
Até a década de 50, a cirurgia cardíaca limi-
tava-se a procedimentos que não incluís-

sem a abertura das câmaras cardíacas, já que
a penetração segura através da barreira anatô-
mica imposta pela parede cardíaca era prati-
camente impossível1.

Após a Segunda Guerra Mundial, pes-
quisas mais intensas sobre os métodos de cir-
culação extracorpórea (CEC) começaram a ser
desenvolvidas na Europa e EUA.

Precedida inicialmente pela técnica de
hipotermia associada à estase de fluxo e poste-
riormente pela circulação cruzada controlada,
onde a função de bombear e oxigenar o sangue
do paciente era transferida para um doador
vivo,a CEC foi se desenvolvendo paulatina-
mente1.

Atualmente, os métodos de CEC utiliza-
dos em cirurgias com o coração aberto tem
possibilitado esvaziá-lo, parar seus batimentos,
abrir qualquer câmara e realizar procedimentos
reparadores de forma relativamente tranqüila1.

Embora com diversos benefícios, tem-
se descrito complicações relacionadas a seu
uso, que incluem disfunções orgânicas, sangra-
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mento pós-operatório, infecção e Síndrome da
Angústia Respiratória do Adulto, que estão as-
sociadas à hemólise, trombocitopenia, fibrinóli-
se, ativação intravascular do sistema de
coagulação, leucopenia e ativação do sistema
complemento2-11.

Um dos grandes desafios a ser vencido
nos primórdios de sua utilização era o sangra-
mento excessivo que potencialmente ocorria no
período peri-operatório, aumentando a morbi-
dade e mortalidade cirúrgica. Na atualidade, a
discrasia sangüínea ainda permanece como
grave complicação da CEC, ainda que grande o
progresso tecnológico obtido durante esses
anos, impulsionado pelo aparecimento de no-
vos materiais sintéticos, introdução do oxige-
nador de membrana e aperfeiçoamento das
técnicas de perfusão.

Estudos comparativos sobre a hemo-
compatibilidade dos oxigenadores de bolha e
membrana têm mostrado resultados conflitan-
tes. Alguns estudos não demonstraram os be-
nefícios teóricos do oxigenador de membrana
sobre o de bolha,enquanto outros apontam para
sua superioridade em preservar o sistema he-
mostático6,12,13.

O nosso objetivo foi avaliar as altera--
ções do sistema de coagulação através dos
tes tes  de  coagu lação  e  da  con tagem
plaquetária durante a cirurgia cardíaca com
CEC e compará-las quanto ao tipo de oxi-
genador utilizado: bolha ou membrana.

METODOLOGIA

O estudo incluiu 19 pacientes, ASA II e
III, submetidos a procedimentos diversos sob
circulação extracorpórea (tabela I).

Os pacientes foram aleatoriamente di-
vididos em 2 grupos. No grupo A (n=9) utilizou-
se o oxigenador de membrana, enquanto o
oxigenador de bolha foi empregado no grupo B
(n=10).

Tabela I - Distribuição dos pacientes segundo a cirurgia realizada
e tipo de perfusão

Bolha (B) Membrana (A)

Cirurgia n % n %

RM 7 70,00 6 66,67

TVAO 2 20,00 1 11,11

TVM 1 11,11

CMITRAL 1 10,00

TVAO+RM 1 11,11

Tipo de Perfusão

Contínuo 7 70,00 7 77,78

Pulsátil 3 30,00 2 22,22
RM  =  revascularização do miocárdio; 
TVAO =  troca da válvula aórtica; 
TVM  =  troca da válvula mitral; 
CMITRAL =  comissurotomia mitral

A anestesia foi induzida com etomidato
ou benzodiazepínico (midazolam ou diazepam)
e mantida com benzodiazepínico, fentanil e
brometo de pancurônio. Todos os pacientes
foram ventilados com o ventilador TK 670 e os
parâmetros ventilatórios ajustados de acordo
com a gasometria.

A heparinização inicial foi baseada na
dose de 300 U/kg e doses suplementares foram
administradas procurando-se manter o Tempo
de Coagulação Ativado (TCA) acima de 480
segundos. A ação da heparina foi revertida com
sulfato de protamina na dose de 1 mg para cada
100 U de heparina administrada.

O equipamento de CEC consistiu de
tubos de cloreto de polivinil, bomba de perfusão
com 3 roletes adicionais para aspiração (IC
modelo 4 - Macchi), oxigenador de bolha (OBD
II - Macchi) ou de membrana (OXIM II - 34 -
Macchi), reservatório venoso (RV - 40 - Macchi)
e fi ltro arterial (Macchi). Em 5 pacientes
(bolha = 3, membrana = 2) utilizou-se fluxo pul-
sátil (Delphin - Sarns).

O sistema foi previamente preenchido
por 1500 a 1700 ml (grupo A) ou 1200 a 1400
ml (grupo B) de uma solução constituída por
1200 a 1500 ml de solução de Ringer, 0,2 g/kg
de manitol, 50 a 100 ml de albumina humana a
20%, 20 ml de NaHCO3 a 19,1%, 2,0 g de
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cefalotina sódica e 5000 U de heparina. Na
vigência de hematócrito menor ou igual a 30%
ou no caso de reoperação adicionou-se concen-
trado de hemácias à solução acima.

Durante o procedimento os pacientes
foram resfriados à uma temperatura faringeana
de 26 a 28oC .

Empregou-se a solução cardioplégica
de Saint Thomas, composta por 500 ml de soro
glicosado a 5%, 3,5 ml de NaCl a 20%, 8,5 ml
de NaHCO3 a 10%, 2,5 ml de KCl a 19,1%, 15
ml de MgSO4 a 10% e 0,9 ml de CaCl2 a 10%,
durante o clampeamento aórtico para proteção
miocárdica. O volume inicial administrado foi de
300 ml/m2 de superfície corpórea à temperatura
de 4oC, repetindo-se metade da dose inicial a
cada 20 minutos.

O fluxo de perfusão, contínuo ou pul-
sátil, foi mantido entre 2,0 e 2,5 L/min/m2.

As amostras sangüíneas para análise
do perfil de coagulação foram obtidas nos
seguintes tempos pré determinados:

T0 = após a indução anestésica, antes da
administração da heparina - (pré-CEC)

T1 = 20 minutos após a administração do
sulfato de protamina - (pós-CEC) 

As variáveis estudadas foram:

- Tempo de coagulação (TC): método de Lee
White

- Retração do coágulo (RC): método de
Macfarlane

- Atividade da protrombina (AP) e sua relação
normalizada internacional (INR): Helena
Dataclot

- Tempo de tromboplastina parcial ativado
(TTPA): Helena Dataclot

- Dosagem de Fibrinogênio: espectro-
fotômetro (4010)

- Contagem de Plaquetas: Coulter Counter
T-890

O Teste exato de Fisher14 foi empre-
gado para análise da variável sexo. O teste ‘‘t’’
de Student para amostras independentes15 foi
utilizado para as variáveis: tempo de CEC, dose
total de heparina e dose total de sulfato de
protamina. O estudo do comportamento das
variáveis do coagulograma foi feito através da
técnica de Análise de Perfil16. O nível de signi-
ficância estabelecido foi de 5%.

RESULTADOS

A tabela I apresenta a distribuição dos
pacientes em cada grupo com relação ao tipo
de perfusão utilizado.

Os grupos não apresentaram diferença
significativa para as variáveis idade e sexo (ta-
bela II).

Tabela II - Dados descritivos da variáveis idade e sexo

Grupos

Bolha  
(n=10)

Membrana 
(n=9)   

Idade* (anos)

Mín-Máx 28-70 35-75

Mediana 51,50 56,00

Média±DP 52,00±14,05 55,22±14,50

Sexo**

Masculino (%) 70,00 55,56

Feminino (%) 30,00 44,44
*   resultado do teste ‘‘t’’ Student: p= 0,6292
** resultado do teste exato de Fisher p= 0,6500

O tempo médio de CEC no grupo A foi
de 93,00 ± 21,64 min e no grupo B 90,40 ± 36,26
min. Os grupos foram similares quanto essa
característica (tabela III).

A dose total média de heparina admi-
nistrada nos grupos A e B foi respectivamente
6,44 ± 0,88 ml e 6,32 ± 0,93 ml. A dose total
méd ia  de  su l fa to  de  p ro tamina  fo i  de
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341,50 ± 43,5 mg para o grupo A e 315 ± 49 mg
para o grupo B. Essas variáveis não foram sig-
nificativamente diferentes entre os dois grupos.

Os valores médios das variáveis TC,
RC, AP-INR, TTPA, fibrinogênio e plaquetas no
tempo T0 (pré CEC) foram similares entre os
grupos A e B (tabela IV).

A análise comparativa do compor-
tamento dessas variáveis entre os tempos T0 e
T1 mostra que não ocorreu alteração estatisti-
camente significante para os testes TC, RC,
TTPA e concentração plasmática de fibri-
nogênio, para ambos os grupos.

Tabela IV - Perfil de coagulação de pacientes submetidos à cirurgia cardíaca com CEC, utilizando-se oxigenador de bolha e membrana

Grupo Tempo Mínimo Máximo Média Desvio Padrão
Tempo, de Coagulação (min)

Bolha T0 5,00 7,00 5,55 0,64
T1 3,00 7,50 4,63 1,26

Membrana T0 5,00 7,50 5,50 0,87
T1 3,50 12,50 6,00 2,81

Retração do Coágulo (%)
Bolha T0 40 50 44,78 3,67

T1 40 50 44,33 3,43
Membrana T0 30 53 42,56 8,37

T1 40 63 48,22 8,17
Atividade de Protrombina (%)/INR

Bolha T0 75/1,32 90/1,10 81,50/1,21 5,30/0,2
T1 60/1,65 75/1,32 63/1,59 4,83/0,2

Membrana T0 55/1,78 95/1,04 82,78/1,18 12,02/0,07
T1 50/1,97 70/1,43 60,56/1,63 5,83/0,16

Tempo de Tromboplastia Parcial (s)
Bolha T0 35,60 48,00 41,57 3,82

T1 31,0 46,80 41,27 4,59
Membrana T0 33,40 52,50 42,09 5,87

T1 34,80 60,00 41,79 7,57
Fibrinogênio (mg/dl)

Bolha T0 149 450 264,70 97,27

T1 156 456 312,00 93,60

Membrana T0 180 382 293,33 74,76

T1 109 432 265,78 95,37
Plaquetas (x 10 3) (plaq/ml)

Bolha T0 112 380 280,40 82,18
T1 84 229 146,20 48,83

Membrana T0 234 403 299,78 54,30
T1 113 230 171,89 36,89

Tabela III - Resultados da comparação entre os grupos estudados
com relação as variáveis - tempo de CEC ; dose média de heparina
e dose média de sulfato de protamina

Variável Grupo Mín Máx Média DP p

Tempo de CEC B 34,00 135,00 90,40 36,26 0,8539

(min) A 67,00 130,00 93,00 21,64

Heparina B 4,40 7,70 6,32 0,93 0,7691

(ml) A 5,00 7,50 6,44 0,88

Protamina B 250,00 400,00 315,00 49,00 0,2273

(mg) A 300,00 400,00 341,50 43,50

ALMEIDA Jr, BERMEIJO E COLS

234 Revista Brasileira de Anestesiologia 
Vol. 44 : Nº 4, Julho - Agosto, 1994



Os valores médios da AP no período
pré CEC foram 82,78 ± 12,02% e 81,50 ± 5,30%
para os grupos A e B, respectivamente. Nota-se
que houve uma queda significativa desses valo-
res (p < 0,0001) após o término da CEC, tanto
para o grupo A como para o grupo B (60,56 ±
5,83% e 63,00 ± 4,83%, respectivamente),
porém a comparação entre os dois grupos não
mostrou diferença significativa entre esses
valores (figura 1). A relação INR aumentou sig-
nificativamente entre os tempos T0 e T1, em
ambos os grupos.

Em T0, a contagem plaquetária no
grupo A foi de 299780 ± 54300 plaquetas/ml e
no grupo B 280400 ± 82180 plaquetas/ml. A
comparação de T1 com T0 demonstra uma
queda significativa dos valores (grupo A =
171890 ± 36890 plaquetas/ml; grupo B=146200
± 48830 plaquetas/ml; p < 0,0001), porém o
comportamento de ambos os grupos em relação
ao intervalo de tempo (T0-T1) foi similar (figura
2).

Após a CEC, três pacientes do grupo B
receberam uma unidade de sangue total e em
nenhum caso foi necessário a adição de con-
centrado de hemácias ao perfusato.

DISCUSSÃO

Os resultados na literatura sobre as al-
terações da coagulação durante e após a CEC
são muitas vezes contraditórios, reflexo da com-
plexidade das interações do sistema hemo-
stát ico com diversos fatores que podem
influenciá-lo. Esses fatores incluem os efeitos
dos agentes farmacológicos e anestésicos, tipo
de perfusato utilizado, natureza dos elementos
transfundidos, hemodiluição, hipotermia e tipo
de oxigenador8,17-20.

No presente estudo, observamos que a
atividade da protrombina (AP) sofreu uma
queda significativa durante a CEC, o que se
correlaciona com as observações de Bachmann
et al7. Esses investigadores determinaram tam-
bém os níveis plasmáticos dos fatores de co-

agulação I, II, V e VII que participam da ativi-
dade da protrombina in vitro  e da via extrínseca
in vivo  e concluíram que, apesar da redução
desses fatores observada durante a CEC, a
magnitude desse declínio não explicaria os re-
sultados encontrados para o teste em questão.
Sugeriu-se então a hipótese de um inibidor plas-
mático do tempo de protrombina, denominado
PEC (proteína da circulação extra corpórea),
que seria provavelmente um precursor das for-
mas ativas biológicas dos fatores II, VII, IX e X,
sintetizado no fígado e liberado durante as le--
sões hepatocelulares causadas pela hipoten-
são arterial7,21.

Dois outros estudos demonstraram que
o decréscimo do fator V foi mais acentuado em

Fig 1 - Alteração da atividade de protrombina (AP) nos tempos pré-de -
terminados com oxigenador de bolha ( ■) e membrana (❏).

Fig 2-  Alteração da contagem plaquetária æ DP nos tempos pré-deter -
minados com oxigenador de bolhas ( ■) e membrana (❏).
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relação aos outros fatores durante a CEC,
provavelmente devido a sua interação com
plaquetas ativas, biomateriais, bolhas de
oxigênio ou danos teciduais e que além da re-
dução da AP, o TTPA mostrou-se prolon-
gado22,23.

Nossos resultados mostram que ap-
enas os valores médios da AP, de ambos os
grupos, decaíram significativamente. Apesar
desses autores acima terem adotado o oxi-
genador de bolha, não notamos diferença es-
tatística entre os grupos.

A importância desses achados na eti-
ologia do quadro hemorrágico grave pós CEC é
questionável24. Bachmann et al verificaram que
de todos os casos de sangramento importante
no período pós-operatório, somente 1,2% foi
decorrente a qualquer distúrbio das provas de
coagulação7. A hemodiluição com o perfusato e
outros fluidos administrados durante a op-
eração podem contribuir para a queda dos
níveis dos fatores de coagulação22. Harker et al,
entre outros7,23,25, concluíram que o sangra-
mento anormal desencadeado pelo sistema ex-
tra-corpóreo, em pacientes adultos, geralmente
não é conseqüência dos seguintes fatores: 1 -
redução dos níveis e da função dos fatores de
coagulação; 2 - neutralização inadequada da
heparina ou administração do sulfato de pro-
tamina em excesso; 3 - distúrbios qualitativos
na polimerização da fibrina; 4 - aumento da
atividade fibrinolítica, e 5 - efeitos dos produtos
da degradação fibrina-fibrinogênio.

Estudos recentes, contudo, apontam a
ativação intravascular do sistema de coagu-
lação e a hiperfibrinólise como fatores partici-
pan tes  da  gênese  das  comp l i cações
hemorrágicas durante e após a CEC9-11,26.

Havel et al9 observaram que durante a
CEC, utilizando oxigenador de bolha, houve
aumento da concentração do complexo trom-
bina-antitrombina III, que é um indicador da
ativação intravascular da coagulação.

A proteína C e a antitrombina III são os
inibidores mais importantes do sistema de co-
agulação plasmática11.

A proteína C é uma proteína depend-
ente da vitamina K, sintetizada no fígado e que
interfere na hemostasia através de 2 mecanis-
mos. O primeiro caracteriza-se pela destruição
proteolítica seletiva dos fatores Va e VIIIa, pre-
venindo assim a formação do fator Xa e trom-
bina. O segundo mecanismo está relacionado
com sua ação fibrinolítica, através da liberação
do ativador do plasminogênio tecidual a partir
das células endoteliais. A proteína C é ativada
pela interação da trombina com seu receptor
endotel ia l  proté ico denominado t rombo-
modulina, sendo um processo cálcio-depend-
ente11.

A antitrombina III é um inibidor pro-
teolítico de todos os fatores de coagulação e é
responsável pela rápida ação da heparina sobre
a coagulação. A antitrombina III também exerce
ação sobre o sistema fibrinolítico, inibindo a
ação da plasmina11.

Alguns autores sugerem que a hiperfi-
brinólise observada durante a CEC é causada
pela ativação do sistema da proteína C 10,11,26.

A antitrombina III se comporta de forma
semelhante à proteína C. Essas duas substân-
cias apresentam um discreto aumento de seus
níveis plasmáticos, logo após o início da CEC,
que é seguido por uma queda da atividade em
seu transcorrer, devido provavelmente a maior
ativação da coagulação, aumento do ‘‘turn over’’
e conseqüentemente elevação da taxa de elimi-
nação dessas substâncias pelo sistema retículo
endotelial11.

Apesar da trombina ser inibida pela
heparina durante a CEC, Fend et al11 con-
cluíram que a inibição completa da trombina não
é obtida com as doses usualmente utilizadas e
que pequena quantidade de trombina ativada é
suficiente para ativar a proteína C.

A aprotinina, administrada no intra-op-
eratório, tem reduzido significativamente o san-
gramento intra e pós-operatório de pacientes
submetidos à CEC9,11,27. O mecanismo de ação
baseia-se na inibição da plasmina e calicreína,
reduz indo  po r tan to  a  coagu lab i l i dade
sangüínea. A calicreína ativa a cascata de co-
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agulação tanto por via intrínseca com por via
extrínseca e interfere no sistema fibrinolítico
através da ativação da plasmina9. A aprotinina
também protege, pelo menos parcialmente, a
função plaquetária durante a CEC, pois evita
que a plasmina gerada durante esse período
ative as plaquetas e altere a distribuição de
glicoproteinas IIa/IIIb e Ib, importantes no me-
canismo de agregabilidade plaquetária.

O contato do sangue com superfícies
sintéticas, filtros, oxigenadores e reservatório
de cardiotomia, causa alterações profundas no
número e função plaquetária6,12,13,22-24,30,31 .

A trombocitopenia está relacionada à
adesão de plaquetas ao biomaterial, ativação e
seqüestro de agregados plaquetários pelo equi-
pamento de CEC e pela micro circulação
hepática, danos mecânicos e hemodiluição22,24.
A adesividade plaquetária resulta da interação
do complexo de glicoproteínas IIb/IIIa com o
fibrinogênio que reveste a superfície do circuito.
A superfície sintética nunca mantém interface
direta com os elementos figurados do sangue,
portanto é a camada protéica que determinará
a afinidade das plaquetas30.

Observamos um declínio significativo
da contagem plaquetária durante a CEC em
nossa amostra, resultado obtido também por
outros autores6,12,22-24,28,29 . A hemodiluição
poderia contribuir para esses resultados, mas
alguns estudos registraram trombocitopenia
mesmo com a correção dos valores para o
índice de hemodiluição23,24.

A superioridade do oxigenador de
membrana sobre o de bolha relacionada aos
distúrbios quantitativos das plaquetas foi de-
monstrada por alguns investigadores9,23.  A
comparação efetuada por nós revelou que am-
bos os grupos se comportaram de forma semel-
hante, resultado também obtido por Edmund et
al6. Esses autores, quando corrigiram os valo-
res para a hemodiluição, notaram que as
plaquetas não se reduziram de forma significa-
tiva no grupo membrana e paradoxalmente
houve um ligeiro aumento no grupo bolha. Esse
achado deve-se provavelmente à maior super-

fície do oxigenador de membrana em relação ao
de bolha. No período inicial da CEC ocorreria
um decréscimo mais acentuado das plaquetas
com o oxigenador de membrana, enquanto que
essa queda seria menor e mais gradual com o
oxigenador de bolha.

No presente estudo não podemos des-
cartar os possíveis efeitos da heparina e/ou
protamina sobre a trombocitopenia. Alguns es-
tudos sugerem que a heparina ao ligar-se à
membrana plaquetária, exporia neoantígenos,
que desencadeariam uma resposta mediada
por anticorpos em alguns pacientes. Esses an-
ticorpos, na presença da heparina, causariam a
ativação das plaquetas e conseqüentemente re-
dução do número e função plaquetária32,33. A
ocorrência de plaquetopenia após a adminis-
tração de protamina também tem sido de-
scrita34.

A perda da função plaquetária é uma
das conseqüências hematológicas mais signifi-
cante durante a CEC, para ambos os tipos de
oxigenador6,23.

Durante e após a CEC as plaquetas
tornam-se menos sensíveis a agentes ati-
vadores como o ADP e o colágeno, há liberação
do conteúdo do GMP 140 e a arquitetura sub
celular sofre alterações6,12,22-24 .

Várias hipóteses tentam explicar essas
alterações qualitativas: 1 - ativação dos recep-
tores de membrana durante o contato inicial das
plaquetas com a superfície sintética, tornando-
as refratárias aos estímulos químicos e físi-
cos6,23; 2 - existência de um fator inibidor
plaquetário, que surgiria no plasma logo após o
contato do sangue com o material sintético35,36;
3 - exposição a baixas concentrações de ADP,
liberado pelas hemácias durante a CEC,
causando redução da reatividade plaquetária,
por dessensibilização dos seus receptores
ADP-específicos25; 4 - remoção de plaquetas
efetivas do ponto de vista hemostático37; 5 -
diluição com o número total de plaquetas pouco
funcionantes do sangue estocado22, e 6 - ação
da plasmina sobre as glicoproteinas da mem-
brana plaquetária29.
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A busca de sistemas mais bio e hemo-
compatíveis tem propiciado o surgimento de
novas técnicas. A auto oxigenação, como exem-
plo, permite que essa seja feita no próprio
paciente, através de um mecanismo de dupla
bomba. Com a eliminação do oxigenador no
sistema, as alterações quantitativas e qualitati-
vas das plaquetas seriam menos intensas e
conseqüentemente a incidência de sangra-
mento peri-operatório e o número de trans-
fusões seriam menores, reduzindo-se assim a
morbi-mortalidade cirúrgica24,31.

Almeida Jr JS, Bermeijo VS, Abdo AC -
Comportamento da Hemostasia Durante a
Circulação Extracorpórea: Estudo Compa-
rativo Entre os Oxigenadores de Bolha e de
Membrana

O objetivo desse estudo foi avaliar o
perfil de coagulação em 19 pacientes sub-
metidos à cirurgia cardíaca com circulação
extracorpórea. Os pacientes foram dividi-
dos em dois grupos, de acordo com o tipo
de oxigenador utilizado: grupo A - oxi-
genador de membrana (n=9); grupo B - oxi-
genador de bolha (n=10). As amostras
sangüíneas para análise do tempo de co-
agulação (TC), tempo de tromboplastina
parcial ativada (TTPA), atividade de pro-
trombina (AP), fibrinogênio e contagem
plaquetária foram obtidas em T0 (pré-CEC)
e T1 (20 min após a administração da dose
total de protamina). Observou-se um de-
créscimo significante da AP nos grupos A e
B (p < 0,0001). Não houve diferença signifi-
cante desse teste entre os pacientes dos
grupos A e B, nos tempos pré determinados.
A contagem plaquetária caiu em ambos os
grupos durante a CEC (p < 0,0001), porém
não observamos diferença entre os pacien-
tes do grupo bolha e membrana. Os outros
parâmetros hemostáticos não sofreram al-
teração significante durante a CEC. Esse
estudo mostra que os sistemas de CEC com
oxigenador de membrana ou de bolha
causam um decréscimo similar na AP e na
contagem plaquetária.

UNITERMOS: CIRURGIA: cardíaca, circu-
lação extracorpórea; SANGUE:
coagulação, plaquetas

Almeida Jr JS, Bermeijo VS, Abdo AC -
Comportamiento de la Hemostasia Durante
la Circulación Extracorporal: Estudió Com-
parativo entre los Oxigenadores de Burbuja
y de Membrana

El objetivo de este estudió fue
evaluar el perfil de coagulación en 19
pacientes sometidos a cirugía cardiaca con
circulación extracorporal. Los pacientes se
dividieron en dos grupos de acuerdo con el
tipo de oxigenador utilizado: el grupo A
utilizó oxigenador de membrana (n-9); el
grupo B utilizó oxigenador de burbuja
(n=10). Las muestras de sangre para
análisis del tiempo de coagulación (TC),
tiempo de tromboplastina parcial activada
(TTPA), actividad de protrombina (AP), fi-
brinógeno y cantidad de plaquetas se ob-
tivieron en T0 (pre-CEC) y T1 (20 minutos
después de la administración de la dosis
total  de protombina).  Se observó un
descenso significativo de la AP en los gru-
pos A y B (p < 0,0001). No hubo diferencia
significativa de esta prueba entre los
pacientes de los grupos A y B en los tiempos
pré -de te rm inados .  La  can t idad  de
plaquetas cayó en ambos grupos durante la
CEC (p < 0,0001), sin embargo, no obser-
vamos diferencia entre los pacientes del
grupo burbuja y membrana. Los otros
parámetros hemostáticos no sufrieron alter-
ación significativa durante la CEC. Este es-
tudio muestra que los sistemas de CEC con
oxigenador de membrana o de burbuja
causan un descenso similar en la cantidad
de plaquetas.
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