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Objetivo- Avaliar asalteracdesdehemostasiaencon-
tradas em criancas submetidas a cirurgia cardiaca com
circulagdo extracorporea (CEC).

M étodos - Estudamos 17 criangas no pré e pos-ope-
ratério (PO) imediato, no 1° PO eentreo4°e 7° PO, anali-
sando o hematdcrito, tempo de protrombina (TP), tempo
de tromboplastina parcial ativado, fibrinogénio, conta-
gemde plaquetas, fator V e tempo delise de euglobulina
(TLE). Ospacientesforamdivididosemgruposcomesem
sangramento excessivo no PO.

Resultados- HouvealteracBessignificantesnointra-
operatdrio comaumento do TP etempo detrombopl astina
parcial ativado e reducéo do fibrinogénio, fator V e do
TLE. Seis(35%) criancas sangraram excessivamente. A
contagem de plaquetas foi significantemente menor no
intra-operatorio; neste grupo o tempo de CEC foi maior.

Conclusdo - Alteracdesde hemostasianointrae PO
ocorrem como consequéncia da ativacéo da cascata de
coagulacao efibrindlise. Aincidéncia de sangramento ex-
cessivo é alta nesta faixa etaria. Os grupos com e sem
sangramento excessivo diferenciaram-se pelo maior tem-
po de CEC e contagem reduzida de plaquetas.

Palavras-chave:  hemostasia, cirurgiacardiaca, circulagéo
extracorpérea

Hemostatic Changes in Children Undergoing
Heart Surgery with Cardiopulmonary Bypass

Purpose - We eval uated hemostasic changesin chil-
dren undergoing open heart surgery with cardiopul mo-
nary bypass (CPB).

Methods- Westudied 17 children before, during sur-
gery, in theimmediate, first and between the 4" and 7
postoper ative days, measuring hematocrit, prothrombin
time, activated partial thromboplastin time, fibrinogen,
platelet count, factor Vand euglobulinlysistime. Children
weredivided in those with and without excessive bleeding
in the postoperative period.

Results - We observed significant prolongation of
prothrombin time and activated partial thromboplastin
time, reduction of fibrinogen and factor V, and shortening
of euglobulin lysistime. Six (35%) children bled exces-
sively. Platelet count reduction was greater in theintra
operative period in these cases and the duration of CPB
waslonger inthisgroup.

Conclusion - Changes in hemostasis during open
heart surgery are dueto coagul ation cascadedisordersas
well asfibrinolysis. Theincidence of excessivebleedingis
higher in the pediatric group. Prolonged CPB time and
greater reduction in platelet count differentiated both
groups.

Key-words. hemostasis, heart surgery, cardiopulmonary
bypass
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A cirurgia cardiaca com circulagdo extracorpérea
(CEC) promoveumasériedealteragbesnahemostasiaefo-
ram realizado estudos paraavaiar aincidénciaeotipo de
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disturbio envolvido, além de suas repercussdes clinicas,
associagdo com componentesdaméguinade CEC etiposde
procedimentoscirurgicos™.

Por ocasido dacirurgiacardiacacom CEC, desenca-
deia-se ativacdo da coagulagéo, que € bloqueada pelo uso
daheparina. AscomplicacBesquepodem surgir emrelacdo
a sangramento excessivo dependem dainadequacéo dos
mecani smos da coagulacdo e fibrindlise ou decorrem da
utilizagdo do anticoagulante. Além disso, 0 sangramento
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pode ser decorrentedapropriatécnicacirurgica. Durantea
CEC, ocorre hemdlise de graus variéveis; nas perfusbes
maisprolongadas, ahemdlise pode ser macica?.

As plaguetas aderem a superficie dos circuitos, for-
mando microagregados, sendo, portanto, consumidas. Em
relacdo aosfatoresdacoagul agdo, haredugdo dosmesmos,
devido ao consumo e a hemodiluicédo 4. Manifestagtes
trombodti cas séo menos fregiientes que as hemorrégicas e
mai sencontradas em pacientes ciandticosenos portadores
deprétesevalvar 56,

A utilizac&o de CEC pode se associar ahemorragias
graves no pds-operatorio (PO). Em diferentes estudos, a
incidénciavariade5a25% e, além das causasjacitadas,
temosrebote de heparina, excesso deprotaminae defeitos
qualitativosnaformagéo do polimero defibrina. A coagu-
lac&o intravascular disseminada é tida como causarara.
Naverdade, observa-se que 0 sangramento excessivo no
intra-operatério (10) dificilmente é devido auma dnica
causa 8.

Osestudos daliteraturano tocante ahemostasia, em
suamaior parte, foramfeitosem adultos, ou em gruposmis-
tosde criancas e adultos. O objetivo do presente trabalho
foi medir par&metrosdahemostasia, somenteem criangas,
gueforam submetidasacirurgiacardiacacom CEC.

Métodos

Foram analisados os dados referentes a evolucéo de
17 criangas que se submeteram acirurgiacardiacaeletiva
Naépocadarealizacdo do estudo, cercade 100 criancasfo-
ram submetidasacirurgiacardiacacomesemutilizagcdo de
CEC. Outrosprotocol osde pesguisaestavam sendo desen-
volvidosnaguel e periodo, o queimpossibilitavaquetodas
ascriangasparticipassem de mai sdeum protocol o, devido
agrande espoliacéo de sangue pararealizagdo dos exames
laboratoriais. Assim, ainclusdo foi feita obedecendo-se
umaseguiénciapré-estabel ecidadosprotocolosaseremde-
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senvolvidos, que ndo erabaseada nas caracteristicas dos
pacientes, mas sim na disponibilidade dos pesquisadores
participantes. Neste contexto, a selecéo dos pacientesfoi
consecutiva, emboranéo incluisse todas as criancas da
programagéo cirurgicadadisciplina. O estudo foi pros-
pectivo e aandlise dos dados foi feitaapds ainclusio de
todas as criangas.

Ocritériodeexclusiofoi ocaréter deurgénciadacirur-
gia, devidoadificuldade derealizacdo dosexamespeloLa
boratério da Hematologia, forado horério derotina, bem
como pelaimpossibilidade de acompanhamento pelo pes-
quisador. Excluiu-se, também, criancas no periodo neo-
natal, devido as peculiaridades do sistemade hemostasia,
nessafaixaetéria

A idadevarioude7a128 (medianade33) meses. Dez
criangaseram do sexo feminino e sete do masculino. Cinco
(29%) eram portadoras de cardiopatias cianogénicas, en-
quanto 12 (71%) eram portadoras de cardiopatias aciano-
génicas. A distribuicdo quanto didade e & cardiopatiade
base estdo representadas nafigura 1.

Foramregistradasasintercorrénciaseventuais, otem-
po deandxiaede perfusdo, otipo deoxigenador emedica-
mentos utilizados. No PO foram anotados os débito dos
drenos e areposi ¢do de hemoderivados.

Oegtadonutricional foi avaliadopel ocritériodeGomez
paracriancascomidade <5 anos® edeWaterl ow paracrian-
cascomidade>5anos™.

O protocolo decirurgiacardiacacom CEC paracrian-
¢as, daDisciplinade CirurgiaCardiovascular do Departa-
mentode CirurgiadaUNIFESP-EPM foi adotado emtodos
oscasos ™. Foi utilizado nas perfusdes um oxigenador de
bolhasdotipo Macchi. O perfusatofoi constituido de solu-
¢do cristal 6ide acrescida de sangue total, plasmaou con-
centrado de hemécias. A dosetotal utilizada de heparina
varioude3,9a7mg por quilo depeso. Aofinal daperfuso,
todasascriangasreceberam cloridrato de protaminanapro-
por¢dodel:0,8a1:1,5comrelacdo aheparina
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Fig. 1- Distribuic&o dos 17 pacientesquanto aidade (em anos) eacardiopatiadebase (ClV - comunicaggointerventricular, AV - atrioventricul ar, CI A- comunicagdointeratrial , VD-

ventriculo direito).
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Fig. 2- Valores(gréfico A) emédiasdasvariagdes (gréfico B) daatividade de protrombinanostempos: pré-operatério (PRE), intra-operatrio (10), pés-operatdrioimediato (POI),
1°diade pds-operatério (1PO) eentre 0 4° e 7° dias de pds-operatdrio (4-7PO) parapaci entes com e sem sangramento excessivo.

Asamostras de sangue foram col hidas nos seguintes
tempos: pré-operatdrio (PRE), geralmenteno diaanterior &
cirurgia; no 10 duranteaCEC; no pds-operatérioimediato
(POI), cercade 1 a2h apdschegadaaUTI; no 1°diade PO
(1PO) enofind, entreo4°e7°diasde PO (4-7PO).

O sanguetotal foi colhido em citrato de sddio 0,1M
na proporc¢do de uma parte de anticoagul ante paranove
partes de sangue (v/v). O plasma pobre em plaquetas
(PPP) foi obtido ap6scentrifugagdo a3000rpm por 15min.
Otempo deprotrombina(TP), o tempo detromboplastina
parcial ativado (TTPA) eacontagem de plaquetasforam
realizados, imediatamente, e osdemaistestesforamreali-
zados em ensai 0 posterior, apartir das aliquotas de PPP
congeladasa-70°C.

OTPfai realizado segundo o método de Quick, usando
tromboplastinade cérebro de coelho ? eoresultadofoi ex-
presso em atividadede protrombina(AP), derivadadecur-
va-padréo construidacom plasmacontrolenormal . O TTPA
foi feito usando-se cefalina de cérebro humano e caolim,

como ativador dafasedecontato®. A contagem deplaquetas
foi realizada em sangue total citratado, em camarade
Neubauer, utilizando-seummicroscopiodefase . A dosagem
dofatorV foi feitacom plasma, artificialmente, deficienteem
fator V, segundo atécnicade Quick 5. Ofibrinogéniofoi me-
dido pelo método de Clauss 6. O tempo delise de euglo-
bulina(TLE) foi realizado pelo método deKIuft*”. O hema-
técrito foi determinado em sanguetotal colhido em EDTA,
utilizando-se contador el etronico Coulter®, model o SSR.

A evolucéo dostestes |aboratoriais nos diversos
temposfoi estudada através da analise de variancia por
postos de Friedman. Quando houve diferenca signi-
ficante, aandlisefoi complementadapel o teste de compa-
ragdes multiplas. Os grupos com e sem sangramento ex-
cessivo foram comparados através do teste de Mann-
Whitney. Foi usado o testet de Student para gruposinde-
pendentes para comparar pacientes com e sem sangra-
mento excessivo em relacdo ao tempo de CEC. O nivel de
significanciaadotadofoi de5% 2.

8 -
~ .0 ® sem sangramemo
Z 7 7 L o com sangramemo
a o
> 61 " . .
(T 5 e °
-1 L]
& R
g -
N
< 7 o .
a
||: 2 'c:. 0430
0
1 HLY ey NP gl
T T T T
PR 10 POI PO 4-7PO

Porcentagem de variagdo

500 7~
4001 -------F/-\"""""""--mm-mmmmm oo
<
& 300 F-----F-----NX-"""""""---------—----—
—
o
°
200 ---f---mmmm oo\
% p < 0,001
100 -f-------"""-"""-"-\{"""""""""-"-------—
Valor Basal : : ® /f
PR 10 POI 1PO 4-7PO

Fig. 3- Valores(gréficoA) emédiasdasvariages(grafico B) do TTPA nostempos: pré-operatério (PRE), intra-operatério (10), pés-operatérioimediato (POI), 1°diadepés-ope-
ratério (1PO) eentre 0 4° e 7° dias de pds-operatdrio (4-7PO) parapacientes com e sem sangramento excessivo.
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Resultados

A andlisedo estado nutricional mostrouque10das11
criancas <5 anos eram desnutridas e apenas uma era
eutréfica. Segundo oscritériosde Gomez, duastinham des-
nutricdo de 1°grau, cincode2°etrésde 3°. Entreasseiscri-
ancas com mais de cinco anos, os critérios de Waterlow
mostraram haver umacom sobrepeso, umacom desnutri-
¢80 pregressa, trés com desnutricdo atual e umacom des-
nutricdo crénica.

Naavaliacio PRE, seis (35%) criancas apresentaram
contagem de plaquetasinferior a150.000/mm?, sendo trés
portadoras de cardiopatias congénitas cianogénicas. Ne-
nhum pacientetinhahematdcrito <30%; duascriancasapre-
sentaram TP<60% eduascriangastinham TTPA prolongado.

Os pacientes foram divididos em dois grupos: come
sem sangramento excessivo. Oscritérios adotados parase
caracterizar sangramento excessivoforam: a) sangramento
por dreno demediastino, acimade 3ml/kg/h nasprimeiras
6h; b) sangramento sibito em grande quantidade por
drenospleural ou demediastino; ¢) sangramento difusoin-
cluindo hemorragiapulmonar, digestivaou hematuria.

Seis criangas sangraram, excessivamente, sendo que

Arq Bras Cardiol
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Tabela | - AlteracBes da hemostasia e complicacdes das criangas com
sangramento excessivo

Diagnostico ComplicagBes Outras
da Hemostasia ComplicacBes
CIV +HP Sangramento difuso Disfuncéo de

Hemotdrax multiplos érgdos
Tromboem AD
OAVC + PCA + HP Hemotorax volumoso TSV
Petéquias disseminadas Disfungdo de

Esquimoses mltiplos 6rgéos
TGA +CIV +EP Sangramento difuso Choque Cardiogénico
Hemotdrax Arritmia
Obito
OAVC + PCA + HP Sangramento por drenos Disfuncéo de
Tamponamento cardiaco multiplos érgdos
6bito
IM+FR Sangramento difuso Disfungdo de
Hemorragia Subaracnéidea multiplos érgéos
Obito
CIV +CIA +HP Hemotdrax SARA +HP

CIV- comunicagdointerventricul ar; HP- hipertensdo pulmonar; OAV C- orificioatrio
ventricular comum; PCA- persisténciado cana arterial; IM- insuficiénciamitral
FR- febre reumética; TGA- transposi cao de grandes artérias; EP- estenose
pulmonar, TSV- taquicardia supraventricular; AD- étrio direito; SARA
sindrome do desconforto respiratério do adulto.
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guatro delasapresentaram disfungdo de multiplosérgéose
sistemas(tab. I). Umacriancafoi reoperadadevidoasangra-
mento por rupturade parededetronco pulmonar e apresen-
tavaalteracdo da coagulacdo. Uma criancadesenvolveu
trombo em atrio direito, que se desfez sem uso de trombo-
[iticos. O tempo de perfusdo na CEC variou de 38 a130
(85t23)mineotempodeandxiavarioude25a110(60+21) min.
Houve diferenca significante (testet de Student, p<0,05)
quanto ao tempo de CEC entre 0s grupos com sangramento
(médiade 102min) esem sangramento (médiade 76min).

Exceto paraacontagem deplaquetas, houvealteracdo
estati sticamente significante dos testes da coagul aggo no
IO, pelaandlisede varianciapor postos de Friedman. Nao
houvediferencasignificantenavariacéo dostestesnogru-
po de criangas com e sem sangramento excessivo (Mann-
Whitney, p>0,05).

A quedade hematécrito observadano 1O foi de 19%
com relagéo ao valor basal do PRE (p<0,05) ejaestava
corrigidano POI, com reducdo de 7% em relacdo ao valor
basal. No 1PO o hematdcerito estava 2% abaixo do basal e,
entreo4-7P0, 4% acimadovalor basal.

Houvereducdo de85% daAPno O (p<0,05) ede47%
no POI, comrecuperacdo parcia no 1PO, quando areducdo
foi de31%dovalor basal. No4-7PO, 0 APestava3% abaixo
dovalor basdl (fig. 2).

Houve prolongamento significantedo TTPA no 10
(438%).NoPOI, o prolongamentofoi de 71%, normaizando-
sejano 1PO (4%) evoltandoaseprolongar no4-7P0 (17%),
masndo demodo significante(fig. 3).

A reducdo dacontagem deplaquetasno | O (46%) ndo
foi significanteparaas17 criangas. Entretanto, quando ana-
lisamos separadamente 0s grupos com e sem sangramento
excessivo, observamos maior redugdo no grupo com
sangramentono 1O (Mann-Whitney, p<0,05). No POI, are-
ducéo dacontagem de plagquetasfoi de29% paraasquendo
sangraram ede61% paraasquesangraram. No 1PO, osva
loresforam, respectivamente, 41% e68%. No4-7PO acon-
tagem de plaquetas foi normal para as criancas sem
sangramento (17% acimado valor basal) e sesituavaainda

a52% do valor basal paraas quetiveram sangramento ex-
cessivo(fig. 4).

Houveredugdo de46% do val or basal dofibrinogénio
nolO (Friedman, p<0,05). No POI ofibrinogénio estava25%
abaixo do valor basal e apartir do 1PO houve aumento
significante(72%), mantido aténo 4-7PO (173%). A evolu-
¢&o dosniveisdofibrinogénio estrepresentadanafigurab.

Observou-se reducdo estatisticamente significante
dosniveisdefator V nolO (87%). No POl eno 1PO, osvao-
res estavam 41% e 21% abaixo do valor basal, respectiva-
mente. Assim como paraofibrinogénio, houveaumentodo
fator V a54% dova or basal no4-7PO(fig. 6).

Ocorreu encurtamento significantedo TLE 10 (74%
abaixodovalor basal) indicando ativagéo dafibrindlise, que
serecuperoujano POI paravalorescercade 20% acimado
valor basal.

Discussao

A porcentagem de criangasdesnutridasé, semdavida,
muito alta(88%). Umavez queosfatoresde coagulagdo sdo
proteinas, isto podeter influénciadesfavorével no perfil de
coagulacdo. Nabibliografiarevisada, emrelagdoacomplica-
¢bes hematol égicas, ndo houve referéncias apossivel in-
fluénciadasituacéo nutricional, provavel mente, pelo me-
Ihor estado nutricional dospacientesreferidosnaliteratura
internacional. Em estudo realizado neste mesmo servico,
Leiteecol *° encontraram preval énciade 78% de desnutri-
¢cdoentre40 criangassubmetidasacirurgiacardiaca, masos
autores ndo avaliaram suainfluéncia sobre sangramento.
Nascriangastrombocitopénicas, no PRE, ndo sepddeesta-
belecer correlagdo com a existéncia de cardiopatia ciano-
génica, como referido por outros autores 22!, provavel-
mente pel apequenaamostrade pacientesciandticos(N=5).

Asdiferencasrel acionadasaperfusdo foram minimas,
jaque principios semel hantes de hemodiluicéo, anti-
coagulacdo e hipotermiaforam adotados. Excetuando-sea
contagem de plaguetas, houve alteracdo significante dos
demais pardmetros da hemostasia. Houve reducdo signi-
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ficanteda AP, daatividadedofator V edofibrinogénio, ali-
adosao aumentodo TTPA eencurtamentodo TLE. Apesar
da queda de contagem de plaquetas ndo ter apresentado
significado estatistico, houve umareducdo consideravel
paraquase metade dos niveis pré-operatorios. O conjunto
destes achados sugereter havido ativacdo dacoagulagdo e
dafibrindlise.

O TTPA éum teste bastante sensivel aagdo de hepa
rinaeobtivemosno | O um aumento emmédiade4,4vezeso
valor basal. Sem divida, pudemos observar uma hepa-
rinizacéo efetiva, mas dados dainfluénciain vitro da
heparina sobre a AP e o fibrinogénio sugerem que, possi-
velmente, houve consumo dos fatores de coagul agdo du-
rante a CEC, umavez que niveisaltos de heparinain vitro
ndo foram capazes de modificar esses par@metros (dados
ndo mostrados).

N&o se observou influénciamarcantedahemodiluicdo
sobre os parémetros de hemostasia. O objetivo da hemo-
diluicdo erao demanter o hematocerito emtorno de30%. Es-
ses resultados mostraram n&o haver interferéncia de
hemodilui¢ao, avaliadapelacorrel agdo entrehematécritoe
ostestes de coagulacdo no 10 e POI, segundo Mezzano e
col 2, quemediram osniveisdea buminano PRE, IO ePO.
Ao contrério do observado por Mammen e col 2, areducdo
dosfatores de coagul agdo pareceu bem maior que aredu-
¢do do hematécrito. Finalmente, o encurtamentodo TLE
demonstrater ocorrido ativagdo dafibrindlise.

Dostestes realizados, aqueda da contagem de pla-
quetasfoi o Unico examecapaz dediferenciar osgruposcom
maior e menor sangramento paratodos ostemposanalisa
dos. O grupo que sangrou em excesso apresentou reducéo
de cercade 77% dos niveis basais do PRE, enquanto quea
reducdo foi emtorno de 32% parao grupo quendo sangrou
em excesso no PO. Na nossa série, portanto, ainfluéncia
maior foi deste parédmetro e poderiamos considerar a
trombocitopenia como a causa principal dos distarbios
hemorragicos.

O oxigenador debolhasutilizado emtodasascriangas
poderiaser responsavel por maior traumatismo doselemen-
tossangliineos, incluindo asplaquetas, emborando possa-
mos confirmar essa associagao, pois ndo utilizamos outro
tipo de oxigenador, como o demembrana® %%,

Outro fato importante foi adiferencasignificante do
tempo de CEC entre 0sgruposcom e sem sangramento ex-
cessivo (p<0,05). Além de trombocitopeniamaisintensa,
provavel mente, crian¢ascom maior tempo deperfusdotém
maior traumanosel ementossangliineos, o queacabalevan-
doamaior sangramento.

A incidénciade hemorragiarel acionadaao procedi-
mento cirdrgicocom CECfoi de35%. Estataxaémaiseeva
daque areferida pela maioriados autores, embora Wede-
meyer ecol % tenham referidoumaincidénciade40%emcri-
ancas com cardiopatia congénita cianogénica, que seriam
mai s susceptivei s adistirbios de hemostasia.

A caracterizagdo do grupo com maior sangramento €
variavel segundo essesautores. O sangramento acentuado
por dreno de mediastino nas primeiras horas € o critério
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maior. Jao critério de reposi¢do volémica com hemode-
rivadosndo nospareceideal . Acreditamosmais, queo con-
junto de informac@es sobre o débito dos drenos, somado
aos dados |aboratoriais alterados e aos dados clinicos, se-
jamosqueidentificam o grupo derisco.

A hemorragiano PO é situagdo aindamaisgrave em
pacientescom evolucdo complicada. Emnossasérie, quatro
criancasapresentaram disfuncdo de mltiplosérgdosesis-
temas, o queincluiaumadisfun¢do hematol égica, commor-
talidadede17,6%. O Gbito maisprecoce (16h dePO) ocorreu
comacriancaquepermaneceu maistempo em CEC (130min)
easoutrasduas criancas quefal eceram, também, apresen-
taramtempo de CEC prolongado (>105min), corroborando
os dados da literatura de que, quanto maior o tempo de
perfusdo, maior otraumaaosel ementoscel ulares. Salienta-
mos, que, dossel s paci entes que sangraram excessivamen-
te, todos apresentavam alteracdo em pelo menos um dos
testesrealizadosno PRE.

Atribuimos, essencialmente, ao consumo dosfatores,
asalteragBesocorridascomaAP, fibrinogénio efator V. Na
nossa amostra ndo houve grande influéncia da hemo-
diluicdo. Paraa AP, 0s nossos dados s8o concordantes em
intensi dade de redugéio com osde Schoeffel ecol 3.

O prolongamento do TTPA durante a CEC refletea
acdo da heparinano IO e, como ainda se fez presente no
POI, ndo podemos descartar duas possibilidades: neutra-
lizag&o inadequadacom asdosesde protaminautilizedasou
rebote de heparina. Por certo, houvetambém consumo dos
fatoresde coagulagcdo, masarecuperacdo rapidadosnivels
pré-operatorios, apartir do 1PO sugerequeasalteragdesdo
TTPA sgjam maisreflexo daagdo daheparina, do queinflu-
enciadas por um processo de coagulagdo intravascular no
POI. A andlisecomparativaentrepacientesquesangrarame
aquel es que ndo tiveram sangramento excessivo ndo mos-
trou diferengasignificante entreosmesmos. Notou-se, en-
tretanto, que paratodos os tempos, as médias dos deltas
percentuaisdo TTPA do grupo quendo sangrouforammai-
ores que as médias do grupo que sangrou. Asdiferencas
sdo aparentemente significativasno | O (460% x 305%) eno
4-7P0 (34% x 23%). | sto pode ser devido areposicdo de
hemoderivados, quefoi maior no grupo com sangramento.
Ascriangasreceberam mais plasmafresco emaiscriopre-
cipitado, oquereduziriaovalor do TTPA. Porém, estadife-
rengatambém existiuno 10 duranteaCEC, refletindo, tal-
vez, o fato de que o grupo que ndo sangrou tenha obtido
niveis sangliineos de heparina maiores que o grupo que
sangrou e, comisso, ocorrendo menor ativacdo dacoagul a-
¢80 e, conseqiientemente, menor sangramento.

No PO, areducdo na contagem de plaquetas mante-
ve-seatéo4°dia, 0 queconsideramosumarecuperacdo len-
ta, mas deacordo com osdadosdeliteratura?”-2, Hacon-
senso entre osautoresde queacirurgiacom CEC promove
dano plaquetario de grausvariaveis, de acordo com atem-
peratura utilizada e o tempo de perfusdo. Estas alteracdes
s80 consequiéncia daativacdo, que ocorre com ainterface
sangue-circuito endo sdoinfluenciadaspelahemodilui¢éo,
fato este defendido por Bick é. Dentre asinimeras causas
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desangramento no PO, atrombocitopeniaealteracbesqua
litativas das plaguetas so consi deradas como causasprin-
cipais. A andlise comparativa dos nossos dados revelou
gue este parametro, diferenciou os dois grupos, havendo
reducdo, significantemente, maior na contagem de pla-
guetas no grupo que sangrou excessivamente.

A reduc&o do fibrinogénio ocorridano | O manteve-se
no POI. A partir do 1PO houve aumento significante deste
fator, sugerindo consumo pelaativacdo dacoagulagdo no
|O. Porém, apartir do 1PO o fibrinogénio comportou-se
como umaproteinadefaseagudainflamatoria. Boydecol ®
observaram aumento do fibrinogénio, maistardio, emtorno
do5°dia, masDouglasecol * observaramtal aumentojaa
partirdo 1°dia.

No PO, arecuperacdo dofator V foi maisrépidaquea
daAP. Como ele ndo édependente devitaminaK, pode-se
inferir que ndo sdo apenas os fatores dependentes de vita
minaK gue estéo alterados nesses pacientes.

No 10, houve um encurtamento significantedo TLE
duranteaCEC, em consequiénciadeativagcdoda fibrindlise,
porém, no POI jAhouve recuperacdo do TLE, exceto para
uma crianga que apresentou sangramento excessivo. Nao
seobservou, portanto, hiperfibrindlise no PO.

P6de-se observar ainda reducao significante do
hematdécrito no 10, consequiéncia do processo de hemo-

Silveira e col
Hemostasia em criangas ap6s cirurgia cardiaca

diluicdo, aqueforam submetidastodasascriangas. Houve
recuperacdo imediata consequiente areposi ¢do de concen-
trado dehemaciaseareversdo dahemodiluico. Ao contra-
riodea gunsautores, ndo pudemosatribuir ahemodiluicdo
asalteracbes dosfatores de coagul agdo e trombocitopenia
encontradasno |0 e POI %4,

AsalteracBes dahemostasiaocorridasno 1O sdo con-
sequiéncias do traumasofrido pel os elementos sangtiineos
no circuito extracorporeo, desencadeando-se assim um
processo de ativagdo da coagulacéo e do processo fibri-
nolitico. Houve ateracBessignificantesdaAP, do fibrino-
génio, dasplaquetas, dofator V edo TLE. Ascomplicactes
hemorragi casrel acionadasadistUrbiosde coagul agao apre-
sentaram incidéncia el evada (35%), especulando-se se,
eventualmente, aalta preval éncia de desnutricdo estaria
associada a estas complicagdes. O uso de oxigenador de
bolhas poderia, também, ser responsavel pelaaltapreva-
|énciade complicagBeshemorragicasnessespacientes. As
criangas que apresentaram sangramento excessivo foram
aguelas com maior tempo de perfusdo. A contagem de
plaquetasno 1O foi o Unico parémetro capaz dediferenciar
osgruposcommaior e menor sangramento no POI, sendo
que criancascom algum distirbio dahemostasiano PRE ti-
verammai or probabilidade dehemorragia, quando submeti-
dosacirurgiacardiacacom CEC.
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