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APRESENTAÇ.AO 

A pesquisa brasileira tem contribuido em alguns 

campos para o desenvolvimento da Cardiologia. Um deles 

é o das próteses valvulares cardíacas. A válvula de du 

ra mater, produto dessa atividade, tem sido largamente 

usada no Brasil e em outros países. Há hoje um número 

grande de pacientes com implantes de dura mater. Pesa, 

portanto, sobre nós, brasileiros, a responsabilidade de 

estudá-la seb todos os ângulos. Esta situação nos ser­

viu de motivação para realizar o presente trabalho. 

Ao final do curso de pós-graduação em Cardiolo­

gia, cabe-nos reconhecer as pessoas que tornaram viável 

esta realização. O Professor Eduardo Z. Faraco, os mem 

bras da Comissão Coordenadora e os professores respons~ 

veis pelas várias disciplinas, bem como, o Professor Ru 

bem Rodrigues, idealizador e diretor do Instituto oo Car 

diologia em que trabalhamos, tiveram participação deci­

siva neste período de nossa formação. Contribuiramma~ 

diretamente para esta dissertação os Doutores Victor E. 

Bertoletti, Raul F. A. Lara, Flávio A. Pereira, Cláudio 

P. Oliveira, Elizabete C. Mattos, Edgar M. Wagner e João 

Ricardo M. Sant'Anna, nas diversas fases do desenvolvi­

mento do trabalho. Muitos outros amigos e colegas, por 

palavras de apoio ou por suas atitudes, mesmo .involuntá 

rias, nos serviram de estímulo para concluir esta eta­

pa. A todos eles nosso mais profundo e sincero agrade­

cimento. 



Est~ trabalho foi realizado no Instituto de Car 

diologia do Rio Grande do Sul, Órgão da Secretari,l da 

Saúde e Meio Ambiente do Estado do Rio Grande do Sul, 

mantido em convênio com a Fundação Universitária de Car 

diologia. Tiveram participação os setores de Ambulató­

rio, Laboratório, Cirurgia Cardiovascular e Unidade de 

Pesquisa. 

A datilografia é de Mara Regina Feeburg e os de 
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"Ai de vós, doutore$ da lei, que depois 

de vos terdes apoderado da chave da 

ciência, nem vós entrastes, nero deixas­

tes entrar os que vinham para entrar." 

LUCAS 11, 52. 
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INTRODUÇAO 

As lesões de valvas cardíacas, principalmente 

de etiologia reumática, constituem hoje importante pro­

blema clínico, tanto pela severidade, como pela sua o­

corrência. Como exemplo disto, temos que em apenas uma 

instituição do Rio Grande do Sul (42) foram hospitaliz~ 

dos em 1979, 691 pacientes com doença reumática crônica 

do coração, representando 15% dos internamentos e foram 

diagnosticados 80 casos novos no ambulatório ou 7% dos 

atendimentos.·naquele ano. No mesmo hospital, nos últi­

mos 10 anos, dentre 3047 cirurgias cardíacas realizadas, 

34% ou 1046 foram para correção de defeitos valvares 

( 10) . 

Muitas vezes é possível fazer a recuperaçao por 

técnicas de valvoplastia. Quando, porém, a fibrose e 

calcificação são intensas, a anatomia valvar pode estar 

de tal forma alterada, que a substituição seja o único 

recurso efetivo. 

Essa necessidade fez· surgir desde 1951, as pri­

meiras válvulas artificiais (22), ~nicialmente implant~ 

das na porção descendente da aorta. Com o desenvolvi­

mento da circulação extracorpórea, as próteses puleram 

ser utilizadas em posição mais anatômica, o que ocorreu 

só na década de sessenta (19,22,47). Nessa epoca, Har­

Ken (19) já enunciava os requisitos para a válvula i~, 

assim relacionados: 

l. Feito com material inerte e compati~!l com 
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os tecidos do receptor. 

2. Razoavelmente atraumática aos elementos san-

güíneos. 

3. Não trombogênica. 

4. Durável. 

5. Causar m1nima obstrução, quando aberta. 

6. Abrir e fechar rapidamente em resposta às va 

riações de pressão. 

7. Relativamente competente quando fechada. 

8. Fíxação permanente, em posição fisiológica, 

viável e segura. 

9. Não perturbar o paciente no fmcionarrento nor­

mal, e.g., produzindo ruído. 

10. Não mudar os hábitos do paciente. 

Hoje deve-se acrescentar que a sua obtenção de­

ve ser fácil, em diversos tamanhos e com armazenamento, 

sem prejuízos, possível por meses no mínimo. Mais ain­

da, em vista do estágio atual de desenvolvimento deste 

campo, a in tradução de novos dispositivos artificiais no 

uso clínico só se justifica após estarem sua eficiência 

e durabilidade comprovadas. 

Progressos importantes sao continuamente reali 

zados no setor de substituições valvares, principalmen­

te quanto ao desenho e à escolha de novos materiais. Há 

disponibilidade hoje de válvulas artificiais que se a­

proximam do ideal desejado. 

O trauma aos elementos sangüineos tem sido obj~ 
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to de relatos na literatura n0s últimos 20 anos, quase 

todos descrevendo graus diferentes do mesmo,causado por 

modelos diversos de próteses valvulares. Sabe-se que, 

embora não possa ser abolido, ele pode, e deve, ser ma~ 

tido dentro de limites toleráveis pelo organismo. Para 

enfrentar tal problema é necessário um minucioso conhe­

cimento do modo pelo qual o sangue é trauma·tizado dura~ 

te a passagem por dispositivos artificiais. Somente as 

sim poder-se-ão desenvolver sistemas mais aperfeiçoados; 

A partir de meados dos anos sessenta, este assunto pas­

sou a atrair a atenção de pesquisadores nos campos da 

engenharia e da medicina e houve uma intensificação na 

formulação de teorias e estudos experimentais do trauma 

sangüineo induzido por fluxo e contato com superficies 

estranhas. 

A válvula de dura mater é considerada uma bio­

prótese, uma vez que utiliza folhetos obtidos de membra 

na homóloga preservada em glicerina e esterilizada em so 

lução antibiótica pouco antes do implante. A dura ma­

ter assim tratada torna-se um tecido morto, sem antige­

nicidade e conserva sua flexibilidade e resistência. ~ 

montada em suporte rigido, metálico, revestido de teci­

do sintético, à semelhança de uma valva semilunar. Foi 

introduzida no uso clinico em 1971 (34). Desde então, 

foi largamente empregada em centros nacionais e estran­

qe.i.ros, com desempenho ace.itável (1,14,33,35). Seus re 

sultados quanto à mortalidade, complicações técnicas, 
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tromboembolismo, infecção e características hemodinâmi­

cas são bem conhecidos (17,32,33), porém dados objeti­

vos sobre hemólise intravascular não foram ainda publi­

cados. 

O objetivo deste estudo é: 19) analisar o com­

portamento da válvula de dura mater quanto ao traumac~ 

sado aos elementos sangüíneos, através da avaliação do 

grau de hemólise presente nos pacientes e 29) compará­

la com outros modelos de uso corrente relatados na lite 

ratura. 
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CASUÍSTICA E METODOLOGIA 

Foram analisados 36 pacientes atendidos nos am­

bulatórios de controle pós-operatório do Instituto de 

Cardiologia do Rio Grande do Sul entre julho de 1977 e 

dezembro de 1978. Entre estes, 9 operados por cardiop~ 

tia isquêmica constituíram o grupo controle. Foi esco­

lhido este tipo de paciente por ser o que mais se asse­

melhava aos valvulares quanto à técnica cirúrgica, pe­

ríodo de acompanhamento e outros elementos que poderiam 

constituir vàriáveis importantes para este estudo. Nes­

te grupo havia 7 pacientes do sexo masculino e 2 do fe­

minino. Faixa 'etária de 44 a 67 anos (média 53,6 anos). 

O tempo de acompanhamento pós-operatório foi de 6 a 63 

meses (média 22,6 meses) e as cirurgias realizadas fo­

ram uma, duas ou três pontes de safena aorto-coronaria­

nas, respectivamente em 4, 3 e 2 pacientes. 

Os 27 pacientes com prótese foram divididos em 

2 grupos, conforme a posição, aórtica ou mitral, da mes 

ma. No grupo aórtico havia 12 casos, 5 do sexo masculi 

no e 7 do feminino. Faixa etária de 18 a 54 anos (mé­

dia 29,8 anos} e tempo pós-implante de 6 a 18 meses (mé 

dia 11,0 meses). Os tamanhos das próteses implantadas 

foram: 3 de 18 mm, 6 de 20 mm e 3 de 22 mm. O grupo mi 

tral era composto de 15 pacientes, 10 do sexo femininoe 

5 do masculino, na faixa de 15 a 57 anos (média 32,8 a­

nos}. O tempo de acompanhamento pós-implante foi de 6 

a 36 meses (média 16,1 meses) e os tamanhos das próte-
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ses foram: 5 de 22 mm, 6 de 24 mm e 4 de 26 mm. 

Para afastar causas de erro no método utilizado, 

foram excluidos os pacientes que apresentassem 

mais das seguintes características: 

- Duas ou mais próteses implantadas 

- Lesão severa em outra valva 

- Disfunção da prótese 

- Trombose de prótese ou à distância 

- Regurgitação paravalvar 

- Menos de 6 meses de pós-operàtório 

- Infarto do miocárdio recente ou antigo 

- Aneurisma ventricular 

uma ou 

- Diagnóstico ou suspeita de hematoma profundo 

- IIepatopatia recente 

- Insuficiência cardiaca severa 

- Fibrilação atrial 

- Med.iastini te 

- Infecção pulmonar. 

Para avaliação de hemólise, presença de anemia 

e carência de ferro, foram realizadas as seguintes de­

terminações laboratoriais: 

- Desidrogenase lática (DHL) , pelo método de 

Wroblewski e LaDue (54), cujo normal, determinado numa 

população ambulatorial do Instituto de Cardiologia do 

Rio Grande do Sul composta de 46 amostras, foi de 174+ 

38U/l. Sua faixa normal, portanto, foi considerada 100 

a 250 U/1. 
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Desidrogenase a<-hidroxi-butírica (HBDH), iso 

enzima da DHL, determinada pelo método de Rosalki e Wil 

kinson (37), cujo valor normal, avaliado numa população 

ambulatorial do Instituto de Cardiologia do Rio Grande 

do Sul composta de 40 amostras, foi de 78_:!::18,2 U/1. A 

faixa normal foi considerada, portanto, como de 40 a 120 

U/1. 

- Bilirrubina total (BT) , determinada pelo méto 

do de Malloy .. e Evelyn (27). Valores normais de 0,3 a 

1, 2 mg/dl. 

- Haptoglobina (Hp) , determinada pelo método da 

imunodifusão radial com imuno-placas Bethring (24). O 

valor normal varia em função do tipo genético, 

dentro da faixa de 100 a 300 mg/dl. 

sempre 

- Ferro sérico (Fe) , determinado pelo método de 

Schade, Oyama e cols. (40), modificado. Valores nor­

mais de 75 a 150 pg/dl. 

- Reticulócitos (R), cont~gem realizada com co­

loração supra vital com o azul brilhante de Crezil(46). 

Valores normais de 0,5 a 1,5%. 

- llematócrito (Ht), determinação pelo método do 

microhematócrito (45). Valores normais: sexo masculino= 

47,0+5,0% e sexo feminino=42,0+5,0%. - -

- !Iemoglobina (Hb) , determinada pelo método da 
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cianometahemog1obina (45). Valores normais: sexo mascu 

1ino=16,0~2,0 g/dl e sexo feminino=l4,0=2,0 g/dl. 

Na análise clínica individual seguiram--se cs cri 

térios de severidade de hemó1ise conforme descrito a se 

guir, modificados de Crexe11s (9), de Eyster (13) e de 

Roux ( 39) : 

Grau Leve (L) 

Grau Severo (S) 

DHL < 600 U/1 

HBDH< 140 U/1 

BT 1,0 a 3,0 mg/dl 

Hp ausente 

R< 5,0% 

DHL > 600 U/1 

HBDH >140 U/1 

BT > 3,0 rng/dl 

Hp ausente 

R > 5,0% 

Em casos nos quais duas a quatro provas estavam 

alteradas em relação à faixa normal, a hemólise foi con 

siderada presente (P) , embora a nível insuficiente para 

ser classificada em grau leve, portanto, subclínica. 

Foi considerada a presença de anemia pelos da­

dos de hematócrito e hemoglobina, quando ambos estavam 

em nível inferior ao normal. Os pacientes com ferro sé 

r.ico abaixo de 75 pg/dl foram considerados como caren­

tes em ferro. 

Para estes tris ítens (anemia, presença de hemó 



-9-

lise e carência de ferro) , foram calculados os percent~ 

ais de casos de cada grupo em que se apresentaram. A co~ 

paração entre os grupos foi realizada pelo Teste Z, es­

tabelecido o nível de significância de 5%. 

Para as amostras de cada grupo foram calculadas 

as médias, os desvios-padrão e os erros-padrão. Estes 

dados foram também representados em Figuras, na forma 

de gráficos, por pontos distribuídos em relação à faixa 

normal. Nos gráficos de Ht e Hb não foi representada a 

faixa normal, por serem os valores variáveis quanto ao 

sexo. Apenas para fins de ilustração, foram represent~ 

dos nas figuras os valores em relação ao tamanho das pr~ 

teses. Os tamanhos, entretanto, não foram levados em 

consideração na análise dos resultados. (Embora se sai 

ba que o diâmetro do orifício valvar tem influência re­

lativa na intensidade do trauma hemático, na clínica i~ 

to adquire menor relevância, pois a prótese é seleciona 

da de acordo com as dimensões das estruturas cardíacas. 

Via de regra próteses menores correspondem a coraçves e 

fluxos também menores, mantendo-se assim, relativamen­

te constante a intensidade do trauma) . 

A análise estatística foi realizada pelo teste 

t de Student-Fischer para amostras não emparelhadas. FQ 

ram comparadas as médias dos grupos entre si e comocon 

trole, estabelecido o~ critico em 5%. 

As referências bibliográficas foram relaciona­

das em ordem alfabética e de acordo com as recomendações 
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da Associação Brasileira de Normas Técnicas (3,28). 
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RESULTADOS 

Os dados individuais de cada amostra, juntamen-

te com seus desvios e erros-padrão, estão representa­

dos nas Tabelas I, III e V. Os resultados da análise 

clínica quanto à presença ou severidade da hemólise in-

travascular, anemia e carência de ferro estão expressos 

nas Tabelas II, IV e VI, respectivamente, para os gru­

pos controle, aórtico e mitral. 

No estudo comparativo entre as dosagens labora-

toriais de cada,grupo em relação aos demais, foi encon­

trada diferença significativa apenas para a HBDH (p <O, OS) 

tanto no aórtico, como no mitral, em relação ao contro­

le. Em nenhuma das demais dosagens foi encontrada dife 

rença em relação ao grupo controle. Os mesmo ocorreu 

para todas as amostras na comparaçao dos grupos aórtico 

e mitral entre si (Tabela VII). 

As amostras de DHL e Hp, tanto no grupo aórtico 

como no mitral, tenderam à anormalidade, sendo os valo­

res de t calculados bem próximos do nível de significa~ 

cia, porém não o atinaindo. 
J 

Os resultados expressos de forma gráfica estão 

apresentados nas figuras 1, 2 e 3, respectivamente para 

os grupos controle, aórtico e mitral. 

Não encontramos pacientes com grau leve ou seve 

ro de hemólise. Esta, quando presente, foi sempre sub­

clínica, manifestando-se em 33,3% dos casos do qrupocoE 

trole, 50,0% dos aórticos e 53,3% dos mitrais. Anemia, 

pelos critérios adotados, foi considerada presente em 1 
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caso do grupo controle (11,1%) e 1 do aórtico (8,3%), ~ 

penas. Da mesma forma, encontrou-se carªncia de ferro 

em 50,0% do controle, 25,0% do aórtico e 21,4% do mi­

tral. 

Na comparaçao dos percentuais de hemólise, ane­

mia e carªncia de ferro não foi encontrada diferença si~ 

nificativa em qualquer das vezes, quer em relação ao co~ 

trole, quer dos grupos entre si (Tabéla VII). 



TABELA I - GRUPO CONTROLE: 9 PACIENTES EM P0S-OPERAT0RIO TARDIO DE CIRURGIA DE REVASCULARIZAÇAO MIOCÃRDICA 

DATA TEMPO 
CIRURGIA p. o. N9 DE DHL HBDH BT Hp F e Ht Hb R 

NQ IDADE SEXO (m/ ano) (m) ENXERTOS ( U/1) ( U/1) (mg/d1) (mg/d1) ( j.Jg/dl) ( %) (g/dl) ( %) 

1 56 M 4/77 14 3 230 82 0,55 208 48 16,1 0,7 
2 46 M 1/78 6 1 269 84 J,60 84 137 51 17,3 0,5 
3 49 M 11/77 6 2 182 59 0,70 128 93 41 14 '1 0,5 
4 52 M 1/77 14 2 296 84 0,95 232 73 48 16,4 1 ,o 
5 44 F 12/73 48 1 355 101 0,55 18 65 46 16,0 0,7 
6 67 F 11/77 6 3 269 76 0,70 294 92 41 13,9 1 , 3 
7 51 M 9/75 34 1 365 127 0,80 395 131 50 16,0 1 ,o 
8 66 M 6/73 63 2 267 96 0,70 276 62 38 12,3 1 '2 
9 52 M 8/77 13 1 345 76 0,95 400 32 46 15,0 0,4 

MtDIA 53,67 22,67 286 '44 87,22 0,83 226 '11 85,63 45,44 15,23 o ,81 

DP 8,08 20,S4 60,70 19,19 0,32 131,98 35,48 4,48 1 ,55 0,33 

EP 2,69 6,95 20,23 6,40 o, 11 43,99 12,54 1 ,49 0,52 o' ll 
LEGENDA: P.O.=pos-operatorio, m=meses, DHL=desidrogenase latica, HBQH=desidrogenase~-hidroxi-butiri~a 
BT=bilirrubinas totais, Hp=haptoglobinas, Fe=ferro serico, Ht=hematocrito, Hb=hemog1obina, R=reticu1ocitos, 
DP=desvio-padrão, EP=erro padrão. 

I __, 
w 
I 



TABELA II: INTERPRETAÇ~O CLINICA DOS CASOS INDIVIDUAIS DO GRUPO CONTROLE 

CASO N9 

2 

3 

4 

5 

6 

7 

8 

9 

9(100,0~:,) 

GRAU DE 
HEMCiLISE 

p 

p 

p 

3(33,3%) 

ANEMIA 

N 

N 

N 

N 

N 

N 

N 

s 

N 

1(11,1%) 

CARtNCIA 
DE FERRO 

N 

N 

s 

s 

N 

N 

s 

s 

4(50,0%)* 

LEGENDA: P=PRESENTE, SUBCLfNICA; N=NAO; S=SIM; *=8 CASOS ESTUDADOS 

I 
__. 

+:> 
I 



TABELA III -GRUPO AÓRTICO: 12 PACIENTES COM PRC5TESE DE DURA-MATER ISOLADA, EM POSIÇAO Al5RTICA 

CIRURGIA p. o. NQ DA DHL HBDH BT Hp F e Ht Hb R 
NQ IDADE SEXO (m/ano) (m) PRC5TESE ( U/1) ( U/1) (mg/dl) (mg/dl) (~g/dl) ( %) (g/d1) ( %) 

1 18 F 12/76 8 18 468 161 0,62 18 94 43 14,8 1 'o 
2 37 F 8/76 12 20 326 110 0,50 74 168 51 16,5 0,5 
3 48 M 10/76 12 22 384 l 01 0,75 146 68 49 16,8 0,5 
4 40 F 10/76 12 18 336 118 0,75 340 130 45 15,3 0,5 
5 19 M 4/77 18 20 276 108 0,95 94 148 43 14,8 1 ,O 
6 18 M 12/76 12 22 276 95 0,70 148 132 45 15,6 1,2 
7 26 F l /77 10 20 304 87 0,70 170 77 43 14. 1 0,6 
8 54 F 1/77 13 22 557 203 1 ,20 78 42 14,4 0,8 
9 21 M l /77 13 20 202 84 0,80 267 82 45 15,3 0,6 

10 34 F 7/77 8 20 286 94 0,55 240 21 35 11 '7 0,8 
11 19 M 2!77 8 20 365 144 1 '1 o 10 134 47 16,8 1 ,o 
12 24 F 10/77 6 18 365 135 0,35 32 63 44 15,2 1 ,2 

~DIA 29,83 11 ,00 345,42 120,00 0,75 139,91 99,67 44,33 15 '11 o ,81 

DP 12,53 3,22 94,37 35,25 0,24 108' 19 42,58 3,96 1 ,39 0,27 

EP 3,62 0,93 27,24 lo' 17 0,07 32,62 12,29 1 '14 0,40 0,08 

LEGENDA: P.O.=põs-operatõrio, m=meses, DHL=desidrogenase 1ãtica, HBDH=desidrogenase ..X:-hidroxi-but1rica, 
BT=bilirrubinas totais, Hp=haptoglobinas, Fe=ferro serico, Ht=hematõcrito, Hb=hemog1obina, R=reticu1Õcitos, 
DP=desvio padrão, EP=erro padrão 

I __. 
<J1 
I 



TABELA IV - I N TE R PRETA Ç A O C L T N I C A O OS C AS OS I N O I V I OU A I S O O GRUPO A 0 R T I C O 

GRAU DE CARt:NCIA 
CASO N9 HEMOLISE ANEMIA DE FERRO 

l p N N 
2 p N N 
3 N s 
4 N N 
5 p N N 
6 N N 
7 N N 
8 p N N 
9 N N 

1 o s s 
11 p N N 
1 2 p N s 

12(100,0%) 6(50,0%) 1(8,3%) 3(25,0%) 

LEGENDA: P=PRESENTE, SUBCLTNICA; N=NAO; S=SIM. 

I 
--' 
(J) 

I 



TABELA V - GRUPO MITRAL: 15 PACIENTES COM PROTESE DE DURA MATER MITRAL ISOLADA 

DATA TEMPO 
CIRURGIA p. o. NQ DA DHL HBDH BT Hp F e Ht Hb R 

NQ IDADE SEXO (m/ano) (m) PROTESE ( U/1) ( U/1) (mg/d1) (mg/d1) (ug/d1) ( %) (g/d1) ( %) 

1 40 M 6/77 8 24 288 110 o, 70 1!f8 86 44 14,3 0,7 
') 15 F 11/76 15 26 403 156 0,70 70 43 39 12,7 1 ,o '-
3 22 F 2/77 12 24 384 152 0,55 34 102 40 13,7 1,2 
4 39 M 10/75 28 26 355 135 0,55 208 108 44 15,3 1,5 
5 25 F 4/76 12 22 334 89 0,75 200 94 40 12,9 1 ,o 
6 39 F 4/74 36 26 374 118 0,50 250 148 44 13,8 0,4 
7 23 F 5/76 15 24 254 93 o, 75 154 100 44 14,2 0,5 
8 57 M 11/76 12 26 295 107 0,50 44 78 48 15,7 0,5 
9 34 M 4/76 18 22 200 68 0,55 84 74 45 15,4 1,0 

10 42 F 1/77 9 24 384 135 0,55 41 12,5 0,9 
11 36 F 8/74 36 22 268 86 0,55 100 51 44 14,4 1 ,o 
12 22 M 4/77 11 24 366 141 0,95 128 109 50 16,2 1 ,o 
13 36 F 9/77 . 6 24 346 107 0,70 68 95 48 16,0 1 ,o 
14 39 F 9/76 18 22 375 126 0,55 140 46 15,3 1 • 4 
15 24 F 9/77 6 22 326 107 0,55 188 87 45 15,4 0,5 

MtDIA 32,87 16.13 330' 13 115 '33 0,63 128,92 93,93 44' 13 14,52 o' 91 
DP l 0,84 9,78 57,84 25,47 o. 13 68,74 28,79 3 '16 1 '21 0,33 

EP 2,80 2,53 14,93 6,58 0,03 19,07 7,69 0,82 0,31 0,09 

LEGENDA: P.O.=pos-operatorio, m=meses, DAL=desidrogenase latica, ABDri-desidrogenase ~ -hidroxi-butiricç, 
BT=bilirrubinas totais, Hp=haptog1obina, Fe=ferro serico, Ht=hematõcrito, Hb=hemoglobina, R~reticulÕcitos, I 

DP=desvio-padrão, EP=erro-padrão. 
__. 

~ 
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TABELA VI - I~TERPRETAÇÃO CLÍNICA DOS CASOS INDIVIDUAIS DO GRUPO MITRAL 

GRAU DE CARÊNCIA 
CASO N9 HEMÓLISE ANEMIA DE FERRO 

1 N N 
2 p N s 
3 p N N 
4 p N N 
5 N N 
6 N N 
7 N N 
8 p N N 
9 N s 

10 p N 
11 N s 
12 p N N 
13 p N N 
14 p N N 
15 N N 

15(100,0%) 8(53,3%) 0(0,0%) 3(21,4%)* 

LEGENDA: P=presente, subc1Ínica; N=não; S=sim; *=14 casos estudados 

():) 
I 



TABELA VII -ANÁLISE COMPARATIVA DOS RESULTADOS DOS 3 GRUPOS 

CONTROLE AÓRTICO MITRAL 

DHL Cu I 1) 286,44.:!:_20,23 345,42.:!:_27,24 330,13.:!:_14,93 

HBDH(U/1) 87,22.:!:_ 6,40 120,00_::10,17* 115,332:_ 6,58* 

BT(mg/d1) 0,83_:: 0,11 0,75+ 0,07 0,632:_ 0,03 

Hp (mg/dl) 226,11.:!:_43,99 139,912:_32,62 128,922:_19,07 

F e (~g/d1) 85,63_::12,54 99,672:_12,29 93,932:_ 7,69 

Ht (%) 45,44_:: 1,49 44,33_:: 1,14 44,132:_ 0,82 

Hb (g/d1) 15,23.:!:_ 0,52 15,11.:!:_ 0,40 14,522:_ 0,31 

R (%) 0,81.:_ 0,11 0,81.:!:_ 0,08 0,91.:_ 0,09 

HemÔlise(% de casos) 33' 3. 50,0 53,3 

Anemia(% de casos) 11,1 8,3 0,0 

Carência Fe(% de casos) 50,0 25,0 2 1' 4 

Os valores representados são a média + erro-padrão. São assinalados com asterisco aqueles que 
apresentam diferença significativa em-relação ao controle (p < C,05). Os valores não assinalados 
nao mostram diferença em relação aos demais grupos. AbreviaçÕes conforme o texto. 

l.O 
I 
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GRUPO CONTROLE 

DHL HBDH BT Hp 
(U/l) (U/ú {mg/dl) (mg/dl) 

• 
500 250 1,5 500 

400 200 1,2 400 • • • • 
300 150 0,9 300 

I ~ 
• 

200 100 I 0,6 200 

100 50 0,3 100 • 

• 

F e R Ht Hb 
(JJg/dl) (%) (%) ( g /dl) 

FIGURA 
ais do 
ente. 
mais. 
em um 

150 1.5 

~ 
1B 

50 • • • • • • • 120 1.2 • • 16 •• 

I • 
90 0,9 • • • 40 14 • • 
60 

o • 
U6 ~ • 12 

30 
• • 30 0,3 r 10 

{ 

1 - Representação gráfica dos achados individu­
grupo controle. Cada ponto representa um paci-
0 tracejado corresponde à faixa de valores nor­
Abrevi.ações conforme o texto. Fe não foi. dosado 

caso. 
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GRUPO AÓRTICO 

DHL HBDH BT Hp 
(U/l) (U/1) (mg/d) (mg/dl) 

• 
500 250 1,5 500 

• 
400 • • 200 1.2 400 • • • • • • 
JOO • 150 0,9 300 • • 

~ 
• • • 

200 ~ 100 I 0,6 200 

100 50 0.3 100 
• • 

• • 
18 20 22 16 20 22 16 20 22 18 20 22 

F e R Ht Hb 
(~g/dl) (%) (%) (g/dl) 

150 

I 
1.5 60 18 

• • • 
120 1,2 50 • 16 • • • • • • 

I • • • • • 
90 

... • 0,9 40 .. 14 

• • • 
60 0,6 30 12 • 

• • • 
30 0,3 

L lO 
• 

{ 
f • ( 

18 20 22 18 20 22 18 20 22 li 20 22 

FIGURA 2 - Representação gráfica dos achados individu­
ais do grupo aórtico, da mesma forma que na figura 1. 
Os números correspondem ao diâmetro da válvula em mili 
metros. M)reviaçoes conforme o texto. Hp não foi do= 
sada em 1 caso. 
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G R U PQ_ t11IRAL 

DHL HBDH BT Hp 
(U/1) (U/l) (mg!dl) {mg/dl) 

500 250 1.5 500 

400 • 200 1,2 400 • • • • 
300 

I • • 
150 • • 0.9 300 

I 
I • 

I 
• 

200 100 

~ 
0,6 200 

100 50 D.3 100 • • • • • 
22 24 26 22 24 26 22 24 26 22 24 26 

F e R Ht Hb 
(~g/dl) (%) (%) (g/dl) 

150 

I 
1,5 60 18 

120 50 16 • 1,2 • • • • • :· • 
!· .... . : 90 0,9 40 • 14 • • • • • • • • 

60 0,6 30 12 • 
• • 

30 0.3 L 10 

{ 
I p I 

22 24 26 22 24 26 22 24 26 22 24 26 

FIGURA 3 - Representação gráfica dos achados individu­
ais do grupo mitral, de forma semelhante à figura 2. A 
brev.iações conforme o texto. Hp não foi dosada em 2 cã 
sos e Fe em 1. 
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Os processos traumáticos aos elementos sangüí­

neos poderiam ser classificados como basicamente quími­

cos ou mecânicos, para fins de estudo (48). Sabe-se,e~ 

tretanto, que muitos desses processos atuam de forma a­

coplada nas condições reais de fluxo. A colisão de uma 

hemácia com superfície sólida - processo mecânico - a­

lém de causar dano físico à célula, pode ativar reações 

químicas entre a membrana celular e o material da supeE 

fície. Por outro lado, esta colisão pode desencadearr~ 

ações entre proteínas plasmáticas e a superfície, como 

adsorção e desnaturação. Estas podem, ainda, ativar r~ 

ações entre elementos figurados, plaquetas por exemplo, 

levando a trombose. 

A despeito da aceitação dessas associações de 

processos, os estudos do traumatismo hemático têm proc~ 

rado isolar, .in vi tro, os vários elementos e verificar 

como eles reagem separadamente nas várias situações. Es 

tuda-se, por exemplo, hemácias na ausência de ·todos os 

demais elementos do sangue, podendo-se após, adicionar 

cada proteína is.oladamente. Ou pode-se estudar apenas 

o comportamento das proteínas em certa situação.A maio­

ria dos estudos atém-se às hemácias isoladamente. Ape­

nas recentemente tem sido estudadas plaquetas e leucóci 

tos. 

o sangue circulante pode estar submetido a dois 



-24-

tipos de fluxo: tubular e orificial. N0 fluxo tubular 

(Fig. 4), o perfil é laminar ou turbulento. Em ambos, a 

velocidade da camada mais externa do fluido em contato 

com a superfície do vaso é igual a zero. Portanto, não 

há interação mecânica entre os dois elementos. O grad~ 

ente de velocidade entre as camadas mais internas ou ex 

ternas do liquido, entretanto, gera atrito entre elas. 

No fluxo turbulento existem grandes diferenças de velo­

cidade nas camadas mais externas. No laminar, a varia­

ção é mais gradual. a· atrito será proporcional ao gra­

diente de velocidade entre as camadas. Outro fat0r que 

influi nesse atrito é a viscosidade do liquido. No flu 

xo turbulento acrescenta-se o aumento de viscosidade de 

terminado pelo movimento caótico ("eddy viscosity"). 

No fluxo orificial (Fig. 5), um jato entra em 

contato com uma porçao de fluido relativamente quiesce~ 

te, gerando ciimadas de atrito ao seu redor. Ainda nes­

ta situação, não há participação de superfície sólidano 

processo. 

As características básicas dos atritos de flu­

xos descritos aplicam-se tanto a líquidos puros como às 

suspensões corrplexas, cano o sangue. Certanente as células e..m sus­

pensão afetarão certas características macroso:Spicas do fluxo, mas 

o pro<:::Esso cb atrito pennaneoo. Urna célula subrretida a tais situa 

çê:es sofre urm distribuição de tensoos sobre a sua nembrana, exer­

cida _r::elo líquido circundante. Conseqllentemente omrre defor­

mação celular que pode levar a lise da membrana. Mesmo 
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TURBULENTO 

FIGURA 4 - Representação dos fluxos tubulares, quanto à 
distribuição da velocidade das camadas do liquido. O flui 
do em contato com a parede não desliza sobre a mesma, -
pois a velocidade desta camada é zero. O maior atritoo 
corre entre esta camada liquida e a adjacente, pelo grã 
diente de velocidade entre as mesmas. Este gradienre nõ 
fluxo turbulento é maior entre as camadas periféricas. 
No laminar, a variação é mais gradual (48). 
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FIGURA 5 - Camadas de atrito geradas por um jato inci­
dindo sobre porção de fluido em estado quiescente(48). 
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que isto nao ocorra,podem haver alterações irreversive~ 

na membrana celular que comprometerão sua função. 

o grau de tensão a que cada célula individual­

mente estará sujeita, depende da sua posição e orienta­

ção no momento em que as situações ocorrem, bem como da 

proximidade de outras células ou de superfícies sólidas. 

Nas condiçÕes reais, o dano causado pelo atrito do li­

quido não pode ser distinguido daquele produzido pelo 

contato de células com superfícies. Este fato deve ser 

considerado sempre que se estuda hemólise, tanto in vi-

tro como in vivo. 

Existem numerosos modelos experimentais para o 

estudo in vitro da hemólise causada pelas várias situa­

ções de fluxo e/ou de contato célula-superfície. 

Caberia mencionar aqui a concordância no enten­

dimento de serem 2 os determinantes primários da hemóli 

se: a tensao ou atrito e o tempo de exposição. Se otem 

po for muito curto, as células podem sustentar grandes 

tensões sem dano. Por outro lado, pequenas tensões man 

tidas ou repetidas por tempos longos, podem ·levar â he­

mólise. Há um nível mínimo de tensão, abaixo do qual a 

célula pode ficar exposta por tempo indifinido sem ha­

ver lesão. Esse limiar estaria em torno de 1500 a 2500 

dyn/cm2 (25,49), tanto em fluxo laminar como no turbu­

lento. Acima de 40.000 dyn/cm2 , haveria lise em j_nterva 

lo de tempo muito curto (4). No caso específicodasvá_! 

vulas artificiais, deve ser considerado o tempo estima-
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do para uma célula ultrapassar o anel valvular. Este é 

de 1 a lO ms. Para esta faixa de tempo de exposição, o 

limiar de lise dos eritrócitos e das plaquetas seria da 

ordem de 2000 a 4000 dyn/cm2(51). 

Na circulação normal, a mãxima tensão a que os 

eritrócitos estão submetidos é mais de lO vezes inferior 

ao limiar de lise estimado in vitro. Poder-se-ia con­

cluir então que a ocorrência de hemólise intravascular 

em pacientes com próteses valvulares ou lesões severas 

de valvas cardíacas seria conseqliência primariamenredas 

interações entre células e superfícies promovidas pelos 

fluxos marcadamente anormais, antes que dos fluxos por 

si só. No que concerne às próteses, entretanto, hã al­

gumas evidências de que as células podem ficar submeti­

das a tensões em camadas de fluxo determinadas pelas e~ 

truturas dos componentes que, se mantidas por longo te~ 

po, podem levar à lise (48). Como serã visto adiante e 

xistem outros fatores, na situação clínica, que podem 

contribuir para mais intensa hemólise in vivo. 

Deve ser reconhecida por fim a existênciaoo tr~ 

ma a nível subl1emolitico, ou seja, embora insuficiente 

para causar lise, pode provocar danos à membrana celu­

lar com perda parcial de seus componentes ou com escape 

para o plasma de elementos intracelulares. Estudos m vi 

tro demonstram o aumento de hemoglobina e desidrogenase 

lãtica plasm5tica, perdidas por hemãcias danificadas. 

Também hã diminuição do sódio e potãssio intracelulares 
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e aumento, no soro, de ácidos graxos livres, trigliceri 

dios e lipídios totais perdidos pela membrana celular. 

Tensões no nível de 100 a 500 dyn/cm2 são capazes ~pr~ 

vocar alterações de membrana, modificando a permeabili­

dade. Isto está demonstrado em relação ao sódio, mas é 

provável que ocorra também para o potássio, ATP e 2-3 

DPG ou mesmo para a hemoglobina. O mecanismo que perm! 

tiria a passagem de moléculas maiores seria a formação 

de poros ou orifícios maiores temporários, ou ainda a­

delgaçamentos severos, locais e transitórios da membra­

na celular (48, 16). 

HEMÚLISE NAS VÁLVULAS ARTIFICIAIS 

Como se sabe, os estudos sobre incidência e grau 

de hemólise produzido pelas válvulas artificiais têm si 

do realizados in vitro e in vivo. Estudos in vitro bus­

cam avaliar a intensidade do trauma necessário para ca~ 

sar li se entroci tária, medindo-o em unidades de pr3ssão, 

analisando o desempenho de cada válvula em particular e 

comparando-as entre si. Relatos de estudos in vivo, es 

pecialmente no organismo humano, descrevem o grau de he 

mólise detectãvel clinica e laboratorialmente, bem como 

a tolerânc.ia dos indi viduos ao fenômeno, também procu­

rando estabelecer comparações entre os modelos. 

Para reproduzir as condições do organismo vivo, 

os estudos in vitro são realizados em circuitos simula­

dos, onde se procuram imitar as funções do ventrículo, 

do átrio c da aorta por meio de membranas elásticas. As 
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curvas de volume, pressao e fluxo próximas às fisiológ! 

cas são geradas por meio de bombas de pistão hidráulico 

controladas eletronicamente. A resistência periféricaé 

produzida por um modelo elétrico análogo ao sistema cir 

culatório, de maneira ajustável (15, 20, 21, 50, 51}. Um 

estudo restrito à medida da pressão do anel valvular em 

3 modelos (Starr-Edwards, Bjôrk-Shiley e Lillehei - Kas 

ter) mostrou que a válvula de bola produz trauma maior 

às células que as de disco, estando, entretanto,nas con 

dições de repouso, ainda a 30-60% do limiar para hemóll 

se. Nas válvulas de disco o valor ficou em 10% do li­

miar. Isto se poderia atribuir à movimentação da bola 

durante o ciclo cardíaco, pois no início da sístole qua~ 

do a bola começa sua excursao, o orifício útil da válvu 

la é bem menor que nas de disco e conseqüentemente, o a 

trito gerado é maior. Assim, as medidas realizadas su­

portam a idéia das válvulas de disco basculante possui­

rem melhores características hidrodinâmicas que asde bo 

la (51). Ainda o mesmo estudo mostrou que no anel da 

válvula de Bjôrk-Shiley o trauma é maior quando 'fechad~ 

pois permanece uma pequena fenda por onde o sangue 

regurgita (Fig. 6), submetido a um grande gradiente de 

pressao. Nesta fenda é que se daria maior hemól.ise,bem 

como haveria formação de trombos pela ativação plaquet~ 

ria resultante (O mecanismo da formação de trombose sua 

relação com o trauma às células sangüíneas constitui ca 

pítulo à parte e ainda a ser melhor esclarecidd(50,51}. 
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FIGURA 6 - Desenho em corte transversal representando a 
forma de fechamento dos discos das pr6teses de Lillehei 
Kaster (superior) e de Bjõrk-Shiley (inferior). Note-s~ 
que o disco da primeira se sobrepõe ao anel externo, en 
quanto o da filtima guarda pequena dist~ncia do anel,pe~ 
mitindo desta forma, alguma passagem de sangue quandofe 
chada. -
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Outros autores (21) haviam encontrado resulta­

dos discordantes: na comparaç~o de hemÕlise em prõteses 

de Bj~rk-Shiley e Lillehei-Kaster, observaram que nas 

primeiras a destruiç~o de hemácias era m~~or e atribuí­

ram este achado a que o disco delas n~o se sobrepõe ao 

anel como nas de Lillehei-Kaster (Fig. 6). Esta teoria 

havia sido confirmada por estudo posterior dos mesmos· 

autores (15) com válvulas de bola. Suas conclusões di­

ziam que o mecanismo de sobreposiç~o nas bordas do oclu 

sor causa um grau maior d~· hemõlise que o de n~o-sobre-

posição, presumidamente devido a amassamento 

dos eritrõcitos. 

mecânico 

Na comparação in vitro do comportamento hemolí­

tico de válvulas biolõgicas, de bola (Smeloff-Cutter) e 

de disco (Bj~rk-Shiley) (20), encontrou-se que as pri­

meiras causam muito menor lise. Isto pode ser explica-

do pelas melhores características hidrodinâmicas dessas 

válvulas. Os efeitos de contato sangue-superfície par~ 

cem pois desempenhar papel menor neste aspecto. Se os 

fenômenos de contato fossem mais importantes, o.desemp~ 

nho das válvulas biolÕgicas seria pior, pois a possibi­

lidade de contato com as células é bem maior, pela sua 

maior superfície e pelo maior tempo de estase de partí­

culas atrás de cada folheto. A figura 7 procura repre­

sentar as características de fluxo determinadas por al­

guns substitutos valvulares. 

Sumarizando, podemos concluir que os estudos in 
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, 

A - VALVULA NATURAL B -DISCO BASCULANTE 

' 
. 

) -:;~"" ' 

~/ ~~ 
C- BOLA D -VÁLVULA BIOLÓGICA 

FIGURA 7 - Represéntação esquemática das alterações no 
fluxo sangüíneo ao atravessar válvulas artificiais. A)O 
fluxo natural, B) Prótese de disco basculante, com seus 
dois orifícios de tamanhos diferentes, C) Prótese de bo 
la, cujo fluxo é lateral e D) Válvula de material biolo 
gico com 3 folhetos, com fluxo semelhante ao de uma vái 
vula semilunar natural. 
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vitro concordam em que as válvulas de tecido biológico 

provocam menor trauma hemático que as de disco basculan 

te e estas, menor que as de bola. Isto seria conseqüê~ 

cia das características hidrodinâmicas dos modelos. Se 

o mecanismo de fechamento do oclusor, com sobreposição 

das bordas ou com fresta diminuta, influi de urna ou de 

outra forma na intensidade do trauma é discutível. Por 

outro lado, a extensão da superfície da prótese em con­

tato com o sangue tem importância secundária, pelo me­

nos nas válvulas biológicas. 

Na clínica, são observados síndromes de hemóli­

se intravascular em cinco situações principais (4): nas 

lesões de valvas cardíacas (especialmente estenose aór­

tica), nas próteses valvulares artificiais, nos enxer­

tos intracardiacos de tecido sintético, na circulaçãoe~ 

tracorpórea e em certas condições onde há deposição di­

fusa de fibrina intravascular. 

Nas lesões de valva cardíaca significativas,m~ 

tos pacientes podem apresentar hemólise(52), mas a ane­

mia é mu.i to leve e geralmente subclínica. Os enxertos 

intracardíacos usados na correção de defeitos septais , 

principalmente em _pacientes com persistência total cb c~ 

nal atrioventricular (defeitos dos coxins endocárdicos), 

podem ficar expostos à incidência de jatos dirigidos de 

sangue, causando níveis elevados de hemólise que tornam 

necessária a reintervenção cirúrgica (4). Na circulação 

extracorpórea, a destruição de hemácias não chega a ser 
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clinicamente significativa nas condições normais de po~ 

cas horas de uso, mas aumenta progressivamente com a du 

ração das perfusões, sendo crítica quando se deseja um 

suporte circulatório prolongado. 

A incidência deste fenômeno em pacientes porta-

dores de próteses artificiais é variável, especialmente 

quanto ao grau de destruição eritrocitária, conforme o 

modelo da válvula implantada. 

Como veremos adiante, modelos mais antigos, es-

" 
pecialmente os recobertos com tecido, apresentaram 

veis severos de hemólise com maior freqüência. Os mode 

los metálicos mais recentes e os de tecido biológicoco~ 

tumam se acompanhar de níveis leves ou ausentes. Fato-

res que contribuem para aumentar a hemólise são: regur-

gitação paravalvar, alterações na forma e tamanho Cb com 

ponentes (ex. : "ball variance") , estenose do orifício ou 

do trato de saída da prótese, exercício, lipidemia(4) e 

fibrilação atrial (39). Se o aumento dos triglicerídi.cs 

e ácidos graxos livres, no soro de pacientes com próte-

se, é primár.io ou secundário ao implante ainda ·não está 

estabelecido, mas sabe-se que níveis elevados de lipí-

dios aumentam marcadamente a fragilidade mecânica dos e 

ritrócitos (4). Alguns autores relacionam a pos.!. 

ção aórtica como associada a maior hemólise que a mi-

tral (44,52), porém esta diferença não tem sido notada 

por todos (9,30,39). 

~ interessante ainda notar a presença de hemóli 
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se clini.camente significativa em alguns pacientes sem de 

feitos hernodinâmicos, regurgitação paravalvar ou outras 

causas predisponentes. Isto sugere que o grau de hemó­

lise observada in vivo é muitas vezes maior que a medi­

da in vitro para o mesmo modelo de prótese. Parte des­

te incremento adicional pode ser devido à lipernia peri~ 

dica pós-alimentar, a aumentos de fluxo relacionados ao 

exercicio e a processos destrutivos eritrocitários len­

tos ou extravasculares, que não se manifestam corno hemó 

lise imediata ou aguda (4). 

Nos implantes de válvulas artificiais, por se­

rem situações clinicas crônicas, é importante conside­

rar a tolerância sistêmica à hernólise intravascular peE 

sistente. Estudos experimentais em cães não anestesia­

dos (6), observaram que a liberação de hemoglobina à ra 

zao de 0,1 rng/kg peso/rnin ou 0,1 mg/100 1 de sangue bo~ 

beado não produziu aumento da hemoglobina plasmática ou 

do nitrogênio urêico, houve pequena ou nenhuma perda u­

rinária de hemoglobina e os animais permaneceram vivos 

por semanas, sucumbindo após, por infecção. No'organi~ 

mo humano, a tolerância é igual ou maior. A medula os­

sea pode produzir eritrócitos em velocidade 7 vezes mai 

or que o normal em face a anemia hemolitica (5,8). Em 

conseqüência, portanto, a capacidade regenerativa dos e 

ritrócitos se torna um fator importante de limitação 

quando o grau de lise continuada aproxima-se ou excedea 

0,7 rng hemoglobina/100 litros de sangue bombeado. Abai-
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xo desse nível, os mecanismos compensatórios nalurais 

permitem uma tolerância adequada. 

DIAGNOSTICO 

Estudos clinicas no diagnóstico de hemólise in-

travascular devem ser dirigidos para 4 aspectos (23): 

1) demonstração de presença de anemia, pela sim 

ples determinação de hematócrito ou hemoglobina. 

2) determinação da presença e severidade da he-

mólise, através de várias .. determinações, entre as quais 

as estudadas neste trabalho, segundo os critérios expo~ 

tos em Casuística e Metodologia. 

3) Avaliação de estados carenciais secundários, 

à perda de ferro ou à hematopoiese acelerada, pela de-

terminação do ferro sérico e/ou ácido fÓlico. 

4) Consideração da possibilidade de fatores con 

tribuintes ao aumento da hemólise, particularmente dis­

função da prótese. No nosso estudo foram selecionados 

pacientes sem disfunção demonstrável por critérios cli-· 

nicos, visando excluir esta situação. 

A VÁLVULA DE DURA MATER 

Nos resultados do estudo clinico da hemólise in 

travascular em pacientes portadores de válvula de dura 

mater, observamos que a mesma causa um grau minimo de 

trauma eritrocitário. Este é suficientemente importan-

te para ser detectado por estudo laboratorial em cerca 

de metade dos pacientes, porém não difere significativ~ 
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mente do esperado em população operada por- outros moti-

vos, onde observou-se que a terça parte preenche os me~ 

mos critérios de presença de hemólise. Anemia discreta 

foi notada em 2 casos, um do grupo aórtico e um do con-

trole, porém em nenhum deles havia hemólise. Essa ane-

mia talvez tivesse outra causa determinante. 

Na comparaçao estatistica, das amostras dos gr~­

pos aórtico e mitral com o controle, foi atingido o n! 

vel de significância apenas para a desidrogenase ~-hi-

droxi-butirica (HBDH) . Este fato revela por um lado a 

alta sensibilidade dessa enzima na detecção de pequenos 

graus de hemólise, o que aliás, já havia sido observa-

do por outros (39). Por outro lado, evidencia queotr~ 

ma causado pela prótese estudada é muito pequeno. A DHL 

e haptoglobina revelaram tendência à anormalidade, po-

rém, não houve diferença significativa, o que talvez p~ 

desse ocorrer numa amostragem maior. Pode-se inferir 

daí serem esses 2 índices também sensíveis e úteis no 

diagnóstico de hemólise intravascular. 

Entre os grupos mitral e aórtico nao foi encon-

trada qualquer diferença significativa, fato que talvez 

corrobore os achados de outros autores que sugerem nao 

~ 

haverdiferença entre o grau de trauma provocado pela pr~ 

tese quando na posição mitral e aórtica (9,30,39). 

Os resultados das dosagens de ferro sérico nao 

evidenciaram estados carenciais maiores nos portadores 

de válvulas em relação ao controle. Pelo contrário,ne~ 
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te grupo o percentual de pacientes com níveis baixos de 

ferro foi ainda m~ que nos grupos de válvulas, embora 

não tenha havido significação estatística nesta compar~ 

çao. Este achado, muito interessante, talvez reflita a 

situação da população em geral e sugere que este índice 

não deva ser utilizado isoladamente no diagnóstico oup2~ 

quisa de estados hemoliticos. 

Portanto, os achados clinico-laboratoriais rela 

tivos à válvula de dura mater indicam que há um peque­

no trauma causado às hemácias, de menor significação e 

diferindo pouco dos pacientes operados por outras pato­

logias. o índice mais sensível é a desidrogenase c( -hi­

droxi-butirica. A DHL e as haptoglobinas viriam logo a 

seguir. Não há diferença no comportamento da válvula 

quanto à posição, mitral ou aórtica, do implante. 

OUTRAS VÁLVULAS ARTIFICIAIS 

Outros modelos de substitutos valvares disponí-

veis para uso clinico têm sido objeto de avaliaçõesquaE 

to à hemólise intravascular. Além dos estudos in vitro 

já citados anteriormente (15,20,21,50,51), há yários r~ 

latos clínicos, dos quais destacamos apenas alguns, es­

pecialmente sobre as válvulas mais utilizadas ou mais 

recentes. 

Entre as próteses mecânicas, o modelo Starr-Ed­

wards revela uma tendência hemolítica maior (só supera­

da pelas de disco não basculante, hoje em uso muito res 

tri to) ( 39) . Os modelos de hastes descobertas e bola de 



-40-

silicone causam hemólise leve a severa em 37,3% dos ca­

sos na posição mitral e 42,5% na aórtica (9). Já os mo 

delos de hastes recobertas e bola metálica causam hemó­

lise em número muito mais elevado de casos: 91,7% na mi 

tral e 92,5% na aórtica (9), 100% dos mitrais estudados 

(53), ou ainda 74% na média de várias posições(44). Ane 

mia foi encontrada em 5 a 17% dos pacientes (9,44). Ou-. 

tros autores, entretanto, relatam resultados 

como hemólise diagnosticada em apenas 15% dos 

diversos, 

aórticos 

e 10% dos mitrais, sem diferença entre os modelos de bo 

la metálica e de silicone (52). 

As próteses de disco basculante mais utilizadas 

são os modelos de Bjôrk-Shiley e de Lillehei-Kaster. A­

valiação hematológica da primeira na posição aórtica(7) 

nao revelou anemia nem carência de ferro nos pacientes 

sem regurgitação paraprotética. Foram, no entanto, ev! 

denciados niveis significativamente alterados de hapto­

globinas e desidrogenase látjca, levando àconclusão que 

há um grau pequeno de hemólise no funcionamento normal 

dessa prótese. Esse grau não estava relacionado ao ta­

manho da prótese nem ao seu gradiente em repouso,mas au 

mentou após breve exercicio máximo. A mesma prótese es 

tudada na posiçao mitral (30), mostrou resultados muito 

semelhantes. O modelo de Lillehei-Kaster, na posição m! 

tral, difere do Bjôrk-Shiley muito ligeiramente, pela 

dosagem de niveis séricos de DHL mais elevados. Nos de 

mais aspectos os 2 modelos se assemelharam (30). 
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O modelo Hall-Kaster de disco basculante recen­

temente desenvolvido (18) apresenta, 3 meses após o im­

plante, significativa elevação dos níveis de DHL e redu 

ção das haptoglobinas. A hemoglobina está normal ou suE_ 

normal e as bilirrubinas estão em níveis normais. Esses 

dados indicam haver leve a moderada hemólise intravascu 

lar com este modelo em posição aórtica(31). 

Outro modelo de uso recente e ainda bastante li 

mitado é a prótese St. Jude. Estudos experimentais em 

,terneiros ( 12) , nos quais- se realizaram exames pré e pÓ..§_ 

operatórios de hematócrito, DHL e haptoglobinas, mostra 

ram que ela não contribui para o desenvolvimento de he­

mólise, nas posições tricúspide e mitral. Resultados do 

uso clínico, entretanto, ainda não foram publicados. 

Entre as válvulas biológicas, as de mais largo 

uso são as heterólogas (válvulas aórticas de porco) pr~ 

servadas em glutaraldeÍdo. Sua avaliação clínica em PQ 

sição atrioventricular (36) nao evidenciou tend~ncia he 

molítica entre 6 e 62 meses após o implante. n.ecente-

mente, um caso de anemia hemolítica no pós-operatório l 

mediato de paciente com enxerto na posição mitral foi dQ 

cumentado. O estudo hemodinâmico excluiu a possibilid~ 

de de regurgitação paravalvar ou disfunção. A hemólise 

foi atribuida a traumatismo pelo revestimento de tecido 

de Dacron do enxerto, pois se resolveu espontaneamente, 

4 meses após o implante, provavelmente devido à endote­

lização do Dacron (29) . Noutro caso relatado {26), em 
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fase mais tardia pós-operatória, atribuiu-se aanemia he 

molítica a defeitos estruturais que aumentavam o gradi­

ente transvalvar. 

Vários estudos comparativos entre válvulasde b~ 

la, disco não basculante ou basculante e enxertos aórti 

cos homólogos sao encontrados na literatura (2,11,13,39, 

43) . As de disco não-basculante sao as que maior hemó­

lise apresentam. Em situação intermediária situam-se as 

de bola. Entretanto, seus resultados pioram quando rec~ 

bertas, como vimos anteriormente. As de disco basculan 

te mostram taxas modestas de hemólise, sendo seu o me­

lhor desempenho entre as próteses mecânicas. Os enxer­

tos aórticos homólogos apresentam nítida vantagem sobre 

qualquer das próteses, pois as dosagens efetuadas sao 

invariavelmente normais, não demonstrando tendência he­

molítica. 
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CONCLUSOES 

- Os eritrócitos sofrem traumatismos mecânico­

químicos ao atravessarem as válvulas cardíacas artifici 

ais, que podem atingir níveis hemolíticos. Isso é de­

terminado mais pelos fluxos anormais causadores de ten­

são na membrana celular do que pelo contato célula-su­

perfície. 

Estudos experimentais in vitro e in vivo, bem 

como os resultados clínicos, concordam em que as válvu­

las de tecido biológico provocam menor trauma que as de 

disco basculante e estas, menor que as de bola. 

- Geralmente, o grau de hemólise causado pelas 

próteses no funcionamento normal é bem tolerado pelo or 

ganismo humano e permanece em nível subclinico. 

- O índice mais sensível para o diagnóstico de 

hemólise intra_vascular por válvula artificial é a dosa­

gem da desidrogenase ~-hidroxibutírica, vindo a seguir 

desidrogenase lática e haptoglobina. 

- A vãlvula de dura mater causa minima hem5lise 

detectável por estudo laboratorial, mas insuficiente p~ 

ra constituir problema clínico. 

- Neste aspecto, a válvula de dura mater aprox! 

ma-se do ideal desejado para um substituto valvar. 

- Os resultados constatados neste estudo podem 

servir de parâmetro para o diagnóstico clínico de dis­

função valvular a partir da determinação da severidade da 

hemólise intravascular. 
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