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CHAN, RAQUEL P.C. Controle intensivo da glicemia versus
convencional: tendéncia de melhor prognéstico em cirurgia cardiaca
Sé&o Paulo 2005. Tese de Doutorado. Faculdade de Medicina, Universidade

de Sao Paulo

O estresse cirdrgico causa hiperglicemia, resultado de modificacbes
enddcrinas caracterizadas por diminuicdo da insulina e aumento simultaneo
dos hormdnios contra-reguladores. A circulacdo extracorporea (CEC)
provoca estresse intenso resultando também em hiperglicemia. A atenuacao
ou tratamento da hiperglicemia no estresse, no periodo perioperatorio, de
pacientes traumatizados, sépticos e criticos tem mostrado impacto favoravel
no prognaostico clinico. O objetivo da pesquisa foi: verificar se o controle
intensivo da glicemia (80-120mg/dl) versus glicemia menor que 200mg/d|
(convencional), ambos por meio de insulina venosa continua, modificaria a
morbiletalidade em cirurgias cardiacas com CEC. Realizou-se estudo
randomizado, prospectivo, aberto em 98 pacientes. Medida da glicemia foi
realizada durante e ap@s a cirurgia, na unidade de terapia intensiva (maximo
de 48 horas). Os pacientes foram comparaveis nos dados antropométricos e
caracteristicas clinicas, com excecdo do peso e indice de massa corpérea
nos diabéticos. Ndo houve diferenca no tempo de intubacdo, permanéncia
em UTI, insuficiéncia renal, disfuncdes neuroldgicas e mortalidade. Mostrou-
se porém, no grupo de controle intensivo, tendéncia a menor tempo de
hospitalizacéo e infeccdo; e nos ndo diabéticos desse grupo, a quantidade
de antifibrinoliticos utilizada foi menor, apesar da semelhanca na quantidade
de sangue transfundido.

Descritores: 1.Glicemia 2.Cirurgia Toracica 3.Prognoéstico 4. Ponte

Cardiopulmonar
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CHAN, RAQUEL P.C. Intensive glucose control versus conventional:
tendency of better clinical outcome in open heart surgery. Sao Paulo,
2005. Doctor’s degree. Faculty of Medicine. Sdo Paulo University.

The stress response during surgery leads to hyperglicemia, resulting from
endocrine alterations characterized by insulin decrease and simultaneous
increase of counter-regulatory hormones. Cardiopulmonary bypass (CPB)
causes intense stress response and hyperglicemia as well. Attenuating or
treating hyperglicemia in stress response, in perioperative period, trauma,
sepsis and critically ill patients has great impact in their clinical prognosis.
This study had the objective of verifying if intensive glucose control (80-
120mg/dl) versus less than 200mg/dl (conventional), both through continuous
insulin infusion, will change hospital morbidity and mortality in patients
undergoing open heart surgery with CPB. It was a prospective randomized,
open trial in 98 patients. Glucose control was made during surgery and after
in the intensive care unit (ICU) for 48 hours maximum. Patients from both
glucose regimens resembled in all anthropometric clinical characteristics and
in surgery data, except for the weight and body mass index in diabetic ones.
There were no differences concerning time of ventilatory support, length of
stay in ICU, acute renal failure, neurological disfunction and mortality. There
were however, in the intensive regimen, tendency of lesser infection and
length of stay in hospital; non-diabetic patients in this group used lesser
quantity of antifibrinolytics, even though they received the same number of
red-cell transfusions.

Keywords: 1-Blood Glucose 2-Thoracic Surgery 3- Prognosis 4-
Cardiopulmonary bypass.
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1 INTRODUCAO

O estresse cirdrgico causa hiperglicemia, resultado de
modificagdes endocrinas caracterizadas por defeito da sintese de insulina,
diminuicéo periférica da sensibilidade a insulina e aumento simultdneo dos
hormdnios contra-reguladores: glucagon, cortisol, hormdnio de crescimento
e epinefrina. Todos 0s processos induzidos por esses hormonios resultam
em glicogendlise, neoglicogénese, lipolise e protedlise no periodo
perioperatério e ocorre de forma semelhante em cirurgias, trauma,
queimadura, infecgbes graves e exercicios extenuantes (1,2,3,4).

A circulacdo extracorpérea (CEC) provoca uma resposta intensa
ao estresse caracterizada por liberagdo de hormoénios e substancias
vasoativas: epinefrina, norepinefrina, glicocorticéides, glucagon, etc. Além
disso, hipotermia, fluxo ndo pulsatil, hemodiluicdo e liberacdo de insulina,
prostaglandinas e renina sdo comuns durante a CEC e sdo estimulos
potentes da liberacdo de catecolaminas (5,6). O metabolismo dos
carboidratos esta alterado intensivamente durante e apés a CEC. A
hiperglicemia resulta de varios eventos simultdneos: elevagdo da
glicogendlise por aumento das catecolaminas, resposta diminuida a insulina
pela hipotermia, queda do transporte e utilizacdo da glicose e ligacdo da
insulina ao circuito da CEC ( 5,6,7,8).

A atenuacao ou tratamento da resisténcia a insulina, causada pelo
metabolismo por estresse, em pacientes no periodo perioperatorio,

traumatizados, sépticos e criticos tem mostrado impacto favoravel no
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prognéstico clinico. (9,10,11,12,13,14,15,16,17,18). A hiperglicemia esta
associada a pior prognostico em pacientes diabéticos e ndo diabéticos apds
acidente vascular cerebral. Tamb’em foi demonstrado que o nivel de
glicemia & admissao hospitalar afeta o prognostico de infarto do miocardio
em pacientes ndo diabéticos (9,10,19).

Estudo em uma UTI, onde a maior parte dos pacientes eram de
pds-operatorio de cirurgia cardiaca, mostrou que a presenca de diabetes a
admissdo ndo aumentou significativamente a mortalidade ou o tempo de
hospitalizagdo. Este estudo enfatizou a importancia do controle da
hiperglicemia mesmo em pacientes ndo diabéticos. Mostrou ainda que néo
era a administracdo da insulina exdégena, mas sim o controle da glicemia
que levava a queda da mortalidade (11).

Pesquisa feita em uma populacdo heterogénea de pacientes
cirargicos, clinicos e com cardiopatias coronarianas, mostrou estreita
relagdo entre nivel médio de glicemia e mortalidade, sendo a mais baixa de
9,6% nas faixas de glicemia entre 80-99mg/dl alcancando 42% de
mortalidade quando a glicemia ultrapassava 300mg/dl. A diferenca na
mortalidade era mais evidente em nao diabéticos que diabéticos (9).

Estudo de 2001 (18) mostrou que o controle intensivo da glicemia
com infuséo de insulina continua venosa, mantendo glicemia abaixo de 110
mg/dl e ndo 200 mg/dl (controle convencional) diminuiu a morbimortalidade
de pacientes graves admitidos em uma UTI geral.

Usualmente, na Instituicdo onde foi realizada a pesquisa, o0

controle da glicemia, no intra e pds-operatorio imediato, era feito somente
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em pacientes diabéticos e por meio da administragdo de insulina em bolus
conforme resultados de glicemia, obtidos em horéarios variados, procurando
manter a glicemia abaixo de 200mg/dl. Frequentemente, observam-se
‘escapes” do controle, com valores elevados de glicemia, atingindo
ocasionalmente niveis acima de 300 mg/dI.

De acordo com resultados de estudos recentes sobre a
importancia do controle da hiperglicemia aguda em populagdes
heterogéneas de pacientes diabéticos e nao diabéticos em UTI
(8,9,10,11,17,18,20) e melhor progndstico quanto estes sdo submetidos a
controles mais rigorosos e intensivos da glicemia (10,18), foi proposto um
estudo sobre o impacto da hiperglicemia aguda durante cirurgias cardiacas

com CEC, através do controle da glicemia com uso de insulina continua.
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2 OBJETIVOS

O objetivo desta pesquisa foi verificar se o controle intensivo da
glicemia, mantendo-a entre 80 a 120 mg/dl comparando a glicemia em 200
mg/dl, ambos através de insulina venosa continua, no intra e pds-operatorio
imediato (UTI por no maximo de 48 horas) modificaria a morbidade e a
mortalidade em pacientes ( diabéticos ou ndo) submetidos a diferentes tipos

de cirurgia cardiaca com CEC.



REVISAO DE LITERATURA



Revisdo da Literatura 8

3 REVISAO DA LITERATURA

3.1 Resposta neuroendoécrino-metabdlica e inflamatéria do

trauma cirargico

Os aspectos neuroenddcrinos, metabdlicos e inflamatérios da
lesdo celular sdo parte da resposta ao estresse, mais pesquisados em
cirurgias. Isto se deve a possibilidade das alteracdes terem inicio bem
definido, mas as caracteristicas sdo semelhantes nos pacientes
traumatizados, queimados, portadores de infeccbes graves e apos
exercicios extenuantes (1).

A resposta ao estresse pode comecar antes da lesédo em si, com a
percepcdo da aproximacdo do perigo, ativando a area de defesa do
hipotalamo. Ocorre secrecdo de hormdnios pituitarios, incluindo ACTH,
horménio de crescimento, prolactina e vasopressina, ativacdo do sistema
simpatico adrenal e, em consequéncia da liberacdo de ACTH e aumento da
secrecdo adrenocortical. Essa resposta ao estresse € reforcada por
estimulos aferentes vindos do local onde a lesdo ocorreu: aferentes
nociceptivos das areas lesadas, receptores de volume e barorreceptores
responsivos a hipovolemia e hipotenséo, receptores hormonais, osmoticos e

de glicose responsivos a alteragfes da composi¢ao sanguinea (1,2,3,4).
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Em termos metabodlicos, essa fase é denominada de fase
‘vazante” (“ebb phase”) caracterizada por mobilizagdo dos substratos
armazenados, como por exemplo, glicogénio e triacilglicerol. Essa fase
‘vazante” dura geralmente de 12-24 horas, dependendo da gravidade da
lesédo e tratamento instutuido. Apos essa fase, passa-se para um periodo
muito mais prolongado chamado de fase de “fluxo” de Cuthbertson ou
catabdlica, caracterizado por aumento da taxa metabdlica e quebra de
tecidos celulares. A fase catabodlica dependera da gravidade da lesdo, mas
em geral chega ao pico em 7 a 10 dias pés-lesédo e gradualmente passa
para a fase “convalescente’ou anabdlica nas proximas 2 a 4 semanas (2).

Na fase “vazante”, os horménios liberados em resposta a estresse
e lesdo tém o potencial de promover glicogendlise, lipélise e protedlise. A
quebra do glicogénio hepético é ativado pela adrenalina, glucagon e
vasopressina. O maior sinal para a mobilizacdo do glicogénio muscular é a
adrenalina. Provavelmente, a hiperglicemia pés-lesédo é prolongada pelo
estimulo da neoglicogénese hepatica ndo suprimida. Esse estimulo se deve
ao aumento do fornecimento do substrato, principalmente pela liberacédo de
lactato do glicogénio muscular, metabolismo dos tecidos hip6xicos e
liberacdo de glicerol pelos tecidos adiposos, através da lipdlise. Ha aumento
do quociente respiratério refletindo o predéminio da oxidacdo de gordura
sobre a da glicose e balanco nitrogenado negativo por aumento do
catabolismo da musculatura esquelética pela neoglicogénese (1,2,4).

As citoquinas sdo glicoproteinas de baixo peso molecular que

incluem as interleucinas, interferons e o fator de necrose tumoral. Sao
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sintetizadas em resposta a leséo tecidual por cirurgia ou trauma, macrofagos,
fibroblastos e células endoteliais e gliais. As citoquinas tém participacéo
importante na mediacdo da imunidade e da inflamac&o, sendo que a
interleucina-6 € a mais importante relacionada a cirurgia. O pico da
interleucina-6 ocorre de 12-24 horas apds a cirurgia e a magnitude da
resposta reflete o grau de leséo tecidual; além disso, sua concentracdo no
primeiro dia apds a cirurgia correlaciona-se com a resisténcia a insulina no

pds-operatorio (1, 3).

3.2 Fatores de risco na morbi-mortalidade em cirurgia cardiaca

Segundo Katz et col.,, os fatores de risco de mortalidade em
cirurgia cardiaca séo: cirurgias de emergéncia ou de resgate, pacientes em
regime de didlise, fracdo de ejecdo menor que 30%, cirurgia de valva
cardiaca e creatinina > 1,5mg/dl (21). Outro estudo destacou como fatores
de risco para cirurgia cardiaca os seguintes: maior idade maior risco, sexo
feminino, funcéo ventricular, tipo de cirurgia (cirurgia de valva mais grave
que revascularizagdo do miocardio), emergéncia e reoperacdo (22),

atribuindo escore de risco diferente para cada item (ver tabela 1).
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Tabela 1- Indice de risco- The Steering committee of the

provincial adult cardiac care, network of Ontario

Fator de Risco Escore derisco

Idade (em anos)

<65 anos 0
65-74 anos

> 75 anos 3
Sexo

Masculino 0
Feminino

Funcéao ventricular esquerda (FE)

grau 1 (FE> 50%) 0
grau 2 (FE 35-50%) 1
grau 3 (FE 20-34%) 2
grau 4 (FE <20%) 3
Tipo de cirurgia

Revascularizacao do miocardio 0
Valva Unica

Complexa 3
Urgéncia da cirurgia

Eletiva 0
Urgéncia

Emergéncia 4
Reoperacéo

N&o 0
Sim 2
Variagdo do escore 0-16

Em pesquisa para determinar os fatores que aumentavam a morbi-

mortalidade em cirurgia de revascularizacdo do miocardio, observou-se que
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o grau de disfuncéo ventricular, insuficiéncia renal, uso crénico de diurético e
cirurgia de emergéncia eram os mais significativos; sendo que insuficiéncia
renal e diabetes insulino-dependente aumentavam o risco de mortalidade
(23).

Estudo de Morricone et col. destaca que diabetes nao foi
considerada fator de risco para mortalidade em cirurgia cardiaca; porém,
aparentemente é um fator de risco independente para disfuncédo de varios
orgdos. Pacientes diabéticos submetidos a cirurgia de revascularizacdo do
miocardio comparados com n&do-diabéticos apresentaram 5 vezes mais
complicagcBes renais, 3 vezes e meia mais disfuncdo neurolégica, foram 2
vezes mais transfundidos, permaneceram em UTI mais tempo , maior
necessidade de reoperacdo e apresentaram 5 vezes mais complicacdes
respiratérias (24).

O EuroSCORE® (25) define varios fatores de risco para cirurgia
cardiaca, entre eles: idade, sexo, doenca pulmonar crénica, disfuncdo do
ventriculo esquerdo, cirurgias de emergéncia entre outros atribuindo escores
de riscos diferentes para cada item e cuja somatdria mostra o grau de

gravidade de cada paciente (tabela2).
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Tabela 2- EuroSCORE®

Definicao Escore

Fatores relacionados ao

paciente

Idade Por 5 anos ou parte a partir de 60 anos

Sexo Feminina

Doenca pulmonar crénica Uso prolongado de broncodilatadores e 1
esterdides por doenga pulmonar

Arteriopatia extracardiaca Um ou mais dos seguintes: claudicacéo, 2
oclusdo da carétida ou estenose >50%,
cirurgia da aorta abdominal, artérias dos
membros ou carétidas, prévia ou planejada

Alteracdo neurolégica Doengca que afeta gravemente a 2
deambulacéo ou fungéo do dia-a-dia

Cirurgia cardiaca prévia Necessita abertura do pericardio 3

Creatinina sérica > 200umol/l no pré-operatdrio 2

Endocardite ativa Paciente em wuso de antibiético por 3
endocardite

Estado critico no pré- Um ou mais dos seguintes: taquicardia ou 3

operatério fibrilacdo  ventricular, morte  sUlbita,
massagem cardiaca prévia, em intubacgéo
pré-operatéria, uso de inotrépicos, baléo
intraadrtico, ou insuficiéncia renal pré-
opreatdria (oligaria ml/h ou andria)

Fatores relacionados ao

coracgao

Angina instavel Angina em repouso que necessita de 2
nitratos ev a chegada a cirurgia

Disfuncéo de ventriculo Moderado ou FE 30-50% 1

esquerdo(FE) Grave ou FE < 30% 3

Infarto recente do <90 dias 2

miocardio

Hipertens&o pulmonar PA sistolica > 60mmHg 2

Fatores relacionados a

cirurgia

Emergéncia Executado como proposto antes do inicio 2
do préximo dia util

Outro além de Cirurgia cardiaca de grande porte que nédo 2

revascularizagdo do RM ou adicional a RM

miocéardio (RM)

Cirurgia em aorta torcica Cirurgia de aorta ascendente, arco ou 3
descendente

Ruptura do septo pés- 4

infarto
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Outra pesquisa (26), mais detalhada, destaca valores diferentes
para inumeros fatores de risco, entre eles: sexo feminino, diabetes,
hipertensdo e obesidade morbida. Além disso, destaca valores de risco para
condicdes especiais ( doencas cardiacas, pulmonares, hepato-renais etc). A
soma de todos o0s escores de risco permite estimar o risco de mortalidade

em diferentes tipos de cirurgias cardiacas (tabela 3).
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Tabela 3- Indice de risco de Bernstein e Parsonnet

Fator de risco Escore

Sexo feminino 6

Idade 70-75 2,5
76-79 7
+80 11

Insuficiéncia cardiaca 2,5

congestiva

DPOC grave

Diabetes

Fracdo de ejecado 30-49% 6,5
< 30% 8

Hipertensao Em torno de 140/90 ou histéria de 3
hipertensdo ou em uso de
antihipertensivo

Doenca do ramo Estenose do principal ramo 2,5

esquerdo esquerdo > 50%

Obesidade morbida Em torno de 1,5 vezes o peso ideal

Baldo intraaortico pré- Uso de baldo intraadrtico a chegada 4

operatoério a cirurgia

Reoperacéo Primeira reoperacéo 10
Segunda ou mais reoperacdes 20

Uma valva, adrtica Cirurgia proposta 0

Uma valva, mitral Cirurgia proposta 4,5

Valva + RM Combinacao valva + RM proposta 6

Condicdes especiais

Ver na proxima pagina
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Indice de risco de Bernstein e Parsonnet - continuacao

Valores de risco para condi¢gfes especiais

Cardiaco Escore
Choque cardiogénico (diurese < 10ml/h) 12
Endocardite ativa 6,5
Endocardite tratada 0
Aneurisma de ventriculo esquerdo ressecado 15
Uma valva, tricuspide: procedimento proposto
Dependéncia de marcapasso
Infarto do miocardio transmural dentro de 48horas
Defeito agudo do septo ventricular 12
Taquicardia, fibrilacdo ventricular, morte subita 1
Pulmonar Escore
Asma 1
Tubo traqueal no pré-operatério 4
Parpura trombocitopénica idiopatica 12
Hipertensao pulmonar (pressao média >30) 11
Hépato-renal Escore
Cirrose 12,5
Dependéncia de dialise 13,5
Insuficiéncia renal, aguda ou cronica 3,5
Vascular Escore
Aneurisma aodrtica abdominal assintomatico 0,5
Doenca carotidea (bilateral ou oclusdo unilateral de 2
100%)
Doenca vascular periférica grave 3,5
Miscelanea
Recusa de produtos sanguineos 11
Doenca neuroloégica (AVC curado, paraplegia, 5
distrofia muscular, hemiparesia)
Falha de PTCA ou cateterizacdo 5,5
Abuso de drogas 4,5
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3.3 Alteracdes do metabolismo dos carboidratos decorrentes da

circulacdo extracorpodrea

A circulacdo extracorpdérea provoca no organismo uma resposta
de estresse intensa com liberacdo de substancias vasoativas e horménios.
Além disso, sao frequentes durante a CEC a presenca de hipotermia,
hemodiluicdo, fluxo ndo pulsétil e liberagcdo de insulina, prostaglandinas e
renina, todos estimulos potentes da ativacdo de catecolaminas. Ha
aumentos de até 200% no nivel plasmético da norepinefrina e de 1500 vezes
do nivel da epinefrina durante esse periodo. Em parte esse aumento das
catecolaminas se deve a menor depuracdo cardiaca e pulmonar destas,
excluidos durante a CEC. Cortisol, glucagon, hormdénio do crescimento,
vasopressina e muitos outros horménios aumentam sua concentracdo na
CEC. (5,6).

Ha alteracdo acentuada no metabolismo dos carboidratos durante
e apods a circulacdo extracorpérea. A hiperglicemia resultante da CEC € uma
soma de varios fatores conjuntos: ativacdo da glicogendlise causada pelo
aumento das catecolaminas, hipotermia provocando menor resposta a
insulina, diminuicdo do transporte e uso da glicose, além da ligacdo da
insulina ao circuito da CEC (5,6,7,8).

O grau de alteracdo depende da hipotermia e do método de CEC.
Apds o inicio da CEC, a glicemia pode atingir 400mg/dl com resposta

insulinica de 200 pU/ml. Em individuos normais esperam-se niveis de

insulina de 500 pU/ml. Ha, portanto, hiperglicemia com resposta insulinica
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alterada durante CEC e hipotermia, que retorna ao normal geralmente em
até 12h apos. A utilizacdo normal da glicose depende da sintese e liberagcéo
normal de insulina e captacdo da glicose pela musculatura esquelética
(5,6,7).

O funcionamento das células pancreéticas depende do fluxo e da
distribuicdo sanguinea, temperatura corporal e presenca ou ndo de
antagonistas da insulina, como por exemplo hormonio de crescimento, que
aumenta durante a CEC. A temperatura corporal é provavelmente o maior
determinante da resposta pancreatica , pois ndo ha evidéncia de alteracao
do fluxo sanguineo pancreédtico durante a CEC. Outros fatores que
diminuem o nivel de insulina s&o: ligacdo da insulina ao oxigenador e tubos
e alteracbes da interface sangue/gas. A epinefrina inibe a liberacdo de
insulina pelo pancreas e o nivel esta anormalmente alto na CEC , além disso,
aumenta a glicogendlise e contribui para a hiperglicemia (5,6,7).

A captacdo de glicose pelas células €é dependente das
concentracfes séricas de insulina, transporte de glicose pela membrana e
fosfoliracdo da glicose. O processo de transferéncia de glicose para as
células é energia dependente, necessitando de processos enzimaticos que
sdo afetados pela hipotermia (6,7). A hiponatremia por hemodiluicdo pode
ser parcialmente responsavel pela diminuicdo da sensibilidade a insulina ja
que é necessario sodio para iniciar-se o transporte intracelular de glicose (7).

A utilizagdo periférica da glicose é anormal durante a CEC, pois ha
hiperglicemia persistente associada a altas concentra¢des de insulina. Como

a maior parte da glicose é utilizada pela musculatura esquelética, a intensa
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vasoconstricdo periférica causada pela CEC pode reduzir a disponiblidade
desta na célula (6,7).

Estudo de Hal Braden et col (27) mostrou que apesar dos niveis
plasmaticos de glicose poderem chegar a 410 mg/dl ha supreendemente
pouca glicosuria. Normalmente em casos de hiperglicemia, ha aumento da
carga de glicose filtrada e a glicosuria é vista quando a glicemia excede
180mg/dl. Durante a CEC ha aumento da reabsorcdo de glicose pelos
tubulos proximais provavelmente por alteracfes do transporte de glicose,
fluxo ndo pulsatil ou hemodiluicdo e hipoalbuminemia e ndo diminuicdo da

taxa de filtracdo glomerular.

3.4 Impacto da hiperglicemia na morbi-mortalidade perioperatoria

A hiperglicemia € uma caracteristica relevante da resposta a
cirurgia e resulta do aumento da producao de glicose e diminuicdo da sua
utilizacdo. Os mecanismos habituais que regulam a producédo e homeostase
da glicose sédo ineficientes devido, inicialmente a falha na secrecdo da
insulina e seguindo-se de resisténcia celular & sua acdo. A magnitude da
resposta hiperglicémica reflete a gravidade da cirurgia ou lesao (1,2,3,4). No
inicio do trauma, os niveis de insulina estdo diminuidos, possivelmente por
inibicdo pelas catecolaminas, mas dentro de 24 horas, h4 aumento dos

niveis chegando a normalidade ou hiperinsulinemia; porém, a depuracdo da
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glicose esta diminuida e a hiperglicemia desenvolve-se rapidamente durante
o estresse (1,4).

Muitos dos eventos que ocorrem no metabolismo pdés-lesdo
tecidual podem teoricamente ser explicados pela perda ou diminuicdo da
sensibilidade a insulina. A insulina é o horménio anabdlico mais importante.
Promove as reacbes anabdlicas dos trés componentes energéticos e
estruturais das células, isto €, carboidratos, proteinas e gorduras. Em
condig®es fisioldgicas, a insulina é produzida e liberada pelas células beta
do pancreas, em resposta a ingestdo de alimentos, a fim de manter os
estoques de energia. No metabolismo da glicose, a insulina estimula os
tecidos sensiveis a insulina e inibe a producdo endogena de glicose,
principalmente no figado (3).

Pesquisas feitas em cirurgias mostraram que o grau de resisténcia
a insulina depende do tipo de cirurgia: colecistectomia laparoscépica <
herniorrafia < colecistectomia aberta < cirurgia colorretal. Fatores como
idade, massa corpOrea, tempo de cirurgia, sensibilidade a insulina pré-
operatoria ndo tiveram influencia na diminuicao da resisténcia a insulina pos-
operatéria. A magnitude da resisténcia a insulina esta significantemente
correlacionada ao tempo de permanéncia hospitalar no pés-operatorio (3,4).

Estudos com a técnica de “clampeamento” de glicose
hiperinsulinémica, demostraram que a producéo endégena de glicose nédo é
totalmente suprimida pela insulina durante o periodo pos-operatério como
ocorre normalmente, apesar do efeito supressor estar inalterado. Essa

técnica mostrou que ha, além disso, alteracdes na captacdo periférica de
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glicose, cujo maior local de resisténcia durante a cirurgia é na musculatura
esquelética, por ser o orgdo que mais capta glicose estimulado pela insulina
(3,4,28).

O transporte de glicose através da membrana plasmatica é o
passo limitante para a sua utilizacdo. Esse transporte ocorre principalmente
por difusdo facilitada, processo independente de energia, que utiliza um
carreador protéico para transporte, sendo que no musculo esquelético o
mais importante € o GLUT-4. Modelos animais sugerem que a resisténcia a
insulina esta associada ao defeito na translocacdo do GLUT-4 estimulada
pela insulina (3,29). Outras pesquisas com a técnica de “clampeamento” de
glicose indicam porém, um mecénismo pos-receptor no desenvolvimento da
resisténcia periférica a glicose, ou talvez diminuicdo dos efeitos antilipoliticos
da insulina (4,30).

Estudos mostram que a “explosdo” respiratéria dos
polimorfonucleares esté alterada quando se incubam células com glicose em
concentracfes comum em diabéticos. O mais importante € que foi somente
necessario um periodo curto de aumento da glicemia para induzir disfuncéo
celular significativa. A diminuicdo da quimioluminescéncia dos neutréfilos
esta associada com diminuicéo da atividade bactericida “in vitro” e aumento
da incidéncia de infec¢des, induzida por glicemia de 300mg/dl.
Polimorfonucleares de diabéticos com glicemia entre 229- 312 mg/dl tiveram
capacidade de fagocitose de estafilococos diminuidas em 5-45% (31).

A hiperglicemia aguda altera a fungéo imune: estudos “in vitro”

mostram que elevados niveis de glicose aumentam a ativacado endotelial,
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adesdo leucocitaria e expressdo de aloantigenos (32). A inibicdo da
liberacdo de interleucina 1 pelos macréfagos e a liberagdo de radicais de
oxigénio dos neutrofilos, induzida pela hiperglicemia sdo mecénismos bem
conhecidos, além da alteracdo da capacidade de fagocitose dos macréfagos
(10).

A hiperglicemia esta associada a mau prognostico em pacientes
diabéticos e ndo diabéticos apds a ocorréncia de acidente vascular cerebral
e o nivel de glicemia a admissao hospitalar afeta o prognostico de infarto do

miocardio em pacientes ndo diabéticos (9,10,11,19).

3.5 Importancia do controle da glicemia em pacientes diabéticos

Diabetes mellitus é a doenca endocrina mais comum e
suaincidéncia parece estar aumentando. A classificacdo mais recente da
diabetes dada pela Organizacdo Mundial da Saude define o estado
diabético em pacientes com glicemia acima de 126 mg/dl e ndo mais 140
mg/dl e divide a diabetes em quatro tipos (33,34):

Tipo 1 (anteriormente chamada de juvenil ou insulino dependente)
€ mediada por fator imunoldgico, associada a formas idiopéaticas de
disfuncdo das células beta, com deficiéncia absoluta de insulina. Tipo 2
(previamente néo insulino dependente) de inicio na vida adulta, pode ser

originéria da resisténcia a insulina ligada a deficiéncia relativa da insulina ou
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defeito de secrecéo, com aumento da frequéncia com o passar dos anos,
devido ao aumento de numero de idosos e inicio mais precoce em jovens,
ligada ao aumento absoluto de fatores ambientais ( obesidade, dieta,
sedentarismo,etc) Tipo 3: corresponde a uma gama de tipos especificos de
diabetes, incluindo vérios defeitos genéticos da funcéo das células beta e/ou
acdo da insulina e doencgas exdcrinas do pancreas- endocrinopatias, drogas,
infeccdes,etc. Tipo 4: é a diabetes gestacional, aparece geralmente na 24-30
semanas de gestacao, com 30- 50% dos pacientes desenvolvendo diabetes
tipo 2 em 10 anos (33,34).

Ha varias razfes para se tentar normalizar os nives de glicemia no
periodo periperatério. Em pacientes com diabetes tipo 1, por exemplo, o mal
controle da glicemia pode levar a cetoacidose, considerando que todos 0s
pacientes com intolerancia a glicose sao susceptiveis a alteracao eletrolitica
e a deplecdo de volume por diurese osmdtica (35,36). A glicemia acima de
200mg/dI altera a forga e a rapidez da cicatrizacéo (33,35). Hiperglicemia por
si é deletéria ao organismo: diminui a habilidade da imunoglobulina G de
fixar-se ao complemento (14), interfere na funcdo quimiotdxica dos
polimorfonucleares, opsonizacao, fagocitose e adesividade com producao
excessiva de radicais livres (35,37,38,39) além de alterar a funcéo
bactericida dos neutrofilos (8,9) levando ao aumento da susceptibilidade as
infeccoes (14,18,32,33,40,41).

Por fim, a diabetes exacerba a lesdo isquemica cerebral, leva a
neuropatia periférica e autondémica, altera a funcdo respiratéria (menor

reatividade a tosse, resposta ventilatéria diminuida a hipoxia e hipercapnia,
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perda das propriedades elasticas e de transporte), renal (doencas
intrinsecas do rim pela diabetes, disfungcdo autondmica da bexiga)
(18,24,33,34) e da coagulacéo (15,18,24).

Vérios estudos mostram que a presenca da diabetes representa
um fator adicional de risco em cirurgias de grande porte, sendo que em
cirurgias cardiacas had aumento significativo da morbidade e da mortalidade

em pacientes diabéticos comparados aos ndo diabéticos (15,24).

3.6 Importancia e métodos de controle da glicemia em pacientes

clinicos, cirurgicos e em UTI

A atenuacdo e ou tratamento da resisténcia a insulina, causada
pelo metabolismo por estresse, em pacientes no periodo perioperatorio, nos
traumatizados, sépticos e graves tem grande impacto no progndstico clinico
destes (9,10,11,12,13,14,15,16,17).

O tratamento da resisténcia a insulina no pds-operatorio com
quantidade suficiente de insulina durante nutricdo parenteral normalizando a
glicemia, melhora as medidas do metabolismo, como por exemplo a
utilizacao de substratos e o balanco nitrogenado. Aparentemente, o local de
acdo da insulina se encontra mais na supressao da produgédo endogena de

glicose do que nos tecidos periféricos (12).
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A hiperglicemia em pacientes traumatizados e em jejum, com uso
de nutricdo parenteral total, mostrou aumento da producdo enddgena de
glicose, sugerindo resisténcia hepatica a insulina. A infusdo de insulina com
normalizacdo da glicemia ocorre por diminuicdo da producdo enddgena de
glicose com disponibilidade total de glicose corporal estavel, demonstrando a
auséncia da resposta a insulina nos tecidos periféricos (12).

Em pacientes gravemente queimados, a infusdo de insulina
melhorou o catabolismo da proteina muscular por meio da sintese protéica.
Houve aumento do transporte de aminoacidos e da quebra protéica com
maior estoque intracelular de aminoacidos durante sua infuséao (13).

Pacientes diabéticos submetidos a cirurgia de revascularizacao do
miocardio, com controle da glicemia por meio de infusdo continua de insulina
venosa, comparada ao tratamento com insulina subcutanea em bolus
mostrou diminuicdo da mortalidade de 5,3% para 2,5%; sendo o controle da
glicemia muito melhor no grupo que recebeu insulina continua (177+30mg/dl
contra 213+ 41mg/dl) (42). Outra pesquisa porém, ndo mostrou diferenca
entre o controle da glicemia com insulina venosa em bolus ou continua, por
meio de bomba de infusdo, quando o controle da glicemia era bem realizado
(43).

A implementacg&o de um protocolo de infusdo de insulina continua,
mantendo a glicemia abaixo de 200mg/dl, em pacientes diabéticos
submetidos a cirurgia cardiaca aberta, levou a diminuicdo da incidéncia de
infeccbes profundas de feridas cirargicas de 2,4% para 1,5% (14). Pacientes

diabéticos com infarto agudo do miocardio tratados com insulina mantendo a



Revisdo da Literatura 26

glicemia abaixo de 216mg/dl por 3 meses mostrou diminuicdo da
mortalidade um ano apds o evento, comparado com tratamento padréo (15).

A conclusdo de uma meta-analise com 35 pesquisas mostrou que
o tratamento com insulina diminuiu a mortalidade a curto prazo em 15%, em
diferentes tipos de pacientes, sendo que na andlise de subgrupos houve
diminuicdo da mortalidade em UTI cirdrgica quando o objetivo foi controle da
glicemia nos pacientes diabéticos. Houve tendéncia a diminuicdo da
mortalidade em pacientes internados apds infarto agudo do miocardio (19).

Pacientes diabéticos submetidos a cirurgia cardiaca valvar e/ou de
revascularizacdo do miocéardio, com circulacdo extracorpérea, foram
submetidos a 2 tipos de regime de controle da glicemia: menor que 200mg/dI
(controle convencional) ou 150mg/dl (controle agressivo). Observou-se
diminuicdo significante da atividade fagocitaria dos polimorfonucleares 1
hora apés a circulacao extra-corpOrea, de 49% para 23% no grupo controle
convencional e de 55% para 41% no controle intensivo. Esses resultados
sugerem que o controle intensivo da glicemia melhora a atividade fagocitaria
dos neutrofilos e restaura a capacidade de “morte” bacteriana (16).

Numa populacdo heterogénea de pacientes cirdrgicos, clinicos e
coronarianos de uma UTI, mostrou-se que a presenca ou ndo de diabetes
nao afetou a mortalidade dos pacientes. A glicemia média entre diabéticos
nao-sobreviventes era maior que nos diabético sobreviventes. Além disso, a
diferenca de glicemia entre nao-diabéticos (sobreviventes e nao-
sobreviventes) era até maior que entre os diabéticos. Nessa pesquisa

encontrou-se correlagdo significativa entre o nivel de glicemia média e
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mortalidade: nos pacientes com glicemias entre 80-99mg/dl o indice de
mortalidade era de 9,6% e com o0 aumento progressivo da glicemia,
proporcionalmente houve aumento da mortalidade, chegando a 42,5%
guando as glicemias eram maiores que 300mg/dl (9).

Resultado do estudo de uma UTI, em sua maioria destinada a
recuperagcdo apoOs cirurgia cardiaca, mostrou que a presenca de diabetes
nao aumentou significativamente a incidéncia de mortalidade ou o tempo de
hospitalizacdo. Realca a grande importancia do controle da hiperglicemia,
mesmo em pacientes nao diabéticos. Concluiu que ndo era a quantidade de
insulina exdgena administrada, mas sim o controle da hiperglicemia que
levava a queda da mortalidade. O valor de glicemia que diminuia a
mortalidade nesse estudo girou em torno de 180mg/dl, sendo que glicemia
em torno de 145mg/dl foi considerada a ideal (11).

Em outro estudo, numa UTI geral, iniciou-se protocolo de controle
de glicemia, aplicado em um grupo heterogénio de pacientes. O nivel de
glicemia alvo foi inferior a 140mg/dl, implementado quando a glicemia
excedia 200mg/dl em 2 ocasides diferentes. Os pacientes submetidos ao
protocolo tiveram diminuicdo de 75% de novos casos de insuficiéncia renal,
18,7% de queda na transfusdosanguinea, 29,3% na mortalidade e 10,8% da
estada em UTI comparado aos pacientes ndo submetidos ao protocolo (17).

Em uma UTI com predominancia de pacientes cirirgicos ou de
trauma, 1548 pacientes sob ventilacdo mecanica (diabéticos ou ndo) foram
submetidos a 2 tipos de controle da glicemia, por meio de insulina continua.

Intensivo mantendo a glicemia entre 80-110mg/dl e convencional com
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glicemia abaixo de 216mg/dl. Comparando tratamento convencional com
intensivo, a mortalidade em UTI diminuiu de 8% para 4,6% (42% de
reducdo), houve 34% de diminuicdo na mortalidade hospitalar, 46% em
ocorréncia de septicemias, 41% na taxa de insuficiéncia renal necessitando
de dialise ou hemofiltracdo, 50% em transfusbes de hemoconcentrados,
44% de polineuropatia e menor tempo de ventilagdo mecéanica prolongada,
a favor do controle intensivo (10,18).

Uma pesquisa, porém, alerta para o cuidado na manutencao de
normoglicemia durante circulacao extracorpérea em pacientes submetidos a
cirurgia cardiaca, podendo o uso de insulina levar a hipoglicemia no pés-
operatério e conseqlentes efeitos deletérios em pacientes com pouca
resposta clinica (44).

Editoriais falam dos beneficios potenciais do controle da glicemia
durante a doenga aguda (“critically ill”), independente do diagndstico prévio
de diabetes mellitus ou ndo. Diminui¢cdo da diurese osmética induzida pela
glicose, manutencdo da funcdo de neutréfilos e macrofagos, melhora da
eritropoiese, menor degeneracdo e disfuncdo axonal, efeito trofico nas
barreiras da pele e mucosa etc. sdo alguns beneficios citados. Porém, alerta
para questbes ndo respondidas quanto a aplicabilidade da glicemia como
marcador de prognodstico em pacientes graves e a utilidade do tratamento
agressivo da glicemia. Ha necessidade de mais pesquisas em adultos e
criancas comparando o tratamento convencional com a euglicemia em
diferentes situacbes, como por exemplo: clinica médica, cirargica,

transplante, neurolégica, trauma, etc e em populacdes maiores ou
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multicéntricas. Estudo futuros, clinicos e experimentais, sem duavida

mostrardo resposta para essa questao fisiopatolégica fascinante (10,20).



CASUISTICA E METODO



Casuistica e Método 31

4 CASUISTICA E METODO

4.1 CASUISTICA

4.1.1 Local da pesquisa e tipo de estudo

Realizou-se estudo prospectivo, randomizado, aberto, no periodo
de 24 de outubro de 2002 a 06 de dezembro de 2004, em pacientes
submetidos a cirurgia cardiaca, com circulagdo extracorpérea, com medidas
seriadas de glicemia e infusdo continua de insulina simples por meio de
bomba de infusdo, seguindo protocolo pré-determinado. Nesse periodo, de
um total de 3284 pacientes operados com CEC, 109 pacientes foram
incluidos e 98 pacientes apresentaram dados completos. O estudo foi
realizado no Centro Cirargico e Unidade de Terapia Intensiva Cirtrgica do
Instituto do Coracao do Hospital das Clinicas da Universidade de Séo Paulo

(HCFMUSP).
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4.1.2 Procedimentos éticos para a realizacdo da pesquisa

O protocolo foi aprovado pela Comissao Cientifica do Instituto do
Coracéo do HCFMUP e pelo Comité de Etica em Pesquisa do Hospital das
Clinicas (CAPPesq) da Faculdade de Medicina da Universidade de S&o
Paulo. O consentimento livre e esclarecido foi assinado pelo paciente apés

explicacdo verbal na enfermaria um dia antes da cirurgia.

4.1.3 Caracterizacdo dos pacientes

A-ldade

B- Sexo

C- Peso

D- Altura

E- indice de massa corporea

F- Estado Fisico pela ASA- American Society of Anesthesiologists
(Physical Status-P)

G- Escores derisco ( 31,34,35)

H- Caracteriza¢cdo do ato operatorio
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4.2 METODO

Apoés consentimento no dia anterior, 109 pacientes entraram no
protocolo no dia da operacdo, iniciando-se na sala de cirurgia, apos
monitorizacdo e intubacdo traqueal. Previamente a cirurgia, no dia da
operacéo, os pacientes foram aleatoriamente sorteados a partir de lista para
se submeter a um ou outro tipo de tratamento (convencional ou intensivo).

A medicacdo pré-anestésica padronizada foi midazolam, via oral
na dose de 0,4-0,5 mg/kg, 30 minutos antes da cirurgia. A inducdo
anestésica foi efetuada com propofol em doses variadas, sufentanil 0,5 a 1
ug/kg, atracurio 0,5 mg/kg; manutencdo da anestesia com oxigénio e ar
comprimido, isoflurano em doses conforme plano anestésico, sufentanil e
midazolam se necessario e propofol continuo durante circulagcédo
extracorpérea.

Antibidtico profilatico foi a cefuroxima na dose de 1,5g no inicio da
cirurgia e 1,59 ap6s a saida da circulacdo extracorporea conforme
padronizacao do hospital, assim como a administracdo de metilpredinisolona
30mg/kg, ranitidina 2,5mg/kg e difenidraminina 1,25mg/kg. O uso de
antifibrinoliticos seguiu protocolo pré-aprovado e a critério da equipe médica.
Os liquidos administrados por via venosa foram ringer lactato e albumina
como expansor, quando necessario. Uso de drogas vasoativas e a
transfusdo de hemoderivados dependeu da necessidade do paciente,
ficando a critério da equipe médica, sendo o critério para a transfusdo de

sangue hematdcrito maximo de 30%.
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As variaveis pré-operatorias foram coletadas no dia anterior a
cirurgia;, as intraoperatérias durante e apdés o ato cirirgico e as pos-
operatérias durante acompanhamento em UTI e enfermaria até a alta ou

Obito do paciente.

4.2.1 Critérios de inclusao e exclusao

Os critérios utilizados para inclusdo no estudo foram: cirurgias
cardiacas abertas, com circulagdo extracorpérea, em adultos maiores de 21
anos, de ambos 0s sexos.

Os critérios de exclusdo foram: insuficiéncia renal (creatinina
sérica maior que 1,5mg/dl) (45) e/ou doenca neuroldgica e/ou respiratdria
prévias, comprovadas em histérico médico, em vigéncia de infeccdo de
qualquer tipo, uso de drogas vasoativas e/ou inotropicas, cirurgias

consideradas de emergéncia ou urgéncia e reoperagoes.

4.2.2 Protocolo de controle da glicemia

A medida da glicemia dos pacientes foi realizada por meio de fitas

de glicemia (dextro) por profissional médico e/ou da enfermagem (46), com
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coleta de sangue do cateter central, utilizando o glucometro Accu Check
Advantage, Roche, Manheim, Alemanha.

Os grupos foram nomeados: tratamento intensivo, onde se prop0s
manter a glicemia entre 80-120 mg/d| e tratamento convencional, procurando
manter a glicemia em torno de 200 mg/dl.

Em ambos os tratamentos (intensivo e convencional) a insulina
utilizada foi do tipo simples, administrada no cateter central, via bomba de
infus&o. A solugéo administrada foi 100 unidades de insulina diluidas em 99
ml de soro fisiologico, perfazendo lunidade de insulina por mililitro (1UI/ml).

As medidas de glicemia, em ambos os tipos de tratamento, foram
realizadas a chegada a sala de cirurgia, ap6s monitorizacdo e intubacéo
traqueal, e depois de 1 em 1 hora no intraoperatério. Na UTI a glicemia foi
novamente aferida de 1 em 1 hora até estabilizacdo no nivel de glicemia
desejada e entdo de 2 em 2 horas por no maximo 48 horas ou menos,
dependendo das condi¢cbes de alta da UTI.

No tratamento intensivo o objetivo foi manter a glicemia entre 80 e
120 mg/dl. A solucéo de insulina foi instalada apés a primeira medida de

glicemia, conforme protocolo (modificado de 14,18):

A- maior que 80mg/dl: infundir SG50% 20ml, aguardar proxima dextro

B

80-120mg/dI: n&o infudir insulina, aguardar proximo dextro

X

121-149mg/dl: iniciar 1ml da soluc¢édo por hora

¢

150-199mg/dl: iniciar 2ml da soluc¢édo por hora

M

200- 249 mg/dl: iniciar 3ml da solugéo por hora

T

250- 299 mg/dl: iniciar 4ml da solucéo por hora
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G-

maior que 300mg/dl: iniciar 5ml da solugé&o por hora

Nas proximas titulagBes de glicemia, a velocidade de infusdo da

insulina varia de acordo com:

1-

menor que 80 mg/dl: suspender infusédo de insulina e infundir soro
glicosado 50% 20ml. Conferir glicemia em 30 minutos: se glicemia
maior que 110mg/dl, reiniciar infusdo de insulina com 50% da
velocidade anterior

80-120mg/dI: manter a velocidade de infusao

121-149mg/dl: glicemia menor que no teste anterior, manter a
velocidade de infusdo da insulina; porém, se maior, aumentar a
velocidade de infusdo em 0,5 ml por hora

150-199 mg/dl: glicemia menor que no teste anterior, manter a
velocidade de infusdo de insulina; porém, se maior, aumentar a
velocidade de infusdo em 1ml por hora

maior que 200mg/dl: aumentar a infusdo em 1ml por hora. Se néo
houver diminuicdo da glicemia abaixo de 200mg/dl por 3 horas

seguidas, dobrar a dose de insulina total em uso

No tratamento convencional, a glicemia foi mantida em niveis em

torno de 200mg/dl, através de insulina continua, com a mesma solucdo de

insulina do tratamento intensivo descrito, seguindo outro protocolo. Iniciou-se

insulina conforme primeira glicemia:

A- menor que 80mg/dl: infundir SG50% 20ml e aguardar proxima dextro

B-

80- 200mg/dI: n&o instalar insulina e aguardar proxima dextro
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C- 201-249mg/dI: iniciar com 1ml da soluc¢ao por hora

D-

E-

250-299mg/dI: iniciar com 2ml da solugé&o por hora

300-349mg/dI: iniciar com 3ml da solug&o por hora

F- > 350 mg/dl: iniciar com 4ml da solucéo por hora

A velocidade de infusdo da insulina nas proximas glicemias

dependem de:

1-

menor 80 mg/dl: suspender infusdo de insulina e infundir SG 50%
20ml. Conferir glicemia em 30 minutos: glicemia maior que 200mg/dl,
reiniciar insulina com 50% da velocidade anterior

80-200mg/dl: suspender infusédo de insulina. Conferir glicemia em 30
minutos: se glicemia maior que 200mg/dl, reiniciar insulina com
50% da velocidade anterior

201-249mg/dl: se glicemia menor que no teste anterior, manter
velocidade de infusdo de insulina; porém, se maior, aumentar a
infusdo em 0,5 ml por hora

250-299mg/dl: se glicemia menor que no teste anterior, manter
velocidade de infusdo de insulina; porém, se maior, aumentar a
infusdo em 1ml por hora

maior que 300mg/dl: aumentar a infusdo em 1ml por hora. Se em 3
horas seguidas de aumento n&o houver diminuicéo da glicemia para

menor de 300mg/dl, dobrar dose total de insulina em uso
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4.2.3 Avaliacdo dos dados clinicos pré-operatorios

Foram coletados dados de diagnostico clinico e antecedentes
como diabetes, tabagismo, hipertensdo arterial, dislipidemia e outros. Os
exames laboratoriais pré-operatérios foram: sddio, potassio, glicemia, uréia,
creatinina, hemoglobina e hematocrito, plaquetas, colesterol total e fracdes,
triglicérides e coagulograma.

Também foram coletados dados acerca dos resultados de
ecocardiograma e/ou cateterismo. Aplicou-se o indice de risco para morbi-
mortalidade das referéncias 21, 25 e 26, tempo de permanéncia em UTI e

hospitalar e estado fisico pela ASA (physical status).

4.2.4 Avaliacdo das variaveis intra-operatorias

Analisou-se o tipo de cirurgia realizada, o tempo de cada

procedimento e de circulacdo extracorporea.
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4.2.5 Avaliacédo das variaveis pos-operatérias

Analisou-se tempo de intubacéo traqueal, tempo de permanéncia
em UTI, presenca ou néo de infeccdo e local (diagndstico, tipo e tempo de
antibioticoterapia conforme orientacdo do CCIH), presenca ou ndo de
insuficiéncia renal, transfusdo ou ndo de concentrado de hemacias e
quantidade, presenca ou ndo de disfuncdes neurolégicas (conforme
diagnéstico do neurologista), tempo de permanéncia hospitalar contando a

partir do dia de cirurgia e estado clinico a saida do hospital (mortalidade) .

4.2.6 Definicdo de morbidades e disfuncdes organicas

A presenca ou ndo de infeccdo, o local e a antibioticoterapia
seguiu orientagdo do CCIH (Comissédo de Controle de Infeccdo Hospitalar)
do INCOR-HCFMUSP

Disfuncbes neuroldgicas foram avaliadas pelo neurologista da
Instituicédo, através de em exames clinicos e/ou de imagem (47,48,49).

Insuficiéncia renal foi definida como creatinina acima de 1,5mg/dI
(45), havendo ou ndo necessidade de tratamento.

Estado clinico final foi definido como mortalidade.
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4.2.7 Analise estatistica

Na comparacdo dos efeitos dos atributos tratamento
intensivo/convencional, nas variaveis sexo, ASA, insuficiéncia renal aguda,
presenca ou auséncia de infecdo, uso ou nao de antifibrinoliticos, disfuncao
neuroldgica e mortalidade foi utilizado o teste de qui-quadrado ou o teste
exato de Fisher (utilizado quando a aplicacdo do teste de qui-quadrado néo
era valida).

Para o efeito das variaveis tratamento intensivo/convencional nas
variaveis idade, peso, altura e indice de massa corporea foi utilizado o teste t
de Student.

Foi empregado o teste ndo paramétrico de Mann —Whitney para as
variaveis: avaliacdes de risco cardiaco (22,25,26), dados laboratoriais pré-
operatorios, tempo de cirurgia, tempo de circulacdo extracorpérea, tempo de
intubacdo, tempo de permanéncia em UTI, tempo de permanéncia
hospitalar, quantidade de sangue e de antifibrinoliticos usados e quantidade
de insulina utilizada.

Para a variavel glicemia no intra e pos-operatorio foi empregado

teste de variancia ANOVA. Em todas as variaveis considerou-se p< 0,05.
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5 RESULTADOS

Os resultados estdo expressos em figuras e tabelas com valores
de média e desvio padrdo com a respectiva andlise estatistica. No periodo
estudado, 109 pacientes foram incluidos, porém houve ao final do estudo
exclusdo de onze casos por falta completa de dados. Os resultados da
pesquisa foram efetuados em 98 pacientes, sendo 51 pacientes submetidos

ao tratamento convencional e 47 ao tratamento intensivo.

5.1 Populacéo estudada

5.1.1 Dados antropométricos

Os resultados dos dados antropométricos encontram-se na tabela
4, observando-se que nao houve diferenca na idade e altura dos pacientes
do grupo convencional e intensivo. Houve, porém, diferenca estatisticamente
significante quanto ao peso e indice de massa corpérea entre 0s dois grupos,
sendo maior nos pacientes do grupo convencional. Ndo houve diferenca em

relacéo ao sexo nos dois grupos.
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Tabela 4- Dados antropométricos

Grupo convencional Grupo intensivo p
Sexo masculino (%) 56,9 43,1 0,619
Idade (dp)- anos 58 (+ 12) 57(x12) 0,539
Peso (dp)- kg 68,7 (+12,9) 63,3 (+11,2) 0,029
Altura (dp)- cm 162,5 (+8,4) 162,1 (+8,3) 0,814
IMC (dp) 26,0 (+4,9) 24,0 (+ 3,4) 0,025

Obs: idade, peso, altura e IMC sdo em média com desvio padrdao (dp); p< 0,05

(valores estatisticamente significativos)

5.1.2 Dados laboratoriais pré-operatorios

A tabela 5 mostra os resultados dos dados laboratoriais pré-
operatoérios. Nao houve diferenca estatisticamente significante na glicemia,
colesterol total, triglicérides, depuracdo de creatinina e hematdcrito.
Observa-se porém leve diminuicdo do clearance de creatinina em ambos os
grupos ,entre 50-70ml/min (50), apesar da creatinina sérica em todos os

pacientes ter sido inferior a 1,5mg/dl (45).
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Tabela 5- Dados laboratoriais

Grupo Convencional Grupo Intensivo P
Glicemia pré (dp) 138,4 (+ 74,6) 113,4 (= 42,5) 0,279
Colesterol (dp) 220,8 (+ 135,7) 189,1 (+42,3) 0,324
Triglicérides (dp) 135,5 (x 62,4) 122,7 (+ 63,8) 0,383
Creatinina (dp) 76,3 (£ 18,9) 72,1 (£ 17,7) 0,209
Hematocrito (dp)-% 40,9 (£ 3,9) 41,7 (+ 4,5) 0,423

Obs: glicemia pré= glicemia sérica pré=operatdria em mg/dl; colesterol= colesterol
total em mg/dl; triglicérides= em mg/dl; creatinina= depuracdo de creatinina em

ml/min; p< 0,05 (valores estatisticamente significativos)

5.1.3 indices de risco cirargico

N&o houve diferenca na classificacdo pela ASA entre os grupos,
sendo 86,3% de P4 no grupo convencional e 70,2% no grupo intensivo. Os
dois grupos foram comparaveis seguindo o risco em cirurgias cardiacas pelo
Euroscore® (25), o mesmo ocorrendo quando foi aplicado o risco avaliado
por pesquisa multicéntrica canadense (22). Também néo houve diferenca
significativa quando foram aplicados os fatores de risco descrito por

Bernstein e Parsonnet (26) (tabela 6).
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Tabela 6- Riscos cirurgicos
Risco Grupo convencional Grupo intensivo P
ASA (physical status)- P4 86,3 70,2 0,091
EuroSCORE® (dp) 3,5(*2,1) 3,2 (£2,2) 0,407
Canadense (dp) 3,024 3,0(=2,3) 0,866
Parsonnet (dp) 11,1 (£ 6,1) 11,3 (£7,0) 0,869

Obs: EuroSCORE®, Canadense e Parsonnet sdo em média com desvio padréo

(dp); p< 0,05 (valores estatisticamente significativos)

5.1.4 Procedimentos cirurgicos

Os procedimentos cirargicos dos pacientes que se submeteram a

pesquisa estdo apresentados na tabela 7, mostrando a diversidade de

procedimentos incluidos.



Resultados 46

Tabela 7- Procedimentos cirdrgicos

Procedimento

Grupo convencional

Grupo intensivo

Revascularizacéo do
miocardio (RM)

RM+ plastia valva mitral
RM+ troca v. adrtica

RM+ aneurismectomia VE
Troca/plastia v. mitral
Trocal/plastia v. adrtica
Troca mitral+exploracéo

tricusp.
Plastia v. mitral+troca v.

aortica
Corregdo aneurisma aorta
CIA

Complexa

18

0

1

14

0

0

Obs: v. m.= valva mitral; v.a.= valva adrtica; v. t.= valva tricispide; a. a. a.=

aneurisma da aorta ascendente;complexa= correcdo aneurisma aorta ascendente

+ troca de valva adrtica + revascularizagdo do miocéardio

5.1.5 Comparacao dos dados intra-operatorios

A tabela 8 mostra que o tempo de cirurgia entre 0S grupos

convencional e intensivo foi semelhante, assim como o tempo de CEC,

apesar deste ter tendéncia a ser menor no grupo intensivo. Os pacientes que

utilizaram antifibrinoliticos em ambos os grupos se equipararam, sendo de
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68,6% no grupo convencional e 57,5% no grupo intensivo. A quantidade de
acido epsilon-aminocaproico utilizada no grupo convencional foi em média

de 8,9 gramas e no grupo intensivo foi de 8,8 gramas.

Tabela 8- Dados intra-operatorios

Grupo convencional Grupo intensivo P
SO (dp)- min 310,4 (+ 111,0) 271,4(+66,2) 0,122
CEC (dp)- min 116,3 (£54) 97,9 (£ 45,3) 0,060
Antifibrinoliticos (%) 68,6 57,5 0,349
Qte antifibrin. (dp)- gr 8,9 8,8 0,240

Obs: tempo de cirurgia (SO), tempo de CEC e quantidade de antifibrinoliticos
utilizados (qte antifibrin.) foram em média com desvio padréo (dp); pacientes que
utilizaram antifibrinoliticos em porcentagem; p< 0,05 (valores estatisticamente

significativos)

5.1.6 Comparacédo dos dados pos-operatorios

O tempo de intubacdo dos pacientes desde a inducdo anestésica
até a extubacdo em UTI nédo diferiu entre os dois grupos estudados, sendo a
mediana de 10 horas 15 minutos no grupo convencional e 10 horas 55
minutos no grupo intensivo, apesar da média do tempo de intubagcdo ser

muito variavel. Em relacdo a permanéncia em UTI também n&o se observou
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diferenca significativa entre os grupos convencional e intensivo, sendo a
média no grupo convencional de 5,9 dias e no intensivo de 4,1 dias (tabela
9).

Os pacientes que utilizaram sangue e a quantidade utilizada no
intra-operatério e pds-operatorio dos dois grupos foi semelhante: pacientes
do grupo convencional utilizaram em média 4 concentrados de hemécias e
do grupo intensivo 3,5.

A presenca de infeccdo pds-operatoria, sendo estatisticamente
semelhante entre os dois grupos, mostrou incidéncia de 35,3% no grupo
convencional e 19,2% no grupo intensivo. A presenca de insuficiéncia renal
aguda, definida por creatinina maior que 1,5g/dl, ocorreu em 9,8% dos
pacientes do grupo convencional e 6,4% dos pacientes do grupo intensivo,
nao caracterizando diferenga estatisticamente significante.

As alteragbes neurolégicas ndo diferiram entre o grupo
convencional e intensivo, ocorrendo em 9,8% no grupo convencional e 2,1%
no grupo intensivo, apesar das etiologias diferentes em todos o0s casos.

O tempo de permanéncia hospitalar entre os dois grupos
submetidos a controles de nivel de glicemia diferentes foram
estatisticamente comparaveis, sendo a média 17 dias no convencional e 12
dias no intensivo.

O estado geral final dos pacientes a alta hospitalar foi igualmente
semelhante: houve 5,9% de Obitos no grupo convencional e 6,4% no

intensivo, sendo 3 casos em cada grupo.
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A quantidade de insulina usada no periodo do estudo foi de 1,0 Ul
por hora no grupo intensivo e de 1,9 Ul por hora no grupo convencional,

sendo a diferenga estatisticamente significante

Tabela 9- Dados p6s-operatorios

Grupo convencional  Grupo intensivo P
IOT (mediana) 10h 15min* 10h 55min* 0,831
UTI (dp)- dias 5,9 (£ 10,2) 4,1 (+6,9) 0,481
Sangue (dp)- CH 4,0 (£2,8) 3,5 (+3,2) 0,202
Infeccao (%) 35,3 19,2 0,119
IRA (%) 9,8 6,4 0,717
Neurologico (%) 9,8 2,1 0,207
Hospital (dp)- dias 17 (+ 16) 12 (£ 7) 0,060
Obito (%) 5,9 6,4 1,0
Insulina (Ul/h) 1,9 (£1,7) 1,0 (£ 0,8) 0,002

Obs: I0T= tempo de intubacdo, em média, com devio padréo (dp) UTI= tempo de
permanéncia em UTI, em média e dp; sangue= quantidade de sangue utilizado,
em média e dp; infeccdo= em porcentagem de ocorréncia; IRA= insuficiéncia renal
aguda em porcentagem; neuroldgico = difuncdo neurolégica em porcentagem;
hospital= tempo de hospitalizacdo, em média e dp; 6bito= em porcentagem;
insulina= média de insulina utilizada por hora com dp; p< 0,05 (valores

estatisticamente significativos)
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5.1.7 Causas de infecc¢éo

A causa mais comum de infeccdo foi do trato respiratorio
(tragueobronquite e/ou pneumonia) tanto no grupo convencional quanto no
grupo intensivo (tabela 10).

A variedade de causas de infeccdo, porém foi grande: febre a
esclarecer, infeccdo do trato urinério, infeccdo de ferida cirdrgica,

combinacgao de locais de infecdo e septicemia.

Tabela 10- Causas de infeccao

Grupo convencional Grupo intensivo
Pulmonar 38,9% 44.,4%
ITU 11,1% 22,2%
Sepsis 11,1% 22,2%
Ferida cirargica 16,7% 11,1%
Febre ale 11,1% 0%
ITU+ pulmonar 11,1% 0%

Obs: pulmonar: infeccdo do trato respiratério; ITU: infeccdo do trato urinario;
sepsis: septicemia; ferida cirurgica: infeccao de ferida cirtrgica; febre a/e: febre a

esclarecer
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5.1.8 Comparacéo das glicemias

A figura 1 mostra a média das glicemias nos diferentes horarios do
controle glicémico, evidenciando diferenca estatisticamente significante entre
os dois grupos do estudo. A média total da glicemia no grupo intensivo foi de
126,7 +£ 10,8 mg/dl e no grupo convencional 168,2 + 28,3 mg/dl.

O periodo desenhado na figura 1 foi da primeira medida de
glicemia até 36 horas apds, pois a maioria dos pacientes obtiveram alta
nesse periodo (mediana de estada em UTI de 2 dias nos grupo convencional

e intensivo).

220 +

200 -

180 +

160 - = = = intensivo

convencional

140 -

glicemia mg/dl

120 -

100 4 ~

S
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X & S
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Figl — nivel de glicemia deste primeira glicemia até a alta da UTI, a
linha preta continua mostrando a média da glicemia x tempo no
tratamento convencional e a linha tracejada, os pacientes submetidos
a tratamento intensivo; p=0,0016
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5.2 Resultados nos pacientes diabéticos

Separando-se 0s pacientes diabéticos dos nado diabéticos
observou-se que 10 individuos diabéticos foram submetidos ao tratamento

intensivo e 22 ao tratamento convencional

5.2.1 Dados antropométricos dos pacientes diabéticos

Os pacientes diabéticos submetidos aos dois tipos de tratamento
sdo comparaveis quanto ao sexo, idade e altura. Nao foram comparaveis

guanto ao peso e indice de massa corpdérea como pode ser visto na tabela

11.
Tabela 11- Dados antropométricos dos diabéticos
Grupo convencional  Grupo intensivo p

Sexo masculino (%) 54,5% 70% 0,467
Idade (dp)- anos 62 (+9) 61 (+ 11) 0,814
Peso (dp)- kg 75,1 (+ 13,0) 65,0 (+ 8,9) 0,003
Altura (dp)- cm 163,7 (£ 9,2) 163,9 (+ 7,6) 0,960
IMC (dp) 28,0 (+ 4,0) 24,2 (£ 2,7) 0,009

Obs: idade, peso, altura e IMC sdo em média com desvio padrdo (dp); p< 0,05

(valores estatisticamente significativos)
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5.2.2 Dados laboratoriais pré-operatorio dos pacientes diabéticos

N&o houve diferenca nos dados laboratoriais pré-operatérios em
ambos os grupos dos pacientes diabéticos, apesar dos valores da glicemia
serem mais elevados nos pacientes do grupo convencional sendo em média
de 195,9 mg/dl nos pacientes do grupo convencional e de 159,4 mg/dl nos
pacientes do grupo intensivo. A depuracdo de creatinina dos pacientes do
grupo convencional foi normal e ligeiramente inferior no grupo intensivo

(tabela 12).

Tabela 12- Dados laboratoriais dos diabéticos

Grupo Convencional Grupo Intensivo P
Glicemia pré (dp) 195,9 (+ 89,1) 159,4 (+ 63,0) 0,371
Colesterol (dp) 235,0(+ 199,8) 188,3 (+ 55,8) 0,759
Triglicérides (dp) 145,0 ( + 62,4) 147,3 (+ 80,1) 0,876
Creatinina (dp) 82,5 (+ 22,8) 73,8 (+ 26,3) 0,247
Hematocrito (dp)-% 41,4 (+ 4,2) 40,9 (#4,1) 0,698

Obs: glicemia pré= glicemia sérica pré=operatdria em mg/dl; colesterol= colesterol
total em mg/dl; triglicérides= em mg/dl; creatinina= clearance de creatinina em

ml/min; p< 0,05 (valores estatisticamente significativos)
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5.2.3 indices de risco cirtrgico dos pacientes diabéticos
Apesar dos pacientes do grupo convencional terem peso e indice
de massa corpoOrea maior, ndo houve diferenca nos dois grupos quanto as

avaliacdes de risco em cirurgia cardiaca nos pacientes diabéticos (tabela 13).

Tabela 13- Riscos cirargicos dos diabéticos

Grupo Grupo P
convencional intensivo
ASA (physical status)- P4 100% 90% 0,313
EuroSCORE® (dp) 3,3(£2,0) 3,0 (£2,4) 0,497
Canadense (dp) 2,1(+1,8) 3,1(x2,7) 0,431
Parsonnet (dp) 13,2 (£ 4,3) 13,7 (£ 7,4) 0,773

Obs: Obs: EuroSCORE®, Canadense e Parsonnet sdo em média com desvio

padréo; p< 0,05 (valores estatisticamente significativos)

5.2.4 Tipos de procedimentos nos pacientes diabéticos

Houve variacdo nos tipos de cirurgia realizada nos pacientes

diabéticos porém, grande parte foi de revascularizacdo do miocardio, 68,2%

no grupo convencional e 50% no grupo intensivo ( tabela 14).

Tabela 14- Procedimentos cirargicos dos diabéticos
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Procedimento Grupo Grupo
convencional intensivo
Revascularizacdo do miocardio (RM) 15 5
RM+ plastia valva mitral 0 2
RM+ troca v. adrtica 2 0
RM+ Aneurismectomia VE 0 2
Troca/plastia v. mitral 3 1
Troca/plastia v. adrtica 1 0
Troca mitral+exploracéo tricusp. 1 0
Plastia v. mitral+troca v. adrtica 0 0
Correcado aneurisma aorta 0 0
CIA 0 0
Complexa 0 0

Obs: v. m.= valva mitral; v.a.= valva aortica; v. t.= valva triclspide; a. a. a.=
aneurisma da aorta ascendente;complexa= corre¢do aneurisma aorta ascendente

+ troca de valva adrtica + revascularizacdo do miocardio

5.2.5 Comparacdo dos dados intra-operatérios dos pacientes

diabéticos

Os pacientes diabéticos foram comparaveis nos dados
intraoperatorios: tempo de cirurgia, tempo de CEC, numeros de pacientes
gue necessitaram de antifibrinoliticos e quantidade de antifibrinoliticos

utilizados (tabela 15).

Tabela 15- Dados intraoperatérios dos diabéticos
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Grupo Grupo p
convencional intensivo
SO (dp)- min 341,6 (+ 132,00 2785 (£ 72,7) 0,255
CEC (dp)- min 135,6 (+ 66,0) 106,4 (+ 39,0) 0,263
Antifibrinoliticos (%) 45,4 40,0 1,0
Qte antifibrin. (dp)- gr 7,8 (£3,3) 10,2 (£ 2,1) 0,132

Obs: tempo de cirurgia (SO), tempo de CEC e quantidade de antifibrinoliticos
utilizados (qte antifibrin.) foram em média com desvio padréo (dp); pacientes que
utilizaram antifibrinoliticos em porcentagem; p< 0,05 (valores estatisticamente

significativos)

5.2.6 Comparacdo dos dados pés-operatérios nos pacientes

diabéticos

Como mostrado na tabela 16, os pacientes diabéticos nos grupos
convencional e intensivo foram estatisticamente semelhantes quanto ao
tempo de intubacdo, tempo permanéncia em UTI, quantidade de sangue
utilizados, infeccdo pos-operatoria, nova insuficiéncia renal aguda,
disfuncdo neurologica e mortalidade. A meédia do tempo de intubacao foi
extremamente variavel, porém a mediana do grupo convencional foi de 10h
e 15 min no grupo convencional e de 10 h e 2 min no grupo intensivo.

O tempo de permanéncia hospitalar, apesar de ndo apresentar
diferenca estatistica, € 50% inferior no grupo intensivo em relacdo ao

convencional.
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A Unica diferenca foi na quantidade de insulina utilizada: os
pacientes do grupo convencional estatisticamente mais que os do grupo

intensivo.

Tabela 16- Dados poOs operatorios dos diabéticos

Grupo convencional Grupo intensivo p
IOT (mediana) 10h 15 min=* 10h 2min=* 0,611
UTI (dp)- dias 45 (+4,4) 2,8 (£1,5) 0,402
Sangue (dp)- CH 4,0 (+2,8) 2,4 (+1,5) 0,146
Infecgé&o (%) 27,3 10,0% 0,387
IRA (%) 9,1 0,0 1,0
Neurologico (%) 13,6 0,0 0,534
Hospital (dp)- dias 17 (£ 18) 9(+x3) 0,177
Obito (%) 9,1% 0,0 1,0
Insulina (Ul/h) 3,2 (+1,6) 1,5 (£ 0,6) 0,005

Obs: IOT= tempo de intubacdo, em média, com devio padrédo (dp) UTI= tempo de
permanéncia em UTI, em média e dp; sangue= quantidade de sangue utilizado, em
média e dp; infeccdo= em porcentagem de ocorréncia; IRA= insuficiéncia renal
aguda em porcentagem; neuroldégico = alteragdo neurolégica em porcentagem;
hospital= tempo de hospitalizacdo, em média e dp; 6bito= em porcentagem;
insulina= média de insulina utilizada por hora com dp; p< 0,05 (valores

estatisticamente significativos)

5.3 Resultados nos pacientes Nao diabéticos
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Do total de pacientes estudados, 66 ndo eram diabéticos, sendo

29 pacientes submetidos ao tratamento convencional e 37 ao intensivo.

5.3.1 Dados antropomeétricos dos pacientes Nao diabéticos

Os dados antropométricos dos pacientes ndo diabéticos
encontram-se na tabela 18, onde ndo se observa diferenca estatisticamente

significante quanto ao sexo, idade, peso, altura e indice de massa corporea.

Tabela 18- Dados antropométricos dos N&o Diabéticos

Grupo Grupo Y
convencional intensivo
Sexo masculino (%) 58,6 62,2 0,969
Idade (dp)- anos 55 (+ 13) 56 (+ 12) 0,937
Peso (dp)- kg 63,9 (£ 10,4) 62,9 (£ 11,7) 0,719
Altura (dp)- cm 161,6 (+ 8,5) 161,6 (+ 8,6) 0,989
IMC (dp) 24,3 (+ 3,7) 24,0 (+ 3,6) 0,709

Obs: idade, peso, altura e IMC sdo em média com desvio padrdo (dp); p< 0,05

(valores estatisticamente significativos)
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5.3.2 Dados laboratoriais pré-operatério dos pacientes Na&o

diabéticos

Os pacientes ndo diabéticos submetidos aos dois tipos de
tratamento da glicemia foram também comparaveis nos atributos
laboratoriais pré-operatorios, destacando-se a semelhanca na glicemia onde
0s pacientes do grupo convencional tiveram em média 99,4 mg/dl e os do

grupo intensivo, 99,0 mg/dl (tabela 19).

Tabela 19- Dados laboratoriais dos Nao diabéticos

Grupo Grupo P
Convencional Intensivo
Glicemia pré (dp) 99,4 (+ 16,9) 99,0 (+18,5) 0,647
Colesterol (dp) 209,2 (+ 46,1) 189,4 (+ 39,2) 0,293
Triglicérides (dp) 126,6 (£ 63,0) 118,2 (+ 62,9) 0,556
Creatinina (dp) 71,6 (£ 13,9) 71,6 (£ 15,0) 0,907
Hematécrito (dp)- % 40,5 42,0 0,216

Obs: glicemia pré= glicemia sérica pré=operatoria em mg/dl; colesterol= colesterol
total em mg/dl; triglicérides= em mg/dl; creatinina= depurag@o de creatinina em

ml/min; p< 0,05 (valores estatisticamente significativos)
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5.3.3 indices de risco cirtrgico dos pacientes No diabéticos

Os pacientes ndo diabéticos submetidos ao tratamento intensivo
ou convencional da glicemia (tabela 20) foram comparaveis em todas as
avaliacOes de risco a que foram submetidos: ASA, EuroSCORE®, estudo

multicéntrico canadense e pelo indice de Parsonnet (22,25,26).

Tabela 20- Riscos cirargicos dos Nao diabéticos

Grupo Grupo p
convencional intensivo
ASA (physical status)- P4 75,9 64,9 0,487
EuroSCORE® (dp) 3,6 (£2,2) 3,2 (+2,1) 0,464
Canadense (dp) 3,3(x1,8) 2,9 (+£1,8) 0,467
Parsonnet (dp) 9,4 (+6,8) 10,6 (+ 6,8) 0,490

Obs: Obs: EuroSCORE®, Canadense e Parsonnet sdo em média com desvio

padréo; p< 0,05 (valores estatisticamente significativos)

5.3.4 Tipos de procedimentos nos pacientes N&o diabéticos

Na tabela 21 estdo os tipos de cirurgia a que 0s pacientes nao
diabéticos foram submetidos. E possivel verificar por meio da tabela, a

variedade de tipos de cirurgia cardiaca realizadas.



Resultados 61

Tabela 21- Procedimentos cirurgicos dos Nao diabéticos

Procedimento Grupo Grupo
convencional intensivo
Revascularizacdo do miocardio (RM) 3 9
RM+ plastia valva mitral 0 0
RM+ troca v. adrtica 2 1
RM+ aneurismectomia VE 1 2
Troca/plastia v. mitral 4 12
Troca/plastia v. adrtica 9 6
Troca mitral+exploracdo tricusp. 2 4
Plastia v. mitral+trocav. adrtica 3 3
Correcado aneurisma aorta 2 0
CIA 2 0
Complexa 1 0

Obs: v. m.= valva mitral; v.a.= valva aortica; v. t.= valva tricispide; a. a. a.=
aneurisma da aorta ascendente;complexa= corre¢do aneurisma aorta ascendente

+ troca de valva adrtica + revascularizagdo do miocardio

5.3.5 Comparacédo dos dados intra-operatérios dos pacientes Nao

diabéticos

O tempo de cirurgia e o tempo de CEC foram semelhantes tanto
no grupo convencional quanto no intensivo nos pacientes nao diabéticos. A
porcentagem de pacientes e a quantidade de antifibrinoliticos utilizados
pelos pacientes foram respectivamente 86,2% no grupo convencional e

62,2% nos do grupo intensivo (tabela 22).
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Tabela 22- Dados intraoperatérios dos Nao diabéticos

Grupo Grupo Y
convencional intensivo
SO (dp)- min 286,7 (+ 86,8) 274,3 (+ 88,7) 0,385
CEC (dp)- min 120,9 (+107,6) 94,2 (+ 32,5) 0,168
Antifibrinoliticos (%) 86,2 62,2 0,058
Qte antifibrin. (dp)- gr 9,3 (£2,7) 7,8 (+ 2,8) 0,062

Obs: tempo de cirurgia (SO), tempo de CEC e quantidade de antifibrinoliticos
utilizados (gte antifibrin.) foram em média com desvio padrao (dp); pacientes que
utilizaram antifibrinoliticos em porcentagem; p< 0,05 (valores estatisticamente

significativos)
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5.3.6 Comparacdao dos dados poés-operatorios nos pacientes

diabéticos

Ndo houve diferenca em nenhum dado pds-operatorio nos
pacientes ndo diabéticos: a mediana do tempo de intubacdo foi semelhante
(10h 15min no grupo convencional e 11h no grupo intensivo), apesar da
média ter sido muito variavel. O tempo de permanéncia em UTI foi de 6,9
dias no grupo convencional e 4,4 dias no intensivo, porém ndo configurou
diferenca estatistica (tabela 23).

A guantidade de sangue utilizado foi comparavel nos dois grupos,
com média de 4 concentrados no grupo convencional e 3,8 no grupo
intensivo. A porcentagem de infecgdo nos dois regimes de tratamento foi
estatisticamente semelhante.

Insuficiéncia renal aguda, disfuncdo neuroldgica, tempo de
permanéncia hospitalar e mortalidade foram comparaveis nos dois grupos
de tratamento da glicemia. A quantidade de insulina utilizada nos grupo
convencional e no intensivo foram, diferentemente dos pacientes diabéticos,

semelhantes (tabela 23).
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Tabela 23- Dados p6os operatorios dos Nao diabéticos

Grupo Grupo P
convencional intensivo

IOT (mediana) 10h 15 minx 11h= 0,882
UTI (dp)- dias 6,9 (£ 13) 4,4 (+7,7) 0,890
Sangue (dp)- CH 4,0 (£2,9) 3,8 (3,5 0,384
Infeccao (%) 41,4 21,6 0,143
IRA (%) 10,3 8,1 1,0
Neuroldgico (%) 6,9 2,7 0,578
Hospital (dp)- dias 16,4 (+ 14,3) 13,2 (+7,8) 0,670
Obito (%) 3,5 8,1 0,625
Insulina (Ul/h) 0,87 (£ 0,86) 0,88 (£ 0,75) 0,960

Obs: IOT= tempo de intubacdo, em média, com devio padréo (dp) UTI= tempo de
permanéncia em UTI, em média e dp; sangue= quantidade de sangue utilizado, em
média e dp; infeccdo= em porcentagem de ocorréncia; IRA= insuficiéncia renal
aguda em porcentagem; neuroldégico = alteracdo neurolégica em porcentagem;
hospital= tempo de hospitalizacdo, em média e dp; 6bito= em porcentagem;
insulina= média de insulina utlizada por hora com dp; p< 0,05 (valores

estatisticamente significativos)
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6 DISCUSSAO

Atualmente, véarios estudos tém demonstrado a importancia do
controle da glicemia, mesmo em pacientes ndo diabéticos que desenvolvem
hiperglicemia aguda, em diferentes tipos de cirurgias e em pacientes graves
admitidos em UTI. O nivel de glicemia recomendado tem diminuido de
200mg/dl para 140-150mg/dl e um estudo recomenda inclusive a euglicemia
(glicemia entre 80-110mg/dl)(9,10,11,14,15,16,17,18,19,32,42,43). Editoriais
destacam a importancia de novas pesquisas das vantagens da euglicemia
em diferentes tipos de pacientes: cirurgicos, clinicos, transplante entre outros
(10,20).

Os pacientes diabéticos do grupo convencional foram mais obesos
que os do grupo intensivo, porém nas avaliacbes de risco ndo houve
diferenca estatistica entre os dois grupos: o indice de risco da ASA (physical
status) ndo é especifico para cirurgias cardiacas; o EuroSCORE® e um
estudo multicéntrico canadense (22,25) ndo levam em conta a obesidade
como fator de risco em cirurgias cardiacas. A avaliacdo de risco de Bernstein
e Parsonnet leva em conta somente a obesidade como fator de risco quando
morbida e mesmo nessa avaliagdo os pacientes se igualaram (26).

A cirurgia cardiaca com circulagdo extracorpdrea causa
hiperglicemia por diversos mecanismos (6,7,8). Os procedimentos cirlrgicos
do presente estudo foram dos mais variados tipos (ver tabela 3). As
cirurgias foram realizadas por diferentes cirurgides, com cardioplegias com

ou sem glicose, em temperaturas variando de normotermia até hipotermia
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profunda. Estes fatores, apesar de limitantes do estudo, provavelmente nao
influenciaram no resultado desta pesquisa pois houve controle rigoroso da
glicemia mantendo o nivel entre 80-120mg/dl ou menor que 200mg/dl,
através da medida de glicemia de hora em hora. Outros estudos,
especialmente em pacientes graves de UTI, incluiram pacientes ainda mais
diferentes entre si (clinicos e cirlrgicos) mostrando que nossa casuistica é
vélida (8,9,10,11,17,18).

No intra-operatério os dados mostraram semelhanca entre 0s
grupos quanto ao tempo de cirurgia e utilizacdo de antifibrinoliticos, porém o
tempo de CEC, apesar de néo alcancar diferenca estatistica, teve tendéncia
a ser menor nos pacientes do grupo intensivo, de 1h 38min em média e de
1h 56 min no grupo convencional. Sabe-se que a seguranca da CEC pode
ser aferida em horas e quanto mais curta menor o risco (52). Em ambos os
grupos o tempo de CEC foi acima de 1h e a diferenca entre eles foi de
somente 18 minutos. Sendo assim € possivel dizer que os pacientes foram
comparaveis quanto aos dados intra-operatoérios.

O uso de metilprednisolona como anti-inflamatério para prevenir
os efeitos deletérios da CEC € controverso, mostrando beneficios em alguns
estudos e maleficios em outros (53,54,55). Na nossa Instituicdo, o uso foi
protocolado apds debate e consenso entre cirurgides e anestesiologistas. A
metilprednisolona tem como efeito colateral o aumento da glicemia mas,
como foi utilizada em ambos os grupos do estudo, o efeito no metabolismo

dos carboidratos incidiu igualmente em ambos e além disso, a quantidade de
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insulina utilizada para manter diferentes niveis de glicemia ndo difere de
maneira clinicamente importante (11,56).

Como o objetivo do presente estudo foi manter a glicemia dos
pacientes entre 80-120mg/dl ou menor de 200mg/dl ndo foi enfatisada a
dose de insulina administrada. A quantidade de insulina administrada néo
tem relevancia dado este corroborado por dois estudos (11,56).
Demonstrou-se nessas pesquisas que a dose de insulina nédo teve
importancia mas sim o controle metabdlico rigido, refletido pela euglicemia
(glicemia entre 80-110mg/dl), ja que é a euglicemia que se relaciona aos
beneficios do controle intensivo da glicemia. O uso de maior quantidade de
insulina, verificada nos pacientes diabéticos submetidos ao tratamento
convencional, parece seguir a tendéncia de glicemia mais alta no pré-
operatoério nesse grupo (pacientes mal controlados no pré-operatério).

A figura 1 mostra as médias das glicemias durante o periodo de
estudo, observando-se certa dificuldade em manter normoglicemia (80-
120mg/dl) no periodo de 4 a 8 horas ap0s o inicio da cirurgia, possivelmente
pelo maior estresse cirlrgico nessa fase, ja que a mediana de tempo
cirirgico em ambos os grupos do estudo foi entre 4 a 5 horas. Além disso,
houve certo receio por parte da equipe em manter glicemias muito baixas
por temer hipoglicemias e os efeitos deletérios, em situacdes onde a
anestesia e/ou sedagcdo mascaram os sinais de hipoglicemia (44).

A medida da glicemia foi feita por meio de fitas de glicemia (dextro)
de sangue retirado do cateter central; a época do presente estudo, este

meétodo era considerado confiavel, porém estudos recentes mostram que a
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glicemia capilar se aproxima mais da glicemia laboratorial que a estimacéo
venosa (46,57,58). Contudo, nesta investigacdo ndo houve nenhum caso de
hipoglicemia de dificil controle ou efeitos colaterais decorrentes do protocolo
aplicado, ja que a hipoglicemia é um temor em pacientes anestesiados
devido a pouca manifestagdo clinica (44). Podemos afirmar, portanto, que o
emprego deste protocolo é seguro em pacientes submetidos a cirurgias
cardiacas.

Diferente de varios estudos realizados (11,17,18), no presente as
variaveis pesquisadas mostraram que nao houve diferenca estatistica entre
manter glicemia entre 80-120mg/dl ou menor que 200mg/dl, quando foram
cotejados o tempo de intubacdo, permanéncia em UTI, hospitalizagéo,
guantidade de sangue utilizada, incidéncia de pacientes infectados, com
insuficiéncia renal aguda ou com disfuncdo neurolégica e Obitos. Essa
diferenca nos resultados do presente estudo comparado a outros,
provavelmente deve-se ao fato das populacdes estudadas serem diferentes:
as do presente estudo eram menos graves, pois foram excluidos pacientes
de cirurgia de emergéncia, insuficiéncia renal, em uso de drogas vasoativas
etc, 0 mesmo n&o ocorrendo com 0s pacientes do estudo de Finney et col.,
Krinsley e Van den Berghe et col. (11,17,18) que incluiram pacientes de UTI
cirurgicos e clinicos em variados estados gerais. O estudo de Van den
Berghe et col. (18), demonstrou que a diminuicdo da mortalidade era mais
relevante em pacientes sépticos com faléncia de multiplos orgaos, do que no

atual estudo, considerando que este tipo de paciente foi em nuamero
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inexpressivo tanto no grupo intensivo quanto no convencional, ndo havendo
diferenca entre ambos.

Outra razédo para a auséncia de diferengca entre os grupos do
presente estudo pode ser devida ao tempo insuficiente de controle da
glicemia, uam vez que o controle da glicemia foi mantido durante a cirurgia e
na UTI por no maximo 48 horas, enquanto que nos estudos de Van den
Berghe et col. e de Finney et col. (11,18) demonstrou-se que a diminui¢cdo
da mortalidade ocorria somente com controle rigoroso da glicemia por mais
de 5 dias. Também no estudo de Krinsley (17), o tempo de controle da
glicemia foi maior que do deste estudo, em média de 3 dias,com resultados
diferentes: diminuicdo de 75% de novos casos de insuficiéncia renal, 18,7%
de transfusdo sanguinea e 10,8% de permanéncia em UTI.

No presente estudo, apesar de né&o ter alcangado diferenca
estatistica considerando-se o total de pacientes, o tempo de permanéncia
em UTI diminuiu de 5,9 dias para 4,1 dias (30,5%), a porcentagem de
infeccdo diminuiu de 35,3% para 19,2% (45,6%), a porcentagem de
disfuncdo neurolégica diminuiu de 9,8% para 2,1% (78,6%) e o tempo de
permanéncia hospitalar diminuiu de 17 dias para 12 dias (29,4%)
favorecendo o controle intensivo.

Destaca-se no estudo a importancia do controle intensivo da
glicemia em pacientes ndo diabéticos, ja que & conhecida a relevancia do
controle da glicemia nos pacientes diabéticos (9,11,18,32,33,34,
35,37,38,40). Nos pacientes ndo-diabéticos a quantidade de antifibrinoliticos

utilizada foi menor no grupo intensivo e mesmo assim, a quantidade de
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sangue transfundido foi semelhante; havendo téndencia a menor incidéncia
de infeccdes: de 41,4% no grupo convencional para 21,6% no grupo
intensivo.

Apesar de nenhum dado poés-operatério ter alcancado diferenca
estatistica, observa-se tendéncia a melhor resultado nos pacientes do grupo
intensivo em relagcdo ao convencional, o que poderia ser confirmado com
amostras maiores de pacientes, inclusdo de pacientes criticos (uso de
drogas vasoativas, cirurgias de emergéncia ou urgéncia, reoperagoes, etc ) e

controle mais prolongado da glicemia.
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7 CONCLUSOES

O estudo mostrou que o protocolo utilizado na pesquisa € seguro
para ser utilizado em pacientes submetidos a cirurgias cardiacas de
diferentes tipos, podendo a glicemia ser mantida entre 80-120mg/dl ou
menor de 200mg/dl sem ocorréncia de hipoglicemias de dificil controle ou
efeitos colaterais deletérios.

A pesquisa mostrou que 0s pacientes eram comparaveis apesar
de antecedentes pessoais variaveis e cirurgias diferentes a que foram
submetidos; porém, ndo havendo diferenca estatisticamente significativa
quanto as variaveis fixadas, seja com glicemia entre 80-120mg/dl ou menor
de 200mg/dl, quanto ao tempo de intubacgéo, tempo de permanéncia em UTI,
de hospitalizacdo, entre outros.

Os dados mostram tendéncia a melhor resultado quando se
manteve a glicemia entre 80-120mg/dl, com aparente diminuicdo da
porcentagem de infeccao, disfuncdes neurolégicas, tempo de permanéncia
em UTI e hospitalizacao.

Destaca-se a importancia do controle da glicemia mesmo em

pacientes nédo diabéticos.
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8 ANEXOS

Classificacdo do Estado Fisico (Physical Status) pela ASA

(American Society of Anesthesiologists)

P1- paciente normal saudavel

P2- paciente com doenca sistémica leve

P3- paciente com doenca sistémica grave

P4- paciente com doenca sistémica grave que € um constante perigo de vida
P5- paciente moribundo que nédo se espera que sobreviva sem operacao

P6- paciente declaradamente com morte cerebral cujos orgdos serao

removidos para doacgao
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Dados gerais dos pacientes

Variavel Média Desvio Padréo
ldade 57 anos +12,1
Peso 66kg +12,3
Altura 162,2cm + 8,7
IMC 25 +3,9
ASA- P4 78,6%

EuroSCORE® 3,32 +2,12
Canadense 2,86 +1,88
Parsonnet 11,03 + 6,50
SO 290,8 min + 93,6
CEC 104,6 min +45,5
10T 31h 50 min +111h 5min
UTI 4,5 dias +6,8
Hospital 13,9 dias +10,9
Sangue 3,8 CH +3

Obs: IMC= indice de massa corpérea; ASA= American Society of Anesteshiologists
EuroSCORE®= risco de morbi-mortalidade em cirurgia cardiaca da referéncia 34;
Canadense= risco de morbi-mortalidade em cirurgia cardiaca da referéncia 31,
Parsonnet= risco de morbi-mortalidade em cirurgia cardiaca da referéncia 35; SO=
tempo de cirurgia; CEC= tempo de circulagdo extracorporea; IOT= tempo de
intubacéo; UTI=tempo de permanéncia em UTI; Hospital= tempo de hospitalizacéo;

Sangue= quantidade de concentrado de hemé&cias utilizados
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Procedimentos cirurgicos-dados gerais

Tipos de cirurgia %
Revascularizacdo do miocardio (RM) 32,7%
Plastias ou trocas v. mitral 20,4%
Plastias ou trocas v. adrtica 17,4%
V. mitral + tricuspide 7,2%
V. mitral+ adrtica 6,1%
RM+ aneurismectomia VE 5,1%
RM+ troca v. adrtica 4,1%
RM+ troca v. mitral 2,0%
CIA/CIV 2,0%
Aorta 2,0%
Complexa 1,0%

Obs: v. m.= valva mitral; v.a.= valva aértica; v. t.= valva tricuspide;
a. a. a.= aneurisma da aorta ascendente; complexa= corre¢do aneurisma aorta

ascendente + troca de valva adrtica + revascularizagdo do miocardio
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Tipos de infeccdo- dados gerais

Tipo de Infeccéao %
Pulmonar 44,5%
Ferida cirargica 14,8%
Trato urinario 14,8%
Sepsis 11,1%
Febre a/e 7,4%
Pulmonar+ trato urinario 7,4%

Obs: pulmonar: infeccao do trato respiratorio; ITU: infeccdo do trato urinario; sepsis:
septicemia; ferida cirurgica: infeccdo de ferida cirtrgica; febre ale: febre a

esclarecer

Tipos de alteracdes neuroldgicas- dados gerais

Alteracdo neuroldgica %
Tipo 1 33,3%
Tipo 2 66,7%

Obs: categorias de progndstico neurolégico (referéncia 49)

tipo 1: 6ébito por acidente vascular cerebral (AVC) ou encefalopatia hipéxica, AVC
nao fatal, isquemia transitéria, estupor ou coma a época da alta;

tipo 2: definido como nova deterioracdo na funcéo intelectual, confuséo, agitacéo,

desorientacao, déficit de memaria ou convulsdo sem evidéncia de leséo focal



Anexos 79
Dados dos pacientes do grupo convencional
1 2 3 4 5
Nome M.A.R.T. M.M.P.S. E.R.V. A.D.A. J.H.F.
Idade 39a 29a 75a 45a 6la
Sexo Fem Masc Fem Fem Masc
Peso 59kg 62kg 44kg 72kg 60kg
Altura 162cm 168cm 160cm 156cm 159cm
IMC 22,52 21,99 17,19 29,63 23,72
ASA P4 P4 P4 P3 P4
Parsonnet 6 4,5 115 6 6,5
Euroscore 3 2 6 1 4
Canada 3 3 6 1 3
FE 0,66 0,58 0,63 NI NI
Glicemia pre 94 87 97 94 100
Colesterol 150 288
HDL 48 49
LDL 89 141
TG 65 187
Creatinina 0,8 1,2 0,6 1,0 1,2
Clearance pré |87,94 79,65 56,27 80,75 54,86
Sodio 138 137 141 140
Potassio 3,9 3,6 4,3 3,3
Hb/Ht 13,1/41 13/36 12,5/38 14/40 12,7/38
Hbglicada
AP FR FR+DL aortica e HAS_+FAC+DL _ HAS+Hipotir+ ?Qg:EX
mitral aortica+Caquexia |DLP -
Ex- etilista
. . -— Troca aortica+ - Corregdo
Cirurgia Troca aortica mitral Troca aortica Fech CIA aneur arco e
Ao desc
SO 3h 40° 4h 15 6h 5’ 3h 25 8h 10’
CEC 1h 13 2h 13 1h 55’ 35 2h 10’
10T 8h 5 15h 20 12h 50’ 5h 20’ 11d
UTI 2d 2d 5d 3d 14d
2d cefuro+ 2d cefuro+ 2d cefuro+
ATB 2d cefuro 14d cefepime 10d ceftriax 2d cefuro 10d levaquim
Hospital 9d 27d 30d 7d 24d
Sim: ITU
Infeccéo N&o (Serratia Sim: BCP N&o Sim: BCP
uro+hmc)
IRA N&o (0,7) N&o (1,1) N&o (1,1) N&o (1,0) Nao (1,1)
Clearance p6s |100,5 86,89 30,69 80,75 59,85
Sangue 3CH 3CH 4 CH N&o 7CH
Antif 89 ipslon 15g ipslon 10g ipslon 69 ipslon 13g ipslon
Neuro Nao N&o N&o Nao N&o
Final Beg Beg Beg Beg Beg
Glicemia 140,06 150,64 170,84 164,74 145,41
Insulina 0,06 0,04 0,32 0,35 0,12




Anexos 80
Dados dos pacientes do grupo convencional
6 7 8 9 10
Nome S.F.S. M.T.V.P. N.E.R M.A.S. J.M.S.
Idade 37a 6la 44a 38a 46a
Sexo Masc Fem Masc Fem Masc
Peso 71kg 55kg 80kg 53kg 72kg
Altura 162cm 150cm 175cm 162cm 163cm
IMC 27,1 24,44 26,14 20,23 23,07
ASA P4 P3 P3 P4 P4
Parsonnet 55 9 0 10,5 7,5
Euroscore 2 2 2 3 2
Canada 0 1 2 3 3
FE NI 0,80 0,68 0,70 0,74
Glicemiapré |82 107 88 98
Colesterol 163 219 157
HDL 70 31 36
LDL 75 170 109
TG 163 219 59
Creatinina 1,4 0,8 1,1 0,9 1,0
Clerance pré 72,55 64,12 96,97 70,91 94
Sodio 138 141 142 139 142
Potéssio 4,6 4,3 5,0 4,4 3,5
Hb/Ht 17,3/48 13,7/42 14,4/41 13,7/40 16,4/48
Hbglicada
Estenose
Ap HAS+DLP+IA [HAS+HP+ Ensgir:gse B0MC& nsuf mitral T ponsChaga
M+Ex-TBG Insuf tricusp TBG import S+Ex-TBG+
Ex-tilista+tHAS
Cirurgia RM Fech CIA Troca adrtica Troca mitral Trpc_a mitral+
Aodrtica
SO 4h 50’ 3h 30’ 5h 40’ 3h 6h 5’
CEC 1h 24’ 27 105’ 65’ 134
10T 7h 55’ 11h 7h 55 7h 40 14h
UTI 7d 2d 2d 2d 2d
ATB 2d cefurq+ 2d cefuro 2d cefuro 2d cefuro 2d cefuro
14d ceftriaxone
Hospital 18d 7d 7d 10d 9d
Infecgao 5.‘“?: f_erida N&o N&o N&o Né&o
cirlrgica
IRA N&o(1,3) N&o(0,8) N&o(1,0) N&o(0,8) N&o(0,9)
Clerance poés 78,13 64,12 106,67 79,78 104,44
Sangue 5CH N&o N&o 2CH 1CH
Antif 5g ipslon 79g ipslon 10g ipslon 9g ipslon 12g ipslon
Neuro Nao N&o N&o N&o N&o
Final Beg Beg Beg Beg Beg
Glicemia 162,88 141,90 158,95 171,70 176,04
Insulina 0,55 0,0 0,35 1,05 0,42




Anexos 81
Dados dos pacientes do grupo convencional
11 12 13 14 15
Nome |.F.B. B.A.L. G.M.C. E.S.G. M.M.F.
Idade 65a 59a 65a 67a 62a
Sexo Fem Masc Masc Fem Masc
Peso 82kg 47,6kg 69kg 73kg 70kg
Altura 159cm 156cm 180cm 160cm 170cm
IMC 32,41 19,59 21,30 28,52 24,22
ASA P4 P4 P4 P3 P4
Parsonnet 34,5 6,5 115 10,5 6
Euroscore 9 5 3 5 3
Canada 8 4 5 5 3
FE <0,30 0,32 0,76 0,72 0,72
Glicemiapré [139 84 104 97 97
Colesterol 205 195 281 284
HDL 63 --- 36 78 60
LDL 123 --- 147 193 191
TG 97 --- 102 52 167
Creatinina 1,0 1,0 1,3 0,8 1,0
Clerance pré |72,6 53,55 55,29 78,64 75,83
Sodio 136 134 142 143 140
Potéssio 4,3 4,2 4,4 4,3 4,5
Hb/Ht 12,9/39 14/43 14,5/42 12/36 14,2/41
Hbglicada
Ex- TBG+
S ICO+
AP DL mitral+ IAM+Estenose FAC+ Eg:g:g:? Estenose
HP+FAC aortica import HAS . aortica
mitral . .
import+Hipert
prostate
Cirurgia Troca mitral+ Troca adrtica Troca aortica+ Troca mitral Tr,oga
Expl tricusp RM aortica+RM
SO 4h 10’ 4h 45’ 4h 45 2h 35’ 7h 10
CEC 80’ 1h 35 1h 23’ 50’ 2h 48
10T 12h 40’ 9h 5’ 10h 15’ 12h 29h 5
UTI 4d 14d 2d 2d 32d
ATB 2d cefur0+ 2d cefuro 2d cefuro 2d cefuro (208£‘uro+vanc
4d ceftriax. o+maxicef)
Hospital 22d 22d 10d 7d 58d
Sim:
Infeccao Sim:respiratéria? |[Nao Nao N&o empiema-+ch
ogue séptico
IRA N&o(1,1) Sim (2,1) N&o(1,4) N&o(0,7) Sim (2,5)
Clerance pés 66,0 25,5 51,34 105,73 30,33
Sangue 3CH 2CH N&o 2CH 13CH
Antif 12g ipslon 9g ipslon 9g ipslon 79 ipslon 11g ipslon
Neuro Nao Nao N&o N&o Sim: AVCH
Final Beg Beg Beg Beg p?:r\é;; Tzem"
Glicemia 174,07 163,67 153 157,82 159,82
Insulina 2,52 0,89 0,12 0,09 0,53




Anexos 82
Dados dos pacientes do grupo convencional
16 17 18 19 20
Nome T.J.C.A. L.M.S.M. AR.S. J.N.N. AR.S
Idade 70a 62a 65a 71a 56a
Sexo Fem Fem Masc Masc Masc
Peso 59,7kg 55kg 48kg 75kg 79,6kg
Altura 148cm 160cm 155cm 170cm 162cm
IMC 27,26 21,48 20 25,95 30,38
ASA P4 P4 P4 P4 P3
Parsonnet 11,5 11,5 5,5 23 4,5
Euroscore 5 2 1 7 2
Canada 5 1 2 5 2
FE 0,75 0,80 NI 0,69 0,66
Glicemiapré |95 82 97 165 110
Colesterol 164 199 192
HDL 46 44
LDL 91 127
TG 135 140
Creatinina 0,9 1,0 1,0 1,2 1,2
Clerance pré |54,82 50,64 50,0 59,89 77,39
Sodio 138 138 142 138 143
Potassio 3,6 4,1 4,9 51 5,0
Hb/Ht 12,7/38 14/41 13,2/41 12,1/39 15,4/42
Hbglicada 5,9% (pré) 5,9% (pads)
HAS+ HAS+DLP+Ex- FA+Insuf
AP Estenose adrtica |TBG+Hipotiroid+ /':;ASHCO*’DLP*’ mitral import+ |Insuf mitral
import op aneur SNC HP+Gota
Cirurgia Troca aodrtica RM RM Trocg m|_tra|+ Plastia mitral
plastia tricusp
SO 3h 5 5h 4h 25 4h 30’ 3h 30’
CEC 48’ 2h 20’ 85’ 2h 5 55’
10T 8h 15’ 14h 45’ 10h 45’ 11d 8h 40’
UTI 2d 2d 2d 11d 1d
2d cefuro+6d
ATB 2d cefuro 2d cefuro 2d cefuro cefepime-+ 6d 2d cefuro
tazocin+ 2d
vanco
Hospital 6d 10d 5d 11d 10d
Infecgéo Nao Nao Nao S'm:. BC.P.+ Nao
mediastinite
IRA N&o(0,8) N&o(0,9) N&o(0,6) Sim (2,3) N&o(0,9)
Clerance p6s |61,67 56,27 83,33 31,25 103,18
Sangue 2CH 5CH 3CH 7CH N&o
Antif 5g ipslon N&o N&o 8g ipslon 79 ipslon
Neuro N&o N&o N&o N&o N&o
Obito: BCP+
Final Beg Beg Beg gg}'ig'?gﬁ;jL Beg
baixo débito
Glicemia 152,17 155 143,85 173,52 178,24
Insulina 0,39 0,36 0,05 2,26 0,88




Anexos

83

Dados dos pacientes do grupo convencional

21 22 23 24 25
Nome E.C.D. M.A.V. H.M.B. W.S.S. M.A.O.E.
Idade 5la 46a 68a 64a 49a
Sexo Masc Fem Fem Masc Fem
Peso 66kg 56kg 60kg 52kg 68kg
Altura 172cm 146cm 155cm 162cm 160cm
IMC 22,30 26,29 25 19,85 26,56
ASA P4 P4 P4 P4 P4
Parsonnet 45 9 15 18,5 14,5
Euroscore 2 3 8 7 3
Canada 3 3 6 5 1
FE 0,70 0,63 0,62 0,20 NI
Glicemiapré (102 96 93 82 305
Colesterol 193 238
HDL 27 35
LDL 110 181
TG 132 270 108
Creatinina 1,0 0,8 0,8 0,8 0,9
Clearance pré (81,58 77,68 63,75 68,61 81,17
Sddio 143 137 141 135 140
Potéssio 4,3 4,2 4,2 5,0 0,9
Hb/Ht 14,8/44 14,3/46,6 13,5/39 10/31 12,3/36
Hbglicada
E§tenose oty + +
AP FR aortica+ fgﬁfcg'irﬂks+ ?Qg pﬂﬁnoc HAS+IAM+
Insuf mitral+ Osteoporose prévia DM tipo 1
FR+HAS
- Ortica+
Cirurgia Trocr_:l ao_rtlca+ Troca aodrtica -Igrl\(;liiig(r)rgl((;go RM+ . RM
plastia mitral Aneurism VE
aneur aorta+
SO 4h 40 4h 30 8h 20’ 5h 50’ 6h
CEC 1h 32 1h 38’ 2h 25 2h 37 2h
10T 39h 45’ 7h 50’ 17h 10’ 17d 7h 45’
UTI 6d 2d 2d 66d 2d
2d cefuro+
+ + +
ATB Tapro . [pdeeto o 2od ancor | |2 cefuro
11d tazocin
Hospital 12d 8d 13d 66d 13d
Infeccéo Sim: febre a/e N&o Sim: ITU+ Sim: ITU+BCP |N&o
traqueobronq
IRA N&o(0,9) N&o(0,7) N&o(0,9) N&o(0,6) N&o (0,9)
Clearance pés (90,65 88,78 56,67 91,48 81,17
Sangue 8CH 1CH 3CH 7CH 2CH
Antif 11g ipslon 5g ipslon 12g ipslon Néo Nao
Neuro N&o Nao N&o Sim N&o
Traqueo+
Final Beg Beg Beg agitacao Beg
psicom
Glicemia 192,54 153,57 162,25 161,27 237,23
Insulina 1,36 0,35 0,07 2,13 2,53




Anexos 84
Dados dos pacientes do grupo convencional
26 27 28 29 30
Nome C.L.G.B. E.F.C. N.M. D.M. O.R.
Idade 55a 6la 72a 47a 72a
Sexo Fem Masc Masc Masc Masc
Peso 62kg 82kg 74kg 73kg 82kg
Altura 160cm 170cm 170cm 160cm 164cm
IMC 24,22 28,37 25,61 28,52 31,06
ASA P4 P4 P4 P4 P4
Parsonnet 14,5 8,5 10 8,5 8
Euroscore 3 1 5 2 3
Canada 1 0 4 0 2
FE NI NI 0,73 0,80 NI
Glicemia pré (280 236 161 307 140
Colesterol 81 210 880 216
HDL 24 51 42
LDL 25 130 104
TG 158 146 299 91
Creatinina 0,9 11 11 1,0 1,3
Clearance pré (69,13 81,79 63,53 94,29 59,57
Sodio 135 137 139 142 141
Potassio 3,9 4,8 4,6 4,3 4,2
Hb/Ht 15,3/43 16,6/49 15,2/45 15,4/43,9 14,4/44
Hbglicada 6,6% (pré) 6,5% (pré)
+ + . M+DLP+

AP Egiti:oAiZA+DLP+ HAS+DLP_+ _FAC+Insuf mltral :-'lAAS+TBG+ ICO+DLP+D

TBG+DM tipo ? TBG+DM tipo 2 |import+DM tipo 2 DM tipo 2 M 2
Cirurgia RM RM Plastia mitral RM RM
SO 10h 4h 50’ 3h 25 9h 10’ 7h 50’
CEC 4h 44’ 2h & 1h 20’ 4h 22’ 2h 43
10T 2d 7h 8h 40’ 7d 8h 35’
UTI 2d 2d 5d 7d 3d
ATB g;:);:oefuro+ N&o 2d cefuro Zgncceofeplme+ 2d cefuro
Hospital 2d 6d 15d 7d 8d
Infecgao N&o N&o N&o Sim: febre a/e |[Nao
IRA Sim (3,4) N&o (0,9) Nao (1,1) Sim (4,9) Nao (1,2)
Clearance p6s |18,3 99,97 63,53 19,24 64,53
Sangue 6CH N&o N&o 6 CH 3CH
Antif 10g ipslon 3g ipslon 8,5¢ ipslon 5g ipslon 79 ipslon

Sim: tipo 2 (deficit
Neuro N&o? N&o memdria tempora- [Nao? N&o
ria)

Final Obito (IAM) Beg Beg Obito (IAM)  |Beg
Glicemia 268,67 213,65 181,97 272,32 157,87
Insulina 4,85 2,33 3,3 9,10 2,30




Anexos 85
Dados dos pacientes do grupo convencional
31 32 33 34 35
Nome S.F.F. A.G.A. I.LE.C. A.J.B. AP.S.
Idade 74a 5la 64a 70a 62a
Sexo Masc Masc Fem Masc Fem
Peso 88,7kg 70kg 45kg 100kg 67kg
Altura 167cm 166cm 165cm 178cm 156cm
IMC 31,79 25,36 16,54 31,55 27,57
ASA P4 P4 P4 P4 P4
Parsonnet 17,5 55 14,5 14 16,5
Euroscore 6 0 4 6 4
Canada 3 0 1 5 3
FE 0,45 0,60 NI 0,82 0,60
Glicemiapré |143 81 186 73
Colesterol 148 137
HDL 32 56
LDL 95 66
TG 105 74
Creatinina 0,9 0,7 0,7 1,0 1,2
Clearance pré (90,34 123,61 57,68 97,22 51,41
Sddio 139 141 140 137 138
Potéssio 4,2 4,6 49 4,6 4,9
Hb/Ht 12,4/36 16,1/46 14,6/44 14,5/40 12,3/38
Hbglicada 7,2% (pré) |---
DM tipo 2+ Amaurose+lAM+  |DM tipo +IAM+  [PM ?¥
AP HAS+ EX'T.BG+ Lesédo femur+ Estenose aértica Obesidade+FR+FA
IAM DMtipo 1l \As+DMtipo 1 [import C+HAS+Estenose
+ insuf mitral
Cirurgia RM RM RM RM+ Plastia mitral
Troca adrtica
SO 9h 20’ 6h 10’ 5h 40’ 4h 50’ 3h 30’
CEC 4h 32 1h 40’ 100° 146’ 62’
10T 13h 20° 7h 25’ 14h 45’ 11h 30’ 7h 30’
UTI 6d 2d 3d 2d 13d
2d cefuro+
2d cefuro+ 15d ceftriaxone+
ATB 2d cefuro 2d cefuro 2d cefuro . 3d vanco+16d
10d ceftria-xone
oxa+ 18d
imipenem
Hospital 14d 12d 10d 15d 49d
Infecgéo N&o Nao N&o Sim: BCP Sim: BCP+ hmc
IRA N&o(0,7) Nao(0,6) Nao(1,0) Nao(1,0) N&o(0,8)
Clearance p6s (116,15 144,21 40,37 97,22 77,12
Sangue 7CH Nao 3CH 2CH 2CH
Antif Néo Nao Nao 15g ipslon 79 ipslon
Sim: hemiparesia E
braquial+
Neuro Nao N&o N&o Nao Sonoléncia+
Desorientagéo (TC
nl)
Final Beg Beg Beg Beg ﬁsr%?;?z:\?ésia
Glicemia 162,75 183,83 208,10 146,84 155,95
Insulina 1,25 3,37 3,42 2,24 1,14




Anexos 86
Dados dos pacientes do grupo convencional
36 37 38 39 40
Nome AM.S.P. C.R.S. G.A. J.P.S. P.S.M.
Idade 49a 38a 42a 57a 76a
Sexo Fem Masc Masc Masc Masc
Peso 58kg 68kg 59kg 71kg 75kg
Altura 150cm 178cm 159cm 170cm 158cm
IMC 25,78 21,45 23,32 24,57 30,0
ASA P4 P4 P4 P3
Parsonnet 10,5 6,5 3 3 10
Euroscore 3 3 2 2 6
Canada 3 3 2 2 5
FE 0,70 0,64 0,74 0,72 0,78
Glicemiapré |103 91 100 99 99
Colesterol 246 173
HDL 84 33
LDL 151 125
TG 54 76
Creatinina 0,9 1,2 0,8 1,0 1,0
Clearance pré (69,23 80,28 100,38 81,85 66,67
Sodio 138 131 138 140 139
Potassio 4,2 4,5 3,8 4,4 4,2
Hb/Ht 12,5/37 12,4/37 13,8/40 14,5/44 14,7/43
Hbglicada
FRFAC+  |HAS+Aneuaorta |DL adrtica+ El;liocrr?;;ay Estenose
AP Ex-TBG+Insuf [supra valvar+Iinsuf |Estenose mitral+ -
mitral import |adrtica import HAS HAS+Ex- aortica+HAS
TBG+FR
Cirurgia Troca mitral |Op. Bentall Bonno |Troca adrtica Troca aortica |Troca adrtica
SO 3h 35 5h 45 3h 15 4h 35’ 5h 30’
CEC 1h 36’ 2h 5’ 2h 5 2h 23 2h 14
10T 7h 35’ 8h 35’ 9h 45’ 6h 45’ 8h
UTI 2d 4d 2d 2d 2d
ATB 2d cefuro 2d cefuro fe?/gﬁgirmm d sgfgg:‘rl;rgﬂOd 2d cefuro
Hospital 6d 20d 15d 14d 12d
Infecgao N&o Nao Sim: pulméo Sim: pulméo ? |Nao
IRA N&o(0,9) Nao (1,1) N&o (),9) N&o(0,8) N&o(1,0)
Clearance p6s (69,23 87,57 89,23 102,31 66,67
Sangue 2CH 1CH 3CH 6CH Né&o
Antif N&o 10g ipslon 11g ipslon 13g ipslon 89 ipslon
Neuro Nao N&o Né&o N&o Né&o
Final Beg Beg Beg Beg Beg
Glicemia 143,23 147,62 143,19 151,75 151
Insulina 1,84 1,52 2,33 1,88 2,50




Anexos 87
Dados dos pacientes do grupo convencional
41 42 43 44 45
Nome R.C.D.C. V.S.D. AA. E.P.S. L.M.C.
Idade 70a 50a 64a 75a 64a
Sexo Fem Fem Masc Masc Fem
Peso 55kg 89,8kg 90kg 88kg 80kg
Altura 146cm 167cm 160cm 168cm 179cm
IMC 25,82 32,19 35,16 31,21 25
ASA P4 P4 P4 P4 P4
Parsonnet 17 18,5 19,5 13 12
Euroscore 3 3 6 5 4
Canada 3 4 2 3 3
FE NI 0,77 0,76 0,66 0,67
Glicemiapré |91 110 93 233
Colesterol 214 181 239
HDL 42 34 56
LDL 137 122 162
TG 175 126 93 74
Creatinina 0,9 0,8 1,2 0,9 0,7
Clearance pré |50,5 119,26 79,17 88,27 102,54
Sodio 141 138 133 140 137
Potassio 4,4 4,1 4,9 3,9 4,8
Hb/Ht 11,8/36 13,8/44 13,7/39 12,7/36 13,9/41
Hbglicada 10,7% (p6s) 12,9% (pré)
HAS+DM tipo +
HAS+DLP+ . Bronquite+Tu SNC 2_+ObeS|de’1def Zﬁiurose
AP AE+Ex-TBG+ |DL MIUAHFACH f00 Ut mitral+ | -INfoma gastrico |y,
: FR+DMtipo2 |°P ! op+ .
DM tipo 2 HP+DM tipo 2 DM tipo 2+
ICO+Endater obesidade
Carotida E
Cirurgia RM Troca mltral+ Plastia mitral RM Troca adrtica
Expl tricusp
SO 9h 25’ 3h 3h 5 4h 35’ 3h 35
CEC 3h 35’ 1h 21 1h 1h 30’ 1h 30’
10T 9d 5h 45’ 10h 15’ 10h 15’ 35h
uTI 18d 2d 2d 3d 4d
2d cefuro+7d
fluco+14dimip
ATB e_nem+5d 2d cefuro 2d cefuro 2d cefuro 2d cefuro
cipro+5d
clinda+metron
id
Hospital 35d 15d od 6d 8d
Sim: ITU
Infecgao I(?g(‘:rt]grlgr?i;( K Nao N&o Né&o Né&o
lebs)
IRA Nao (1,0) Nao(0,9) Nao(1,1) Nao(1,1) N&o(0,5)
Clearance p0s (45,45 106,01 86,36 72,22 143,44
Sangue 12CH N&o 1CH 6CH ACH
Antif N&o 69 ipslon 10g ipslon N&o 79 ipslon
Neuro N&o Nao E;nrwi:nrgeatlv. Cranio- N&o N&o
Final Beg Beg Beg Beg Beg
Glicemia 169,35 177,36 158,04 149,41 151,10
Insulina 2,10 3,09 2,50 2,74 3,37




Anexos 88
Dados dos pacientes do grupo convencional
46 47 48 49 50 51
Nome M.S.A. JJ.G.T. M.R.P. N.F.S. J.V.F. V.AS.
Idade 56a 63a 65a 72a 45a 72a
Sexo Masc Masc Fem Fem Masc Fem
Peso 87kg 76,3kg 160cm 68kg 75kg 146cm
Altura 167cm 172cm 70kg 147cm 174cm 29,11
IMC 31,18 25,78 27,34 31,48 24,75 62kg
ASA P4 P4 P4 P4 P4 P4
Parsonnet 8,5 8,5 18 18 8,5 18
Euroscore 0 1 4 6 0 4
Canada 0 0 6 3 0 3
FE NI NI 0,73 NI NI 0,65
Glicemiapré |271 242 385 177 208
Colesterol 226 238 125 160
HDL 31 59 37 58
LDL 149 148 61 80
TG 229 156 204 137 108
Creatinina 1,1 1,1 0,5 1,0 1,0 0,8
Clearance pré (92,27 74,18 123,96 54,59 98,96 62,21
Sédio 135 138 137 138 141 139
Potéssio 4,0 5,0 4,6 4,5 4.4 4,7
Hb/Ht 15,2/43 15,5/43 12,3/36,9 16,6/48 14,7/43 11,7/
Hbglicada --- --- --- --- 11,2% (po6s) |9,6% (pré)
HAS+Obesi- |DM tipo HAS+DM 2 |HAS+ _ HAS+DLP+
AP dade+ICO+Ex |[2+HAS+AI+ E§te_nose |AM+Ob_eS|- HAS+ICO+ DM tipo 1+Al+
-TBG_+ DLP+\_/E aodrtica dade+Mioma+ [DLP+DM 2 dermatite
DM tipo 2 hipo difusa DM 2
Cirurgia RM RM RMt troca |\ RM RM
adrtica
SO 5h 10’ 3h 30’ 6h 6h 30 4h 20 5h 20’
CEC 113’ 1h 55’ 2h 40’ 2h 10 2h 96’
10T 12h 30’ 8h 35’ 15h 15’ 9h 6h 40’ 17h 25’
UTI 2d 2d 13d 3d 2d 2d
2d cefuro +
ATB 2d cefuro 2d cefuro 2d cefuro ﬁ%g:}p;?;%d 2d cefuro ig dci{;:?
30d clinda
Hospital 8d 7d 19d 83d 10d 28d
Infeccéo N&o N&o N&o S'm: perna Né&o S.Im: f_erlda
(acinect) cirurgica
IRA N&o(0,8) N&o(1,1) Nao (0,6) Nao (0,9) Nao (0,9) Nao(1,0)
Clearance po6s |126,87 74,18 103,3 60,65 109,95 49,77
Sangue 1CH 3CH 4CH 2CH Né&o 4CH
Antif N&o Nao N&o N&o Né&o Né&o
Neuro N&o Nao N&o N&o Né&o Né&o
Final Beg Beg Beg Beg Beg Beg
Glicemia 153,61 151,42 144,67 188 183,93 155,52
Insulina 5,40 2,63 2,21 3,15 3,67 2,97
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Dados dos pacientes do grupo intensivo
1 2 3 4 5

Nome J.M.J. I.M.A. A.S.S. M.M.R. D.C.S.
Idade 60a 29a 64a 37a 58a
Sexo Masc Fem Masc Fem Fem
Peso 87kg 44kg 64kg 58kg 60,8kg
Altura 172cm 150cm 165cm 159cm 151cm
IMC 29,39 19,56 23,53 22,92 26,67
ASA P4 P4 P4 P3 P4
Parsonnet 55 13,5 55 10,5 15
Euroscore 0 3 1 3 2
Canada 0 4 0 3 2
FE 0,64 NI ? 0,73 0,45
Glicemiapré |86 88 92 97
Colesterol 133 166 223
HDL 43 56 53
LDL 72 97 151
TG 88 63 93
Creatinina pré |1,2 0,8 0,9 0,8 0,9
Clearance 80,55 72,07 75,06 88,16 65,4
Sddio 135 142 139 139 137
Potéssio 4,1 4,2 4,7 4,3 4,4
Hb/Ht 14,3/42 13,6/43 16,9/49 15,1/44 13,1/39
Hbglico

HAS+FR+DL |HAS+ .
AP QQ%T_P aQrtica e !co+AI+VE hipo |[FR+DL mitral iﬁgfg?:‘?ﬂ:‘é‘g

mitral inf
Cirurgia RM Plastia ml_tral+ RM Plastia mitral RM

troca aértica
SO 3h 30’ 4h 05’ 5h 25’ 4h 6h 30’
CEC 80’ 1h 40’ 2h 35’ 67’ 2h
10T 14h 5 6h 25’ 12h 05’ 3h 20’ 14h 40’
UTI 2d 2d 2d 2d 2d
ATB 2d cefuro 2d cefuro 2d cefuro 2d cefuro 2d cefuro
Hospital 7d 8d 8d 8d 9d
Infecao N&o N&o N&o N&o N&o
IRA Nao(1,2) N&o (0,7) N&ao(0,7) Nao (0,7) Nao (1,2)
Creatinina p6s |80,55 82,37 96,51 100,75 49,05
Sangue 2CH 1CH 1CH N&o 1CH
Antifib Néo Néo 5¢ ipslon Nao Nao
Neuro N&o N&o N&o N&o N&o
Final Beg Beg Beg Beg Beg
Glicemia 116 119,10 119,05 104,72 116,84
Insulina 0,0 1,07 0,82 0,16 0,74
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Dados dos pacientes do grupo intensivo

6 7 8 9 10
Nome C.C.P. E.J.S. H.G. C.K. M.N.O.
Idade 55a 32a 57a 58a 76a
Sexo Fem Masc Fem Masc Fem
Peso 62kg 72kg 50kg 58kg 150cm
Altura 151cm 160cm 160cm 167cm 53kg
IMC 27,19 28,13 19,53 20,79 23,56
ASA P4 P4 P4 P4 P4
Parsonnroet (21,5 12,5 33 7,5 29,5
Euscore 5 2 6 2 8
Canada 4 3 5 2 9
FE 0,71 0,74 0,45 1,0 0,30
Glicemiapré |104 74 85 111 114
Colesterol 181
HDL 42
LDL 121
TG 88
Creatinina 0,9 1,2 0,9 1,1 0,7
Clearance pré (69,13 90 54,44 60,05 57,21
Sddio 136 136 138 142 140
Potéssio 4.4 3,6 4,3 53 53
Hb/Ht 16,2/49 16/49 14,3/44 14,7/44 11,6/35
Hbglico 6,0% (pos)
HP+TBG Etilista+ . HAS+ Ex-
AP Estenose mitral+ |TBG+ FAC+DL m,ltr§|+ TBG+ HAS+
. . HP+Insuf adrtica .. |DM 2
insuf tricusp HAS Prolapso mitral
Cirurgia Pla_lstia mitral+ Trocz_a mi_tral+ Trocg mi_tral+ Plastia mitral RM+ _
retirada trombos |plastia tricusp |plastia tricusp Aneu-rism VE
SO 3h 55 3h 45 4h 25’ 4h 25’ 4h 10
CEC 91’ 1h 45 90’ 1h 22’ 86’
10T 11h 15 7h 25 11h 20 10h 10’ 8h 30’
UTI 9d 2d 29d 2d 2d
od cefuro+ 2d cefuro+4d
ATB 5d cefepime+ 14d cefepime cefepime+ 2d cefuro 2d cefuro
5d vanco 9d vanco+
20d imipenem
Hospital 9d 14d 29d 9d od
Sim:BCP
Infecdo Sim: chogque (coco gram+ Sim: BCP Néo Néo
séptico ? bacilos gram -
)
IRA Sim (2,7) N&o (0,9) Sim (2,2) N&o(0,8) N&o(0,7)
Clearance pés |23,04 120 22,27 82,57 57,21
Sangue 7CH N&o 14CH N&o 2CH
Antifib 64 ipsolon 9g ipslon 8g ipslon 4q ipslon Nao
Neuro Coma p6s PCR |Néo Nao Néo Nao
Obito: choque
. cardiog+ Ybito: BCP+
Final sépt+HgP+ Beg (?hbot(;)ue ScéptiCO Beg Beg
Coagulop
Glicemia 111,19 117,17 93,2 119,76 112,50
Insulina 0,54 1,33 0,40 1,12 0,97
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Dados dos pacientes do grupo intensivo

11 12 13 14 15

Nome E.M.P. A.L.S. A.M. A.S.C. O.D.
Idade 69a 59a 56a 67a 59a
Sexo Fem Masc Masc Fem Masc
Peso 72kg 61kg 66kg 61,2kg 82kg
Altura 157cm 170cm 165cm 156cm 167cm
IMC 29,27 21,11 24,26 25,19 29,39
ASA P3 P4 P3 P3 P3
Parsonnet 9 2,5 2,5 9 4,5
Euroscore 5 0 0 5 2
Canada 5 0 0 5 2
FE 0,78 0,52 NI 1,0 0,66
Glicemiapré |87 97 98 84 111
Colesterol 156 238
HDL 62 40
LDL 80 154
TG 72 221
Creatinina 0,8 0,8 1,3 0,9 1,1
Clearance pré |75,44 85,78 59,23 58,60 83,86
Sddio 139 141 140 142 136
Potéssio 3,6 3,8 4,7 4,1 4,2
Hb/Ht 12,5/38 14,8/40 15,1/44 14,8/46 17,2/51
Hbglico

HAS+DLP+FAC -
AP +I,co_+es_tenose hBA/AC\:\Iéf% Ex-TBG+ ::ns:j_{_'?srt_:_ca-*' Estenose mitral+

aortlca _|mp0rt+ Ico DLP+AI Ex-TBG FR

insuf mitral leve
Cirurgia Troca aodrtica RM RM Troca adrtica |Troca mitral
SO 4h 15’ 6h 25’ 4h 2h 35’ 4h 50
CEC 78 85’ 94’ 55’ 134’
10T 13h 25’ 11h 9h 30’ 10h 15’ 13h 15’
UTI 2d 2d 2d 2d 3d
ATB 2d cefuro 2d c_efuro+ 2d cefuro 2d cefuro 2d cefuro

6d cipro
Hospital 7d 7d 9d 11d 12d
Infecgao N&o Sim: ITU N&o N&o Né&o
(pseudo aerug)

IRA N&o(0,6) N&o(0,6) N&o(1,2) N&o (0,9) N&o(0,8)
Clearance p6s (100,58 114,37 64,17 58,60 115,31
Sangue 2CH N&o 3CH N&o N&o
Antifib 79 ipslon N&o N&o N&o 12g ipslon
Neuro Nao Nao Nao N&o Nao
Final Beg Beg Beg Beg Beg
Glicemia 104,60 110,17 128,57 121,35 125,87
Insulina 0,4 1,21 0,10 0,0 0,06
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Dados dos pacientes do grupo intensivo
16 17 18 19 20
Nome J.O.S. M.A.S. J.G.F. L.F.P. H.S.S.
Idade 72a 60a 71a 34a 60a
Sexo Masc Masc Masc Masc Fem
Peso 43kg 78kg 48kg 60kg 49kg
Altura 144cm 163cm 155cm 174cm 148cm
IMC 20,77 29,32 20 19,80 22,37
ASA P4 P4 P4 P3 P4
Parsonnet 11,5 10,5 55 4,5 18,5
Euroscore 6 2 5 2 3
Canada 3 2 4 2 4
FE 0,47 0,69 0,71 0,65 0,75
Glicemiapré |77 114 117 84 92
Colesterol 226 141 138
HDL 49 32 65
LDL 163 90 54
TG 68 90 93
Creatinina 0,7 1,1 0,9 1,.3 0,9
Clearance 58,02 78,79 51,11 67.95 51,42
Sddio 137 138 138 140 143
Potéssio 4,5 4,4 4,5 4,7 3,9
Hb/Ht 12,6/37 13,8/40 11,2/38,1 14,9/46 14,4/41,9
Hbglico
IAM+ ase Ester}ose aortica+ FR+HAS+
AP Miocard. dilat . Esquistossomose-+ FR Eplepsiat+ FAC+
isquemica Insuf mitral grave |HAS+Ex-etilista+ DL mitral
TBG+ DLP
Cirurgia RM Plastia mitral Troca adrtica Plastia mitral T“’C‘"?‘ m'.tr‘?H .
plastia tricuspide
SO 4h 40 4h 15’ 4h 3h 4h
CEC 100’ 1h 10’ 70 50’ 1h 45
10T 12h 20’ 8h 15’ 25h 15’ 8h 20’ 4h 50’
UTI 3d 2d 3d 2d 3d
2d cefuro+
ATB g’g gmg; 2d cefuro ig dc‘f;l;g%Tn 2d cefuro 2d cefuro
7d imipenem
Hospital 25d 9d 16d 16d 26d
Infeccéo (SKI:Z.bSi-:Ia) Né&o Sim:BCP Nao Nao
IRA N&o(0,8) Nao (0,9) Nao(1,3) Nao(1,0) N&ao(0,9)
Clearance p6s |50,76 96,30 35,38 88,33 51,42
Sangue 3CH N&o 4 CH N&o 1CH
Antifib N&o 10g ipslon 9g ipslon N&o 69 ipslon
Neuro Nao N&o N&o Nao N&o
Final|Beg Beg Beg Beg Beg
Glicemia 129,20 128,38 120,48 127,44 119,96
Insulina 0,32 0,78 0,78 1,13 1,0
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Dados dos pacientes do grupo intensivo
21 22 23 24 25

Nome M.A.P.G. E.C.S. A.C. J..AA. N.C.
Idade 5la 65a 63a 66a 72a
Sexo Fem Masc Masc Masc Fem
Peso 49kg 60,8kg 65kg 153cm 71kg
Altura 146cm 166cm 167cm 61kg 160cm
IMC 23,0 22,03 23,30 26,07 27,73
ASA P3 P4 P4 P3 P4
Parsonnet 11,5 10,5 14,5 8,5 24
Euroscore 1 3 3 4 6
Canada 1 4 3 2 6
FE NI 0,66 NI 0,62 NI
Glicemia pré |104 123 133 114 230
Colesterol 265 189 294
HDL 47 26 65
LDL 194 130 169
TG 118 163 299
Creatinina 0,6 11 11 1,2 0,9
Clearance pré (85,81 57,57 63,19 52,24 63,33
Sddio 141 139 140 141 136
Potéssio 4,6 4,4 3,9 4,5 4,5
Hb/Ht 13,1/41 16,9/47 15,3/4,4 14,4/41.,9 13,2/40
Hbglico 7,7% (pos)

HAS+ HAS+DAC+ | ASTDACH HAS+DLP+
AP lco triarte- | Insuf mitral+ | EStenose mitral HASHAM*  lgcescces

; grave+ DM ?

rial+DLP DM 2 Ex-TBG+DM 2 DM 1
Cirurgia RM Troca mitral  |Troca mitral+ RM RM rl?]li\:lr;plastla
SO 6h 3h 15’ 6h 25’ 4h 20’ 6h
CEC 121 1h 15’ 2h 46’ 63’ 3h
10T 11h 10’ 5h 55’ 21h 30’ 9h 25’ 8h 10’
UTI 2d 3d 3d 2d 7d
ATB 2d cefuro 4d cefuro 2d cefuro 2d cefuro iﬂ/gg{;ﬁwd
Hospital 6d 7d 13d 8d 15d
Infecgao N&o Nao N&o N&o Sim:pulméo
IRA N&o(0,6) N&o(0,9) N&o(1,1) N&o(1,0) Nao (1,0)
Clearance p6s (85,81 70,37 63,19 62,69 57,0
Sangue 3CH N&o 2CH N&o 5CH
Antif N&o 89 ipslon 13g ipslon N&o 10g ipslon
Neuro Nao N&o Nao Nao N&o
Final Beg Beg Beg Beg Beg
Glicemia 128,95 120,81 120,69 128,57 132,09
Insulina 2,35 1,15 1,14 1,28 1,75
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Dados dos pacientes do grupo intensivo
26 27 28 29 30

Nome V.L.L. J.G.A. M.W.S. O.F.V. L.H.A.F.
Idade 52a 60a 36a 58a 5la
Sexo Fem Masc Masc Masc Masc
Peso 60kg 75kg 167cm 170cm 74,5kg
Altura 167cm 175cm 80kg 70kg 170cm
IMC 21,51 24,51 28,67 24,22 25,78
ASA P4 P4 P4 P4 P4
Parsonnet 14,5 8,5 8,5 10 7
Euroscore 1 1 0 2 2
Canada 1 1 0 3 3
Glicemiapré |163 95 214 122 129
Colesterol 162 194 145 249
HDL 35 30 51 22
LDL 103 131 77 172
TG 118 134 85 275
Creatinina 0,8 1,2 0,9 0,7 0,8
Clearance pré |77,92 69,44 128,39 113,89 115,11
Sddio 137 136 143 139
Potéssio 4,5 4,3 4,3 3,8
Hb/Ht 11,8/35 13,7/41 14,8/41 16/46 16,3/48
Hbglico
FE nl 0,50 nl 0,71 NI

HAS+ HAS+DLP+. HAS+ HAS+DM+ HAS+TBG+'
AP DLP+ex- Insuf art perif+ [DLP+ 1CO+Ulcera astrica DLP+Alcoolismo+

TBG+DM ICO+DM 2 DM 2 Depressdo+Gota

. . RM+ RM+Trombe+

Cirurgia RM RM RM Aneurism VE Aneurism VE
SO 4h 15 4h 6h 30’ 4h 10’ 7Th 5
CEC 1h 50° 1h 50’ 101 103 1h 30’
10T 10h 55’ 14h 12h 50’ 7h 20 11h
UTI 2d 3d 2d 2d 3d
ATB 2d cefuro 2d cefuro 2d cefuro 2d cefuro 2d cefuro
Hospital 8d 7d 7d 8d 9d
Infecgao N&o Nao N&o N&o Né&o
IRA N&o (0,8) N&o(0,9) N&o(0,8) N&o(0,7) Nao(1,0)
Clearance pés |77,92 92,59 144,44 113,89 92,09
Sangue 4CH 1CH 2CH N&o Né&o
Antif 10g ipslon Nao Néo Nao N&o
Neuro N&o Nao N&o N&o Né&o
Final Beg Beg Beg Beg Beg
Glicemia 137,48 139,91 137,90 136,85 137,48
Insulina 1,41 2,07 2,86 1,35 0,32
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Dados dos pacientes do grupo intensivo
31 32 33 34 35
Nome D.F.A. T.C.S. J.M.V. S.S. E.M.S.
Idade 59a 57a 66a 66a 30a
Sexo Masc Fem Fem Masc Fem
Altura 59kg 55kg 46kg 58,3kg 51kg
Peso 164cm 165cm 149cm 161cm 168cm
IMC 21,93 20,22 20,72 22,51 18,09
ASA P3 P4 P4 P4 P4
Parsonnet 9,5 215 11,5 4.5 10,5
Euroscore 2 5 5 4 3
Canada 3 3 3 4 3
FE 0,70 NI NI 0,75 NI
Glicemiapré |85 100 92 94
Coesterol 172 140 200
HDL 41 46 53
LDL 101 79 117
TG 148 73 151
Creatinina 0,8 1,0 0,7 0,9 1,2
Clearance 82,97 53,89 57,41 66,58 55,19
Sodio 135 136 139 137 137
Potassio 4,3 3,8 4,7 3,9 51
Hb/Ht 12,4/37 14/42 12/36 12,6/35 11,9/35
Hbglico
N o™ omstmil [ASIOLPS st propso oL i
tricusp import+HP IAM+ICO mitral import SdW.P.W.
Cirurgia Trocr_:l ml_tral+ Plastia mitral RM Plastia mitral + Plastia mitral
plastia tricusp Troca (2x op)
SO 3h 55’ 3h 10’ 5h 20’ 3h 30’ 4h &’
CEC 94’ 1lh 96’ 200’ 45’
10T 17h 6h 30’ 14h 20’ 9h 7h 5’
UTI 2d 2d 2d 6d 2d
ATB 2d cefuro 2d cefuro 2d cefuro 2d cefuro 2d cefuro
Hospital 11d 12d 11d 11d 19d
Infecgéo N&o N&o N&o N&o N&o
IRA Sim (1,5) Nao (0,9) N&o(0,5) Nao(1,2) N&o(0,8)
Clearance p0s (43,92 70,45 80,37 49,93 82,79
Sangue 6CH N&o 3CH 6CH 2CH
Antif 79 ipslon 89 ipslon 3g ipslon 69 ipslon 89 ipslon
Neuro Néo Néo Néo Nao Nao
Final Beg Beg Beg Beg Beg
Glicemia 132,76 131,15 134,26 130,88 139,94
Insulina 0,0 1,11 2,21 0,0 1,06
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Dados dos pacientes do grupo intensivo

36 37 38 39 40
Nome I.G.P. B.M.E.S. E.R.S. J.V.P. N.A.V.
Idade 67a 8la 52a 47a 37a
Sexo Masc Fem Masc Masc Masc
Altura 54kg 70kg 56kg 65kg 59kg
Peso 164cm 160cm 170cm 167cm 173cm
IMC 20,07 27,34 19,38 23,30 19,73
ASA P4 P4 P3 P4 P4
Parsonnet 8,5 20 7,5 3 4.5
Euroscore 2 8 2 2 2
Canada 2 6 2 2 3
FE NI 0,69 0,62 0,75 0,73
Glicemiapré |286 168 94 86 121
Colesterol 146 171
HDL 38 59
LDL 91 102
TG 85 51
Creatinina 1,0 0,6 0,9 11 1,2
Clearance 54,75 81,26 76,05 76,32 70,33
Sodio 137 138 140 137 136
Potéssio 3,8 4,1 4,9 4,6 3,8
Hb/Ht 13,6/38 13,6/42 11,8/38 15,8/44 12,3/37
Hbglico
DM2+HAS* | As+TBG+ DL mitral+ HAS+ TBG+FR+
AP i,\él(lqoucéar:‘}?(l;g+ Estenose aortica |FAC+ DL aértica D!_ mitral +
Ex-TBG grave HAS (E>D) aortica
Cirurgia RM Troca aodrtica Plastia mitral Troca aodrtica Trp ca mitral +
Aortica
SO 3h 20’ 5h 50’ 3h 50’ 3h 45’ 5h 30
CEC 70’ 2h 10’ 44 93’ 2h 5
10T 10h 40’ 41d 11h 10’ 6h5’ 21h 30
UTI 2d 41d 4d 2d 3d
22d imipenem+ 2d cefuro+3d
ATB 2d cefuro 5d vanco+4d 2d cefuro cipro+ 2d cefuro
anfo 24d vanco
Hospital 9d 41d 20d 29d 14d
Sim: BCP+ ITU Sim: ferida
Infecgao N&o (candida)+Choqg |N&o cirtrgica N&o
ue séptico (Staph aureus)
IRA Nao(1,0) Nao (0,8) N&o(0,7) Nao(1,1) N&ao(0,9)
Clearance pés |54,75 60,95 97,78 76,32 93,78
Sangue 1CH 12CH 1CH N&o 7CH
Antif Néo Néo Néo 79 ipslon 12g ipslon
Neuro N&o N&o N&o N&o N&o
Final Beg Obito Beg Q/lfT%/ cotoxo Beg
Glicemia 136,76 138,78 131,03 130,39 137,64
Insulina 1,28 1,44 1,14 0,0 0,0
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Dados dos pacientes do grupo intensivo
41 42 43 44 45 46 a7
Nome S.M.S. [JJ.PB. |S.S.S. A.P.C. J.C.N. M.A. L.E.P.
Idade 58a 52a 54a 54a 50a 74a 65a
Sexo Masc Masc Fem Masc Masc Masc Masc
Peso 78kg 61kg 59kg 79,2kg 78kg 67kg 85kg
Altura 170cm 166cm 148cm 166cm 161cm 170cm 173cm
IMC 26,99 22,10 26,94 28,70 30,12 23,18 28,43
ASA P3 P4 P3 P3 P3 P4 P4
Parsonnet 7,5 18,5 215 55 3 8 15
Euroscore 2 6 5 0 2 5 8
Canada 2 6 3 0 2 5 7
FE 0,59 0,18 0,68 NI NI 0,65 0,24
Glicemia pré |--- 84 94 123 95
Colesterol 193 219 209 203 165
HDL 62 57 36 38 45
LDL 110 143 113 146 96
TG 105 96 255 96 121
Creatinina 1,3 1,0 1,0 1,2 0,9 1,2 1,4
Clearance pré (68,33 74,55 59,9 78,83 108,33 51,18 63,24
Sddio 136 136 137 138 141 141 136
Potéssio 4,9 51 3,9 4,4 3,8 4,3 4,4
Hb/Ht 14,9/43 |11,8/35 |12,4/36 |14,4/43 |17,8/51 14,2/42 15,2/43
Hbglico 5,6% (pré)|---
DI,‘ . Prolapso
HAS+  adrticat | G o [HAS*  [Estenose | o 00, |TBG+HASH
AP Insuf FR+DPO mitral+ Ex-TBG+ |aortica+ DLP IAM
mitral C+ HP Chagas |HAS
TBG
Troca
Cirurgia Pl_astia ac')rtiqa+ Troca RM P[as_tia Zg?ﬁ?w RM+ _
mitral plastia mitral aortica Aneurism VE
mitral RM
SO 3h 4h 30° 3h 30’ 6h 5’ 4h 5’ 5h 10’ 5h 50’
CEC 70° 86’ 60’ 1h 40’ 70 2h 4’ 2h 20’
10T 14h 40° |7h 30’ 8h 10’ 15h 15’ |16h 5’ 10h 9h 35’
UTI 2d 3d 3d 4ad 2d 2d 3d
ATB 2d cefuro |2d cefuro |2d cefuro |2d cefuro |2d cefuro 2d cefuro 2d cefuro
Hospital 9d 8d 7d 8d 11d 8d 15d
Infecgéo N&o N&o N&o N&o N&o N&o N&o
IRA Nao (1,2) [INdo(0,9) [N&o(0,8) [Nao(1,0) [Nao(0,8) Nao(1,1) Sim(1,6)
Clearance p6s (73,03 82,84 74,88 94,60 121,87 55,81 55,34
Sangue N&o 3CH 1CH N&o Né&o 2CH 2CH
Antif i)i?on 8gipslon |[7gipslon |4gipslon |9g ipslon 10g ipslon  |N&o
Neuro N&o Nao N&o N&o N&o Né&o Né&o
Final Beg Beg Beg Beg Beg Beg Beg
Glicemia 130,80 [136,72 132,75 133,38 139,23 137,33 134,47
Insulina 1,68 1,0 1,55 2,09 2,81 0,07 1,68
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