após otimização da terapêutica:

1) VO2max <14ml/kg/min * com limitação não tolerada das atividades
diárias, com FEVE <30%

2) Angina instável recorrente sem indicação de RM ou outro procedi-
mento

3) Retenção hídrica grave apesar do tratamento clínico e aderência
4) Classe funcional III intermitente ou IV principalmente com

hiponatremia ou catecolaminas elevadas ou TVNS freqüentes

Classe III
1) FE <20% isolada
2) Classe funcional III ou IV (sem otimização da terapêutica)
3) Arritmia ventricular
4) VO2max >15ml/kg/min, sem outras indicações

RM- revascularização miocárdica; VO2max- pico de consumo de O2; TVNS-
episódios de taquicardia ventricular não sustentada; * não padronizado
para uso de β-bloqueador que pode limitar a capacidade de exercício.

Tabela III – Medicações utilizadas no tratamento da insuficiência
cardíaca crônica

Classe I
• Associação se tolerada de:

1) IECA em doses máximas toleradas
2) Hidralazina-isossorbida, se houver intolerância aos IECA
3) β-bloqueadores se tolerados (carvedilol, bisoprolol, ou metoprolol)

para classe funcional III ou II
4) Espironolactona.
5) Digoxina (pacientes com sintomas não tolerados ou em risco de

hospitalização por ICC).
6) Digoxina nos casos de FA e resposta ventricular alta. Se digoxina for

ineficaz pode-se adicionar amiodarona.
7) Diurético se houver sinais/sintomas de congestão. Associação de

diuréticos se necessário.
8) Anticoagulantes em pacientes com FA ou eventos embólicos pré-

vios ou trombos intracardíacos
9) Amiodarona para arritmia sintomática ou taquicardia ventricular sus-

tentada

Classe II
1) Digoxina para todos os pacientes sintomáticos não isquêmicos sem

fibrilação atrial
2) Vasodilatador adicional (nitratos) para pacientes sintomáticos
3) Amiodarona para miocardiopatia dilatada idiopática
4) Anticoagulante para aumento importante de ventrículo esquerdo
5) Amlodipina para miocardiopatia dilatada idiopática com risco re-

duzido de edema agudo dos pulmões
6) Bloqueador AT1 na intolerância ao IECA e principalmente em idosos
7) β-bloquadores se tolerados (carvedilol, bisoprolol, ou metoprolol)

para classe funcional IV

Classe III
1) Bloqueadores de canal de cálcio (exceto amlodipina) na ausência de

angina ou HAS
2) Medicações para tratamento de arritmias ventriculares assintomáticas
3) Infusão intermitente de dobutamina em pacientes ambulatoriais na

ausência de instabilidade hemodinâmica
4) Introdução de digital para assintomáticos ou com baixo risco de

hospitalização
5) Digoxina para miocardiopatia isquêmica sem fibrilação FA, com

arritmia ventricular complexa

IECA- inibidor da enzima de conversão da angiotensina; ICC- insuficiência
cardíaca congestiva; FA- fibrilação atrial; HAS- hipertensão arterial
sistêmica; AT1- receptores da angiotensina 1.
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prio IECA a níveis anteriormente tolerados. Após redução
do diurético tentar aumentar, novamente, o IECA. Caso al-
tas doses não sejam toleradas, tentar a menor dose tolerada,
antes de se instituir a associação hidralazina-isosorbida. Hi-
potensão assintomática (pressão arterial sistólica <90mmHg),
insuficiência renal moderada (creatinina ≤3mg/dL) e hiper-
potassemia leve, que possam ser corrigidas, não constitu-
em contra-indicações aos IECA. Entretanto, devem ser admi-
nistrados com cautela. Inicialmente, diuréticos poupadores
de potássio devem ser suspensos, bem como os suplemen-
tos de potássio, a menos que o potássio sérico seja menor
que 4 mEq/l. Na presença de tosse, determinar se a mesma é
secundária ao IECA ou à congestão pulmonar. Naqueles
pacientes que não toleram ou não respondem aos IECA e
diurético, pode-se usar a associação de diuréticos com
hidralazina-isossorbida.

O efeito benéfico dos  β-bloqueadores carvedilol, biso-
prolol e metoprolol reduzindo a mortalidade e a morbidade
em pacientes com ICC, tem sido descrito recentemente em
estudos envolvendo pacientes em classe funcional III e IV.
(CIBIS II) (MERIT-HF, Bocchi et al). Entretanto, os  β-blo-
queadores têm que ser usados com cuidado, iniciando-se
com pequenas doses (carvedilol 3,125mg 2x; bisoprolol
1,25mg ao dia; metoprolol 12,5mg ao dia), aumentando-se as
doses lentamente, e somente na ausência de contra-indica-
ções ao seu uso. Destacam-se a instabilidade hemodinâ-
mica, ICC descompensada, bloqueio de alto grau na ausên-
cia de marca-passo, bradicardia e pneumopatia obstrutiva.

O diurético está indicado em todos os casos de con-
gestão pulmonar e/ou sistêmica, não havendo uma dose
padrão. É aconselhável iniciar com um diurético de alça
como a furosemida, em dose única diária. Em alguns pacien-
tes com congestão pulmonar persistente poderá ser adicio-
nado um segundo diurético, como os tiazídicos, a doses ele-
vadas dos diuréticos de alça, ou por via endovenosa. A es-
pironolactona só pode ser adicionada ao esquema terapêu-
tico se o potássio sérico e a função renal forem normais.

Eventualmente podem ser necessários inotrópicos
por via endovenosa ou ultrafiltração. Naqueles pacientes
que persistem sintomáticos, principalmente com hipoten-
são, a utilização de infusão venosa , intermitente, de inotró-
picos, tem sido particularmente útil, podendo restaurar a
estabilidade circulatória. Basicamente dois tipos de inotró-
picos venosos estão disponíveis para o tratamento da insu-
ficiência cardíaca: as catecolaminas e os inibidores da fos-
fodiesterase. As catecolaminas (dopamina e dobutamina)
agem através da estimulação dos receptores ß1 e ß2 no mio-
cárdio, aumentando a síntese de AMP cíclico. Os inibidores
da fosfodiesterase (amrinona) bloqueiam a quebra do AMP
cíclico, sendo que o efeito final de ambos é o aumento da
contratilidade miocárdica. A dopamina pode ser utilizada
como agente inotrópico, sendo aconselhável a administra-
ção concomitante de nitroprussiato, para contrabalançar a
vasoconstrição verificada em doses acima de 5µg/kg/min.
Em doses mais baixas (≤3µg/kg/min), geralmente melhora o
fluxo sanguíneo renal e causa uma modesta vasodilatação
periférica, através da estimulação dos receptores dopami-

nérgicos. A dobutamina é um estimulante ß, sintético, cons-
tituindo-se no agente inotrópico primariamente usado no
tratamento da ICC avançada. Doses baixas, habitualmente
5µg/kg/min, são suficientes para dobrar o índice cardíaco
em quatro a 8h. Tem sido descrita pouca tolerância, durante
infusão contínua, por períodos acima de três semanas.

Na evolução da ICC grave pode haver depleção dos
níveis de AMP cíclico intracelulares. Assim, os pacientes
podem se beneficiar dos inibidores da fosfodiesterase, den-
tre os quais o mais utilizado tem sido a milrinona. Entretan-
to, alguns centros têm relatado uma potência inotrópica in-
ferior à da dobutamina. O paciente que responde bem geral-
mente o faz dentro dos primeiros 30 a 60min após a dose de
ataque. Um efeito sinérgico pode ocorrer com a combinação
de milrinona e dobutamina. Quando o tratamento ambulato-
rial empírico não é mais eficaz e os sintomas persistem ape-
sar do tratamento agressivo, deve-se hospitalizar o paciente,
instituindo-se medicação por via endovenosa. Eventual-
mente, na ausência de resposta, pode ser instituída moni-
torização hemodinâmica, com individualização e o tratamento
ajustado de acordo com as medidas hemodinâmicas, com o
objetivo de tentar normalizar as pressões de enchimento do
VE e VD, bem como a resistência vascular sistêmica.

Fibrilação atrial é encontrada com freqüência em asso-
ciação com ICC avançada, podendo levar à piora da ICC e 
descompensação clínica e hemodinâmica. A restauração do
ritmo sinusal pode ser extremamente útil no manuseio des-
ses pacientes. É aconselhável a conversão para ritmo sinu-
sal, não só dos casos com FA de início recente mas também
daqueles de duração desconhecida. Pode-se utilizar baixas
doses de amiodarona e anticoagulação oral profilática por
três semanas, seguida de cardioversão elétrica. Nos casos
bem sucedidos a anticoagulação é mantida por um período
não inferior a quatro semanas. Todas as possibilidades de-
vem ser esgotadas para converter a FA e/ou reduzir a fre-
qüência cardíaca em pacientes com ICC, incluindo modula-
ção da junção atrioventricular, ablação e implante de
marcapasso.

Arritmias ventriculares assintomáticas, não sustenta-
das, não devem ser tratadas embora o uso de amiodarona
possa diminuir a mortalidade em subgrupos. Pacientes sin-
tomáticos, com síncope ou pré-síncope, taquicardia ventri-
cular sustentada (TVS), bradicardias, recuperados de morte
súbita, devem ser submetidos a uma avaliação detalhada
antes da utilização empírica de antiarrítmicos, devendo-se
dar prioridade à amiodarona Em pacientes em fila de espera
com taquicardia ventricular sustentada, fibrilação ventricu-
lar ou síncope não elucidada, ou com alto risco de morte
súbita, o implante de desfibrilador como ponte para trans-
plante cardíaco tem sido indicado.

III. 3.  Priorização do receptor

Em todos os centros que realizam transplante de cora-
ção, há limitação do número de doadores em relação aos re-
ceptores. A lista de espera é de importância na organização
do procedimento. Há critérios de prioridade para pacientes



Arq Bras Cardiol
volume 73, (suplemento V), 1999

Suplemen o V

15

que necessitam de transplante com urgência. Todos os pa-
cientes receptores para transplante cardíaco ficarão numa
lista única e serão relacionados conforme as prioridades. As
equipes envolvidas em transplante cardíaco e credenciadas
pela central de transplante devem enviar as listas dos recep-
tores conforme os critérios de prioridades. Caso ocorra co-
incidência de prioridade entre dois ou mais receptores,
deve-se observar o tempo de inscrição na lista, logicamente
já tendo sido respeitados os critérios de compatibilidade
sanguínea, peso e, secundariamente, altura. No entanto,
assim como pacientes em fila podem passar à condição de
prioridade, os pacientes que estão nesta situação podem
dela sair, o que tem que ser notificado rapidamente à Central
de Transplantes.

Orientação de prioridade (1 a>1b>2)
Condição clínica 1 (status 1)

a. (máxima) pacientes em uso de suporte mecânico ou/
e respiração assistida/controlada, balão intra-aórtico, assis-
tência ventricular mecânica, dependência de circulação
extracorpórea após cirurgia cardíaca, taquicardia ventricular
subentrante (storm)

b. pacientes com necessidade de drogas inotrópicas
por via endovenosa para manter condição hemodinâmica
adequada por mais de uma semana; pacientes internados
por episódios de taquicardia ventricular sustentada recor-
rente com disfunção ventricular e mal tolerada.

Condição clínica 2 (status 2)
Todos os pacientes da lista, que não preenchem os

critérios acima.

III. 4. Exclusão – avaliação objetiva

As contra-indicações específicas ao transplante va-
riam muito entre os programas, principalmente no tocante à
idade, e também têm se modificado no tempo (tab. IV).

Contra-indicações relativas ou limítrofes são conside-
radas com maior rigor no candidato idoso ou de maior risco.
Hipertensão pulmonar (HP) grave (resistência vascular pul-
monar (RVP) >6-7 unidades Wood) e irreversível é um fator
de mau prognóstico no pós-operatório, pela inabilidade do
ventrículo direito transplantado adaptar-se agudamente no
pós-operatório às elevadas pressões na artéria pulmonar.
Por este motivo, deve-se medir as pressões pulmonares so-
mente após compensação máxima da ICC e, quando neces-
sário, realizar provas com vasodilatadores pulmonares
(nitroprussiato, prostaciclina ou óxido nítrico), afim de se
determinar se a elevação da pressão pulmonar é devida à
vasoconstrição ou à doença irreversível. Após as provas
com vasodilatores, os pacientes com RVP <4 unidades
Wood têm bom prognóstico. Por outro lado, RVP >4 unida-
des Wood, gradiente transpulmonar >15mmHg após
vasodilatador, constituem um subgrupo de maior risco ao
transplante cardíaco. RVP ≥6 U Wood não responsiva aos
vasodilatores constitui uma contra indicação ao transplante
cardíaco isolado devendo-se considerar transplante

heterotópico ou cardiopulmonar. Nestes casos, recomenda-
se intensificar o tratamento clínico e repetir o procedimento.
Durante a espera na fila, essas mensuraç es sempre devem
ser repetidas quando houver diagnóstico de tromboembo-
lismo pulmonar, e avaliada sua necessidade quando houver
deterioração da ICC.

A ICC grave está associada freqüentemente a azote-
mia pré-renal e a ongestão hepática, as quais são revertidas
após a melhora hemodinâmica. Pacientes com creatinina

Tabela IV - Contra-indicações ao transplante cardíaco

• Absolutas
Classe III
Realização do transplante cardíaco na sua existência não é útil/efetiva
e em alguns casos pode ser nociva)

Definitivas
SIDA
Câncer nos últimos 3 anos (exceto do colo uterino e de pele)
HP fixa (RVP >6-7 U Wood, não caindo abaixo de 4U com vasodilatador)
Incompatibilidade na prova cruzada entre doador e receptor
Usuário de drogas
Falta de aderência ao tratamento
Diabetes insulino-dependente com lesões significativas de órgãos alvo
Doença que comprometa o resultado do transplante (no pós-opera-
tório ou a longo prazo)
Doença com expectativa de vida menor que após o transplante
Doença cerebrovascular ou periférica grave
Doença hepática irreversível (considerar transplante associado)
Perfil psicológico/psiquiátrico desfavorável, alcoolismo e/ou toxi-
comania ativos
Doença pulmonar severa (FEVI <1l) (considerar transplante associado)
Contra-indicação à imunossupressão

Transitórias
Infecção em atividade
Úlcera péptica em atividade
Embolia pulmonar(<3 semanas sem uso de trombolítico)

• Relativas
Classe IIa
Evidência conflitante ou opinião divergente sobre utilidade/eficácia
do transplante na sua presença: peso ou evidência/opinião é a favor de
utilidade/eficácia)

Peso elevado (pela dificuldade para doador)
Diabetes mellitus dependente de insulina, sem lesão em órgão alvo
Insuficiência renal (considerar tansplante associado)
Idade superior a 60 anos com estado geral conservado
Inadequadas condições psicossociais corrigíveis
Infarto de pulmão (3 meses)

Classe IIb
Evidência conflitante ou opinião divergente sobre utilidade/eficácia
do transplante na sua presença: utilidade/eficácia é menos bem
estabelecida por evidência ou opinião)

Diverticulite
Gradiente transpulmonar >15mmHg
Doença cerebrovascular ou periférica
Insuficiência renal não secundária a ICC (clearance inferior a
30ml/kg/min)
Condição ou doença sistêmica associada de duvidosa influência após TC
Doença neurológica
Tumor com certeza de cura com <3 anos de evolução
Hipertensão pulmonar com RVP de 4-6 U Wood após vasodilatadores
Amiloidose/sarcoidose
Hepatite B ou C sem lesão hepática irreversível

HP- hipertensão pulmonar; RVP- resistência vascular pulmonar;TC- trans-
plante cardíaco; TEP- tromboembolismo pulmonar; SIDA- síndrome da
imunodeficiência adquirida.
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sérica >2 mg/dl e enzimas hepáticas acima de duas vezes o
valor normal devem ser avaliados para excluir disfunção or-
gânica intrínseca. Tal determinação é importante, tendo em
vista os eventuais efeitos tóxicos da imunossupressão no
fígado e nos rins. O perfil psicológico e social do paciente e
sua constituição familiar são avaliados em conjunto. A falta
de aderência constitui uma das principais causas de morta-
lidade tardia. Alcoolismo e/ou toxicomania são considera-
das contra-indicações relativas ao transplante cardíaco,
sendo que esses pacientes podem ser admitidos na lista de
transplante cardíaco se for comprovada abstinência há, no
mínimo, 6 meses e com avaliação psicossocial favorável.

O procedimento cirúrgico ainda é contra-indicado em
pacientes portadores de doença maligna conhecida ou re-
corrente após 3-5 anos. Pacientes com tumores relativamen-
te não agressivos (por exemplo: câncer de próstata) que fo-
ram tratados em estágio precoce merecem ser avaliados in-
dividualmente, desde que haja segurança de que ocorreu a
cura completa e de não haver riscos de recidiva com a imu-
nossupressão. Além disso, pacientes jovens que tiveram
um tratamento para sarcoma bem sucedido, mas que apre-
sentaram toxicidade pela doxorubicina (adriamicina), tam-
bém merecem consideração individual para transplante car-
díaco. Consulta e parecer de médicos oncologistas não di-
retamente envolvidos com o tratamento oncológico do pa-
ciente são mandatórios nestes casos.

Doença vascular periférica não é contra-indicação ab-
soluta para transplante cardíaco. Cada caso deve ser consi-
derado individualmente, com base na gravidade da doença.
Se o transplante é recomendado, procedimentos cirúrgicos
vasculares devem ser realizados antes.

Doença pulmonar obstrutiva crônica com volume
expiratório forçado em 1 segundo menor do que 1 l ou 50%
do valor predito na ausência de edema pulmonar é contra-
indicação para transplante cardíaco.

A doença ulcerosa péptica ativa é uma contra-indica-
ção transitória. Havendo história prévia de úlcera péptica,
deve-se ter assegurada de sua completa cicatrização devido
ao risco de sangramento e à piora da úlcera pelo uso de
corticosteróides, além da associação com infecções virais e
fúngicas. A endoscopia é, então, mandatória.

III. 5.  Avaliação psicológica: exclusão

Há considerável divergência no processo de avalia-
ção, critérios e resultados dos programas de transplante
cardíaco sobre quando o paciente é rejeitado por critérios
psicossociais e a freqüência com que eles são informados
sobre isso. Os critérios de seleção, mesmo na experiência de
centros internacionais, não têm sido sistematicamente des-
critos, comparados entre si ao longo do tempo e entre ou-
tros tipos de transplante realizados. Como e por quem estes
pacientes são avaliados, o peso de cada critério e o número
de pacientes rejeitados não foram suficientemente estabe-
lecidos. Recomendamos o uso de entrevistas clínicas psico-
lógicas com o paciente e os familiares e a coleta de informa-
ções sobre as impressões pessoais e técnicas dos demais
membros da equipe assistencial, para um julgamento clínico.

Classe III
Condições psicológicas em que há evidência e/ou

acordo geral de que o procedimento/tratamento não é útil e,
em alguns casos pode ser nocivo, de acordo com o DSM III

- demência, esquizofrenia aguda, ideação suicida cor-
rente, história de múltiplas tentativas de suicídio, retardo
mental severo, alcoolismo e dependência de drogas.

Classe II-B
Condições psicológicas em que há menos consenso

para exclusão, de acordo com o DSM III. O paciente deverá
permanecer sob acompanhamento psicológico

- tabagismo, obesidade, não adesão ao tratamento
prescrito, alcoolismo e dependência de droga com abstinên-
cia recente, criminalidade, desordens de personalidade, re-
tardo mental moderado, esquizofrenia controlada, desor-
dens afetivas, depressão e distúrbios de ansiedade.

- atitude do paciente é predominantemente onipoten-
te. Observa-se:

a)banalização, desvalorização ou presença de expecta-
tivas inverossímeis em relação ao tratamento;

b)a gravidade da cardiopatia não é admitida; o paciente
deseja triunfar sobre a doença, melhorando sua adesão ao
tratamento médico;

c)o paciente nega vivências de caráter depressivo, em
relação a perdas afetivas e da própria saúde; não há meca-
nismos de repressão, mas de anulação desses conteúdos;

d)os problemas de relacionamento pessoal e/ou fami-
liar não são relevados ou podem, na percepção do paciente,
ser magicamente solucionados;

e)observa-se participação da família na organização
do tratamento mas a atitude dos membros familiares é mais
de tolerância em relação ao paciente, mascarando uma des-
crença em relação a sua capacidade de recuperação e mu-
dança;

f) o paciente não aceita a posição de dependência pro-
porcionada pelo agravamento da doença. Prevalece uma
atitude de orgulho que impede a ajuda dos familiares;

g)na ocorrência de antecedente alcoólico, o paciente
tenta isentar-se de quaisquer responsabilidades ou culpas
pelo uso da bebida, apresentando como álibi o controle das
doses ingeridas. Não se verifica uma negação do etilismo,
mas uma recusa em aceitar qualquer modulação de depen-
dência para com o álcool ou de sujeição aos efeitos psíqui-
cos que a substância provoca. Mesmo que haja uma clara
evidência de abstinência alcoólica, o paciente manifesta
outros sintomas orais compensatórios, especialmente rela-
cionados à ingestão de sal e líquidos.

- a atitude do paciente é predominantemente depressi-
va. Os sintomas podem constituir-se na queixa principal do
paciente ao psicólogo, todavia, quando prevalece um senti-
mento de desvalia, de estigma ou marca pessoal que o con-
duz à uma auto-avaliação desabonadora, sem engajamento
no programa fica obstaculizado porque ele não se considera
merecedor dos ganhos a serem obtidos com o tratamento.

- excessiva preocupação com o risco de rejeição e as
condições de morte e retirada de órgãos do doador. Poderá
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haver, no histórico do paciente, uma possível implicação
com a morte de outrem, real ou fantasiada.

- proeminência de traço masoquista, especialmente em
mulheres.

- urgência de tempo para a realização do transplante,
não justificada pelo quadro clínico estável. Impossibilidade
de lidar com o tempo de espera, relacionada à intensa ansie-
dade e aos parcos recursos defensivos egocêntricos para
tolerar a situação.

- problemas de identidade sexual.
- verifica-se uma aceitação e colaboração espontânea

durante a fase de avaliação mas o paciente apresenta uma
parte do eu dissociada que se mantém numa posição cética
em relação ao transplante.

Classe II A
- o paciente reconhece a necessidade de realização do

transplante cardíaco pois há clara evidência da aceitação da
piora da cardiopatia; ele não nega a evidência dos riscos a
serem enfrentados.

- o paciente reconhece e assume o caráter depressivo
relacionado a perdas afetivas significativas, incluindo a
perda da saúde, utilizando-se de mecanismos defensivos
para manter seu equilíbrio psicológico.

- na ocorrência de sintomas depressivos, não prevalece
uma atitude de expiação por parte do paciente; o transplante
pode assim converter-se numa possibilidade reparadora.

- a participação da família é ativa e há uma preocupa-
ção genuína para com o paciente.

- o paciente aceita a posição de dependência proporci-
onada pelo agravamento da cardiopatia.

- na ocorrência de antecedente alcoólico, não se obser-
va recusa, por parte do paciente, em admitir o vínculo passa-
do com o álcool e de associá-lo a uma situação intrapsíquica
de insatisfação. Ele atribui ao etilismo, pelo menos, um pa-
pel coadjuvante na manifestação e/ou exacerbação de sua
cardiopatia. Há clara evidência de interrupção do consumo
de álcool após a aceitação da cardiopatia, sem manifesta-
ção de outros sintomas orais compensatórios.

III. 6. Avaliação social

Nos programas de transplantes cardíacos atribui-se 
avaliação social um valor prognóstico devido à presença de
fatores sociais adversos que venham a impedir a inclusão de
pacientes, por causa de condições sociais não adequadas e
adversas.

As avaliações sociais se dão a partir de entrevistas, e
têm por objetivo configurar o quadro social em que o paci-
ente encontra-se inserido, identificando fatores de ordem
sócio-econômica e culturais que possam ser considerados
de risco médico, ou que tenham a capacidade de facilitar,
interferir ou obstruir o acompanhamento integral proposto
pelo Programa de Transplante Cardíaco.

A avaliação social é fundada em categorias extraídas
da vida cotidiana, estruturadas didaticamente em quatro
grandes blocos temáticos: aceitabilidade, dinâmica familiar,
acesso e condição sócio-econômica.

O paciente deverá aceitar a proposta terapêutica sem
reservas ou condicionantes. A mobilização familiar ou do
cuidador voltada à obtenção de recursos que viabilizem o
apoio psicossocial é indispensável ao paciente transplanta-
do, denotando a aderência da família ao tratamento. O reco-
mendável, no Programa de Transplante Cardíaco, é que a
capacidade de se deslocar- à instituição seja realizada num
prazo de tempo ideal de até 3h e nunca superior a 6h, levan-
do-se em consideração que estaremos lidando com condi-
ções particularizadas como as da convocação para o ato ci-
rúrgico ou em situações emergenciais como a de processos
de rejeição. O nível sócio-econômico é melhor avaliado por
um conjunto de dados sobre renda, instrução e profissão
do paciente ou provedor.

É imperiosa a manutenção do paciente em condiç es
salubres através da presença de saneamento básico total,
adequação de material de construção, densidade habitacio-
nal e funções básicas do domicílio preservadas de forma
privativa. Esta variável é recoberta de significância dada 
fragilidade do sistema imunológico do paciente no pós-
transplante.

O parecer da avaliação social será favorável quando

Recomendações de indicadores sociais para avaliação social em programas de transplante cardíaco

Indicações Classe III Classe II Classe I
TC pode não ser benéfico TC pode ser benéfico

Aceitação Nega Condiciona Aceita

Composição Unipessoal Nuclear Nuclear composta
DINÂMICA Cuidador Inexistente Terceiros Familiar
FAMILIAR Aderência Evasiva Elaborativa Resolutiva

Instrução Muito baixo/baixo Intermediária Alto/muito alto

Acesso Interditado Dificultado Facilitado

SOCIO Renda per capita <½ SM ½ SM a 2 SM >2 SM
ECONÔMICO Ocupacional Muito ruim/ruim Regular Bom/muito bom

Habitacional Precário/não satisfatória Satisfatória Mais satisfatória

TC- transplante cardíaco; SM- salário mínimo.
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as condições sociais se caracterizarem como sendo facilita-
doras ao adequado acompanhamento do programa de trans-
plante cardíaco. Favorável limitado, quando puderem pro-
vocar intercorrências no adequado seguimento do trata-
mento proposto. Desfavorável se as condições sociais apre-
sentarem-se precárias, obstruindo o acesso ao programa de
transplante cardíaco.

III. 7. Suporte social

O serviço social no atendimento do paciente que se
submeterá a transplante cardíaco deve objetivar:

• auxiliá-lo a entender, com clareza e perspectiva, seu
problema;

• adequá-lo e a sua família com os recursos existentes
na comunidade;

• provocar estímulos que ativarão os próprios recursos
latentes dos clientes;

• criar um ambiente de relacionamento, auxiliando o pa-
ciente a progredir e resolver (ou minimizar) suas difi-
culdades;

• auxiliar o sistema familiar no entendimento da situa-
ção e apoiá-lo nas suas dificuldades;

• servir como elo de ligação entre equipe multiprofis-
sional - paciente - família - comunidade;

• servir como recurso nas orientações ao paciente e a
seus familiares.

A política de saúde vigente, através do Sistema Único
de Saúde (SUS) ao regulamentar as ações dos prestadores
de serviços de saúde à população brasileira prevê o forneci-
mento de medicação e de transporte. As Portarias Ministe-
riais nº 205 (Brasil, 1996) e nº 142 (Brasil,1998) normatizam a
concessão de medicamentos para além dos períodos de
internação.O acesso aos centros transplantadores dos pa-
cientes procedentes de localidades que não dispõem desse
recurso médico especializado dar-se-á através da alocação
de verbas das secretarias de saúde municipais conforme o
previsto na Portaria 55/99 do Ministério da Saúde, que
normatiza a concessão do beneficio “Tratamento Fora de
Domicílio” como competência da esfera pública municipal/
estadual (Brasil, 1999).

III. 8. Suporte psicológico pré-transplante
cardíaco

Entre a constatação de uma moléstia cardíaca reparada
somente através de transplante e o momento da cirurgia, o
paciente reage ao estresse provocado pela situação, e se
iniciam fases elaborativas necessárias à incorporação do
novo órgão. Isto gera um processo psicofisiológico adapta-
tivo de integração, resultando numa regressão com um fun-
cionamento em termos de processos primários, podendo
regredir a uma posição esquizo-paranóide, bem como a pre-
cipitação de rigidez no uso de mecanismos de defesa.

Desde que o paciente se torna candidato, é aconse-
lhável o psicólogo trabalhar tendo em mãos uma anamnese
especial e uma entrevista clínica preliminar bem elaborada,

pois, permitirá ao doente expressão de sentimentos inten-
sos ligados à vida e à morte, ou verbalizações de fantasias
relacionadas com o transplante e o novo órgão.
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A rejeição é uma das complicações mais freqüentes
após o transplante cardíaco, mas geralmente os episódios
respondem à terapêutica adequada exceto as rejeições hipe-
raguda e vascular.

IV. 1. Rejeição - diagnóstico – métodos – classi-
ficação

A rejeição pode ser mediada por células ou anticorpos
sendo definida por manifestações clínicas e/ou histopatoló-
gicas que se desenvolvem em surtos denominados episódi-
os de rejeição. As rejeições são classificadas em celular ou
humoral. O alvo da resposta imune pode ser preferencial-
mente vasos ou miócitos e, cronologicamente, o processo
pode se dar em fase imediata ao transplante, em dias, meses
ou tardiamente. Assim, as rejeições são classificadas levan-
do em conta o tempo pós-transplante e a participação dos
elementos agressores e agredidos:

Rejeição hiperaguda

É forma incomum de rejeição a que se atribui como fa-
tor causal a presença de anticorpos citotóxicos pré-forma-
dos no receptor contra antígenos do doador. Caracteriza-se
por disfunção súbita e irreversível do enxerto, minutos a
horas após revascularização, com oclusão trombótica da
microvasculatura, ao que se segue infiltrado neutrofílico e
hemorragia no miocárdio.

Rejeição aguda

Vascular – caracteriza-se por dano à microcirculação
geralmente mediado por anticorpos cuja especificidade não
está completamente esclarecida. Linfócitos T também po-
dem contribuir. O principal substrato morfológico é a depo-
sição de imunoglobulinas e complemento na microcircula-
ção, associada a vasculite ou tumefação endotelial. Apesar
de alguns centros referirem incidência elevada, a rejeição
vascular não tem sido considerada complicação rotineira,
na maioria dos centros.

Celular - Cronologicamente, a fase de maior risco para
o desenvolvimento de rejeição celular situa-se nos três pri-
meiros meses após o transplante, tornando-se importante
causa de óbito, especialmente quando há comprometimen-
to hemodinâmico. Por isso a importância do diagnóstico
precoce, que só tem sido possível de forma segura com o
uso da biópsia endomiocárdica. A intensidade e distribui-
ção do infiltrado no miocárdio, bem como a evidência de
dano ao miócitos, definem o grau de rejeição e conseqüente-

mente orientam o tratamento. Recomenda-se que a partir de
rejeição com vários focos de agressão a fibras cardíacas
(3A), haja aumento da imunossupressão.

Rejeição crônica ou doença vascular do enxerto

Representa importante complicação sendo o principal
fator limitante da sobrevida em fase tardia do transplante.
Aproximadamente 50% dos pacientes apresentarão este
tipo de evolução decorridos sete anos do transplante.

A classificação abaixo é a recomendada, porém com
alguns adendos que a tornam mais clara ao clínico na orien-
tação quanto ao tratamento imunossupressor.

Outras notas importantes na avaliação da biópsia:

Compatível com rejeição em regressão - Quando o
aspecto histológico é nitidamente de menor agressão do
infiltrado inflamatório às fibras cardíacas, porém permanece
no mesmo grau dentro da classificação acima.

Material insuficiente para diagnóstico - Quando há
menos de três fragmentos e pouco miocárdio disponível
para avaliação.

Quando houver menos de três fragmentos mas com
quantidade razoável de miocárdio, deve-se dar o diagnóstico
e uma nota no caso de a biópsia mostrar ausência ou grau 1
de rejeição, de que não está afastada a possibilidade de grau
maior de rejeição e que a biópsia pode não ser representativa.

Presença de vasculite linfocitária e sua intensidade.
Presença de fibras miocárdicas com necrose de coa-

gulação ou miocitólise e sua intensidade.

IV. Rejeição

Coordenador: Fernando Bacal.
Participantes: Fernando Bacal, Maria Gerbásia de Lima, Ricardo Manrique, Maria de Lourdes Higuchi,

Paulo Brofman, Deuzeny Tenório, João David de Souza, Antonio Carlos de Carvalho, Márcia Marcelino de Souza.

Tabela I - Classificação da rejeição celular

Grau Descrição Nota explicativa - Rejeição

0 Sem rejeição

1 Leve
1A Infiltrado focal sem necrose de fibra
1B Infiltrado difuso sem necrose de fibra

2 Um foco de agressão à fibra por Moderada focal
infiltrado inflamatório

3 Moderada
3A 2-3 pequenos focos de agressão

com discreto infiltrado inflamatório
ou vários focos de agressão à fibra

 3B Infiltrado difuso, agredindo a fibra Moderada/intensa

4 Infiltrado inflamatório difuso Intensa
com neutrófilos, hemorragia,
necrose de fibra, vasculite
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Considerações técnicas:
1º) O número ideal de fragmentos a ser colhido em

cada procedimento deve ser de 3 a 6. Fixar em
formalina a 10% e processar rotineiramente para
emblocamento em parafina.

2º) Fazer três níveis de cortes do bloco de parafina –
Hematoxilina e eosina; um dos cortes corar tam-
bém T. Masson.

3º) Se possível, colher mais um fragmento e guardar
congelado, para análise de imunoglobulinas e
complemento nas biópsias realizadas nas seis pri-
meiras semanas pós-transplante, caso haja sus-
peita de rejeição aguda vascular.

4º) Se o biótomo for menor ou igual a 7F serão neces-
sários pelo menos seis fragmentos.

Outras pesquisas importantes:
- Pesquisa de imunoglobulinas, C3 e Fibrinogênio: no

1º mês pós-transplante quando houver suspeita de
rejeição aguda humoral ou hiperaguda.

- Pesquisa de T.cruzi e antígenos pela imunoperoxida-
se sempre que o paciente for chagásico crônico e
houver rejeição = ou > que 3ª.

-  Pesquisa de toxoplasma, T.cruzi ou CMV: casos de
rejeição persistente, miocardite intensa com vascu-
lite, eosinófilos e neutrófilos.

- Nova biópsia para avaliação de regressão da rejei-
ção: após sete dias do fim do tratamento dependen-
do da gravidade do quadro.

- Quando a biópsia controle de rejeição continuar com
3A ou mais, porém houver uma diminuição indubitá-
vel da intensidade da agressão a fibras cardíacas,
sem disfunção ventricular, não se deve tratar como
rejeição persistente, mas fazer uma biópsia controle
no tempo médio de sete dias ou mais precocemente se
necessário.

IV. 2. Profilaxia da rejeição: drogas usuais

As drogas imunossupressoras mais freqüentemente uti-
lizadas são: ciclosporina, azatioprina, corticosteróides e
anticorpos antilinfocitários, sejam policlonais ou monoclonais.

Corticosteróides - Os mais utilizados são a predni-
sona e a metilprednisolona, que inibem a secreção de IL1
dos monócitos e, previnem a liberação de IL2, dependente
da IL1 dos linfócitos T. Têm ainda uma potente atividade
antiinflamatória.

Azatioprina - É um análogo das purinas e atua blo-
queando a proliferação das células imunocompetentes atra-
vés da inibição da síntese de ácidos nucléicos.

Anticorpos monoclonais anti-CD3 - os anticorpos
monoclonais dirigidos contra o marcador CD3 dos linfóci-
tos T impedem o reconhecimento do antígeno além de pro-
duzir modulação antigênica. O anticorpo anti-CD3 utilizado
em clínica tem sido o OKT3, que pode ser administrado tan-
to na profilaxia da rejeição como no tratamento da rejeição
aguda não responsiva ao uso de corticosteróides.

Anticorpos policlonais - Os anticorpos policlonais
anti-linfócitos T são obtidos após imunização de animais
(cavalo ou coelho) com linfócitos T. Contêm diversos anti-
corpos dirigidos contra vários receptores de membrana dos
linfócitos T, bloqueando o reconhecimento do antígeno. São
utilizados tanto na profilaxia como no tratamento da rejeição
aguda que não responde ao uso de corticosteróide.

Ciclosporina - Droga fundamental, tem uma estrutura
química de peptídeo cíclico formada por uma seqüência de
11 aminoácidos, extraídos de um fungo, com potente ativi-
dade imunossupressora devido, sobretudo, à inibição da
síntese e liberação de IL2, indispensável para a atividade
dos linfócitos. A mais freqüentemente utilizada na clínica é
a ciclosporina A neoral, que é uma microemulsão com me-
lhor absorção e distribuição. Tem uma estreita janela tera-
pêutica com necessidade de individualização da dose com
efetiva monitorização dos níveis sanguíneos. Apresenta
efeitos secundários próprios, sendo os mais freqüentes a
nefrotoxicidade, hipertensão e hiperplasia de gengiva.

IV. 3. Novas drogas

Tacrolimus (FK506) - Composto macrolídeo, interage
com a imunofolina FKBP12 sendo um inibidor da ativação de
linfócitos T. É metabolizada pelo sistema citocromo P 450
sendo excretada na bile. Entre os efeitos colaterais citamos
nefrotoxicidade, distúrbios gastrointestinais, neurotoxici-
dade e hipertensão. Em crianças e adolescentes há relatos
de que a substituição de ciclosporina A por FK506 foi asso-
ciada a desaparecimento de hipertensão, hirsutismo e
hiperplasia gengival, sem maior número de rejeiç es.

Micofenolato mofetil (MMF) - É novo medicamento
também já em utilização. É uma pro droga que ao ser converti-
da por alteração in vivo para ácido micofenólico interfere com
a síntese de guanosina. Estas purinas são essenciais para
produzir DNA assim como moléculas de adesão para lin-
fócitos B e T. Entre seus efeitos colaterais os mais freqüentes
são: diarréia, neutropenia, náuseas, vômitos e desconforto
abdominal não provocando alterações de função renal.

Rapamicina - Macrolídeo cíclico que se liga às imuno-
filinas FKBB e inibe uma grande variedade respostas das
células T. Não é nefrotóxica. Seu mecanismo de ação parece
complementar a ação da ciclosporina e do FK 506. Ainda
não se encontra disponível para utilização regular.

Misoribina (ou bredinina) - É um nucleosídeo imidazó-
lico que quando fosforilado é um inibidor da dehidrogenase
IMP. Seu mecanismo biológico de ação é por bloqueio na
síntese de purina.

 Brequinar sódio - É um anti metabólito, sendo um inibi-
dor da dehidrogenase dihidroorotada (DHODH), que é uma
enzima chave no processo da síntese pirimidínica. Efeitos
colaterais envolvem trombocitopenia e uma mucosite difusa.

Deoxipergualina - É uma substância modificada a par-
tir da espergualina com mecanismo de ação ainda desco-
nhecido parecendo que inibe a maturação de células B e T.
Parece reverter rejeições resistentes a esteróides e sua única
forma disponível no momento é via injetável.
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Leflunomida - É uma novo composto sintético deriva-
do do isoxazol. Seu mecanismo de ação é desconhecido.
Pode ser um inibidor de resposta de linfocina e também de
síntese pirimidínica.

BT 563 – É um anticorpo murino, IgGI monoclonal anti-
receptores de interleucina-2. Células T ativadas expressam
receptores de alta afinidade para interleucina-2 e o uso de
anticorpos contra estes receptores tem sido associado a
maior sobrevida do enxerto em transplante, em humanos, de
fígado e rim.

Basiliximab - É um anticorpo monoclonal quimérico.
Murino/humano (IgG1K) especifico contra a cadeia µ do
receptor de interleucina-2 que está presente na superfície de
linfócitos T. Parece diminuir o número de rejeições agudas
sem reações tipo citocinas em transplante renal, e tem sido
introduzido também para transplante cardíaco.

IV. 4. Indução à tolerância

As drogas imunossupressoras geralmente têm eficá-
cia no controle da rejeição aguda mas seu uso crônico, pro-
duzindo supressão do sistema imunológico às vezes em
doses elevadas principalmente no tratamento do episódio
agudo de rejeição, aumenta a morbidade e a mortalidade. A
disparidade entre a sobrevida precoce e tardia é justamente
devido à incapacidade do receptor de induzir tolerância ao
enxerto na fase aguda.

A tolerância pode ser definida como o estado em que o
organismo falha em armar a destruição da resposta imune
contra os antígenos, sem a necessidade de manutenção da
imunossupressão ou de altas doses das drogas. Os meca-
nismos da ativação imunológica são importantes na indu-
ção e na manutenção da tolerância.

Baseadas em modelos animais, algumas estratégias de
indução à tolerância têm sido realizadas, na sua maioria pro-
curando substituir o antígeno doador e talvez produzindo
quimerismo como mecanismo de indução à tolerância. Al-
guns protocolos incluem a transfusão sangüínea randomi-
zada, transfusão sangüínea doador-específico, transfusão
de células de medula óssea e mieloablação com transplante
de medula óssea.

O objetivo desses procedimentos é induzir a tolerância
e diminuir ou eliminar o uso crônico de drogas imunossupres-
soras. No entanto o transplante medular ósseo tem suas limi-
tações, como desenvolvimento de condições letais qual seja
a doença do enxerto-hospedeiro e a falha no enxerto.

Existem ainda algumas estratégias para indução à tole-
rância medicamentosa como:

1. OKT3 na dose de 5mg/dia por um período de 7 a 10
dias;

2. ATG na dose de 10 a 15mg/kg/dia por um período de
7 a 10 dias;

3. ATS na dose de 2 a 4mg/kg/dia por um período de 7
a 10 dias;

4. Basiliximab na dose de 20mg no pré-operatório e
20mg no 4º dia de pós-operatório.

IV. 5. Avaliação não invasiva e invasiva de
rejeição

A biópsia endomiocárdica persiste sendo o método
diagnóstico “padrão ouro” para monitorização de rejeição.
Alguns métodos não invasivos têm sido propostos na ten-
tativa de diminuir a morbidade da biópsia, inclusive com ele-
vada sensibilidade e especificidade, especialmente em paci-
entes com baixo risco (hemodinamicamente estáveis e
assintomáticos) (tab. II).

Freqüência sugerida de biópsias (adaptada conforme a ne-
cessidade de cada paciente:

• Semanal até o 1° mês
• Quinzenal até o 3° mês
• Mensal até o 6° mês
• A partir do 6° mês, somente com suspeita clínica de

rejeição ou para pacientes com rejeição freqüente.

IV. 6. Doença vascular do enxerto

A doença vascular do enxerto (DVE) persiste sendo a
principal causa de óbito no seguimento tardio dos pacien-
tes submetidos a transplante cardíaco. A incidência da do-
ença é elevada, chegando a 10% ao ano, totalizando cerca de
40-50% de prevalência ao final de cinco anos de evolução.

Patogênese:
Fatores imunológicos e não imunológicos exercem in-

fluência no desenvolvimento da doença.
Fatores não imunológicos:
• Hipertensão arterial sistêmica
• Dislipidemia
• Obesidade
• Diabetes
• Tempo de isquemia

Tabela II - Métodos para diagnóstico da rejeição

Classe I
1) Biópsia Endocárdica

Classe II
A

1) Gálio 67 (cintilografia) como triagem sem disfunção ventricular ou
sintomas em pacientes de baixo risco

2) Análise do eletrocardiograma intramiocárdico através de telemetria
(ECG) para triagem sem disfunção ventricular ou sintomas em pa-
cientes de baixo risco

B ou classe III em algumas situações especiais
1) Receptores transferrina (monitorização imunológica)
2) Neopterine (marcadores bioquímicos)
3) Prolactina (marcadores bioquímicos)
4) Poliaminas (marcadores bioquímicos)
5) Microglobulinas beta II (marcadores bioquímicos)
7) Eletrocardiograma de alta resolução
8) Eletrocardiograma
9) Ressonância magnética
10) Receptores interleucina-2 (monitorização imunológica)
11) Ecodopplercardiografia
12) Anticorpo antimiosina monoclonal marcados com índio 111

(cintilografia)
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• Idade do receptor
• Infecção por citomegalovírus

Fatores imunológicos:
• Sexo do doador
• Histocompatibilidade doador x receptor (HLA)
• Episódios de rejeição

As características básicas das lesões são uma prolife-
ração miointimal, concêntrica, difusa, comprometimento do
leito distal freqüente, localização restrita ao enxerto e aco-
metimento multiarterial. O aspecto histológico mostra
freqüentemente a camada elástica intacta, infiltração
linfocitária, ocasionalmente vasculite, calcificação rara, de-
pósitos de colesterol e macrófagos com inclusão lipídica.

A disfunção do endotélio vascular, causada primaria-
mente por fatores imunológicos e não imunológicos, acredi-
ta-se ser o início para o desenvolvimento da doença. A as-
sociação de co-fatores tais como citocinas e fatores de cres-
cimento contribuem para a proliferação de células muscula-
res lisas e macrófagos, caracterizando este tipo de lesão. A
importância destes co-fatores tem sido amplamente investi-
gada, inclusive com proposições terapêuticas com anticor-
pos monoclonais direcionados contra receptores de inter-
leucina-2, contra moléculas de adesão e contra fatores de
crescimento.

Diagnóstico:
Métodos não invasivos
• Holter 24h
• Teste ergométrico
• Cintilografia miocárdica
• Ecocardiograma de estresse com dobutamina
• Spect

Métodos invasivos
• Cineangiocoronariografia
• Ultra-som intravascular

Os fatores que contribuem para a baixa sensibilidade
dos métodos não invasivos são: a incompetência cronotró-
pica evidenciada ao esforço em virtude da denervação, e o
acometimento distal e multiarterial levando a um padrão
“balanceado” de distribuição das imagens cintilográficas. O
método de escolha para o diagnóstico da DVE persiste sen-
do a cineangiocoronariografia realizada anualmente. A as-
sociação deste método com as informações obtidas com o
ultra-som intravascular (UIV) tem aumentado muito a sen-
sibilidade e especificidade do método, especialmente na
subestimação de lesões não severas ao cateterismo. O UIV
é capaz também de detectar a disfunção endotelial que já
ocorre precocemente após o transplante.

Tratamento:
Medidas gerais não farmacológicas
Tratamento medicamentoso
• Diltiazen
• Pravastatina
• Antiagregante plaquetário

• Anticorpos monoclonais contra receptores de interleucina-2
• Novas drogas imunossupressoras (micofenolato mofetil)
• Angiopeptina

Tratamento intervencionista
• Angioplastia
• Revascularização miocárdica
• Retransplante

Recomendações
Classe I

1. Controle de peso, dieta hipolipemiante, dieta hipos-
sódica para os pacientes hipertensos e estímulo a ativida-
des físicas.

2. Controle da hipertensão arterial sistêmica e do diabetes.

Classe IIa
3. Introdução precoce de diltiazen e inibidores da HmG-CoA.
4. Esquema imunossupressor duplo (ciclosporina e

azatioprina ou MMF) a partir do 6° mês.
5. Cineangiocoronariografia anual a partir do 1° ano de

pós-operatório. Associação com ultra-som intravascular, se
possível.

6. Após diagnóstico de DVE: antiagregante plaquetário.

Classe IIb
7. Revascularização miocárdica percutânea ou cirúrgica.
 8.  Re-transplante.

IV. 7. Monitorização imunológica pré-transplante

A monitorização imunológica pré-transplante consis-
te essencialmente na pesquisa de anticorpos circulantes
dirigidos contra antígenos do complexo principal de
histocompatibilidade (antígenos HLA). Estes anticorpos
podem se desenvolver em conseqüência de transfus es
sangüíneas, gestação ou transplante prévio.

Há consenso que o transplante não deve ser realizado
no caso do receptor apresentar anticorpos da classe IgG
contra antígenos HLA classe I do doador, uma vez que esta
situação, assim como a de incompatibilidade no sistema
ABO, confere risco elevado de rejeição hiperaguda (indica-
ção Classe I)

Há indicações na literatura de que, mesmo em casos em
que não ocorra rejeição hiperaguda, a presença de anticor-
pos da classe IgG contra antígenos HLA Classe I do doador
por ocasião do transplante associa-se com a sobrevida do
enxerto (indicação Classe IIa). É possível que o mesmo fe-
nômeno ocorra em relação à presença de anticorpos anti-
HLA Classe II (indicação Classe IIb).

Há ainda indicações na literatura de que a reatividade
contra painel devido a anticorpos IgG anti-HLA Classe I
acima de determinado nível (o ponto de corte varia de 10 a
50% entre os trabalhos) confere risco de menor sobrevida
do transplante, mesmo em casos em que a prova cruzada
contra o doador seja negativa (indicação Classe IIa). É pos-
sível que o mesmo fenômeno ocorra em relação à reatividade
contra painel devido a anticorpos anti-HLA Classe II (indi-
cação Classe IIb).
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Exames para detecção de anticorpos anti-HLA utilizados
de rotina em transplante cardíaco

1. Reatividade contra painel de linfócitos (PRA,
panel reactive antibody) para detecção de anticor-
pos anti-HLA classe I (indicação Classe I)

• Deve ser realizado em todos os receptores em lista
de espera de transplante cardíaco.

• É imprescindível que a técnica utilizada seja capaz de
discriminar anticorpos das classes IgM (não deleté-
rios ao transplante) e IgG (deletérios ao transplante).

• Casos em que o exame deve ser repetido em amos-
tras subseqüentes de soro:
(a) quando o paciente receber transfusões sangüí-

neas: uma amostra de soro deve ser colhida três
semanas após a transfusão;

(b) quando for detectado qualquer nível de reativi-
dade mediada por anticorpos IgG: amostras de-
vem ser colhidas a cada três meses.

2.  Prova cruzada contra o doador ou  cross-match
Este exame é realizado para pesquisar se o receptor

apresenta anticorpos da classe IgG dirigidos contra antí-
genos HLA Classe I do doador. Em caso positivo, contra-
indica o transplante (indicação Classe I).

2.1. Prova cruzada pré-transplante prospectiva - É
mandatória somente nos casos em que o PRA em qualquer
amostra pré-transplante for igual ou superior a 10%. Dada a
exigüidade de tempo, é realizada rotineiramente empregan-
do-se como células alvo os linfócitos do doador, sem sepa-
ração de linfócitos T e B. A suspensão de linfócitos é prepa-
rada a partir de amostra de sangue periférico, de gânglio lin-
fático ou de baço. O soro empregado deve ser tratado com
DTT (ditiotreitol) com a finalidade de detecção seletiva de
IgG (indicação Classe I). O método utilizado é o de citotoxi-
cidade dependente de complemento, recomendando-se a
utilização da técnica sensibilizada com anti-gamaglobulina
humana (CDC-AGH) (indicação Classe IIa).

2.2 Prova cruzada retrospectiva - É recomendável,
mas não mandatório, que esta prova seja realizada em todos
os transplantes, utilizando-se amostra(s) de soro pré-trans-
plante, com a finalidade de: 1) comprovar que o receptor não
apresentava anticorpos anti-HLA Classe I do doador por
ocasião do transplante; 2) pesquisar anticorpos anti-HLA
Classe II do doador no soro pré-transplante.

Prova cruzada positiva contra linfócitos B do doador,
na presença de prova cruzada negativa contra linfócitos
totais ou linfócitos T do doador, reflete a presença de anti-
corpos anti-HLA Classe II ou de baixos títulos de anticor-
pos anti-HLA Classe I. A relevância clínica da prova cruza-
da positiva frente a linfócitos B ainda não está esclarecida
(indicação Classe IIb).
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V.1. Profilaxia de infecções

Recomendações
Imunizações (preferencialmente antes do transplante)
Classe I

Hepatite B (vacina recombinante)
Influenza (manter pós-transplante a cada ano)
S. pneumoniae (revacinar a cada cinco anos)
Hepatite A (revacinar a cada cinco anos)

Profilaxia de infecção de ferida operatória
Classe I

Cefazolina 1g endovenosa em 30min no pré-operató-
rio e 1g 8/8h por 24h

ou
Cefuroxima 1,5g endovenosa em 30min no pré-ope-

ratório e 1,5g 8/8h por 24h
Obs: Em pacientes alérgicos a beta-lactâmicos, utilizar

vancomicina 500mg em 30min no pré-operatório e 500mg 6/
6h por 24h ou ciprofloxacin endovenosa 400mg em 30min no
pré-operatório e de 12/12 h por 24h.

Classe IIa
Para pacientes internados por mais de 72h em unidades

com elevada prevalência de S. aureus multirresistentes ou
colonizados por este microorganismo:

Mupirocin no meato nasal externo no pré-operatório
imediato e no pós- operatório 2x dia por 48h

Vancomicina (mesmo esquema acima) + ceftriaxone 1g
no pré-operatório (30min) e de 12/12h por 24h.

Para pacientes colonizados por Gram negativos multir-
resistentes ajustar a profilaxia à sensibilidade do germe
colonizante.

Profilaxia das infecções pós-transplante
Para serviços com alta prevalência de P. carinii:

Classe I
Sulfametoxazol/trimetropin (400/800mg) 1 vez ao dia

por 12 meses.

Classe IIa
Pentamidina endovenosa 300mg/dia por 1 mês ou

dapsona + piremetamina via oral (VO) 3 a 5 vezes por sema-
na (50 a 100/25mg/dia)

Profilaxia para T. gondii

Classe I
Receptor soronegativo com doador soropositivo ou

desconhecido.
Pirematamina 0,5 mg/kg/dia + ácido folínico 15mg/dia

por 45 dias.

Profilaxia para S. stercoralis
Classe I

Para pacientes com exame de fezes positivo ou sem
exame:

Tiabendazol 25 mg/kg dose única, repetida no 10o e 20o

dias pós-primeira dose.

V. 2. Infecções-diagnóstico-tratamento

Os processos infecciosos e os eventos de rejeição,
juntamente com as complicações decorrentes da técnica
operatória, constituem-se nas principais causas de morbi-
mortalidade associadas ao transplante cardíaco. Em particu-
lar, as infecções, latu sensu, ocorrem com uma freqüência
variável (30 a 90%) de acordo com os critérios adotados e
são responsáveis por até 40% dos óbitos.

No primeiro mês pós-transplante prevalecem as infec-
ções hospitalares, com a etiologia dependendo da flora hos-
pitalar de cada Instituição. Nesse período ocorrem com certa
freqüência algumas infecções oportunistas menos graves
como as reativações de herpes simples e a candidíase muco-
cutânea, além da possibilidade de aparecimento de doenças
presentes no momento do transplante, como por exemplo
estrongiloidíase, que às vezes apresenta quadro dissemina-
do grave.

Entre o 2º e o 6º mês pós-transplante prevalecem as
principais infecções oportunistas, como as infecç es por
citomegalovírus, toxoplasmose, reativação de doença de
Chagas, aspergilose, pneumonia por P.carinii e outros.
Após o 6º mês, com a redução da intensidade da imunode-
pressão, a tendência é o predomínio de infecç es extra-
hospitalares semelhantes às que ocorrem em imunocom-
petentes, embora haja predisposição para pneumonia
pneumocócica, quadros graves por influenza e mesmo in-
fecções por S.aureus. Entretanto, algumas infecç es
oportunistas tardias podem ocorrer, como meningite por
Criptococcus, tuberculose, retinite por citomegalovírus e
outras.

V. Complicações após transplante cardíaco

Coordenador: Dirceu Rodrigues de Almeida
Participantes: Dirceu Rodrigues de Almeida, Carlos Ernesto Starling, Luís Fernando Aranha Camargo,
Valéria Bezerra de Carvalho, José Henrique Vila, Cláudio Pereira da Cunha, Guilherme Veiga Guimarães,

Nadine Clausell, Gloria Heloise Perez, Dirceu Carrara
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Recomendações para as infecções mais freqüentes e mais
graves:

I. Bactérias
As infecções bacterianas são as responsáveis por 40 a

60% das infecções (com o pulmão acometido em mais de
50% dos casos) e letalidade de até 13%. Embora ocorram em
todo o período pós-transplante, o pico de incidência é o 1º
mês, sendo a quase totalidade causada por bactérias intra-
hospitalares.

Por serem mais importantes e mais freqüentes, aborda-
remos apenas as infecções adquiridas dentro do ambiente
hospitalar.

Infecção pulmonar
As infecções pulmonares bacterianas adquiridas no

ambiente hospitalar são causadas por cepas multirresisten-
tes e quando ocorrem na vigência de ventilação mecânica
estão associadas a considerável mortalidade. Embora co-
cos-gram positivos e bacilos gram-negativos sejam predo-
minantes, condições epidemiológicas e ambientais podem
propiciar a ocorrência de infecções por Legionella sp.

Do ponto de vista anatômico, as infecções pulmonares
hospitalares podem ser divididas em infecções do trato res-
piratório alto (traqueobronquites ou sinusites) e infecções
do trato respiratório baixo (pneumonias), estas associadas
a maior mortalidade.

Diagnóstico
Grau I

• Utilizar critérios clínicos, radiológicos e laboratoriais
para estabelecer a suspeita diagnóstica e diferenciar entre
traqueobronquite e pneumonia.

• Utilizar broncoscopia com lavado broncoalveolar ou
escovado com cateter protegido com cultura quantitativa
(104 com lavado bronco-alveolar e 103 com escovado) para
estabelecer diagnóstico de pneumonia e agente etiológico.

• Coletar hemoculturas sempre antes de iniciar trata-
mento para infecção pulmonar - puncionar e enviar para cul-
tura e antibiograma derrame pleural quando este estiver pre-
sente.

• Obter fragmento de tecido pulmonar (biópsia trans-
brônquica ou biópsia a “céu aberto”) em pneumonias de
natureza intersticial.

Grau IIa
• Em casos onde houver suspeita forte de pneumonia

hospitalar (respaldado por quadro clínico e radiológico) e
contra-indicação ou impossibilidade de realização de bron-
coscopia, culturas qualitativas de aspirados traqueais po-
dem ser utilizadas para guiar um tratamento inicial.

• Pesquisa ambiental rotineira para Legionella nas
Unidades que abrigam pós-operatório de cirurgia cardíaca.

Grau III
• Utilizar culturas qualitativas de aspirado traqueal para

estabelecer diagnóstico de infecção pulmonar.

Tratamento
As recomendações abaixo (válidas para infecção pul-

monar, de corrente sanguínea e de ferida operatória) podem
ser modificadas de acordo com dados microbiológicos pró-
prios de cada Instituição.

Grau I
• Utilizar resultados de culturas quantitativas de secre-

ções obtidas por broncoscopia e/ou resultados de hemo-
culturas para iniciar/trocar esquemas de tratamento;

• Utilizar aminoglicosídeos apenas na evidência de
comprometimento parenquimatoso e em pacientes com fun-
ção renal preservada;

• Instituições onde há evidências de colonização
ambiental por Legionella ou casos onde o agente tenha
sido isolado em culturas deve-se adicionar macrolídeos
(eritromicina ou claritromicina) por via endovenosa;

• Em quadros de natureza intersticial, considerar a co-
bertura de P.carinii, citomegalovírus e micobactérias.

• Na opção pelo tratamento de pneumonia, este deve
ser instituído logo após a coleta dos materiais para o diag-
nóstico.

Grau IIa
• Utilizar esquemas diferenciados para traqueobron-

quites e pneumonias;
• Cefalosporinas de 3ª geração (sem necessariamente

cobertura para Pseudomonas sp. e Acinetobacter sp.) com
ou sem associação de clindamicina/oxacilina para cobertura
para S.aureus, podem ser utilizados inicialmente para trata-
mento de traqueobronquites não graves;

• Cefalosporinas, penicilinas/inibidores de beta-lacta-
mases ou quinolonas com ação contra Pseudomonas/
Acinetobacter associados ou não a vancomicina podem ser
utilizados no tratamento de pneumonias.

Infecções primárias da corrente sangüínea
Nesta definição enquadram-se as infecç es de corren-

te sangüínea que não estão associadas a nenhum foco in-
feccioso à distância. Nestas situações, é importante lembrar
que a maioria dos casos têm origem em cateteres venosos,
primariamente cateteres centrais. Calafrios, tremores e alte-
rações da contagem leucocitária, na ausência de focos in-
fecciosos identificados, constituem-se nas principais mani-
festações clínicas.

Diagnóstico
Grau I

• Coletar sempre hemoculturas periféricas para esta-
belecer o diagnóstico.

• Na impossibilidade de coleta de hemoculturas perifé-
ricas, utilizar cultura quantitativa de cateter central (valor de
corte de 1000 unidades formadoras de colônias-UFC).

• Retirar cateteres venosos e enviar para cultura quan-
titativa (valor de corte 1000 UFC) ou semi-quantitativa por
rolamento em placa (valor de corte 15 UFC).
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Grau IIa
• Recomenda-se ecocardiograma de rotina para afastar

a possibilidade de endocardite.

Tratamento
Grau I

• Sempre retirar o cateter e inseri-lo, se necessário, em
outro sítio;

• Considerar cobertura antifúngica (anfotericina B) nas
bacteriemias primárias que ocorrem em pacientes em uso de
antibióticos de amplo espectro;

• Mudar esquemas antibióticos empíricos de acordo
com os resultados de cultura obtidos.

Grau IIa
• Utilizar vancomicina e uma cefalosporina sem neces-

sariamente cobertura para Pseudomonas/Acinetobacter
nos casos sem gravidade (sem repercussões hemodinâ-
micas);

• Utilizar vancomicina e uma cefalosporina ou penicili-
na/inibidor de beta-lactamase ou quinolonas com cobertura
para Pseudomonas/Acinetobacter nos casos graves (com
repercussões hemodinâmicas).

Infecções da ferida operatória
As infecções de ferida operatória são divididas em in-

fecções superficiais (pele) e profundas (esterno ou me-
diastino). Ocorrem em geral dentro dos primeiros 2 meses
após o transplante e manifestam-se por febre, secreção
purulenta pela ferida e dor torácica. Instabilidade de ester-
no e comprometimento do estado geral sugerem a presen-
ça de mediastinite.

Diagnóstico
Grau I

• Colher cultura qualitativa de secreção esternal.
• Solicitar tomografia computadorizada de tórax na sus-

peita de mediastinite.

Grau IIa
• Colher hemoculturas periféricas.

Tratamento
Grau I

• Com o estabelecimento de um diagnóstico de me-
diastinite, proceder a drenagem cirúrgica no menor espaço
de tempo possível.

Grau IIa
• Para infecções superficiais de ferida operatória, iniciar

empiricamente com uma quinolona.
• Para mediastinite ou osteomielite de esterno, utili-

zar empiricamente vancomicina e associação com uma
cefalosporina de terceira geração ou quinolona endove-
nosa.

Grau III
• Utilizar rotineiramente irrigação contínua com anti-sép-

ticos ou antibióticos no local da ferida após a reoperação.

II. Vírus

Citomegalovírus (CMV)
O CMV é o agente mais prevalente após o transplante

cardíaco, estando relacionado a síndromes clínicas que po-
dem evoluir para o óbito, além de ser um agente imunomodu-
lador, com alguns estudos descrevendo uma possível
relação com rejeição aguda e crônica do enxerto.

Diagnóstico
Grau I

• Previamente ao transplante, colher amostras de san-
gue para estabelecimento do status sorológico para CMV
tanto de doador como de receptor.

• Não utilizar sorologia ou cultura clássica (em fibro-
blastos) como método para diagnóstico da infecção pelo
CMV, visando adotar medidas terapêuticas.

• Intensificar a vigilância com antigenemia ou reação
polimerásica em cadeia (PCR) em pacientes sujeitos a infec-
ção primária ou em uso de anticorpos antitimócitos-
linfócitos.

Grau IIa
• Utilizar ELISA ou imunofluorescência para este diag-

nóstico.
• Utilizar a antigenemia ou o PCR para diagnóstico da

infecção pelo CMV visando adotar medidas terapêuticas.
• Estender o período de coleta seriada (no mínimo,

quinzenalmente), quando esta for a opção, do 15o dia até o
final do 3o mês pós-transplante.

• Utilizar coleta seriada de amostras (antigenemia ou
PCR) quando a opção for o tratamento precoce (“preempti-
vo” ou pré-sintomático) da infecção pelo CMV.

Tratamento
Grau I

• A droga de escolha para iniciar o tratamento de in-
fecção por citomegalovírus é o ganciclovir endovenoso, re-
servando o foscarnet para casos seletos.

• Tratar pacientes com exames positivos, antes do
aparecimento dos sintomas, quando estes positivarem-se
junto com ou logo após o uso de anticorpos anti-linfócitos/
timócitos.

• Tratar pacientes com exames positivos, antes do
aparecimento dos sintomas, quando estes positivarem-se
em pacientes em condições clínicas críticas, após várias ou-
tras infecções prévias.

• Utilizar métodos quantitativos (antigenemia ou PCR)
para monitorizar a resposta ao tratamento antiviral.

• Tratar pacientes com exames positivos, antes do
aparecimento dos sintomas, quando estes indicarem infec-
ção primária.
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Grau IIa
• Tratar doença invasiva por pelo menos 21 dias.
• Prolongar tratamentos baseados em positividade de

antigenemia em 5 a 7 dias após sua negativação.

Grau IIb
• Utilizar gamaglobulina (específica ou não) nos casos

de pneumonia por CMV.

Grau III
• Não tratar indiscriminadamente pacientes com exa-

mes positivos por antigenemia ou PCR
• Não tratar doença não invasiva (síndrome associada

ao CMV, que em geral manifesta-se por leucopenia, febre e
hepatite), exceto nas condições acima mencionadas

• Não utilizar rotineiramente gamaglobulina como
adjuvante de tratamento

III. Protozoários

1) Toxoplasmose
A toxoplasmose, quando ocorre na forma de doença

primária em receptores soronegativos tem alta mortalidade,
apresentando-se na forma de doença disseminada com ma-
nifestações inespecíficas.

Diagnóstico
Grau I

• Previamente ao transplante, colher amostras de san-
gue para estabelecimento do estado sorológico para toxo-
plasmose tanto de doador como de receptor.

• Para diagnóstico de infecção primária, deve-se utilizar
a detecção de anticorpos.

• Na suspeita de acometimento visceral, em particular
miocardite, deve-se proceder a pesquisa direta em tecido,
utilizando-se imuno-histoquímica.

• O diagnóstico da toxoplasmose primária, com a finali-
dade de abordagem terapêutica, deve ser feito com base em
suspeição clínica e epidemiológica.

Grau IIa
• Para diagnóstico sorológico de infecção primária, su-

gere-se que amostras seriadas sejam colhidas a partir do
transplante até o final do 3º mês.

Tratamento
Grau I

• O esquema de tratamento preferencial é a associação
de sulfadiazina e pirimetamina.

• O tratamento para a infecção primária deve ser insti-
tuído mediante suspeição clínica.

Grau IIa
• Nos casos de intolerância à sulfadiazina, a droga

preferencialmente utilizada é a clindamicina.
• Não há indicação de tratamento de reativação de in-

fecção latente se não houver manifestação clínica.

IV. Fungos

Diagnóstico
Grau I

• Suspeitar de candidemia nos pacientes em uso de
múltiplos antibióticos, acessos venosos centrais e/ou
hiperglicêmicos, solicitando hemoculturas periféricas.

• Suspeitar de aspergilose quando da presença de
lesöes cavitárias em pulmão, com ou sem associação com
quadro neurológico, em pacientes com alto grau de imuno-
depressão.

• Obter biópsia de pulmão para o diagnóstico de asper-
gilose pulmonar.

• Suspeitar de pneumonia por P.carinii em quadros
pulmonares intersticiais e obter fragmento de pulmão para o
diagnóstico.

• Suspeitar de meningite criptocócica em pacientes com
meningite linfocitária, principalmente em períodos tardios
pós transplante.

• Solicitar pesquisa de antígenos e cultura para o diag-
nóstico de criptococose pulmonar.

Tratamento
Grau I

• A droga de escolha para o tratamento da candidemia
é a anfotericina B, sendo o fluconazol alternativo para
Candida albicans em casos de menor gravidade.

• A anfotericina B é a droga de escolha para o trata-
mento da aspergilose.

• A associação de sulfametoxazol-trimetoprim é a esco-
lha para o tratamento da pneumonia por P.carinii, sendo a
pentamidina uma alternativa.

• A anfotericina B é a droga de escolha para o trata-
mento da meningite criptocócica.

Grau IIa
• considerar tratamento cirúrgico da aspergilose pul-

monar.

V. 3. Diagnóstico da reativação da doença de
Chagas

O diagnóstico da reativação da infecção pelo Trypano-
soma cruzi após transplante cardíaco assume grande impor-
tância visto que pode causar disfunção do enxerto e, por
seu caráter sistêmico, levar ao óbito. Esse diagnóstico é di-
fícil, pode simular rejeição e entra no diagnóstico diferencial
de outras doenças infecciosas como citomegalovirose e
toxoplasmose. As reações sorológicas carecem de valor
diagnóstico, sendo necessária a demonstração do parasita
no sangue ou em tecidos.

Quadro clínico
A reativação da infecção pelo T. cruzi pode ser assin-

tomática ou provocar sintomas inespecíficos como queda
do estado geral, astenia, anorexia, anemia, icterícia, febre
prolongada, envolvimento hepático com hepatite, ou
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envolvimento do sistema nervoso central com cefaléia, so-
nolência ou sinais localizatórios. Bastante característico é o
envolvimento cutâneo com o aparecimento de nódulos sub-
cutâneos, endurados, dolorosos com ou sem sinais flogís-
ticos associados. Quando a reativação acomete o enxerto
podemos observar taquicardia, presença de ritmo de galope
(terceira bulha), choque cardiogênico, sinais de insuficiên-
cia cardíaca esquerda e/ou direita, podendo aparecer arrit-
mias ventriculares, supraventriculares ou bloqueios. O qua-
dro requer diagnóstico diferencial com rejeição celular agu-
da, sendo mandatório a realização de biópsia endomio-
cárdica.

Demonstração do parasita
O diagnóstico preciso da reativação da infecção pelo

T. cruzi requer a demonstração do parasita que deve ser fei-
ta através da pesquisa em sangue periférico, líquor, hemo-
cultura, xenodiagnóstico e análise de material de biópsia de
pele, medula óssea e tecido miocárdico.

Classe I
Pesquisa direta em sangue periférico

A demonstração do T. cruzi pode ser feita através do
exame direto do sangue periférico a fresco (entre lâmina e
lamínula) ou após coloração (Giensa) em esfregaço, gota
espessa ou creme leucocitário.

Hemocultura
É um exame de grande importância, com rendimento com-

parável ao xenodiagnóstico. Devemos colher 3 amostras (10ml
em cada uma) e semeá-las em meio específico (LIT - liver
infusion triptose). As leituras são feitas com 7, 14 e 21 dias.

 Xenodiagnóstico
É o método de maior eficiência para demonstração do

parasita, com alta sensibilidade na fase aguda da doença. O
xenodiagnóstico pode ser realizado pelo método direto ou
indireto, sendo o último o preferido. A demonstração do
parasita não necessariamente significa reativação da infec-
ção pelo T. cruzi.

Pesquisa do parasita em tecidos
O T. cruzi pode ser demonstrado em tecidos como a

medula óssea, lesões cutâneas e tecido miocárdico obtido
através de biópsia (feitas rotineiramente para diagnóstico
de rejeição).

1) Lesões cutâneas
Grande número de pacientes com reativação apresen-

tam lesões cutâneas (nódulos) que podem ser facilmente
biopsiados e a análise histológica (coloração de hematoxili-
na-eosina ou Giensa) demonstra um quadro de paniculite
com exuberante infiltrado inflamatório linfocitário e ninhos
de parasitas, habitualmente em grande quantidade.

2) Lesão miocárdica
A reativação da infecção pelo T. cruzi com freqüência

envolve o enxerto, com quadro clínico e histológico de mio-
cardite indistinguível do quadro de rejeição celular aguda.
Ambas apresentam infiltrado linfocitário e graus variáveis
de dano miocítico. A correta diferenciação só é possível
com a demonstração do parasita, através da procura siste-
mática, utilização da imuno-histoquímica com anticorpos
mono ou policlonais ou ainda PCR. Esta diferenciação é fun-
damental visto que o tratamento da rejeição pode agravar o
quadro de reativação da infecção pelo T. cruzi. Mesmo na
ausência de suspeita clínica de reativação, a pesquisa do
parasita deve ser feita em todas as biópsias dos pacientes
chagásicos.

Devido à inespecificidade do quadro clínico e s limi-
tações dos métodos laboratoriais, todos os métodos de de-
monstração do parasita devem ser empregados simultanea-
mente na suspeita de reativação da infecção pelo T. cruzi
após transplante de órgãos. O diagnóstico precoce, a corre-
ta diferenciação com rejeição e o tratamento específico po-
dem influenciar favoravelmente o prognóstico.

V. 4. Tratamento - profilaxia da infecção pelo
Trypanosoma cruzi

Profilaxia
Embora um dos critérios de indicação para o tratamen-

to etiológico da doença de Chagas, de acordo com o Minis-
tério da Saúde, seja a ocorrência dessa afecção em procedi-
mento de transplante de órgãos, na prática clínica esta con-
duta não é consensual.

Recomendações
Classe I – Não utilização de órgão de doador infectado

pelo T. cruzi, ou de sangue e derivados sem triagem soro-
lógica adequada.

Classe IIa – Tratamento do receptor em circunstâncias
excepcionais de utilização de órgão de doador infectado

Classe IIb – Administração rotineira preventiva de
antiparasitário a receptor com doença de Chagas.

Tratamento da reativação: recomendações de medicamen os
Classe I

Benzonidazol em adultos, na dose de 5 a 10mg/kg/dia
em duas ou três tomadas, com intervalos de 8 a 12h, por 60
dias; em crianças, nas doses de 5 a 10mg/kg/dia, durante 60
dias.

Nifurtimox em adultos, nas doses de 8 a 10mg/kg/dia,
em três tomadas, com intervalos de 8h, durante 60 a 90 dias;
em crianças, na dose de 15mg/kg/dia por 60 a 90 dias.

Classe IIa
Alopurinol na dose de 600mg/dia durante 60 dias, para

lesões cutâneas, e 900mg/dia por 60 dias em casos de mio-
cardite, embora estes benefícios ainda necessitem confir-
mação em maior número de pacientes.

Efeito adversos
Benzonidazol e nifurtimox podem desencadear altera-
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ções hematológicas e dermopatia por hipersensibilidade e
polineuropatia relacionada à dose utilizada. Pelo risco de
leucopenia recomenda-se a realização de hemograma na 3ª
semana e após 60 dias de tratamento.

Alopurinol provoca reações por hipersensibilidade
(rush cutâneo maculopapular ou quadros mais severos
como síndrome de Stevens Johnson, vasculites e hepatoto-
xicidade), alterações gastrointestinais, hematológicas e
cardiovasculares. Ressalta-se a interação da droga com aza-
tioprina, requerendo diminuição de 1/3 a ¼ da dose desta
última, e às vezes, suspensão, quando se usam doses maio-
res (900mg) de alopurinol.

Avaliação da cura após tratamento da reativação
A apreciação da cura é dificultada pela própria limita-

ção dos critérios utilizados no diagnóstico, os quais reque-
rem maiores investigações.

Recomendações
Classe I

Critérios parasitológico (pesquisa direta, hemocultura e
xenodiagnóstico), clínico e histológico (imuno-histoquí-
mico). A positividade de um ou vários desses critérios após o
tratamento indicaria fracasso terapêutico; resultados negati-
vos, entretanto, não excluem insucessos do tratamento.

Classe II b
Critérios sorológicos: recomenda-se a avaliação para-

sitológica no controle pós-tratamento a cada mês ou a cada
dois meses, nos dois primeiros anos; a seguir, a cada três a
seis meses de acordo com as possibilidades do centro. O
teste de lise mediada por complemento e a técnica de reação
polimerásica em cadeia (PCR) ainda não amplamente dispo-
níveis têm sido recomendados, mas há carência de dados
em procedimento de transplante cardíaco. Vale a pena res-
saltar que têm sido observados diferentes níveis de sensibi-
lidade às drogas tripanomicidas, atribuídos a cepas varia-
das de T.cruzi.

V. 5. Neoplasia

A maior incidência de tumores malignos após o trans-
plante de órgãos está relacionada ao uso de drogas imu-
nossupressoras. Não devemos estranhar portanto, que a in-
cidência de novos tumores em pacientes submetidos a
transplante de órgãos seja cerca de até cem vezes mais fre-
qüente que na população geral.

Doença linfoproliferativa
A doença linfoproliferativa pós transplante é quase

invariavelmente de linhagem de células “B” e freqüente-
mente demonstra associação com o vírus de Epstein-Barr,
em infecção pregressa, bem como com a utilização profiláti-
ca de OKT3 ou outros soros antilinfocitários.

Diagnóstico
Detectada a massa tumoral pelo exame clínico ou méto-

do auxiliar, entendemos importante a realização de biópsia
para perfeito diagnóstico e correta opção terapêutica. O
material pode ser colhido por cirurgia ou punção com auxílio
de método de imagem.

Medidas preventivas e terapêuticas
• Evitar o uso profilático de OKT3 e outros soros anti-

linfocitários.
• Redução das doses de ciclosporina em cerca de 25 a

50% com suspensão da azatioprina se possível, mantendo
níveis sangüíneos de ciclosporina acima de 50ng/ml.

• Tratamento do tumor propriamente dito através de
cirurgia ou quimioterapia e radioterapia na dependência do
resultado da biópsia, localização, estadiamento e resposta 
redução das drogas imunossupressoras. A orientação nes-
sa fase deve ser do oncologista.

Outros tumores
Os tumores de pele, em geral espinocelulares e basoce-

lulares apresentam aumento na incidência, após o trans-
plante, de até 15%. Deve-se enfatizar sempre o aumento do
risco decorrente da excessiva exposição ao sol principal-
mente em pacientes de pele e olhos claros em que também é
maior o risco de melanoma maligno.

Os tumores de pulmão vêm logo a seguir aos de pele
como os mais freqüentes tumores sólidos após o transplan-
te cardíaco com incidência de 4 a 8%, e forte correlação com
o sexo masculino e o hábito de fumar, sendo fundamental
nos fumantes cuidadosa avaliação pré-operatória. O diag-
nóstico precoce é o grande desafio, pois a evolução costu-
ma ser bastante rápida. Os outros tumores sólidos após
pele e pulmões, são principalmente, do trato urológico,
sarcoma de Kaposi, trato gastrointestinal e, em mulheres,
mamas, útero e ovários.

Medidas preventivas e terapêutica

A) Fase pré-transplante
1) Investigação pré-operatória de todos os sinais e

sintomas sugestivos de malignidade voltados para os fato-
res de risco, idade e sexo.

2) Remoção de todos os possíveis hábitos relaciona-
dos ao aumento de risco de câncer, em particular o fumo e a
excessiva exposição ao sol, logo que o paciente começa a
ser considerado para inclusão em lista de espera.

3) Somente submeter a transplante cardíaco paciente
considerado curado após tratamento de câncer, decorridos
pelo menos dois anos para tumores linfóides e leucemias e
cinco anos para tumores sólidos.

B) Fase pós-transplante
1) Reduzir com segurança as drogas imunossupres-

soras, especialmente após o primeiro ano da cirurgia.
2)Exame cuidadoso, pelo próprio cardiologista, da

pele, mucosas e anexos.
3)Consulta especializada com dermatologista à menor

suspeita de tumor de pele.
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4) Maior ênfase nos cuidados preventivos habituais
em relação ao câncer de mama e ginecológico em mulheres e
de pulmão e próstata em homens.

5) Rápida investigação de sintomas suspeitos como
hematúria, rouquidão persistente, sangramento retal.

6) Evitar o uso de OKT3 profilático ou outros soros
antilinfocitários (Classe IIa).

7) Frente a ocorrência de neoplasia, reduzir as doses
de ciclosporina e azatioprina, exceto em tumores basocelu-
lares e carcinoma in situ (Classe IIa).

A terapêutica específica, cirúrgica, radioterápica ou
quimioterápica depende da localização, estadiamento e do
tipo histológico e deve ser sempre orientada pelo oncolo-
gista da área.

V. 6. Outras complicações após transplante
cardíaco

1 - Insuficiência renal
Pacientes submetidos a transplante cardíaco podem

apresentar precocemente insuficiência renal aguda, em ge-
ral atribuída à ciclosporina, mas também relacionada à má
função renal pré-operatória, ao trauma cirúrgico ou a dis-
túrbios hemodinâmicos peri-operatórios. Insuficiência re-
nal crônica é observada em aproximadamente 8% dos pa-
cientes em um prazo de sete anos de evolução pós-trans-
plante, e é considerada uma complicação do uso prolon-
gado da ciclosporina.

Prevenção: nos pacientes com disfunção renal prévia reco-
menda-se:
Classe I:

1. Evitar uso precoce e doses elevadas de ciclosporina.
2. Evitar uso de outras drogas nefrotóxicas.
3. Evitar distúrbios hemodinâmicos peri-operatórios.

2 - Hipertensão arterial
Além de sua ação nefrotóxica a ciclosporina causa hi-

pertensão arterial, a qual é explicada por diversos mecanis-
mos, entre os quais vasoconstrição sistêmica mediada pela
endotelina, redução de vasodilatação secundária à redução
de óxido nítrico e alteração do cálcio intracelular. Adicional-
mente, outros mecanismos hipertensivos pós-transplante
cardíaco envolvem a ativação do sistema nervoso simpático
e do sistema renina-angiotensina, assim como anormalida-
des do metabolismo das prostaglandinas .

Tratamento
Classe I

1. Medidas não farmacológicas (dieta hipossódica,
atividade física, controle do peso, combate ao estresse)

2. Tratamento farmacológico: preferência pelo uso de
antagonistas do cálcio e inibidores da enzima conversora da
angiotensina. Os antagonistas do cálcio, particularmente o
diltiazem, contribuem para redução da vasculopatia do en-
xerto cardíaco e permitem redução das doses de ciclospori-

na. Os IECA controlam a pressão arterial e também têm de-
monstrado menor grau de hiperplasia intimal.

Classe IIa:
1. Outros anti-hipertensivos: bloqueadores dos re-

ceptores da angiotensina II, diuréticos, beta-bloqueadores.

3 - Complicações ósseas
Doenças ósseas freqüentemente complicam o trans-

plante cardíaco e contribuem para significativa morbidade. A
osteoporose pode se manifestar por fraturas espontâneas, e
o uso de corticosteróides é considerado seu principal fator
predisponente. Fraturas com compressão de vértebras e
necrose avascular da cabeça do fêmur também têm sido des-
critas no seguimento tardio dos pacientes transplantados.

Recomendações para prevenção
Classe I

1. Medidas preventivas: dieta rica em cálcio, exercícios,
exposição cuidadosa ao sol, terapia de reposição hormonal

Classe IIa
1. Reposição de cálcio e vitamina D

4 - Dislipidemia
Alta prevalência de dislipidemia é observada nos pa-

cientes submetidos a transplante cardíaco, determinada por
múltiplos fatores. O uso de inibidores da HMG–CoA reduta-
se podem reduzir a progressão da vasculopatia do enxerto
cardíaco, independente da redução do colesterol, e também
têm sido associados à incidência reduzida de rejeição severa.

Prevenção
Classe I:

1. Medidas não-farmacológicas: dieta pobre em gor-
duras saturadas, exercícios rotineiros, controle do peso.

2. Tratamento farmacológico: uso de inibidores da HMG-
CoA redutase. Com a pravastatina, foram demonstrados efei-
tos na modulação imunológica e na função endotelial.

5 - Outras complicações
Outras complicações são encontráveis após trans-

plante destacando-se síndrome de Cushing, aumento da
glicemia e piora do diabetes, úlcera, atrofia muscular, catara-
ta, fragilidade vascular, hipertrofia de gengivas, convul-
sões, elevações das enzimas hepáticas, e leucopenia.

V. 7. Orientações de enfermagem

As informações para os pacientes devem ser de for-
ma objetiva e prática direcionadas às necessidades cir-
cunstanciais do paciente. O acompanhamento deve ser
ininterrupto, individualizado e sistematizado aos pacien-
tes e seus familiares.

Cuidados quanto à medicação imunossupressora
Ciclosporina: as cápsulas devem ser armazenadas em



34

Suplemen o V Arq Bras Cardiol
volume 73, (suplemento V), 1999

temperatura que não exceda 30ºC, e mantidas sempre nas
embalagens originais (blister) até o momento de usá-las. As
cápsulas deverão ser deglutidas com água ou suco natural
e recomenda-se que o paciente não esteja com o estômago
vazio. A ciclosporina A, com apresentação em solução
oral, deverá ser administrada usando-se copo de vidro e
como solvente usar leite ou suco natural de frutas. Agitar a
solução após a dissolução e tomar imediatamente. Enxaguar
o recipiente em que tomou a droga com pequena quantidade
do solvente escolhido e tomar novamente para assegurar a
ingestão completa da dosagem. Os demais imunossupres-
sores em uso até o momento não apresentam cuidados es-
peciais em relação à forma de administração a não ser o fato
de se evitar a administração em jejum.

Plano de cuidados para o paciente do programa de trans-
plante cardíaco no hospital e no domicílio

1) Durante as internações, no pós-transplante, não há
necessidade de isolamento rotineiro o qual somente estará
indicado durante episódios infecciosos ou em situações de
colonização por germens multirresistentes ou doenças
transmissíveis.

2) Não há necessidade do uso contínuo da máscara,
mas é importante usá-la em situações específicas como, por
exemplo, durante o contato com pacientes infectados, doen-
ças transmissíveis e períodos de maior imunossupressão.

3) A lavagem das mãos é o procedimento mais impor-
tante preconizado na prevenção e controle das infecções. A
higiene corporal deverá ser realizada pelo menos uma vez
ao dia utilizando produtos de uso rotineiro.

4) A higiene bucal deverá ser feita sempre após as re-
feições e antes de dormir, massageando as gengivas com
escova macia, pois a ciclosporina A pode provocar hiper-
plasia ocasionando sangramentos. O uso de creme dental
especial está indicado em situações específicas.

5) Os objetos e roupas utilizados pelo pacientes deve-
rão ser bem lavados, sem necessidade de esterilização, se-
cos e guardados em local limpo e sem mofo. Roupas de
cama deverão ser trocadas duas vezes por semana, no do-
micílio e todas as roupas passadas a ferro antes do uso.

6) Importante salientar que não há necessidade de ba-
nheiro exclusivo, desde que devidamente limpo com antis-
séptico adequado, como o hipoclorito de sódio a 1%, diaria-
mente. Aconselha-se que o banho do transplantado seja
realizado antes do de outras pessoas.

7) O contato íntimo com animais domésticos deve ser
evitado.

8) Em casos de ferimentos leves em que não exista ne-
cessidade de curativos especializados ou sutura, o paciente
estará orientado a realizar a limpeza e proteção do ferimento
na própria residência fazendo uso de água corrente limpa e
sabão neutro, mantendo sempre o ferimento limpo, seco e
protegido.

9) Ao aparecimento de quaisquer sinais de infecção
(febre, dor, rubor local e aumento da temperatura) o paciente
deverá entrar em contato com a equipe de transplante ime-
diatamente.

10) A atividade sexual pode ser retomada após um mês
de pós operatório, e as restrições serão orientadas de acor-
do com a evolução clínica do paciente.

11) Viagens deverão ser orientadas e programadas
juntamente com a equipe de transplante de acordo com a
evolução clínica atual do paciente.

Alimentação
Deverá fazer parte do acompanhamento a orientação

alimentar que será realizada em conjunto com um nutricio-
nista. É essencial o consumo adequado de calorias, proteí-
nas, vitaminas, sais minerais, evitando-se o sobrepeso e a
obesidade.

As principais restrições referem-se ao consumo de sal,
gorduras, açúcares e alimentos contendo carboidratos em
geral.

Cuidados higiênicos quando do preparo e conservação
dos alimentos e suprimento de água também são imprescindí-
veis para a prevenção de complicações infecciosas.

Fisioterapia respiratória
A precária condição física pré-operatória e o próprio

ato cirúrgico favorecem a diminuição da capacidade respi-
ratória e o aumento da secreção pulmonar. Esses fatores di-
minuirão através de exercícios respiratórios, manobras de
higiene brônquica, estímulos à tosse e outros recursos,
quando indicados. Os exercícios motores têm início no pós-
operatório imediato, aumentando progressivamente até que
o paciente desenvolva força muscular e resistência apro-
priadas para acompanhar o condicionamento físico.

V. 8. Suporte psicológico no pós-operatório

1 - Pós-operatório na Unidade de Terapia Intensiva
Nesse período o paciente pode apresentar comporta-

mentos reativos ao tratamento intensivo, tais como: delírio,
depressão reativa, confusão mental e irritabilidade.

Recomendação
• Atendimento psicológico do paciente visando for-

necer dados de realidade, orientação espaço-temporal, esti-
mulação sensorial, apoio psicológico.

• - Orientação de familiares e equipe.
• - Estimular visita de familiares.

2 -  Pós-operatório na enfermaria
A retomada da autonomia de seus próprios cuidados

quando do retorno ao ambiente conhecido da enfermaria
tende a tornar a vivência desse momento mais amena para o
paciente. No entanto, a situação de pós-operatório coloca o
transplantado num desconhecimento de sua realidade cor-
poral (possibilidades e limites), o que psiquicamente se tra-
duz em numa desorganização da auto-imagem e da identi-
dade, demandando um processo de reconhecimento e re-
construção desses parâmetros. O pós-operatório prolonga-
do em decorrência de complicações clínicas e a vivência de
limitações geram, em alguns casos, sentimentos de desespe-
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rança, apatia, depressão reativa e, por vezes, agressividade
em relação à equipe de transplante.

Recomendação
• Atendimento psicológico individual e em grupo para

o paciente
O atendimento individual tem por objetivo a reorgani-

zação psíquica frente à nova perspectiva de saúde. O aten-
dimento em grupo cria a possibilidade de contato com ou-
tros pacientes transplantados.

3 - Alta hospitalar
A alta hospitalar é vivida com certa ambivalência tanto

pelo paciente como pelos familiares. Particularmente para os
pacientes que tiveram intercorrências percebe-se maior ten-
dência a dificuldade de aceitação da alta, antevendo inter-
corrências fora do hospital. Nesses casos, são freqüentes
os sentimentos de desproteção, desamparo e medo diante
do inesperado.

Recomendação
• Atendimento psicológico individual para paciente e

familiar.
O objetivo é trabalhar questões de ambivalência que

estejam dificultando seu desligamento do hospital.

4 - Pós-alta
É o momento de redistribuição dos papéis familiares den-

tro da nova condição de saúde do paciente transplantado.

Recomendação
• Entrevistas psicológicas do paciente.
Os objetivos são avaliação e triagem de problemas de

adaptação pós-alta e de dificuldades na reabilitação psi-
cossocial (de atividade sexual, profissional, convívios fami-
liar e social)

V. 9. Reabilitação e condicionamento físico

A reabilitação cardiovascular após transplante cujo
objetivo é reintegrar o indivíduo às atividades sociais, é in-
fluenciada por aspectos fisiológicos típicos pós-transplan-
te. Destacam-se a denervação cardíaca, menor resposta da
freqüência cardíaca ao exercício, aumento da freqüência
cardíaca em repouso e do tônus simpático, uso de drogas
imunodepressoras com efeitos musculares, possibilidade
de caquexia cardíaca e descondicionamento físico podendo
ser de longa duração previamente ao transplante.

O programa de reabilitação física utilizado em fase hos-
pitalar consiste em exercícios aeróbios: em cicloergômetro,
começando com 5min de duração, com progressão diária até
25min, velocidade de 40 a 60 rpm em carga livre. A partir daí,
será introduzida carga com aumento gradual e progressivo ou
poderá ser feito em esteira/corredor, iniciando com 10min de
duração, com aumento diário até 30min, velocidade de 1,5 a 3
mph. Ambos com monitorização do freqüência cardíaca, do
cansaço subjetivo (escala de Borg) e da pressão arterial, em

repouso, na metade, no final da atividade e na recuperação. De-
verá também iniciar um trabalho leve de mobilidade articular, de
alongamento e de resistência dos grandes grupos musculares.

Na fase após a alta hospitalar, o programa supervisio-
nado de condicionamento físico pós transplante cardíaco
engloba exercícios de alongamento, de resistência e aeró-
bios. A intensidade da atividade aeróbica poderá ser pres-
crita entre o limiar anaeróbico e o ponto de compensação
respiratória obtidos no teste ergoespirométrico, ou de 60 a
85% da freqüência cardíaca máxima alcançada no teste de
esforço. O aumento de intensidade durante o programa de-
verá ser feita de forma progressiva, levado-se em conta a
freqüência cardíaca, a pressão arterial, a escala de Borg e os
episódios de rejeição. No programa de atividade física não
supervisionado, os transplantados deverão ser orientados
a caminhar todos os dias por um período mínimo de 30min,
iniciando em lugares planos.

Reabilitação e condicionamento físico após transplan e
cardíaco
Classe I

1) Atividade física precoce logo após a extubação. Iní-
cio de deambulação na enfermaria.

2) Programa de condicionamento físico supervisionado.
3) Teste de esforço, de preferência com ergoespirômé-

tro, para posterior prescrição de atividade física.

Classe II
IIa
1) Programa de condicionamento físico não supervi-

sionado mas orientado.
2) Trabalho de resistência muscular com baixa carga.

II b
1) Participação em jogos competitivos sem supervisão

sem supervisão.
2) Atividade física esporádica de grande intensidade.

Classe III
1) Instabilidade hemodinâmica.
2) Episódio de rejeição de moderado a grave.
3) Processo de infecção.
4) Limitação clínica, ortopédica e neurológica que im-

possibilite a atividade física.
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VI. 1. Procedimentos como ponte para o
transplante cardíaco

O transplante cardíaco enfrenta o grave problema da
escassez de doadores. Estima-se que entre 20% e 40% dos
pacientes selecionados falecem na fila de espera. As causas
desses óbitos estão geralmente relacionadas à falência cir-
culatória progressiva ou à morte súbita. Para os pacientes
que apresentam progressão da insuficiência cardíaca, a uti-
lização de dispositivos de assistência circulatória mecânica
muitas vezes é a única possibilidade de sobrevida durante a
espera do doador. Paralelamente, os cardioversores-desfi-
briladores automáticos implantáveis (CDI) podem ser em-
pregados na prevenção da morte súbita ocasionada por
episódios de taquicardia ventricular sustentada ou fibri-
lação ventricular.

VI. 2. Suporte circulatório mecânico

Tipos de dispositivos:
Os tipos de assistência circulatória mecânica podem

ser divididos em: assistência em série por contrapulsação
(balão intra-aórtico), assistência em paralelo (bombas de flu-
xo contínuo, ventrículos artificiais) e substituição mecânica
total (coração artificial).

Balão intra-aórtico - Baseado no princípio da contra-
pulsação, o balão intra-aórtico é o dispositivo de assistên-
cia circulatória temporária mais utilizado, sendo de baixo
custo, fácil inserção e manuseio. A atuação do balão intra-
aórtico, no entanto, depende da existência de ritmo cardíaco
regular e de um débito cardíaco moderado, sendo a falência
ventricular direita outra limitação ao seu uso.

Bombas de fluxo contínuo (bomba centrífuga) - As
bombas de fluxo contínuo funcionam impulsionando o san-
gue unidirecionalmente, sem a necessidade da interposição
de válvulas. Essas bombas são implantadas em paralelo
com a circulação esquerda ou direita, através de cânulas
exteriorizadas através do tórax. A sua utilização é restrita a
um período médio de uma semana, em decorrência das limi-
tações do fluxo contínuo e da pouca mobilidade permitida
ao paciente.

Ventrículos artificiais paracorpóreos ou implantá-
veis - Os ventrículos artificiais são dispositivos constituí-
dos por uma câmara valvulada, com um diafragma que se
move ejetando o sangue para fora da área de bombeamento
e o aspirando ao voltar à posição inicial.

Os ventrículos paracorpóreos, de acionamento pneu-
mático, podem ser implantados em paralelo com a circulação
esquerda ou direita, através de cânulas suturadas nas es-
truturas cardíacas e exteriorizadas na região abdominal.
Apesar de serem localizados externamente, proporcionam
uma mobilidade relativa ao paciente, sendo capazes de man-
ter a circulação por vários meses.

Os ventrículos implantáveis, de acionamento eletro-
mecânico, são utilizados apenas na assistência à circulação
esquerda, sendo suturados diretamente nas estruturas car-
díacas e tendo exteriorizado apenas o cabo de fornecimento
de energia. A sua utilização pode ser mantida por períodos
superiores a um ano.

Coração artificial total - O coração artificial total é im-
plantado em substituição ao coração do próprio paciente.
Existem vários tipos de acionamento, sendo o mais comum
o pneumático.

Critérios de Indicação
Classe I

• Pacientes em choque cardiogênico refratário ao uso
de pelo menos duas drogas inotrópicas endovenosas, após
controle adequado da volemia, sendo confirmada a condi-
ção hemodinâmica através de monitorização invasiva.

Classe IIa
• Indicação do balão intra-aórtico em pacientes com sinais

de baixo débito cardíaco refratário ao uso de drogas inotrópicas
por via endovenosa, não havendo confirmação da condição
hemodinâmica através de monitorização invasiva;

• Indicação de ventrículos artificiais ou de coração ar-
tificial em pacientes em choque cardiogênico refratário ao
uso de pelo menos duas drogas inotrópicas por via endo-
venosa, sem a prévia utilização do balão intra-aórtico, sen-
do confirmada a condição hemodinâmica através de moni-
torização invasiva.

Classe IIb
• Indicação de ventrículos artificiais ou coração artifi-

cial em pacientes com sinais de baixo débito cardíaco refra-
tário ao uso de drogas inotrópicas por via endovenosa, não
havendo confirmação da condição hemodinâmica através
de monitorização invasiva.

Classe III
• Pacientes em choque cardiogênico com contra-indi-

cações para o transplante cardíaco.

VI. Alternativas ou ponte para o transplante cardíaco

Coordenador: Noedir Stolf
Participantes: Noedir Stolf, Luis Felipe Moreira, Maurício Scanavacca, José Dario Frota Fº,

Bayard Gontijo Fº, Guaracy F. Teixeira Fº, Domingos Marcolino Braile.
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As contra-indicações específicas para o uso do balão
intra-aórtico incluem apenas a insuficiência valvar aórtica e
as afecções da aorta torácica. Nas doenças da aorta abdomi-
nal e seus ramos pode-se realizar sua inserção pela artéria
subclávia ou através da aorta ascendente nas situações em
que o tórax está aberto.

Com relação aos dispositivos paracorpóreos ou im-
plantáveis, os seguintes fatores estão relacionados a mau
prognóstico pós-operatório e devem ser considerados
como contra-indicações:

• idade >65 anos;
• episódio de embolia pulmonar no último mês;
• entubação prolongada (período >48h);
• episódio de reanimação cardiopulmonar nas últimas 24h;
• seqüela neurológica aguda;
• insuficiência renal aguda ou crônica, com creatinina

>2,5mg/dl e/ou uréia >100 mg/dl;
• disfunção hepática, com bilirrubinas totais >3mg/dl;
• quadro infeccioso ativo.

Critérios de escolha do tipo de assistência
A escolha do tipo de assistência circulatória a ser ins-

tituída e, conseqüentemente, do tipo de dispositivo a ser
empregado, deve ser feita de acordo com os critérios de de-
finição de falência ventricular esquerda e direita. (PAS- pres-
são arterial sistólica; PCP- pressão de capilar pulmonar;
PVC- pressão venosa central).
Falência ventricular esquerda: • índice cardíaco  ≤2,0L/min/m2;

• PAS <90mmHg;
• PCP >20mmHg.

Falência ventricular direita: • índice cardíaco  ≤2,0L/min/m2;
• PVC >20mmHg;
• PCP <10mmHg.

Nos casos de ponte para transplante, predominam as
indicações por falência ventricular esquerda ou biventricu-
lar, sendo rara a ocorrência de falência isolada do ventrículo
direito. Por outro lado, nos casos de falência biventricular,
vários autores preconizam o implante isolado de dispositi-
vos de assistência ventricular esquerda, procedendo-se a
assistência mecânica ao ventrículo direito apenas nos ca-
sos em que não se consegue um controle adequado da
disfunção direita através de medidas farmacológicas. No
entanto, a assistência biventricular deve ser sempre indi-
cada na presença de:

• Alto risco de arritmia ventricular;
• Infarto agudo do miocárdio com comprometimento

de ventrículo direito;
• Miocardite aguda de acometimento difuso;
• Resistência vascular pulmonar >6u Wood, não

responsiva a vasodilatador.

Análise crítica dos resultados
Além da utilização do balão intra-aórtico, a experiência

clínica com o emprego de dispositivos mais complexos inclui
atualmente mais de mil pacientes em todo o mundo. De acor-
do com o último relatório da International Society for Heart

and Lung Transplantation, que reuniu um total de 583 pa-
cientes analisados até 1995, observou-se que 70% dos paci-
entes submetidos à assistência circulatória mecânica pude-
ram realizar o transplante cardíaco, dos quais 60% dos paci-
entes transplantados puderam ter alta hospitalar. Os resul-
tados mais favoráveis foram obtidos naqueles pacientes
submetidos à assistência ventricular esquerda isolada, en-
quanto que os pacientes que necessitaram assistência bi-
ventricular ou receberam o coração artificial total apresenta-
ram os piores resultados. Em relação ao tipo de dispositivo,
resultados semelhantes são observados com a utilização de
dispositivos pneumáticos paracorpóreos e dispositivos ele-
tromecânicos implantáveis, sendo inferiores apenas os resul-
tados das assistências realizadas com bombas centrífugas.

Finalmente, é importante lembrar que melhora importan-
te da função ventricular pode ser observada após período
prolongado de circulação assistida, permitindo a remoção do
sistema de assistência circulatória, sendo esta situação co-
nhecida como “ponte para a recuperação do coração”.

VI. 3. Cardioversor/desfibrilador automático
implantável

Os cardioversores/desfibriladores automáticos im-
plantáveis (CDI) de terceira geração apresentam algoritmo
de detecção das arritmias ventriculares bastante sensível e
específico. A taxa de reversão dessas arritmias é da ordem
de 98% e o risco cirúrgico é muito baixo, uma vez que se uti-
lizam eletrodos endocárdicos e o implante é transvenoso,
prescindindo de toracotomia. Estudos clínicos mostram
que é o CDI o tratamento mais eficaz para pacientes recupe-
rados de parada cardíaca secundária à fibrilação ventricular
e à taquicardia ventricular sustentada.

O benefício do CDI é menos evidente quando a disfun-
ção ventricular é acentuada, pois, embora a taxa de morte
súbita seja reduzida quando comparada aos pacientes trata-
dos com drogas antiarrítmicas, a mortalidade total parece
não diferir em ambos os grupos. Trabalhos retrospectivos e
não randomizados sugerem, entretanto, que seu benefício é
mais evidente em pacientes em classe funcional III. Não
existem estudos prospectivos em grande escala responden-
do sobre o real papel do uso do CDI em pacientes aguardan-
do em lista de transplante.

Critérios de indicação em espera de transplante
Classe IIa

• Parada cardíaca devido a fibrilação ventricular (FV),
não relacionada com causas reversíveis;

• Taquicardia ventricular (TV) sustentada espontânea.

Classe IIb
• Síncope recorrente de origem indeterminada, na pre-

sença de disfunção ventricular e FV ou TV sustentada,
induzidas no estudo eletrofisiológico, quando outras cau-
sas de síncope foram excluídas;

• TV não sustentada após infarto do miocárdio, com
disfunção ventricular e FV ou TV sustentada, induzidas
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durante o estudo eletrofisiológico, que não são suprimidas
pelo uso de drogas de classe I.

Classe III
• Síncope de causa indeterminada em pacientes sem

TV sustentada indutível no estudo eletrofisiológico;
• TV ou FV incessante;
• Arritmia ventricular complexa no Holter de 24h,

assintomática;
• TV ou FV resultantes de arritmias passíveis de trata-

mento cirúrgico ou por ablação por cateter;
• TV ou FV secundárias a desordens transitórias ou

reversíveis (exemplo: infarto agudo do miocárdio, distúrbio
eletrolítico, drogas, trauma).

VI. 4. Procedimentos alternativos ao trans-
plante cardíaco

Embora o transplante cardíaco seja a terapêutica de
escolha para o tratamento da insuficiência cardíaca refratá-
ria, sua utilização apresenta limitações representadas pelas
contra-indicações médicas, psicológicas e sociais, pela es-
cassez de doadores e pelos inconvenientes da terapêutica
imunossupressora.

Essas contra-indicações excluem um percentual muito
alto de pacientes. Publicação nacional sugere que esse
percentual está em torno de 50%. Para essa população, por-
tanto, devem ser cogitadas outras alternativas cirúrgicas de
tratamento.

Cardiomioplastia
A cardiomioplastia, procedimento com 12 anos de ex-

periência, tem sido utilizada por grupos definidos, com re-
sultados tardios ainda em observação. Usa enxertos muscu-
lares esqueléticos, estimulados eletricamente em sincronia
com o coração, com o propósito de substituir parcialmente
ou reforçar o músculo cardíaco.

À semelhança do transplante cardíaco, a cardiomio-
plastia tem sido indicada principalmente em pacientes por-
tadores de cardiomiopatia dilatada ou de cardiomiopatias
secundárias à doença coronária.. A cardiomioplastia, no
entanto, depende de um período de adaptação do enxerto
muscular de cerca de dois a três meses e da existência de al-
gum grau de preservação da função miocárdica.

Critérios de Indicação
A indicação deste procedimento está justificada em

pacientes com limitação funcional importante apesar do uso
de terapêutica clínica otimizada, de acordo com os seguin-
tes critérios:

Classe IIa
• Paciente com insuficiência cardíaca em classe funcio-

nal III após otimização da terapêutica, embora possa ter es-
tado previamente em classe funcional IV, com diâmetro
diastólico de ventrículo esquerdo <75mm e resistência
vascular pulmonar <5U Wood.

Classe IIb
• Paciente com insuficiência cardíaca em classe funcio-

nal IV intermitente, com diâmetro diastólico de ventrículo
esquerdo <75mm.

Classe III
• Pacientes com: dependência de drogas inotrópicas

intravenosas; diâmetro diastólico de ventrículo esquerdo
maior do que 80 mm; cardiomiopatia hipertrófica; arritmias
ventriculares não controladas clinicamente; cardiomiopatia
secundária à doença de Chagas; resistência vascular pulmo-
nar acima de 5U Wood; e caquexia ou doenças musculares
degenerativas.

Análise crítica dos resultados
A mortalidade hospitalar da cardiomioplastia tem sido

menor do que 10% entre os pacientes operados em centros
experientes. As curvas de sobrevida obtidas em estudos
multicêntricos mostram índices de sobrevida que variam
entre 72 e 78% no primeiro ano de seguimento, e 38 e 42%
aos 5 anos. No entanto, pacientes operados em classe fun-
cional III ou IV intermitente (mas no momento da cirurgia em
classe funcional III) e com valores de resistência vascular
pulmonar abaixo de 4U Wood apresentam índices de
sobrevida acima de 60% em 5 anos.

VI. 5. Ventriculectomia parcial esquerda

A ventriculectomia parcial esquerda, ou cirurgia de
Batista, é um dos procedimentos cirúrgicos atualmente mais
discutidos em todo o mundo, cursando todas as fases da
geração de uma nova idéia. Seu objetivo primário é diminuir
a tensão da parede ventricular pela redução da relação volu-
me/massa, o que pode resultar na recuperação parcial da
contratilidade ventricular.

Critérios de indicação
Apesar de ser um procedimento ainda em avaliação, a

ventriculectomia parcial esquerda pode ser indicada em pa-
cientes portadores de cardiomiopatia dilatada, na presença
dos seguintes critérios:

Classe IIb
• Paciente com insuficiência cardíaca classe funcional

IV refratária a tratamento clínico, com contra-indicação ou
sem possibilidades de transplante cardíaco;

• Ponte para transplante cardíaco em pacientes da lista
de espera, quando houver deterioração hemodinâmica, re-
fratariedade ao tratamento clínico, impossibilidade de trans-
plante imediato ou de assistência circulatória mecânica.

Classe III
• Quando não houver dilatação ventricular esquerda

importante (diâmetro diastólico <70mm).
• Cardiomiopatia chagásica ou hipertrófica
Na cardiomiopatia isquêmica, sua indicação é limitada

apenas a casos selecionados, não devendo confundir-se
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com a ressecção de áreas fibróticas ou aneurismáticas. Na
cardiomiopatia secundária às valvopatias a indicação deste
procedimento não foi ainda definida.

Análise crítica dos resultados
A interpretação da experiência clínica atual com a

ventriculectomia parcial esquerda é limitada. Entretanto,
existem evidências de melhora da função ventricular es-
querda após o procedimento, documentada por diversos
métodos diagnósticos. A elevação da fração de ejeção do
ventrículo esquerdo está geralmente associada à redução
dos diâmetros e dos volumes ventriculares e à diminuição
da tensão parietal, que resultam em melhora da contratili-
dade do miocárdio residual. Além disso, pode ocorrer redu-
ção posterior da resistência vascular pulmonar.

A ventriculectomia parcial esquerda promove melhora
dos sintomas de insuficiência cardíaca na maioria dos so-
breviventes. Por outro lado, a sobrevida imediata e no pri-
meiro ano tem sido limitada pela elevada incidência de pro-
gressão da insuficiência cardíaca e de óbitos relacionados a
arritmias, com índice de sobrevida ao redor de 50 a 60%. So-
mente a identificação de fatores que indiquem resultados
mais favoráveis com esse procedimento, permitindo a ade-
quada seleção dos pacientes, poderá posicioná-lo como al-
ternativa de mais ampla utilização.

VI. 6. Correção da insuficiência valvar mitral

Tanto a valvuloplastia mitral quanto sua substituição
por prótese, corrige a regurgitação e conseqüentemente re-
duz a sobrecarga volumétrica do ventrículo esquerdo, elimi-
nando um dos mecanismos que agravam a insuficiência car-
díaca em pacientes com cardiomiopatia dilatada. Em geral, a
correção cirúrgica da insuficiência mitral com implante de
prótese, quando comparada com a valvuloplastia, apresen-
ta piores resultados a longo prazo, com prejuízos hemodi-
nâmico e funcional.

A valvuloplastia mitral no tratamento dos pacientes
portadores de cardiomiopatia dilatada e insuficiência mitral
de grau importante tem sido empregada em poucos centros
internacionais, com resultados iniciais que sugerem a exis-
tência de melhora importante tanto da sintomatologia como
de alguns parâmetros de função ventricular esquerda. En-
tretanto, não existem ainda evidências de que esse procedi-
mento possa influenciar na sobrevida dos pacientes.

Critérios de indicação
Classe IIb

• Cardiomiopatia dilatada com insuficiência cardíaca
em classe funcional III ou IV, associada a regurgitação mitral
grave, de difícil controle medicamentoso, de preferência
sem grande dilatação ventricular.

Classe III
• Cardiomiopatia dilatada com insuficiência mitral

discreta.

VI. 7. Revascularização/aneurismectomia do
ventrículo esquerdo

Candidatos ao transplante cardíaco por cardiomio-
patia isquêmica poderão ter a conduta terapêutica alterada
quando demonstrarem áreas significativas de miocárdio
com potencial de viabilidade, ou com áreas cicatriciais pas-
síveis de serem ressecadas cirurgicamente.

Os aspectos fundamentais na identificação dos paci-
entes que podem ser beneficiados com a revascularização
do miocárdio estão relacionados com a anatomia corona-
riana, a viabilidade miocárdica e as áreas cicatriciais para
ressecção cirúrgica. Miocárdio hibernado é o miocárdio com
disfunção ventricular decorrente de isquemia crônica e que
melhora com revascularização. A sua identificação poderá
ser feita pelas seguintes técnicas:

• Tomografia por emissão de pósitrons (PET).
• Tomografia por emissão de fóton único (SPECT).
• Ecocardiograma com infusão de dobutamina.
São considerados tecidos ressecáveis as áreas cicatri-

ciais fibrosadas discinéticas (aneurisma de ventrículo) ou
acinéticas extensas que podem igualmente comprometer a
função ventricular, sendo atualmente abordadas cirurgica-
mente pelas técnicas de remodelamento ventricular. A iden-
tificação dessas áreas deverá ser orientada por:

• Ecocardiograma segmentar.
• Cineangioventriculografia.
• Cintilografia perfusional miocárdica.
• Ressonância magnética.

Critérios de indicação
A indicação de revascularização cirúrgica do miocár-

dio e/ou de cirurgia de remodelamento ventricular em paci-
entes com cardiomiopatia isquêmica deve seguir os critéri-
os abaixo:

Classe I
• Anatomia coronariana favorável com evidências de

miocárdio viável;
• Anatomia coronariana favorável com evidências de

áreas ressecáveis com discinesia evidente (aneurisma de
ventrículo esquerdo).

Classe IIa
• Anatomia coronariana favorável com evidência de

miocárdio viável, mas com diâmetro diastólico de VE
>70mm.

• Anatomia coronariana favorável com evidência de
área acinética extensa ressecável.

Classe IIb
• Anatomia coronariana desfavorável ou duvidosa

com evidência de miocárdio viável ou ressecável.

Classe III
• Anatomia coronariana que não permite revasculari-

zação, com ou sem miocárdio viável.
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VII. 1. Transplante cardíaco ortotópico

No transplante ortotópico, a técnica de retirada do co-
ração do doador está bem padronizada. A preservação
miocárdica é feita, geralmente, mediante injeção de solução
cardioplégica cristalóide hipotérmica, sendo o coração em-
balado em solução a 4ºC até o momento do transplante. Para
os transportes à distância, o coração deve estar envolto em
solução com cubos de gelo. Novas doses de solução car-
dioplégica (solução cristalóide ou sangüínea) devem ser
infundidas durante o implante do coração.

Técnica convencional
A técnica operatória de transplante cardíaco conven-

cional, descrita por Shumway e cols., é reconhecida e de re-
sultados bem estabelecidos. Nela, a sutura dos átrios deve
ser realizada procurando-se manter sua geometria e evitan-
do-se a permanência de grandes cavidades. Neste caso, é
recomendada a ressecção ampla dos átrios na cardiectomia
do receptor e do doador, a abertura do átrio direito a partir da
veia cava inferior junto ao septo interatrial, e a sutura do
septo interatrial numa única vez. São indicações da técnica
convencional:

Classe I
• Paciente adulto com cardiomiopatia de qualquer

etiologia;
• Criança com cardiomiopatia dilatada;
• Retransplante cardíaco no adulto;
• Retransplante cardíaco na criança, incluindo-se hi-

poplasia do arco aórtico já corrigida no primeiro transplante.

Classe IIa
• Criança com cirurgia paliativa prévia, com estenose

de ramo pulmonar ou com hipoplasia de tronco e ramos arte-
riais pulmonares, desde que se realize a completa retirada da
artéria pulmonar e seus ramos quando da obtenção do co-
ração do doador;

• Criança com aumento da resistência vascular pulmo-
nar devido à cirurgia paliativa prévia (RVP >6U Wood), des-
de que considerado um coração de maior tamanho que o
normalmente aceito para implante;

• Criança com situs ambíguos, associando-se o reparo
das drenagens atriais com enxerto;

• Criança com situs inversus. Neste caso, pode ser rea-
lizado transplante convencional após procedimento de
Senning para reorientação do fluxo venoso sistêmico e pul-

monar no átrio. Outra alternativa no situs inversus é a obten-
ção de uma transposição atrial pela dissecção e separação
dos átrios no sulco interatrial (manobra de Sondeergard).

Classe III
• Criança com cardiopatia congênita complexa, com-

preendendo hipoplasia do arco aórtico.

Técnica bicaval ou ortotópica total
Essas variantes técnicas do transplante ortotópico têm

como vantagens: preservar a geometria das aurículas, dimi-
nuir a incidência de arritmias atriais no período pós-operató-
rio e da insuficiência tricúspide. As técnicas bicaval ou
ortotópica total podem ser indicadas nas mesmas situaç es
da técnica convencional.

Para sua realização são necessárias algumas modifi-
cações na obtenção do coração do doador: a secção da
veia cava superior junto à veia ázigos; a secção da veia
cava inferior na reflexão do diafragma; e a secção das veias
pulmonares na inserção com o átrio esquerdo, mantendo-
se um segmento de parede atrial entre elas. No receptor , é
obrigatória a canulação direta das veias cavas. A veia
cava superior é seccionada na inserção com o átrio direito
e um grande segmento de átrio direito adjacente é mantido
junto à veia cava inferior. O átrio esquerdo é totalmente
removido, permanecendo apenas dois segmentos aonde
se inserem as veias pulmonares, para sutura no átrio es-
querdo do doador.

VII. 2. Transplante cardíaco heterotópico

O transplante cardíaco heterotópico é uma alternativa
ao transplante ortotópico, que está indicado nas seguintes
situações:

Classe I
• Resistência vascular pulmonar entre 5 e 8U Wood ou

pressão sistólica de artéria pulmonar >50mmHg; quando o
ventrículo direito não está muito dilatado ou com disfunção
severa.

Classe IIa
• Desproporção significativa entre o peso do doador e

do receptor (maior que 20%), quando houver emergência
clínica;

• Disfunção ventricular potencialmente reversível em
pacientes com assistência circulatória mecânica.

VII. Aspectos técnicos do transplante cardíaco

Coordenador: Ivo Abrahão Nesralla
Participantes: Ivo Abrahão Nesralla, José Pedro da Silva, José Teles de Mendonça,

Jerônimo Antonio Fortunato
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Classe III
• Resistência vascular pulmonar >8U Wood;
• Na presença de disfunção global severa ou de gran-

des cardiomegalias.

Em relação à técnica operatória, o transplante hetero-
tópico necessita que, na retirada do enxerto, a aorta deva
ser seccionada acima do tronco braquiocefálico, a artéria
pulmonar após a bifurcação e a veia cava superior acima da
veia ázigos. A proteção miocárdica deve ser feita tanto no
coração do doador como no do receptor.

O implante do enxerto no receptor deve se iniciar com a
abertura ampla da pleura à direita. Deve ser feita uma incisão
no átrio esquerdo, iniciando-se junto à veia pulmonar direita
e estendendo-se superiormente. O enxerto deve ser posicio-
nado sobre o diafragma com o ápice voltado para a direita de
tal forma que o coto aórtico do doador alcance com folga a
aorta ascendente do receptor. Após a anastomose entre os
átrios esquerdos, a conexão entre os átrios direitos é obtida
utilizando-se o coto da veia cava superior do doador previa-
mente preparado e anastomosado na veia cava superior. A
conexão entre as artérias pulmonares do receptor e doador é
obtida com a conexão com um tubo de pericárdio bovino.

VII. 3. Transplante cardiopulmonar

O transplante cardiopulmonar é um procedimento de
grande complexidade e de alta morbi-mortalidade. Conside-
rando-se o alto índice de complicações pulmonares em mé-
dio e longo prazos e também a gravidade dessas complica-
ções, que ocasionam um baixo índice de sobrevida tardio,
bem como a pobre relação entre custo e benefícios do pro-
cedimento, sugerimos que esse procedimento seja utilizado
excepcionalmente, podendo ser indicado apenas nas se-
guintes situações:

Classe IIb
• Cardiopatias congênitas complexas com severa hi-

pertensão pulmonar irreversível;
• Enfermidades pulmonares associadas à lesão cardía-

ca irreversível.

VII. 4. Complicações precoces do transplante
cardíaco

As complicações precoces do transplante cardíaco
são as mesmas de um paciente grave submetido à cirurgia
cardíaca, com o risco adicional da imunossupressão e da
disfunção de ventrículo direito. Estas complicações inclu-
em: síndrome de baixo débito, sangramento pós-operatório,
rejeição hiperaguda, rejeição aguda, quadros infecciosos e
disfunção de múltiplos órgãos.

Os melhores resultados do transplante cardíaco são
conseguidos com seleção criteriosa do doador e do recep-
tor, bem com melhor experiência no manuseio pós-operató-
rio desses pacientes. Esse manuseio deve se concentrar
principalmente em: 1) monitorização permanente do status

hemodinâmico e respiratório; 2) prevenção e manejo preco-
ce das eventuais complicações; 3) imunossupressão efi-
ciente e 4) prevenção de infecções.

São consideradas medidas importantes na prevenção
das complicações precoces:

Classe I
• Cuidados gerais de assepsia e anti-sepsia;
• Antibioticoprofilaxia;
• Racionalização da imunossupressão;
• Extubação o mais precoce possível;
• Manutenção da freqüência cardíaca adequada (uso

de cronotrópicos ou marcapasso temporário se ne-
cessário);

• Coagulograma seriado na presença de sangramento e
correção da coagulopatia;

• Indicação de hemofiltração e/ou hemodiálise de ma-
neira precoce.

VII. 5. Disfunção do enxerto

A disfunção do enxerto tem influência importante na
sobrevida após o transplante cardíaco, e é freqüente princi-
palmente nos primeiros dias de pós-operatório. A disfunção
do enxerto, excetuando-se a presença de rejeição miocár-
dica, relaciona-se principalmente à má seleção do receptor
e/ou doador, à hipertensão e/ou hiper-resistência pulmonar,
à má qualidade da proteção do miocárdio e ao seu tempo de
anóxia. Outras situações que podem evoluir com disfunção
do enxerto são alterações decorrentes da falta de inervação
do coração transplantado. O coração desnervado não res-
ponde ao estímulo do sistema nervoso central e age como
órgão autônomo. Este fato pode resultar em bradicardia
sinusal ou distúrbios variados de condução atrioventricular.

Fatores de risco da disfunção do enxerto
A seleção menos rigorosa dos doadores, atualmente

adotada pela falta de órgãos e pelas grandes listas de espe-
ra, aumentam os riscos de disfunção do enxerto no pós-
operatório imediato. Por outro lado, muitos trabalhos têm
demonstrado que o uso de doadores fora dos critérios co-
muns de seleção, principalmente com idade maior que 50
anos, peso com variabilidade maior que 20%, e tempo de
isquemia entre 4 e 6h, podem evoluir com sucesso. Isto é
comprovado quando condições “ideais” de seleção do re-
ceptor (jovem, estabilidade hemodinâmica e baixa resistên-
cia pulmonar) estão presentes. Portanto, o uso de doadores
fora dos critérios ideais de seleção não deve ocorrer em
emergências clínicas, pois sua capacidade de adaptação ao
receptor é mais lenta e as complicações se somam. Nas si-
tuações clínicas consideradas emergenciais, o transplante
deve ser realizado em condições ótimas de doação, entre
elas: transplante sala-a-sala, condições “ideais” de manu-
tenção do doador e proporção de peso superior no doador.

Outros fatores relacionados à disfunção do enxerto
têm sido descritos em estudos multi-institucionais. Dentre
eles, destacam-se: disfunção sistêmica, hipertensão pulmo-
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nar, idade avançada e baixo débito cardíaco no receptor;
idade avançada e tempo prolongado de isquemia no doa-
dor. O tempo de isquemia do enxerto permanece como fator
decisivo no sucesso inicial do transplante cardíaco. Quatro
horas são consideradas como tempo limite.

Em relação à hipertensão pulmonar demonstrou-se que
níveis superiores a 4,5U Woods e pressão sistólica de artéria
pulmonar superior a 50mmHg no receptor, estão associados
a um maior risco de disfunção cardíaca após o transplante.
Sabe-se ainda que o coração feminino tem menor capacida-
de de se adaptar em um corpo masculino. Peso superior a 10
ou 20% para a doadora em relação ao receptor, além da aná-
lise da constituição física, são condições importantes para o
sucesso do transplante nesta situação.

Critérios de receptor e doador ideais
Receptor “ideal” - Idade inferior a 50 anos; sexo mas-

culino; níveis de resistência arterial pulmonar inferior a 4,5U
Woods, pressão sistólica de artéria pulmonar inferior a
50mmHg; e estável clinicamente com índice de massa corpó-
rea normal para a idade.

Doador - Idade inferior a 40 anos; sexo masculino;
boas condições clínicas de manutenção (baixo suporte
inotrópico e ausência de intercorrências cardiovasculares);
e tempo de isquemia miocárdica estimado como inferior a 4h.

Situações de alto risco para disfunção do enxerto
Receptor - Idade avançada; sexo feminino; níveis ele-

vados de resistência vascular pulmonar (superior a 6U
Woods e de pressão sistólica da artéria pulmonar; trans-
plante de emergência (baixo débito cardíaco com suporte
inotrópico endovenoso e/ou suporte mecânico), índice de
massa corpórea abaixo do normal.

Doador - Idade avançada; sexo feminino; doenças pré-
existentes (hipertensão arterial sistêmica severa, suspeita
de coronariopatia); condições clínicas precárias de manu-
tenção do doador (choque prolongado, alto suporte vaso-
pressor, episódios de parada cardíaca); tempo de isquemia
do enxerto superior a 5h.

Diagnóstico e terapêutica na disfunção do enxerto
A falência ventricular direita é a forma mais comum de

disfunção cardíaca pós-transplante. Em situações de hiper-
tensão pulmonar limítrofe, os critérios de peso devem se
igualar ou avançar para mais de 10% no doador, com o intui-
to de diminuir os riscos de falência do ventrículo direito. À
exceção da disfunção cardíaca ocorrida no trans e pós-ope-
ratório imediato, falência cardíaca esquerda é incomum e, na
maioria das vezes, está associada à rejeição aguda.

Algumas vezes a disfunção do enxerto por má prote-
ção miocárdica pode ser revertida com o uso de drogas
inotrópicas, como dopamina ou dobutamina. Quando existir
disfunção de ventrículo direito, é necessária a associação
de drogas vasodilatadoras, principalmente as que atuam no
território vascular pulmonar. Preconiza-se o uso inicial de
nitroprussiato de sódio e/ou nitroglicerina endovenosa.
Nos casos que mantêm uma elevada resistência pulmonar, o

uso de prostaglandina e ou óxido nítrico pode ser indicado.
Associação destas drogas com norepinefrina é preconizada,
com o intuito de diminuir seus efeitos sistêmicos sobre a
árvore arterial pulmonar. Nas situações extremas de falência
ventricular, deve ser indicado o uso de suporte ventricular
mecânico prolongado, seja com o balão intra-aórtico seja
com dispositivos de suporte uni ou biventricular. Nas situa-
ções que apresentam bradicardia, o isoproterenol é a droga de
escolha para o seu controle. Em situaç es não responsivas ao
isoproterenol, o marcapasso provisório é indicado.

Quando a disfunção do enxerto ocorre dentro da uni-
dade de terapia intensiva, exige medidas agressivas. Distúr-
bios metabólicos e o diagnóstico de rejeição através de
biópsia miocárdica devem ser obrigatoriamente descarta-
dos. Se ocorrer piora progressiva da função cardíaca, ape-
sar das medidas terapêuticas, e sendo diagnosticado falên-
cia ventricular esquerda, o tratamento empírico com pulso
de corticóide pode ser instituído. Finalmente, é importante
lembrar que excesso de infusão volêmica pode piorar a falên-
cia iatrogênica do ventrículo direito, situação esta que,
quando ocorre, leva horas para ser corrigida.

Métodos de avaliação diagnóstica e monitorização na
disfunção do enxerto
Classe I

• Exame clínico;
• Monitorização eletrocardiográfica contínua e ECG de

12 derivações;
• Monitorização de oximetria digital contínua;
• Monitorização hemodinâmica efetiva: linha arterial e

venosa central;
• Estudo hematológico, metabólico e gasométrico;
• Radiografia de tórax;
• Ecocardiografia transtorácica;
• Biópsia endomiocárdica.

Classe IIa
• Introdução de cateter de artéria pulmonar;
• Ecocardiografia transesofágica em situaç es de “má

janela” ou como complemento.

Classe IIb
• Cateterismo cardíaco e coronariografia, caso exista

forte suspeita de doença valvar ou coronariopatia as-
sociada;

• Cintilografia miocárdica, como exame complementar
ou substitutivo na avaliação de rejeição.

Tratamento da disfunção cardíaca no período transope-
ratório
Classe I

• Manutenção de oxigenação adequada;
• Isoproterenol e/ou marcapasso temporário para ma-

nutenção da freqüência cardíaca entre 90 e 120bpm;
• Otimizar a volemia através de avaliação ectoscópica

das câmaras cardíacas e da mensuração da pressão
venosa central;



48

Suplemen o V Arq Bras Cardiol
volume 73, (suplemento V), 1999

• Administração de suporte inotrópico endovenoso
(dobutamina, dopamina, adrenalina);

• Prolongamento da circulação extracorpórea de forma
parcial por no máximo 2h;

• Na observância de falência de ventrículo direito, ini-
ciar vasodilatador venoso nitroprussiato de sódio e/
ou nitroglicerina);

• Na persistência de hipertensão arterial pulmonar, ini-
ciar: prostaglandina e e/ou óxido nítrico, associados
quando necessário à noradrenalina, para reverter o
efeito vasodilatador arterial;

• Indicação de assistência circulatória mecânica nas si-
tuações em que a estabilidade hemodinâmica depen-
da da circulação extracorpórea parcial por mais de 2h.

Classe IIb
• Retransplante em situações extremas, uma vez que

este procedimento pode não modificar o prognóstico
e eliminar as chances de recuperação.

Tratamento da disfunção cardíaca no período pós-operatório
Classe I

• Oxigenioterapia e reinstituição da ventilação mecânica;
• Isoproterenol e/ou marcapasso temporário para ma-

nutenção da freqüência cardíaca entre 90 e 120bpm;
• Otimização da volemia;
• Diurético endovenoso, quando confirmada hipervolemia;
• Administração de suporte inotrópico endovenoso

(dobutamina, dopamina, adrenalina);
• Na observância de falência de ventrículo direito, inici-

ar vasodilatador venoso nitroprussiato de sódio e/
ou nitroglicerina);

• Na persistência de hipertensão arterial pulmonar, ini-
ciar: prostaglandina E e/ou óxido nítrico, associados
quando necessário à noradrenalina, para reverter o
efeito vasodilatador arterial;

• Indicação de assistência circulatória mecânica em si-
tuações em que não se obtenha estabilidade hemodi-
nâmica com o uso de medidas farmacológicas.

Classe IIb
• Retransplante em situações extremas, uma vez que

este procedimento pode não modificar o prognóstico
e eliminar as chances de recuperação.

VII. 6. Outras complicações

Sangramento pós-operatório é freqüentemente asso-
ciado a problemas técnicos, principalmente em pacientes
portadores de aderências mediastinais decorrentes de cirur-
gias anteriores. As reoperações por sangramento devem ser
precoces para evitar as transfusões maciças de sangue.

Distúrbios do ritmo são freqüentemente encontrados
no pós-operatório imediato do transplante cardíaco. As
disfunções nodais ocorrem em 10 a 25% dos pacientes e são
atribuídas ao trauma direto e isquemia global. As bradiarrit-
mias estão presentes em mais de 50% dos casos durante o

período de adaptação. O tratamento consiste na estimu-
lação cardíaca temporária e, quando persistir por mais de
duas semanas, na estimulação definitiva com marcapasso.

As taquicardias atriais supraventriculares são as ta-
quiarritmias mais comuns em pacientes transplantados. Elas
são freqüentemente associadas a episódios de rejeição,
embora, fibrilação atrial e flutter possam ocorrer na sua au-
sência. Nesta situação, deve-se imediatamente proceder a
biópsia para excluir a presença de rejeição. Drogas como
digoxina e quinidina podem ser indicadas. No entanto, o seu
efeito não é tão rápido como em condições normais. O
verapamil também pode ser utilizado agudamente para aju-
dar no controle da freqüência ventricular elevada.

Arritmias supraventriculares importantes são incomuns
e, quando vistas no período per-operatório, refletem distúr-
bios metabólicos tais como: hipokalemia, hipocalcemia e
hipotermia. Geralmente respondem bem ao tratamento da cau-
sa básica. Lidocaína e procainamida parecem ser agentes
efetivos, quando outras causas estiverem presentes.

Hipertensão sistêmica é uma complicação freqüente-
mente encontrada no pós-operatório e tem como causas: 1)
estado hiperdinâmico; 2) efeitos secundários da ciclospori-
na; 3) dor pós-operatória; 4) uso de esteróides; 5) hipervo-
lemia e 6) desequilíbrio nos mecanismos reguladores neuro-
humorais. O tratamento deve ser iniciado com nitroprus-
siato de sódio, sendo preconizado o uso de inibidores da
enzima de conversão da angiotensina e bloqueadores dos
canais de cálcio tardiamente.

Disfunção renal é relativamente freqüente e decorre,
na maioria das vezes, do agravamento de uma função renal
já comprometida por alterações hemodinâmicas importantes
no pós-transplante e, principalmente, pela ação nefrotóxica
da ciclosporina. Recomenda-se a redução da dose ou sus-
pensão da ciclosporina nos primeiros dias, até a normaliza-
ção ou melhora da função renal, e a utilização dos bloquea-
dores dos canais de cálcio e de dopamina para melhorar a
perfusão dos rins. A diálise está recomendada nos casos
graves para corrigir a volemia e os distúrbios metabólicos.

Anormalidades metabólicas são comumente encon-
tradas nos pacientes submetidos à circulação extracorpórea.
Destacam-se as anormalidades eletrolíticas, como hipocal-
cemia e hipomagnesemia devido ao uso prolongado de
diuréticos; e a hiperglicemia devido às altas doses de costi-
costeróides.

Alterações gastrointestinais são encontradas com
freqüência no pós-operatório:

Pancreatite é uma das mais importantes e tem etiologia
multifatorial (circulação extracorpórea, esteróides, ciclos-
porina). Quando intensa, apresenta alta morbi-mortalidade.
Deve-se monitorizar os níveis séricos de amilase regularmen-
te na 1ª semana pós-transplante e, com quadro sugestivo, a
alimentação oral deve ser suspensa até sua normalização.

Gastrites e úlceras pépticas podem aparecer ou ser
reativadas pelo estresse, uso de corticóides e infecç es. O
uso profilático de bloqueadores H2 e antiácidos, principal-
mente em pacientes de risco, reduzem a incidência dessas
complicações.
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Complicações neurológicas como tremores, cefaléias,
confusão mental, convulsões e parestesia das extremida-
des, ocasionalmente ocorrem nos pós-transplante, e são
freqüentemente associadas à neurotoxidade dos imunossu-
pressores, e aos distúrbios metabólicos tais como hipomag-
nesemia. Geralmente desaparecem ou diminuem de intensi-
dade, com o tempo e com a diminuição da dose.

Cuidados especiais devem ser tomados com pacientes
em uso de anticonvulsivantes. Os fenobarbitúricos dimi-
nuem o nível sérico da ciclosporina e o tegretol produz neu-
tropenia. Psicoses são induzidas por altas doses de esterói-
des, bem como podem refletir o estado de ansiedade crônica
dos pacientes enquanto aguardam o transplante.

Derrames pericárdicos ocorrem em cerca de 40% dos
pacientes durante os três primeiros meses. O ecocardiogra-
ma é muito importante para o diagnóstico e ao acompanha-
mento. Geralmente o derrame é autolimitado e freqüente-
mente diminui com medidas expectantes. Quando houver
sinais restritivos importantes, a pericardiocentese deve ser
indicada.

Complicações das biópsias são relativamente infre-
qüentes (0,5 a 17%). Existe, no entanto, um largo espectro
de ocorrências, incluindo: hematomas, perfuração do ventrí-
culo direito produzindo tamponamento cardíaco; arritmias,
incluindo bloqueio AV total; pneumotórax; lesões arteriais;
parestesias; e lesão das cordas da valva tricúspide.
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As diferentes etapas que envolvem o processo de doa-
ção e alocação de órgãos humanos doados deverão atender
integralmente as determinações da Portaria N°3407, de 05/
08/98, do Ministério da Saúde, que regulamenta as disposi-
ções da Lei N°9 434, de 04/02/97, e do Decreto N° 2 268, de
30/07/97.

A seleção criteriosa e os cuidados dispensados ao
doador de órgãos são requisitos fundamentais na determi-
nação da compatibilidade e da qualidade do enxerto com o
candidato ao transplante. O processo de doação tem início
com a notificação do doador à Central de Notificação, Cap-
tação e Distribuição de Órgãos (CNCDO), podendo-se dis-
tinguir a partir de então quatro etapas, a saber: a confirma-
ção de potencial doador de órgãos; a determinação do seu
estado clínico como doador de coração; a manutenção ade-
quada de suas condições hemodinâmicas e, finalmente, o
estabelecimento de logística adequada para realização do
transplante propriamente dito.

VIII. 1. Confirmação do potencial doador de
órgãos

Define-se como potencial doador de órgãos todo indi-
víduo em estado de morte encefálica, confirmada de acordo
com os critérios aceitos pelo Conselho Federal de Medicina
(CFM), e com anuência dos familiares ou com manifestação
expressa em vida da vontade de doar seus órgãos para fins
terapêuticos ou científicos.

A morte encefálica é a tradução clínica da ausência
das funções do tronco encefálico e reveste-se de altera-
ções fisiopatológicas expressas clinicamente por arreflexia,
midríase paralítica, apnéia, hipotensão arterial, hipotermia,
bradicardia e poliúria. É obrigatório o conhecimento da
causa do coma e deve-se excluir intoxicação exógena, ação
de depressores do sistema nervoso central ou causas meta-
bólicas como responsáveis pelo estado de coma. A persis-
tência do diagnóstico clínico de morte encefálica pelo pe-
ríodo de 12h deverá ser sucedido da sua confirmação gráfi-
ca, pela ausência de atividade cerebral (eletroencefalogra-
ma ou potencial evocado) ou pela ausência de fluxo san-
güíneo cerebral (arteriografia, radioisótopo ou ecodoppler
transcraniano).

A documentação da morte encefálica confirmada e
atestada bem como o consentimento dos familiares deverão
permanecer devidamente arquivadas nas instituições que
realizam transplante cardíaco.

VIII. 2. Determinação do estado clínico do
doador

Avaliação clínica e monitorização hemodinâmica
A história e a situação clínica do doador devem ser

examinadas com detalhes, naturalmente dentro das limita-
ções impostas pelas condições hospitalares e pelo tempo
disponível. Com a morte encefálica ocorrem alteraç es neu-
roendócrinas e cardiovasculares que resultam em instabili-
dade hemodinâmica acentuada e deterioração progressiva
dos órgãos. Esta situação se agrava com o passar do tem-
po, podendo inviabilizar a doação de órgãos. Portanto, o
doador deve receber, sempre que possível, o tratamento
dispensado habitualmente aos pacientes críticos.

A identificação do grupo sangüíneo ABO e a determi-
nação dos dados antropométricos, peso e altura, são de
fundamental importância na escolha do receptor.

Na monitorização dos parâmetros vitais estão incluí-
dos controle do ritmo cardíaco, pressão arterial média inva-
siva, pressão venosa central, diurese e temperatura esofá-
gica. Na avaliação laboratorial é de fundamental importân-
cia o controle de gasometria arterial, eletrólitos, hemograma
completo, glicemia, enzimas hepáticas e cardíacas. Nos do-
adores com suspeita de infecção pulmonar ou urinária deve-
se colher amostras para identificação do agente e sensibili-
dade antibiótica.

As determinações sorológicas para hepatite B e C,
doença de Chagas, lues e síndrome da imunodeficiência
adquirida (SIDA) são obrigatórias. As determinaç es soro-
lógicas para toxoplasmose e citomegalovírus apresentam
importância na orientação pós-operatória do receptor.

Avaliação do estado do coração
Associado ao exame físico, a normalidade do coração

deve ser confirmada pela eletrocardiografia, radiografia de
tórax, ecocardiografia e, em situações especiais, pela cine-
coronarioventriculografia. A inspeção macroscópica, no
momento da cardiectomia, completa a avaliação do estado
do coração.

Seleção do doador e das condições do estado do coração
Não há limite preciso para a idade; contudo, para do-

adores com idade acima de 45 anos é de fundamental im-
portância o emprego da cineangiocoronariografia para
excluir a presença de coronariopatias. O peso do doador
não deve ser inferior a 10% do receptor, para transplante
ortotópico.

VIII. Orientação e critérios para seleção do doador

Coordenador: Jarbas Jakson Dinkhuysen
Participantes: Jarbas Jakson Dinkhuysen, Marcondes T. Neves Jr, Orlando Petrucci Jr,

Cícera Isabel C. de Oliveira, Lídia Lucas Lima
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A compatibilidade sangüínea ABO deve ser sempre
respeitada, dando-se preferência inicialmente à utilização de
corações provenientes de doadores isogrupos. Esta atitu-
de, entre outras, visa proteger os candidatos a transplante
do grupo sangüíneo O. Nos receptores com reatividade em
painel imunológico inferior a 10%, o transplante pode ser
realizado na ausência do conhecimento prévio da prova cru-
zada de linfócitos.

Nos receptores com pressão ou resistência vascular
pulmonar elevadas é recomendado o emprego de corações
provenientes de doadores de maior peso corpóreo, com o
menor tempo de anóxia e retirada “lado a lado”.

Os seguintes itens constituem-se contra-indicações
ao emprego do coração para transplante:

1)evidências de cardiopatias ou severa injúria miocárdi-
ca com disfunção contrátil ventricular, caracterizada por eco-
cardiografia, estudo hemodinâmico ou instabilidade he-
modinâmica persistente em uso prolongado de drogas va-
soativas (>12h) e em altas doses (dopamina >10mg/kg.min);

2) traumatismos torácicos extensos com hematomas
dos vasos da base, do coração ou com acometimento de
sua função contrátil;

3)evidências de infecção ativa com sepse não con-
trolada, sorologia positiva principalmente para HIV e he-
patite B e C.

VIII. 3. Manutenção das condições
hemodinâmicas

Na tentativa de obtenção de órgãos em boas condi-
ções de perfusão para transplante deve-se corrigir as mani-
festações da morte encefálica que resultam na instabilidade
hemodinâmica. As principais alterações observadas nesta
situação e as respectivas orientações para as correções es-
tão descritas a seguir.

1)Apnéia – a ventilação mecânica deve ser mantida por
entubação orotraqueal ou traqueostomia, com volume cor-
rente entre 10 e 15ml/kg.min, pressão expiratória final de
5cmH2O, com fração inspiratória de O2 de 100% ou satura-
ção de O2 em sangue arterial superior a 95%.

2)Hipoxemia – aspirar secreções traqueobrônquicas,
ajustar os parâmetros do ventilador, verificar posiciona-
mento da cânula traqueal, drenar pneumotórax ou coleções
pleurais.

3)Hipotermia – instalação de colchão térmico e hidra-
tação com a infusão de soluções aquecidas para manuten-
ção da temperatura corpórea em condições normais.

4)Poliúria – na correção do diabetes isípido, por lesão
da hipófise, deve-se administrar vasopressina e repor a
volemia perdida.

5)Hipovolemia – correção em função da diurese, das
pressões venosa central e arterial, com soluções crista-
lóides balanceadas, sangue ou derivados.

6)Instabilidade hemodinâmica – a volemia deve ser
corrigida adequadamente e o uso de drogas vasoativas
(dopamina) é recomendado para manter pressão arterial
média superior a 60mmHg.

7)Alterações do equilíbrio ácido-básico e ele rolí ico
– os desvios encontrados devem ser corrigidos para os va-
lores normais. Deve-se ter especial atenção à hipopotasse-
mia e à acidose metabólica.

8)Anemia – a reposição sangüínea está indicada na
presença de instabilidade hemodinâmica e se os valores do
hematócrito estiverem abaixo de 30%.

9)Arritmias – são, na maioria das vezes, decorrentes
de hipotermia, hipopotassemia ou necessidade de altas do-
ses de drogas vasoativas.

10) Infecção – deve-se manter a antibioticoterapia ins-
talada ou iniciar a antibioticoprofilaxia, se possível, seme-
lhante a que será utilizada no receptor.

11) Hipo/hiperglicemia – Manter glicemia com valo-
res 100 e 300mg%.

12) Avaliação laboratorial – tipagem sangüínea,
hemograma completo, uréia, creatinina, glicemia, sódio, po-
tássio, enzimas hepáticas (TGO/TGP), bilirrubinas totais e
frações, gasometria arterial, sorologia (SIDA, Chagas,
toxoplasmose, citomegalovírus, lues, hepatite B e C).

VIII. 4. Remoção e alocação do coração

Nos casos de procura à distância do coração é neces-
sário o estabelecimento de logística de transporte terrestre
ou aéreo de tal maneira que o tempo de anóxia do órgão não
ultrapasse 4h. Os cuidados habituais de manutenção do doa-
dor devem persistir até o término da retirada dos órgãos. A
ventilação mecânica cessa no início da retirada dos órgãos. A
solução de cardioplegia cristalóide a 4ºC é infundida sob
pressão na aorta ascendente para interrupção imediata dos
batimentos e o relaxamento miocárdico. Nesse momento fina-
liza-se a retirada do coração, acondiciona-o em soro fisiológi-
co a 4ºC e o transporta até o local de implante no receptor.

VIII. 5. Cardiectomia do doador

Ortotópico
1)Esternotomia mediana e pericardiotomia ampla.
2) Inspeção cuidadosa do coração, com atenção espe-

cial para: presença de frêmitos, hematomas, contratilidade
miocárdica, palpação da aorta e das coronárias.

3)Veias cavas, aorta e artérias pulmonares são isola-
das. A veia ázigos poderá ser ligada e seccionada.

4)Concluídas as dissecções abdominais administra-se
400 UI /kg de heparina e dá-se início à cardiectomia propria-
mente dita.

5)A veia cava superior é ligada e seccionada próximo 
veia ázigos, devendo-se evitar incisão próximo ao nó
sinoatrial. Nos casos de implante com anastomose bicaval
não se pratica a ligadura.

6)A veia cava inferior é seccionada para descompres-
são; e drenagem da cardioplegia.

7)Secção de uma das veias pulmonares; descompres-
são das câmaras esquerdas.

8)A aorta é ocluída próximo ao tronco braquiocefálico.
Inicia-se a infusão da cardioplegia na aorta ascendente e
solução salina gelada no saco pericárdico.
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9)Completa-se a cardiectomia pela secção sucessiva
das veias pulmonares, artérias pulmonares e aorta. O cora-
ção retirado é transportado em saco estéril apropriado,
imerso em solução salina gelada.

10) No preparo do coração, os quatro orifícios das vei-
as pulmonares são unidos na anastomose única do átrio
esquerdo, ou são unidos homolateralmente na anastomose
bipulmonar. As artérias pulmonares são unidas, ampliando-
se o orifício do tronco pulmonar. Quando o forame oval es-
teja pérvio, deve ser fechado.

Heterotópico
1)A cardiectomia para o transplante heterotópico

apresenta algumas particularidades:
2)As veias pulmonares direitas devem ser suturadas e

as veias pulmonares esquerdas unidas para permitir a
anastomose com o átrio esquerdo do doador.

3)A veia cava inferior deve ser suturada.
4)A artéria pulmonar é retirada o mais extensamente

possível para que a anastomose com a artéria pulmonar do
receptor requeira tubo protético pequeno.

VIII. 6. Proteção miocárdica

A prática clínica atual para preservação miocárdica
permite um tempo seguro de 4h de anóxia. Dois fatores ex-
plicam o porquê das tentativas de aumentar os períodos de
anóxia miocárdica não lograrem tanto sucesso quanto com
os órgãos abdominais:

1)O coração precisa funcionar imediatamente após o
fim do procedimento, ao contrário do rim e do fígado;

2)o coração tem pouca tolerância à depleção de adeno-
sina trifosfato (ATP), resultando em disfunção ventricular.

As principais estratégias habitualmente empregadas
na preservação miocárdica são:

1)Hipotermia: é considerada o componente mais im-
portante para a preservação do miocárdio, tendo como efei-
to primário a redução do metabolismo.

2)Soluções cardioplégicas: são utilizadas para induzir
a parada eletromecânica que, associada à hipotermia tópica,
conferem proteção miocárdica por período de 4 a 6h.

Durante o implante do coração algumas táticas úteis
merecem consideração:

1)A utilização de hipotermia moderada sistêmica, man-
tendo a temperatura corpórea ao redor de 26°C, possibilita
menor reaquecimento do enxerto durante o transplante.

2)A realização da anastomose da aorta antes da artéria
pulmonar é uma opção quando se procura reduzir o tempo
de anóxia.

3)A utilização de cardioplegia sangüínea anterógrada
intermitente com emprego de filtros que retiram leucócitos.

VIII. 7. Funções do enfermeiro-coordenador
de transplante na captação de órgãos

É necessário enfermeiro com experiência comprovada
em cuidados intensivos, como membro da equipe de capta-

ção de órgãos e tecidos para transplante (COFEN- Resolu-
ção Nº145). Os cuidados de enfermagem são decisivos na
manutenção de condições favoráveis ao aproveitamento do
doador. O enfermeiro responsável pela captação deve fazer
com que se cumpra integralmente o protocolo de captação,
avaliação, manutenção e destino dos órgãos e do corpo.

Busca ativa
Fazer palestras para enfermeiros e médicos que atuam

em unidade de terapia intensiva e pronto socorro, orientan-
do-os quanto à notificação compulsória (Lei. 9.434, de 4 de
fevereiro de 1997) e a Resolução do CFM (N.º 1.480/97), que
dispõem sobre retirada de órgãos e tecidos para transplan-
te, morte encefálica; e palestras educativas para a comuni-
dade sobre a importância da doação de órgãos.

Orientar os médicos e enfermeiros, sem experiência na
logística dos transplantes, que não solicitem dos familiares
ou responsáveis a doação de órgãos, apenas informem-nos
sobre a gravidade do quadro clínico e notifiquem a Central
de Transplantes, em caráter de urgência, como determina a
lei. Esta enviará um profissional para entrevistá-los.

Fazer histórico, diagnóstico e orientar a prescrição dos
cuidados básicos de enfermagem prestados ao doador (Lei
7.498/86, regulamentada pelo Decreto 94.406/87). Participar
ativamente de todas as etapas do processo de doação des-
de a notificação até a entrega do corpo à família ou respon-
sáveis, orientando-os sobre o seu destino após a remoção
dos órgãos e encaminhamento ao Serviço Funerário.

Notificação
1)Manter contato com o hospital responsável pela

notificação e registrar os dados de identificação do poten-
cial doador em impresso único fornecido pela Central de
Transplante.

2)Obter informações sobre o diagnóstico clínico de
morte encefálica, estado clínico do potencial doador e sobre
os familiares ou seus responsáveis.

Documentos a compor o prontuário do doador
Devem compor o prontuário: Termo de Doação, Termo

de Morte Encefálica, Autorização do Transporte do Potencial
Doador para o Centro de captação, Termo de Orientação aos
Familiares ou Responsáveis pelo Doador, Termo de Autoriza-
ção para procedimento de alta complexidade (angiografia ce-
rebral, cateterismo e etc) e Ficha de Evolução Clínica.

Anuência da família ou responsável legal quanto à doação
de órgãos

1)Entrevistar os familiares em local reservado, somen-
te depois que eles tiverem recebido informaç es sobre o
real estado clínico do doador.

2)Obter informações sobre o paciente: hábitos, ante-
cedentes pessoais, estados mórbidos e causa que originou
a morte encefálica.

3)Orientá-los, de forma clara, sobre todas as etapas
envolvidas no transplante, inclusive quanto ao sigilo do
receptor.
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VIII. 8. Documentos para os trâmites legais
sobre a doação órgãos

1. Registro Geral de Identidade (RG) ou Carteira Nacio-
nal de Habilitação (CNH) do doador quando maior de 21 anos.

2. Registro de Nascimento ou RG quando menor de 21 anos.
3. RG ou CNH do responsável legal.
4. Boletim de Ocorrência (BO) no caso de morte violen-

ta, registrado em delegacia.
5. Termo de Doação assinado pelo responsável legal,

onde constem os órgãos doados.
6. Termo de Doação com permissão expressa por am-

bos os pais, mesmo quando juridicamente separados, se o
potencial doador é juridicamente incapaz (menor de 16 anos
ou com deficiência física, incapaz de exprimir sua vontade).

7. Termo de Morte Encefálica.
8. Termo de Autorização de Transferência do potencial

doador para o centro de captação.
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IX. 1. Qualificação das equipes cirúrgicas e
dos bancos de valvas cardíacas humanas

Os estabelecimentos de saúde e as equipes médicas
interessadas em constituír Bancos de Valvas Cardíacas
Humanas ou desenvolver Programa de Transplante de
Valvas Cardíacas Humanas deverão observar integralmente
as determinações da Portaria N°3407, de 05/08/98, do Mi-
nistério da Saúde, que regulamenta as disposições da Lei
N°9 434, de 04/02/97, e do Decreto N° 2 268, de 30/07/97.

IX. 2. Banco de valvas cardíacas humanas

Os Bancos de Valvas Cardíacas Humanas são institui-
ções destinadas a captar tais tecidos para fins terapêuticos,
científicos ou ambos. A licença de funcionamento será con-
cedida às instituições que receberem parecer favorável da
Central de Notificação, Captação e Distribuição de Órgãos
(CNCDO), da Associação Brasileira de Transplantes de Ór-
gãos (ABTO) e da Sociedade Brasileira de Cirurgia Cardio-
vascular (SBCC).

A valvas cardíacas serão distribuídas às equipes de
cirurgia cardíaca em atividade e devidamente credenciadas
na CNCDO.

O Banco de Valvas Cardíacas Humanas deverá estar
devidamente equipado para cumprir as finalidades propos-
tas, destacando-se:

1)Refrigerador destinado exclusivamente ao armaze-
namento das valvas captadas, e das soluções nutrientes e
antibióticas necessárias ao seu processamento.

2)Câmara de fluxo laminar ou ambiente asséptico para
o manuseio das valvas.

3)Congelador para criopreservação em nitrogênio lí-
quido a –180°C, destinado exclusivamente à manutenção
das valvas, e congelador portátil para o seu transporte.

Aos bancos de valvas cardíacas humanas compete:
1)Efetuar a remoção das valvas cardíacas, atuando em

concordância com as equipes de retirada dos demais órgãos.
2)Receber valvas cardíacas, obtidas por outras equi-

pes de retirada de órgãos devidamente credenciadas.
3)Processar e preservar adequadamente as valvas

cardíacas doadas. O Banco é responsável pela qualidade
técnica da valva utilizada.

4)Atender efetiva e diariamente todos os avisos de
doação de órgãos, selecionar os doadores de acordo com
critérios técnicos apropriados e providenciar os exames
laboratoriais necessários à utilização das valvas retiradas.

5)Manter em arquivo próprio as informaç es sobre os
doadores e os receptores, assim como a autorização de doação.

6) Fornecer à equipe cirúrgica responsável pelo im-
plante as informações necessárias sobre os doadores e as
condições das respectivas valvas retiradas.

IX. 3. Qualificação dos centros e das equipes
de transplante

Os Estabelecimentos de Saúde e as Equipes Médicas
interessadas em desenvolver Programa de Transplante de
Coração deverão observar integralmente as determinaç es
da Portaria N°3407, de 05/08/98, do Ministério da Saúde,
que regulamenta as disposições da Lei N°9 434, de 04/02/97,
e do Decreto N° 2 268, de 30/07/97.

Da estrutura hospitalar
Deverá satisfazer as seguintes exigências, no mínimo:

1.Para a retirada de órgãos, dispor de meios de com-
provação da morte encefálica, unidade de terapia intensiva,
serviços de laboratório, radiologia, eletrocardiografia con-
vencional e centro cirúrgico apropriado.

2.Para o transplante de coração, dispor de:
• serviço de cardiologia e cirurgia cardiovascular em

atividade.
• serviço de emergência cardiológica e unidade de te-

rapia intensiva.
• ambulatório especializado no tratamento de insuficiên-

cia cardíaca e no seguimento dos pacientes em recupe-
ração.

• disponibilidade de serviços especializados, como:
comissão de infecção; hemodiálise; agência transfu-
sional; laboratórios de histocompatibilidade, patolo-
gia e análises clínicas; farmácia; radiologia conven-
cional e vascular; cineangiocardiografia; ecocardio-
grafia bidimensional; eletrocardiografia convencio-
nal e dinâmica;

• serviço da anatomia patológica com experiência na
interpretação de biópsias de miocárdio.

• centro cirúrgico com disponibilidade integral para
realização simultânea de procedimentos de retirada e
transplante.

• balão intra-aórtico e bomba centrífuga para eventual
suporte mecânico da circulação no pré ou pós-opera-
tório.

• corpo clínico que conte com o apoio das diferentes

IX. Organização do transplante cardíaco no Brasil
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especialidades clínico-cirúrgicas e de equipe multi-
profissional, composta por assistente social, fisiote-
rapeutas e especialistas em saúde mental.

Da equipe médica
A equipe médica deverá ter experiência comprovada

em cirurgia cardíaca e deverá estar disponível, a qualquer
hora, para a realização do transplante, assim como para o
atendimento ao paciente no período pré e pós- transplante.
A equipe médica deverá, também, satisfazer as seguintes
exigências, no mínimo:

1)Dois cirurgiões cardiovasculares em atividade e
que estejam familiarizados com os protocolos de seleção,
retirada e preservação do coração doador, bem como as di-
ferentes técnicas de transplante, as eventuais complica-
ções pós-operatórias e a instalação de suporte mecânico da
circulação.

2)Dois cardiologistas com experiência no tratamento
da insuficiência cardíaca aguda e crônica; na interpretação
dos exames anatomopatológicos; no manuseio da terapia
imunossupressora; no tratamento das infecções e de outras
complicações pós-operatórias.

3)Dois anestesistas com experiência comprovada em
cirurgia cardíaca.

Dos protocolos
Os diferentes segmentos da equipe envolvida no pro-

grama de transplante cardíaco deverão constituir protoco-
los de orientação e condutas das diversas etapas do pro-
cesso. Estes protocolos deverão estar apoiados em expe-
riência classicamente conhecida ou da própria equipe.

IX. 4. Custos e remuneração

Atualmente os honorários da equipe cirúrgica pagos
pelo Sistema Único de Saúde (SUS), em pacote, são de R$
1.270,99 , ao passo que pela tabela LPM da Associação
Médica Brasileira (AMB-92) são de R$ 4.530,00 para os ho-
norários da equipe cirúrgica sendo R$ 7.608,00 o total dos
honorários profissionais.

A tabela da AMB-92 é a base do pagamento da maio-
ria dos convênios quanto aos custos hospitalares, os
valores pagos pelos convênios variam entre R$ 16.000,00
e R$ 25.000,00 (média de R$17.000,00), que são inferiores
aos custos reais.

IX. 5. Lista única - critérios médicos

O Capítulo VII nas Seções I – II – III da Portaria N°3407,
de 05/08/98, do Ministério da Saúde, regulamenta a distri-
buição de órgãos e tecidos de acordo com o sistema de lista
única previsto no Inciso III do Artigo 4° e nos Incisos II - III
– IV do Artigo 7° do Decreto N° 2 268, de 30/07/97.

O sistema de lista única possui integração em três ní-
veis: nacional, estadual e regional. Nesta última encontra-se
a CNCDO regional, onde os candidatos ao transplante são
inscritos (Artigo 36 da Portaria N°3407).

O conjunto de informações clínicas dos potenciais re-
ceptores inscritos na lista única constitui o cadastro técni-
co, que deverá ser correlacionado com as características
antropométricas e imunológicas do doador (Artigo 37 da
Portaria N°3407).

A data de inscrição do paciente na lista única é o refe-
rencial para o início do cômputo do tempo de espera. A trans-
ferência de inscrição de uma CNCDO para outra poderá ocor-
rer mediante solicitação do receptor sem prejuízo na conta-
gem do tempo de espera (Artigo 35 da Portaria N°3407).

No transplante cardíaco é impraticável o ajuste direto
de compatibilidade HLA, obedecendo-se a compatibilidade
sangüínea ABO. O coração doador será distribuído aos
candidatos obedecendo os seguintes critérios:

De exclusão
1)Incompatibilidade sangüínea, em relação ao sistema

ABO, entre doador e receptor;
2) incompatibilidade de peso corporal entre doador e

receptor.

De classificação
1) inicialmente, obediência à identidade sangüínea em

relação ao sistema ABO entre doador e receptor e, posterior-
mente, à compatibilidade;

2)compatibilidade de peso corporal entre doador e re-
ceptor;

3) tempo decorrido da inscrição na lista única.
4)Diante da prioridade, somente a compatibilidade

sangüínea.

IX. 6. Prioridade médica

Torna-se necessário a comunicação justificada 
CNCDO e reiterada a cada 72h.


