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Este artigo aborda dados clínicos-cirúrgicos que potencial-

mente podem complicar o pós-operatório imediato e tardio 

do transplante cardíaco. A seleção do paciente tem importante 

impacto na evolução imediata e pode trazer consequências a 

curto e a longo prazo e na sobrevida. A seleção adequada do 

doador/receptor pode impactar a função do enxerto e fatores 

como urgências, presença de comorbidade e condições clíni-

cas do receptor são dados importantes para obtenção de bons 

resultados. O tempo de isquemia é outra importante variável 

e é fundamental uma boa logística para que tudo corra bem. A 

seleção do doador, suas comorbidades, proteção miocárdica e 

tipo de técnica cirúrgica empregada podem ter influência no 

período pós-transplante. Complicações pós-operatórias, tais 

como falência primária do enxerto, disfunção do ventrículo 

direito ou esquerdo, infecções incluindo mediastinite, derrames 

pericárdios podem ser fatores que influenciam os resultados 

nos primeiros períodos após o procedimento. As complicações 

a longo prazo muito se relacionam à terapia imunossupressi-

va objetivando minimizar o risco de rejeição, assim como a 

comorbilidade associada com os efeitos adversos que estas 

terapias podem causar. Eventuais complicações neurológicas, 

doença vascular do enxerto, malignidade, doenças renais, 

diabete mellitus, hipertensão, osteoporose e necessidade de 

retransplante estão citados no texto, além de recomenda-

ções quanto à gravidez, contracepção e disfunção erétil para 

pacientes transplantados.
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This article deals with surgical issues that may potentially 

complicate the immediate post-heat transplant period. The 

patient selection has a very important impact in the immediate 

post-operative recovery of the patient and some have con-

sequences in the outcomes and survival. Size discrepancies 

in the donor-recipient can impair in the graft function, and 

factors like urgency of the procedure, presence of comor-

bid diseases and the adequacy of physical reserves in the 

recipient’s ability are important to obtain successful results. 

The ischemic time is another important variable and a good 

logistic is relevant for the things to go well. The donor 

selection, his comorbidites, myocardical preservation and 

surgical techniques could influence the post-heart transplant. 

Postoperative complication like primary graft failure and rigth 

or left ventricular dysfuntion, sternal wound infection and 

pericardial effusion may cause delay in the convalescence. 

The long-term complications are related with the immunosup-

pressive therapy to minimizing the risk of rejection, long-term 

morbility associated with the adverse effects of these drugs. 

Eventual neurological complications cardiac allograf vas-

culopathy, malignancies, chronic kidney diseases, diabetes 

mellitus, hypertension, bone diseases and retransplantation 

are mentioned in the text. Also warnings about pregnancy, 

contraception, erectide dysfunction are present.
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O transplante cardíaco é um procedimento médico com-
plexo e composto por inúmeras variáveis, bastante 
diferente das cirurgias cardíacas convencionais. A 

equipe que lida com esta atividade deve invariavelmente ser 
multidisciplinar1,2, envolvendo cirurgiões cardiovasculares, 
clínicos cardiologistas, imunologista, psicólogos e assistentes 
sociais, além de ter condições de atuação não só da equipe, 
mas também da Instituição que pertencem, 24 horas por 
dia durante 7 dias da semana, dada a imprevisibilidade da 
ocorrência do procedimento. É absolutamente necessário para 
a equipe transplantadora ter o controle maior possível de todas 
as possíveis variáveis pertinentes.

As complicações tanto agudas quanto crônicas decorren-
tes do procedimento dizem respeito aprioristicamente às con-
dições e infraestrutura que a Instituição disponibiliza, equipe 
experiente segura e disposta a buscar bons resultados a curto 
e a longo prazo demonstrando, com isso, acurácia, seriedade e 
objetivos bem determinados, em que cada participante exerça 
sua função com segurança e obstinação, buscando devolver o 
transplantado a sua família e à sociedade em boas condições e 
com expectativa de sobrevivência a longo prazo.

Na medida em que a equipe tiver conhecimento e con-
trole das variáveis, a ocorrência de complicações será menor, 
surgindo eventualmente apenas as imprevisíveis, o que em 
medicina é um fator presente. Assim sendo, a seleção do re-
ceptor deve ser extremamente criteriosa, levando em conta não 
só os aspectos médicos, mas também psicológicos e sociais, os 
quais, se não bem estratificados, invariavelmente ocasionaram 
complicações (Tabelas 1, 2 e 3).

Nos pacientes portadores de índices de resistên-
cia vascular pulmonar fixa iguais ou superiores a 5 Wood 
eventualmente candidatos a transplante pela técnica hetero-
tópica pode ser possível ser feito implante ortotópico após 

teste farmacológico específico4. Por outro lado, a presença de 
índices elevados de creatinina pode também não contraindicar 
o candidato ao transplante, desde que o paciente faça um teste 
farmacológico com infusão endovenosa de inotrópico (dopa 
ou dobutamina) por 24/48 horas com acompanhamento dos 
níveis da creatinina. Caso ocorrer queda dos valores, significa 
que a função renal está preservada e os níveis elevados são de-
correntes de baixo débito da ICC. Caso não ocorra diminuição 
dos valores, fica explícito comprometimento renal irreversível5.

Seleção do doador

A morte encefálica pode contribuir para ocorrência de 
falência primária do enxerto devido ao impacto catecolamínico 
(hipertensão, taquicardia e vasoconstrição), que provoca maior 
demanda de oxigênio pelo miocárdio, podendo ocasionar isquemia 
com degeneração mofibrilar, morte de miofibras e hipocontratili-
dade e, na sequência, pode ocorrer redução de resistência vascular, 
que contribui para injuria por deficiência de perfusão coronária. 
Todos estes fatores podem se interar com outros como idade do 
doador, tempo de isquemia, podendo resultar disfunção primária 
do enxerto. A idade é fator de risco6 pelo declínio da reserva 
miocárdica pela idade avançada, tendo-se como limite teórico 
35 anos7. A presença de infecção no doador pode gerar muitas 
complicações imediatas no receptor8, devendo ser tratado com 
antibioticoterapia após diagnóstico. Histórico de doadores em uso 
de cocaína, álcool9 e outras drogas poderão ser empregados, desde 
que a função contrátil seja satisfatória. Doença arterial coronária10 
hipertrofia de VE11, doença valvar são fatores que devem ser ana-
lisados e individualizados na seleção e aproveitamento do enxerto. 
O uso excessivo de noradrenalina (2 mmg/k/peso) dopamina, 
dobutamina (10 mg/k/peso) são fatores que contraindicam12,13 a 
aplicação do enxerto, principalmente com dados ecocardiográficos 

Tabela 1. Indicações de transplante cardíaco3.

Classe de Recomendação Indicações Nível de Evidência

Classe I IC refratária na dependência de drogas inotrópicas e/ou suporte circulatório e/ou 
ventilação mecânica

C

VO2 ≤ 10 ml/Kg/min C

Doença isquêmica com angina refratária sem possibilidade de revascularização C

Arritmia ventricular refratária C

Classe funcional III/IV persistente C

Classe IIa Teste da caminhada dos 6 minutos < 300 metros C

Uso de BB com VO2 ≤ 12 ml/Kg/min C

Sem uso de BB com VO2 pico ≤ 14 ml/Kg/min C

Teste cardiopulmonar com relação VE/VC O2 > 35 e VO2 pico ≤ 14 ml/Kg/min C

Classe III Presença de disfunção sistólica C

Classe funcional III ou IV sem otimização terapêutica C
BB: Betabloqueador.
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Tabela 2. Contraindicações absolutas para transplante 
cardíaco3.

Absolutas

Resistência vascular pulmonar fixa > 5 Wood, 
mesmo após provas farmacológicas

Doenças cerebrovascular e/ou vascular 
periférica graves

Insuficiência hepática irreversível, doença 
pulmonar grave

Incompatibilidade ABO na prova cruzada 
prospectiva entre receptor e doador

Doença psiquiátrica grave, dependência 
química e não aderência às recomendações 
da equipe

Tabela 3. Contraindicações relativas para transplante 
cardíaco3.

Relativas

Idade maior que 70 anos

Diabetes insulino-dependente com lesões graves 
de órgãos-alvo

Comorbidades com baixa expectativa de vida

Obesidade mórbida

Infecção sistêmica ativa

Úlcera péptica em atividade

Embolia pulmonar com menos de 3 semanas

Neoplasia com liberação do oncologista

Diabete mellitus de difícil controle

Insuficiência renal com clearance abaixo de 
30 ml/min/1,73 m2

Amiloidose/sarcoidose/hemocromatose

Hepatite B ou C

Síndrome de imunodeficiência adquirida

Painel linfocitário > 10%

de fração de ejeção inferior a 40%. De preferência, o doador 
será aceito se seu peso é igual, superior ou no máximo inferior 
a 20%14 do receptor, sob pena da ocorrência de baixo débito nos 
pós-operatório imediato. O tempo de isquemia seguro considerado 
limite superior é 4 horas com proteção miocárdica por solução car-
dioplégica e hipotermia, sendo, contudo, possível fazer implantes 
com tempo reduzido15. A avaliação da reatividade contra painel 
de anticorpos do receptor, assim como a realização crossmatch 
virtual doador/receptor, são fundamentais para evitar diferentes 
tipos de transtornos imunológicos no pós-operatório imediato16.

Aspectos cirúrgicos

A técnica mais empregada é a bicaval, que pode ser 
unipulmonar (anastomose dos átrios esquerdos) ou bipulmonar 

(anastomoses seletivas das veias pulmonares)17, devendo-se evi-
tar áreas de turbilhamento nas anastomoses e a presença de te-
cido gorduroso nas cavidades, dada a possibilidade de formação 
de trombose e suas consequências, havendo invariavelmente 
a necessidade de agentes inotrópicos (dopa ou dobutamina) 
pós-implante. Complicações cirúrgicas no pós-operatório18, 
por infecção do sítio cirúrgico e mediastinite podem requerer 
reintervenções com antibioticoterapia vigorosa. Necessidade de 
revisão de hemostasia por sangramento excessivo nas primei-
ras horas pós-implante, decorrente de vazamentos cirúrgicos 
ou mesmo coagulopatia, requerendo também reabertura da 
cavidade e a presença de derrames intrapericárdicos19 muitas 
vezes sendo necessária redrenagem mediastinal. Na monitori-
zação hemodinâmica do procedimento, além dos convencio-
nais peculiares às cirurgias cardíacas (monitorização do átrio 
cardíaco, pressão arterial média, pressão venosa, saturação 
contínua de O2, temperatura esofágica, fluxo urinário), é 
necessária a inclusão de cateter instalado na artéria pulmonar 
ou mesmo swan-ganz para controle da função do ventrículo 
direito débito cardíaco continuamente e cateter instalado no 
átrio esquerdo para avaliação da função do ventrículo esquerdo. 
A realização da ecocardiografia no pós-operatório é mandatória 
no pós-operatório imediato20.

A falência primária do enxerto caracterizada por dis-
função mecânica contrátil excluídas causas anatômicas (cirúr-
gicas) ou imunológicas como rejeição hiper aguda é definida 
como disfunção do enxerto, requerendo dois ou mais inotró-
picos, assistência mecânica circulatória (balão intra-aórtico 
ou dispositivo de suporte circulatório) nas primeiras 24 
horas do transplante, com incidência variando entre 1,4% a 
30,7%21,22, podendo afetar o VE, VD ou biventricular, com 
índices elevados de mortalidade. A fisiopatologia geralmente é 
multifatorial, incluindo hipertensão com resistência pulmonar 
elevada. Outras anormalidades cardíacas, como insuficiência 
tricúspide, podem ocorrer após Tx entre 19% a 84%, depen-
dendo de sua significância, momento do diagnóstico e do tipo 
de técnica de implante empregada (biatrial), mas geralmente é 
funcional podendo influir na morbimortalidade23, sugerindo-se 
a realização de plastia do anel tricúspide do enxerto, prévio 
ao implante24. A insuficiência mitral é outro achado possível 
pós Tx e acontece ao redor de 50%, sendo devido a prolapso 
por alargamento atrial no implante biatrial ou mesmo bicaval 
unipulmonar25. Outras causas são contração assincrônica dos 
átrios do doador e receptor, isquemia de músculo papilar e 
obstrução na via de saída do VE, sendo geralmente pequena 
e assintomática, raramente requerendo reparo cirúrgico26. 
A hipoglicemia que pode trazer complicações do Tx pode 
ser causada por diabete mellitus pré-existente, desarranjos 
metabólicos ou pela terapia corticóide aplicada27 e deve ser 
controlada rigorosamente mantendo seus níveis próximos à 
100 mg/dl. Agentes anti-infectantes devem ser administrados 
precocemente ao implante prevendo infecções pós-operatórias 
oportunistas, como para espécies de estafilococos28, assim 
como a profilaxia antiviral iniciada nos primeiros dias de 
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pós-operatório com ganciclovir e aciclovir (243). Estratégias 
empregadas para pacientes estabilizados e com painel HLA 
elevado, para o tratamento de rejeição anticorpo mediada 
(252), com doses altas de hemoglobina IV (IVIG), plasmafe-
rese continuada com IVIG e globulina hiperimune (CMVIG), 
podendo ser incluída esplenectomia, anti CD20 retuximab 
anticorpo, e outras modalidades imunossupressoras29. Coagu-
lopatias em cirurgia cardíaca apresentam incidência de 20% 
e estão associadas a anormalidades pré ou pós-operatórias, 
requerendo reintervenção cirúrgica de 2% a 4%30, devido 
a fatores como consumo elevado de plaquetas com disfun-
ção, hemodiluição com consumo de fatores hemostáticos, 
hipotermia, ativação de cascata infamatória e fibronólise31; 
aprotinina32, ácido aminocapróico (epsilon) (340), desmo-
pressina (339) são agentes a serem empregados nos casos 
de coagulopatia assim como transfusão de concentrados de 
plaquetas33 (Figuras 1 e 2).

Complicações tardias

Uma das preocupações do acompanhamento do paciente 
transplantado é o controle adequado da imunossupressão e, 
aprioristicamente, é possível afirmar que caminha sobre um fio de 
navalha, isto é, se for muito imunossuprimido tem possibilidade de 
infectar e, se pouco, a possibilidade de rejeição é considerável. Em 
função da corticoidoterapia ser associada com intolerância à glico-
se, dislipidemia, hipertensão, osteoporose e infecção, minimizar 
seu emprego é desejável. Pacientes com baixo risco de rejeição sem 
anticorpos HLA, mulher não multípara, sem histórico de rejeição 
e receptores com mais idade são candidatos a diminuir ou mesmo 
suspendê-lo. HLA elevado pode ser preditivo de problemas com 
a supressão de corticoide35. A incidência de insuficiência renal 
é estimada ao redor de 10% em cinco anos e é atribuída ao uso 
do inibidor calcineurina36 e, em geral, altas doses são usadas nos 
primeiros momentos pós-transplante quando o risco de rejeição 
é grande, seguido por redução gradual da dosagem37. O emprego 
do micofenolato de mofetil diminui o risco de rejeição e mesmo 
do comprometimento da função renal, possibilitando a diminuição 
ou mesmo remoção da corticoidoterapia38,39.

As complicações neurológicas mais frequentes encontradas 
são AVC isquêmico ou hemorrágico, convulsões, encefalopatia, 
infecções do sistema nervoso e neuropatias periféricas40. Dor de 
cabeça, tremor e insônia são sintomas comuns, frequentes na terapia 
de inibidor de calcineurina dose-dependente, sendo necessária a 
estratificação do evento para escolher a melhor terapêutica e suas 
recomendações. A sobrevida dos pacientes transplantados continua 
limitada em parte pelo desenvolvimento da vasculopatia do coração 
transplantado, e a despeito de muitas melhorias na prevenção e 
tratamento de rejeição, não se observou melhorias na incidência 
e mortalidade deste evento41. Os sintomas aparecem geralmente 
quando pouco resta a fazer. Em geral, métodos não invasivos não 
conseguem identificar a presença de obstrução coronária e seu ca-
ráter difuso, em virtude do órgão implantado não possuir conexões 
simpáticas nem parassimpáticas com o hospedeiro, o sintoma típico 
da angina do peito não ocorre. A coronariografia é o método invasivo 
para identificar a patologia, realizada anual ou bianualmente. Placas 
difusas com concêntricas e longitudinais, muitas vezes estimados 
por ultrassom intravascular42 ou mesmo por angiotomografia43.

A profilaxia ao citomegalovírus44, assim como a elimina-
ção do vício do fumo, são fatores terapêuticos a serem observa-
dos, assim como o controle do peso corporal, obesidade e seus 
fatores de risco, diabete, hipertensão e hipolipidemia. Como tra-
tamento à angioplastia coronária, aplicação de stents coronários 
pode ser alternativa terapêutica45 e a cirurgia de revascularização 
miocárdica pode ser indicada em pacientes selecionados46. A 
opção definitiva e resolutiva é o retransplante para os portadores 
de doença vascular do enxerto avançado sem indicação para 
tratamento percutâneo e com disfunção do enxerto47.

A incidência cumulativa do aparecimento de tumores em 
adultos foi 15,1% em evoluções até cinco anos e 31,9% em dez 
anos48, sendo os tipos mais comuns câncer de pele seguido por 
linfomas, próstata, pulmão e mama48. O risco de aparecimento 
de tumores malignos aumenta proporcionalmente ao tempo de 

Figura 1. Fluxograma da Insuficiência Ventricular Direita. IAMVD: 
Infarto de ventrículo direito; TEP: Tromboembolismo pulmonar; RS: 
Ritmo sinusal; AV: Atrioventricular; PEP: Pressão positiva expiratória 
final; ECMO: Circulação extracorpórea.

Figura 2. Fluxograma da Insuficiência Ventricular Esquerda. VE: 
Ventrículo esquerdo; DC: Débito cardíaco; PCP: Pressão capilar 
pulmonar; CEC: Circulação extra-corpórea; BIA: Balão infra-aórtico; 
DAV: Dispositivo assistência ventricular, CVE: Cardioversão elétrica.
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evolução, presença de malignidade pré-transplante, idade avançada 
(maior de 60 anos)49. E necessário alertar ao paciente quanto ao 
aparecimento de alterações na pele que possam ter sinais de malig-
nidade provocando sua detecção precoce e remoção, principalmente 
tipo carcinoma de células escamosas50. Outras pesquisas incluem 
mamografia, exame Papanicolau, PSA, adenopatias, massas anor-
mais palpáveis, raio X de tórax com sinais tumorais nos pulmões e 
adenopatia mediastinal. A terapêutica diz respeito à quimioterapia, 
radioterapia e cirurgia com redução dos níveis de imunossupressão51.

A prevalência de doença renal pós-transplante no 5º ano de 
evolução é de 10,9% e se associa a índices relevantes de mortali-
dade principalmente em pacientes em diálise, e o desenvolvimento 
de insuficiência renal usualmente se manifesta nos primeiros 
seis meses, frequentemente em 30% a 50%52. Os fatores de risco 
incluem hipertensão, aterosclerose cardiovascular, diabete, idade 
avançada, sexo feminino, disfunção renal pré-operatória, insufi-
ciência renal aguda perioperatória, nefrotoxicidade por agentes 
inibidores de calcineurina resultando em arteriopatia progressiva 
com colapso isquêmico glomerular e fibrose túbulo intersticial. Os 
bloqueadores de canal de cálcio tendem a reduzir a vasoconstrição 
arteriolar induzida pelo inibidor de calcineurina, melhorando a 
função renal53, o mesmo acontecendo com angiotensina II54. Outras 
consequências dizem respeito a doenças cardiovasculares, retenção 
de sódio, hipertensão, anemia e doenças ósseas55 e a terapêutica 
melhor a ser aplicada nestes casos é o transplante renal56.

A incidência de diabete pós-transplante é ao redor de 
22%, sendo 32% no quinto ano pós-transplante57 e os riscos pré-
-transplante do aparecimento são história familiar, intolerância à 
glicose e síndrome metabólica58. A aplicação de corticosteroide-
terapia na imunossupressão é associada ao risco de aparecimento 
de diabete pós-transplante59. Os inibidores de calcioneurina e 
tacrolinus possuem efeitos diabetogenos, porém, o segundo pa-
rece ser menos potente60. O controle do diabete pós-transplante 
deve ser rigorosamente monitorizado e tratado devido aos riscos 
de morbilidade, incluindo doença vascular do enxerto61.

Após cinco anos do transplante, 95% dos pacientes 
apresentam hipertensão arterial, devido ao uso de inibidores de 
calcioneurina (cidosporina), entretanto, com uso de tacrolimos 
a incidência é menor62. Terapêutica anti-hipertensiva se refere à 
lisinopril, diltiazem, bloqueadores de canal de cálcio e anlodipina63.

A incidência de osteoporose de 19% e osteopenia 42% 
foi determinada em pacientes pré-transplante com ICC NYHA 
III e IV64, como fatores determinantes incluindo baixas taxas 
séricas de 25 hidroxiostanina D, hipogonadismo, heparinote-
rapia a longo prazo, terapêutica diurética, insuficiência renal e 
hipoparatireoidismo65. A terapia principal para osteoporose é a 
aplicação de bifosfonatos com resultados consistentes.

A gravidez deve ser desaconselhada no primeiro ano 
pós-transplante e subsequentemente planejada, sendo necessária 
revisão completa de terapêutica aplicada, pois pode ser possível a 
presença de medicamentos teratogênicos que devem ser interrom-
pidos ou substituídos antes da concepção. Eventuais comorbidades 
podem ocorrer como hipertensão, diabete, infecção e pré-eclamp-
sia. O risco de rejeição durante e após a gravidez é significante 

e é necessária a manutenção de imunossupressores adequados. 
Contraindicação à gravidez é recomendada a pacientes com do-
ença vascular e disfunção do enxerto. Em adultos transplantados, 
a opção do paciente ou da(o) parceira(o) a esterilização deve ser 
considerada. Em adolescentes, o melhor controle é a contracepção 
hormonal, com a combinação de estrogênio e progesterona oral 
ou dispositivo vaginal. É possível a ocorrência de sangramento e 
ganho de peso, assim como osteosporose nestas circunstâncias.

A disfunção erétil frequentemente ocorre pós-trans-
plante e antes da recomendação da terapêutica específica, pos-
síveis causas iatrogênicas ou psicológicas deve ser excluídas. 
Inibidores da fosfodiasterase 5 ou injeções intracavernosa de 
prostaglandina EI são recomendáveis nestes casos66.

Exercícios físicos e reabilitação

Pacientes com ICC não somente apresentam respostas car-
diovasculares ao exercício, mas também desenvolvem más adap-
tações nos músculos esqueléticos, incluindo atrofia, diminuição do 
conteúdo mitocondrial, diminuição das enzimas oxidativas, que 
contribui à intolerância ao exercício. Descondicionamento devido 
a hospitalizações prolongadas contribui para reduzir a capacidade 
ao exercício após o transplante. A técnica cirúrgica aplicada, assim 
como a denervação do enxerto, contribui para diminuir a capaci-
dade aeróbica. A despeito do restauro da função cardíaca com o 
transplante, ocorrem anormalidades na circulação periférica e na 
musculatura esquelética67, prolongando a recuperação e a hospita-
lização com diminuição da capacidade aeróbica, que contribui para 
surgimento de hipertensão, diabete tipo 2, obesidade, osteoporose 
e doença vascular do enxerto. Foi demonstrado que o treinamento 
físico nos transplantados sem incidência de rejeição, infecção ou 
efeito cardiovasculares adversos foi benéfico68.

Nos procedimentos cirúrgicos eventuais, poderão 
ocorrer eventualidades relacionadas diretamente à terapia 
imunossupressora, havendo a necessidade de fazer a conversão 
da oral para endovenosa das drogas imunossupressoras, com 
associação de corticoides69 nestas circunstâncias.

A maior indicação para retransplante é a doença vascular do 
enxerto, falência primária e rejeição aguda e a sobrevida é menor 
que o primeiro implante no primeiro ano 52% e cinco anos 38%70. A 
sobrevida é afetada pelo intervalo entre as operações nos primeiros 
seis meses 50% e 75% com intervalos de dois anos47. A evolução 
pós-operatória imediata e tardia não difere do primeiro evento.

Boa parte dos pacientes transplantados não são aderentes 
ao regime terapêutico prescrito, oscilando ao redor de 75% 
dos casos, aumentando riscos de rejeições e mesmo óbito. As 
razões são multifatoriais, incluindo aspectos socioeconômicos 
(baixa idade, suporte social e familiar, problemas financei-
ros), psicossociais (depressão, droga adição), relacionados a 
tratamento (efeitos colaterais por estresse) relacionados ao 
paciente (desconhecimento, estilo de vida inadequado e crenças 
errôneas). É necessária rigorosa seleção psicológica pré-trans-
plante e acompanhamento a longo prazo após o procedimento.

Recomendações em relação à biópsia endocárdica dizem 
respeito ao momento do implante do enxerto no receptor. É 
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necessário que a anastomose da veia cava superior não tenha 
qualquer ressalto, pois tendo em vista que o acesso à biópsia é 
geralmente pela jugular interna direita, pode ocorrer uma lesão 
neste local quando da introdução da bainha e mesmo do biótomo, 
ocasionando hemorragia grave, que requer intervenção cirúrgica. 
Outro aspecto diz respeito ao posicionamento da extremidade 
do biótomo na parede livre do ventrículo direito sob controle 
radiológico para retirada de fragmentos de miocárdio, evitando, 
assim, eventuais lesões nas cordas da valva tricúspide com 
subsequente prolapso não competente.
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