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Ao se realizar uma anestesia para  cirurgia
cardíaca que necessita de circulação extra-

corpórea (CEC) deve-se ter conhecimento dos
fatores que são responsáveis pela resposta
anormal a heparina.Entre 1:2000 a 1:5000 in-
d i v íduos são por tado res de de f i c iênc ia
congênita de antitrombina III (AT III)1 e como os
níveis de AT-III não são rotineiramente analisa-
dos no pré-operatório, deve ser lembrado esta
deficiência quando o manejo da anticoagulação
for difícil e o teste de coagulação ativado (TCA)
for inapropriadamente baixo.

O presente relato tem como objetivo
apresentar a conduta anestésica em paciente
com deficiência de AT-III, submetido a remoção
ci rúrg ica de trombo na artér ia pulmonar
esquerda.

RELATO DO CASO

Paciente, feminina, branca, 22 anos, 101
kg, 1,78 m de altura e estado físico ASA IV. Na
internação apresentava história de dispnéia pro-
gressiva nos últimos dois anos, com piora no
último mês. Não apresentava história pregressa
e nem familiar de acidentes tromboembólicos.
Faz ia uso de ant iconcepcional ora l , era
tabagista, obesa e portadora de catarata no olho
esquerdo. Tinha uma história pregressa de
episódios convulsivos e hepatite viral aguda.

No RX de tórax foi encontrada impor-
tante dilatação do tronco da artéria pulmonar
esquerda  e ramos centrais. A ecocardiografia
com doppler e  a  tomografia  computadorizada
m o s t r a r a m t r o mb o n a a r té r ia pu lmonar
esquerda, com obstrução completa, e extensão
para a artéria pulmonar direita.

Os exames laboratoriais revelaram um
hematócrito de 44%, hemoglobina de 14,3 g/dl,
sódio 136 mEq/L, potássio de 3,8 mEq/L, glicose
de 84 mg/dl, e creatinina de 0,67 mg/dl. A ga-
sometria arterial no ar ambiente mostrou pH de
7,46, PaCO2 de 36 mmHg, PaO2 de 76 mmHg,
saturação de hemoglobina de 96,1% e HCO3
23,4 mEq/L. O tempo de protrombina era de
58,5%, tromboplastina parcial ativada de 46
segundos, plaquetas 410.000/mm3 e pesquisa
de criofibrinogênio negativa.

A pré-anestesia foi realizada com 10 mg
de diazepam na noite anterior, 15 mg morfina e
0,5 mg atropina IM 45 minutos antes da cirurgia.
No bloco cirúrgico a paciente foi monitorizada
com ECG, oxímetro de pulso, pressão intra-
traqueal, pressão venosa central, pressão arte-
rial invasiva e fração inspirada de O2. Foram
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obtidos dois acessos venosos periféricos com
cateter número 14G, acesso venoso central, e
um cateter número 20G na artér ia radial
esquerda.

A indução anestésica foi realizada com
250 mg de tiopental, 1000 µg de fentanil e 8 mg
pancurônio. A manutenção foi realizada com
uma fração inspirada de oxigênio de 60% e
fração inspirada de halotano de 1%, com uma
dose total de fentanil de 4000 µg.

Após a canulização da aorta e átrio direi-
to, foi iniciada a CEC, seguida de hipotermia
entre 28 a 32oC. Recebeu infusão anterógrada
de solução cardioplégica e solução salina gelada
tópica no coração.

O volume inicial do oxigenador constou
apenas de plasma fresco congelado que foi in-
fundido por via venosa durante todo o per-ope-
ratório, na velocidade de 15 ml.kg1-.h-1. O
controle da anticoagulação foi obtido após a
administração de 4 mg.kg-1 de heparina IV
através do teste de coagulação ativada (TCA). O
TCA pré-heparina foi de 92 segundos; após a
heparina foi maior que 600 seg e, por último,
após a reversão com sulfato de protamina (4
mg.kg-1), foi de 78 segundos.

No per-operatório foi encontrado um
trombo na artéria pulmonar esquerda, sendo
rea-liza da a endarterectomia com liberação
completada artéria. O tempo de pinçamento aór-
tico foi de 30 minutos,  com recuperação dos
batimentos cardíacos por descarga elétrica de
30 W. O tempo de CEC foi de 62 min.

A cirurgia teve duração de tres horas e
trinta minutos, sem intercorrências. Ao final, a
paciente foi intubada para a UTI, onde permane-
ceu em respirador com ventilação controlada por
12 horas. Manteve-se sem queixas ou sinais do
ponto de vista anestésico, respiratório e circu-
latório. A radiografia de tórax, duas horas após
o término da cirurgia, mostrava unicamente
atelectasia do lobo médio pulmonar; o TP era de
72,4%, K-TTP de 60 seg, Ht de 28%, Hb 9,3 g/dl,
sódio de 136 mEq/L e potássio de 4,4 mEq/L e
gasometria arterial com pH de 7,4, PaCO2 de 36
mmHg, PaO2 de 86 mmHg, saturação de hemo-

globina de 96,5% e HCO3 de 22,3 mEq/L.

DISCUSSÃO

Parte importante do processo de coagu-
lação é sua modulação por uma série de inibi-
dores. Um desses inibidores, a AT- III, limita a
geração de trombina, por formar complexos com
proteínas da coagulação, como os fatores II, X,
XI, XII e XIII, em suas formas ativadas. O defeito
herdado ou adquirido desse inibidor causa uma
desordem que predispõem os pacientes à trom-
bose.

A apresentação clínica mais freqüente
da deficiência de AT-III é o episódio de trom-
boembolismo venoso recorrente, com sintomas
iniciando ao redor dos 20 anos de idade, além
de uma história familiar de trombose2. Outra
alteração apresentada é uma resistência às
doses habituais de heparina, quando esta é
usada como tratamento de tromboembolismo ou
como anticoagulante durante a CEC. A heparina
acelera a reação entre a antitrombina e os fa-
tores de coagulação. Para que este processo
ocorra adequadamente há necessidade de
níveis mínimos plasmáticos de AT-III. Portanto,
os pacientes com esta deficiência devem ter
seus níveis aumentados, seja por concentrado
desta proteína, seja por infusão de plasma
fresco congelado, que contém todos os fatores
de coagulação encontrados no plasma fresco.

Vários autores recomendam a utilização
de plasma fresco congelado para a reposição de
AT-III 3,4, mas sem relegar seu potencial na
transmissão de doenças infecciosas. O criopre-
cipitado tem a mesma quantidade de AT-III que
o plasma, mas apresenta um risco ainda maior
de transmissão infecciosa5. O nível plasmático
de AT-III pode ser aumentado em média 30%
após a quarta ou quinta unidade de plasma
fresco congelado6. Em função disto optou-se
pela composição do volume inicial do oxi-
genador unicamente com plasma e, por seu
gotejamento contínuo durante a cirurgia. Du-
rante a CEC, nesses pacientes, recomenda-se
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também a repetição freqüente do TCA. O
aumento da dose de heparina, visando anticoa-
gular os pacientes com deficiência de AT-III, não
é mais aceito como conduta correta, pois o
aumento da dose de heparina não altera o resul-
tado da carência de seu co-fator.

No caso re la tado , após acompa-
nhamento do hematologista, optou-se pelo diag-
nóstico presuntivo de deficiência de AT-III, em
virtude da necessidade de rápida intervenção
cirúrgica e pela demora em se obter a medida
plasmática dos níveis dessa proteína.

A bibliografia mostra que o diagnóstico
de deficiência de AT-III é freqüentemente pre-
suntivo5, levando-se em conta também outros
dados da anamnese, como idade entre 15 e 30
anos, presença de trombose nos membros inferi-
ores e embolia pulmonar, freqüentes nesta
doença. O quadro clínico com a tríade de em-
bolia pulmonar, lesão ocular e anticoncepção
oral também poderia ser indicativo de criofibrino-
genemia, o que foi excluído com os níveis nega-
tivos de criofibrinogênio plasmático.

Nestes casos, não há mudanças quanto
a indução e manutenção da anestesia. A al-
teração em relação as demais cirurgias cardía-
cas é unicamente o  gotejamento contínuo de
plasma fresco (15 ml.kg-1.h-1) durante todo o
trans-operatório e o priming da CEC constituído
unicamente por plasma fresco. Deve-se ficar
alerta ao deparar-se com casos semelhantes ou
quando a heparinização habitual não alcançar
os efeitos desejados.
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