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desenvolvimento da circulagéo extracorpdrea (CEC)

tem exercido importante papel no progresso da cirurgia
cardiaca.O devio de sangue do coracao e dos pulmdes para
uma maquina que drena todo o retorno venoso e bombeia o
sangue oxigenado de volta para o sistema arterial torna pos-
siveltodos os tipos de cirurgia cardiaca. A CEC também faci-
lita arealizagdo de alguns procedimentos complexos, como
a corregéo de aneurismas de aorta toracica, ressecgao de
carcinomas renais, tratamento de aneurismas neurobasila-
res, transplante de pulmdes e tromboendarterectomias de
artérias pulmonares. A CEC pode também ser utilizada em
transplante de figado, na insuficiéncia respiratéria aguda,
como medida de protegéo pulmonar, na hipertenséo pulmo-
nar aguda do recém-nascido, em angioplastia de pacientes
de alto risco e em assisténcia ventricular.
Idealmente, para realizar as fungdes do coragdo e dos pul-
mdes, a CEC deve atingir varios objetivos, com minimos ris-
cos. Sua principal proposta é manter a perfuséo tecidual,
preservandoahemostasia. Todos os circuitos extracorpéreos
queretornam o sangue do paciente devemdispordo disposi-
tivo gerador de fluxo, cujo mecanismo pode ser baseadoem
varios principios de movimentagéao de fluidos como desloca-
mento positivo, aceleragéo centrifuga e pulsagéo elétrica e
pneumatica. Bombas de deslocamento positivotém sidoam-
plamente utilizadas desde quando foram propostas por Gib-
bon . O segundo tipo de bomba utilizada em CEC é a centri-
fuga ou dependente de resisténcia. Este sistema confere
energia cinética ao fluido através da rotacédo de um cone de
impulsdo. O usodabomba centrifugafoi propostoem 1976 e
desde entdo sua aceitagdo vem aumentando.
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Os outros componentes do circuito da CEC s&o: o oxigena-
dor,otrocadordecalor, ascanulas eosistemade administra-
¢ao de solucéo cardioplégica.

Afuncdodosorganizadores érealizaratrocagasosa. Os oxi-
genadores usados em CEC sio classificados em dois tipos:
de bolhas e de membranas. E sabido que a CEC desencadeia
resposta inflamatéria que pode levar a disfungéo de 6rgéos
no pos-operatorio. Os dois tipos de oxigenadores podem ge-
rar essa resposta 2 No entanto, os oxigenadores de bolhas
provocam maior dano aos elementos figurados do sangue,
podem levar a formacao de microémbolos de gas >* e geram
maior resposta inflamatéria quando comparados aos oxige-
nadores de membranas. Os oxigenadores de bolhas pare-
cem ativar mais intensamente o sistema complemento e o
seqliestro de leucdcitos nos pulmdes °. Outro estudo de-
monstrou aumento dos niveis de moléculas de adesao inter-
celular 1 (ICAM-1)nosangue durante o uso de oxigenadores
de bolhas, quando comparados aos de membrana e

A CEC pode determinar varios efeitos indesejaveis. Alguns
sao tao previsiveis que medidas profilaticas sdo tomadas
como rotina; outros sao imprevisiveis e podem causar le-
sdes organicas de diferentes intensidades, modificando o
progndstico.

O objetivo deste estudo € discutir as complicagdes e medidas
deprevencédode complicagbes durante a CEC. Parafacilitaro
entendimento, o assunto sera dividido em trés partes:

e Complicagdes relacionadas a canulizagédo da aorta e da
artéria femoral;

¢ Inflamagéo e outras complicagdes relacionadas a exposi-
¢ao do sangue a superficie ndo endotelial dos circuitos
extracorpéreos;

e Medidas para reduzir a reacéo inflamatoria sistémica re-
lacionada a CEC e outras complicagdes.

COMPLICAGOES RELACIONADAS A
CANULIZACAO ARTERIAL

Pararealizarasfun¢cbesdebombearsangue edetrocagaso-
sa, a CEC requer drenagem venosa através de uma ou de
duas canulas inseridas em veia de grande calibre como a
cavaou afemoral. Apés arealizagdo da troca gasosa no oxi-
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genadoro sangue é bombeado de volta para o sistema arte-
rial, através de artéria calibrosa. Geralmente, a canula é po-
sicionada naaortaascendente ounaartériafemoral e, quan-
donaaortaascendente,ainser¢dodacanulapode causaral-
guns problemas que necessitam de pronto reconhecimento
e tratamento.

Posicionamento da Canula

A canula ma posicionada na aorta pode gerar fluxo no senti-
do da artéria inominada ou da artéria carétida comum es-
querda. Asconseqiénciasimediatas deste evento sado: fluxo
cerebral excessivo e hipoperfusédo sistémica. Eventualmen-
te a ponta da canula pode serinserida na camada intima ou
no sentido da valva adrtica. Queda inexplicavel na presséao
arterial ou altas pressdes nas linhas conectadas ao sistema
de sangue arterial estao presentes em posicionamento ina-
dequado da canula. No caso de perfuséo seletiva da artéria
inominada é possivel observar mudancgas unilaterais da cor
da pele da face. Em geral a canula ad6rtica mal posicionada
provoca hipotensao persistente, que ndo melhora com os
tratamentos habituais, como vasoconstritores e aumento do
fluxo da bomba de CEC "°.

Dissecgéao Arterial

E um evento catastréfico que pode ocorrer em qualquer mo-
mento durante a CEC. Hipotensao inexplicavel durante a
CEC, sem resposta a manobras habituais, com redugéo do
retorno venoso aoreservatorio, podemindicar dissecgao ar-
terial. As vezes o cirurgido percebe algum sinal de dissecgéo
se esta envolver a parede anterior da aorta. Dependendo do
local, ndo é possivel visualizar os sinais de dissecgao ° Seo
diagnésticoforfeitodurante a CEC, otratamentodeve come-
carimediatamente. Em geral € instituida hipotermia profun-
da, para proteger 6rgaos vitais, enquanto o cirurgido tenta
reparar o local do inicio da dissec¢do. Em algumas situa-
¢des, outrolocal de canulizagéo é preparado durante a hipo-
termia e, as vezes, a CEC chega a serinterrompida momen-
taneamente.

Embolia Aérea

Nao necessariamente relacionada com a insergao da canu-
la,aemboliaaéreapodeocorrercomcertafreqiiénciaduran-
tea CEC. Seforcompequenas quantidadesde ar,odiagnés-
tico e o tratamento podem ser tardios. Embolia aérea ma-
croscopicamente visivel pode ser catastréfica e muitas ve-
zes fatal. As bolhas de ar promovem bloqueio mecéanico dos
vasos no cérebro e, portanto, geram diferentes graus de is-
quemiaeinfarto. Os sobreviventes apresentam altaincidén-
cia de seqlelas neurolégicas permanentes.

As principais causas deembolia aéreaestdoligadas adistra-
¢do em situagdes de baixo nivel de sangue no reservatério,
inversao dofluxo parao ventriculo esquerdo ou paraaaorta,
contragdo inesperada do coragao ainda aberto com aorta
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sem pingamento e retirada de ar do coragado de forma inade-
quada antes de restabelecer a circulagao.
Otratamentodegrande emboliaaéreadurantea CECrequer
paradaimediatadamaquina, paraencontraralgumafalhado
equipamento (desconexdes, inversdo do sentido dos role-
tes), acentuada posigéo de céfalo-declive, iniciar manobras
pararemoveroardocoragao e, quandoreiniciar os batimen-
tos, comprimir as carétidas por 30 a 45 segundos; a aorta
deve seraberta paraadrenagem de bolhas do leito vascular
cerebral. Millse col ° sugerem ainda aconexdodacanulada
aorta a canula daveia cava superior parainstalar a perfusdo
retrograda temporaria (fluxode 1a2L.min"' por 1a2minutos
em hipotermiade 20°C), otimizando adrenagemdasbolhas.
A CEC deve serreiniciada em hipotermia; a pressao arterial
deve sermantida elevada, podendo-se usar vasopressores;
a ventilagcao deve ser feita com oxigénio a 100%. Glicocorti-
coides e fenitoina sao propostas como parte do tratamento *'.
Alguns estudos mostram recuperagéo dainjuria neurolégica
quando sao utilizadas camaras hiperbaricas de oxigénio
como parte do tratamento '2.

RESPOSTA INFLAMATORIA E OUTRAS
COMPLICACOES RELACIONADAS A EXPOSICAO DO
SANGUE A SUPERFICIE NAO-ENDOTELIAL DO
CIRCUITO EXTRACORPOREO

Acirurgiacardiacacom CEC estaassociadaaativacdodain-
flamacgéo, gerando resposta de fase aguda, que lembra em
algumas ocasides infeccdo grave, durante o periodo de
pos-operatério imediato'®. As manifestagdes clinicas séo
complexas e incluem sangramento, lesédo de isquemia e re-
perfusdoemdiferentes 6rgéos,levandoa febre, infecgéo, hi-
potenséo, vasodilatacéo e faléncia de multiplos 6rgéos. Os
efeitos deletérios da CEC estao provavelmente relaciona-
dos com a exposicdo do sangue a superficie ndo endotelial,
incorporacao de substancias anormais durante a CEC e
acaodeforgas de cisalhamento, como a compressao dos ro-
letes de aspiragao e de propulsdo. Essa forma de resposta
inflamatoria global envolve o que é chamado de sistema de
amplificagdo humoral (Quadro I).

O sistema de amplificagdo humoral compreende respostas
individuais e de intensidade variavel, que incluem a cascata
de coagulagéao, a cascata da calicreina, o sistema fibrinoliti-
co e a ativagao do sistema complemento. A cascata da coa-
gulacgéo é ativada imediatamente apds o inicio da CEC pelo
contatodo sangue comasuperficie ndo endotelial docircuito
daCEC. Aativagaodofatorde Hageman (Xll)levaaativagéo
dacascatadacalicreinaedocininogénio paracomegara co-
agulagao pela via intrinseca. A ativagao da via extrinseca é
feitapelaexpressaodosfatoresteciduaispelalesédotecidual
epelosmondcitos. Aativagaodofatorde Hageman (XIl)tam-
bém leva a produgéo de bradicinina, que esta relacionada
com alteragdes da permeabilidade vascular e dilatagao das
arteriolas pré-capilares. Niveis elevados de bradicinina tém
sido demonstrados durante a circulagéo extracorpérea ",
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Quadro | - Mecanismos de Resposta Inflamatéria Durante a

CEC

Ativagao do
Endotélio
H C3a, C5a
C
Ativagao de
E Endotorinas |——» mediages ——>
[ ndotoxinas e plaquetas

Expresséo de
receptores
E-selectinas e
P-selectivas

> Ampliagao > Dano

da resposta tecidual

Produgéo de
IL1, IL-8, IL-6
E TNF

C o Bradicardi
Ativagdo do ——3p radicardia,
ﬁ fatc?rXIl cininogénio, —>
calicreina

Hipotensao,
alteragéo da
permeabilidade
vascular

O consumo de elementos do sistema complemento foram
demonstrados por Parker e colem 1972 '°. Desde ent&o, va-
rios estudos tentam demonstrar a correlagao entre arespos-
tainflamatéria sistémicadurantea CEC e aativagdodosiste-
ma complemento. Embora a ativagdo do sistema comple-
mento esteja demonstrada na cirurgia cardiaca sem CEC, a
magnitude da ativacao parece ser muito maior em procedi-
mentos com a CEC. E interessante notar a relagéo entre a
morbidade ap6s a CEC e a ativagdo do complemento. De
fato, as anafilotoxinas C5a e C3atém efeitos fisiopatologi-
cossemelhantesaquelesobservadosnoquadroclinicode
pacientes submetidos a grandes cirurgias com ou sem
CEC 16,17.

As P-selectinas sao proteinasreservadas emvacuolosno ci-
toplasma do endotélio. Este, quando ativado pelo C5a, pode
rapidamente expressar P-selectinas em sua superficie. No
inicio da CEC, os neutrdéfilos se aderem as P-selectinas, ati-
vam-se e liberam radicais livres e proteases. Mais tardia-
mente o endotélio expressa E-selectina, ICAM (molécula de
adesao intercelular) e outros receptores. Ocorre amplifica-
¢ao daresposta inflamatéria, com adesao e ativagao de ou-
tros grupos celulares (monécitos, macrofagos, plaquetas e
neutrofilos) ativacdo do complemento e indugéo da produ-
¢do de citocinas 8.

Aadesdodos neutrofilos ao endotéliotem grande importancia
nalesadodereperfusidovistaapdésa CEC.Emdrgaos reperfun-
didos, como o coragao e os pulmdes, a lesao endotelial que
promove adesdode neutrofilos é especialmente amplificada.
Os neutréfilos apresentam trés proteinas primarias de ade-
sao de superficie ou integrinas. Dentre elas,a CD11btem o
receptor endotelial especificoICAM . Este receptor especifi-
co permite que os neutroéfilos se liguem ao endotélio da re-
gido delesaotecidual oudeinflamacéo pararealizara primei-
raetapade migragdo paraointersticio '°. Integrinas especifi-
cas tém sido demonstradas como responsaveis pela lesao
dereperfusdodocoracdoedos pulmbesaposa CEC 22",
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Monécitos também sao ativados na resposta inflamatéria
durante a CEC. Os mondcitos expressam o fator de necrose
tumoral (TNF), tanto naferida cirirgica quanto no circuito de
perfusdo. O TNF é pré-coagulante e inicia a ativagédo da via
extrinsecadacoagulagdo. Mondcitostambém produzem va-
rias citocinas pré-inflamatérias e antinflamatérias durante a
cirurgia. Aconcentracao plasmatica de varias citocinas atin-
ge valor maximo varias horas apds a CEC ??. Citocinas sdo
peptideos semelhantes aos horménios pois, umavez produ-
zidas eliberadas porsuas células de origem, sdo transporta-
das para partes mais distantes do corpo, onde interferem na
funcdo de outras células. Muitas citocinas estdo sendoiden-
tificadas eincluem TNF, as interleucinas, osinterferons e va-
rios fatores de crescimento. As interleucinas facilitam a co-
municacgao entre leucdcitos e funcionam como proteinas re-
guladoras de varios aspectos da atividade inflamatéria de
todo o organismo.

Estudos recentes testaram a importancia da via da L-argini-
na-oxido-nitrico nas reacdes inflamatérias durante a CEC 2.
Matheis e col ** sugeriram que o 6xido-nitrico (NO) pode es-
tar envolvido na lesao de reperfusdo do miocardio durante a
CEC.E certoque a CEC produzinflamagdo e lesdo das célu-
las epiteliais dos bronquios. O papel do NO nalesao pulmo-
narapods a CEC ainda vem sendo estudado. Delgado e col %
demonstraram aumento significativo da atividade da
NO-sintase independente do calcio nos pulmbes de seres
humanos apd6s a CEC.

Aliberagadode endotoxina (lipopolissacaride)durantea CEC
estaassociadaaredugdes nofluxo mesentérico e facilitagao
da passagemde substancias do trato gastrointestinal paraa
corrente sanguinea. As concentragdes de endotoxina sisté-
mica elevam-se a partirdo inicioda CEC, e aumentam ainda
mais apés aliberacdo dapincadaaorta?®. Aendotoxina é um
potente gerador de reagdes inflamatoérias, e esta relaciona-
daaprodugaode citocinas, complemento e ativagdo de neu-
tréfilos, mondcitos e plaquetas.

Revista Brasileira de Anestesiologia
Vol. 50, N° 6, Novembro - Dezembro, 2000



AULER JR E CHIARONI

Umavezinstalada, arespostainflamatériapés-CEC pode se
manifestar com diferentes intensidades, por periodos que
podem variarde horas adias. Varios 6rgdos podem apresen-
tar sinais de disfuncao causada por lesédo de reperfusao e
agravada porrespostainflamatéria. Os pulmdes, océrebroe
osrins sdo considerados como os alvos primarios dos media-
dores da inflamagao liberados durante a CEC, mas acredi-
ta-se atualmente que estes compostos possam afetar tam-
bém o coragao. Numestudo experimental, Shandelya e col
mostraram intensa deterioragdo da fungédo miocardica apds
isquemia, utilizando um modelo de coragao de rato isolado.
O papel dos neutréfilos e do complemento na patogénese da
disfungéo cardiaca foi demonstrado por esses autores. A
cascata da inflamacgéao pode ser perpetuada por varios fato-
resincluindo a produgéo de citocinas (TNF, interleucinas, in-
terferons), ativagado endotelial expressa pela ativagado de neu-
tréfilos, aumento da produgédo e da liberagéo do éxido nitrico
via sintase independente de calcio, sob a influéncia das en-
dotoxinas e citocinas """ %,

Embora a maior parte dos estudos tenha relacionado a rea-
c¢aoinflamatéria observadano periodo pds-operatériocoma
exposigao do sangue a superficie ndo-endotelial dos circui-
tosda CEC, estasindrome pode estarrelacionada a cascata
de eventos. Recentemente, Fransen e col compararam a
respostainflamatoéria apos cirurgia cardiaca em dois grupos
de pacientes, come sem CEC. Mostraram que arespostain-
flamatéria aguda encontrada na revascularizagdo do mio-
cardio é o resultado do trauma cirirgico e/ou anestésico, e
nao da CEC propriamente. O mesmo estudo, porém, de-
monstrou que a ativagdo de neutrdéfilos € aumentada apenas
no grupo de CEC ?°.

MEDIDAS QUE DIMINUEM A RESPOSTA
INFLAMATORIA RELACIONADA A CEC E OUTRAS
COMPLICACOES

Apesardos progressos nasegurancada CEC, seuusoainda
esta associado a significativas morbidade e mortalidade. A
reacgdo inflamatdria é o mais importante dos eventos. Uma
vez desencadeada, a resposta inflamatéria pode ser limita-
daporsubstancias antinflamatérias. Emalguns casos, ares-
posta inflamatéria pode ser de grande magnitude, caracteri-
zadapordisfungdoagudade érgaos, principalmente dos pul-
mdes, com varias manifestagées clinicas *.

Varias medidas tém sido tomadas na tentativa de reduzir a
reacgdo inflamatdria e, consequientemente, a magnitude da
disfungdo de 6rgaos. Entre medidas protetoras podemos ci-
tar: atenuacéao da ativagéo do complemento reduzindo a ati-
vacgdao de neutroéfilos, deplegéo de leucdcitos, revestimento
dos circuitos de CEC com heparina, esterilizagao pré-opera-
toria dos intestinos "%,
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Agentes Farmacoldgicos
Glicocorticéides

Atualmente, varios grupos envolvidos com cirurgia cardia-
ca, utilizam glicocorticéides de rotina, acreditando na dimi-
nuicdo da intensidade da resposta inflamatéria devido a
CEC. Em 1979, Niazi e col ** demonstraram melhor desem-
penho hemodinamico pds-operatério no grupo que recebeu
metilprednisolona, 30 mg.kg” 45 minutos antes da CEC,
num estudo controlado em pacientes submetidos a cirurgia
cardiaca com CEC. A partir de entao, outros estudos de-
monstraram que glicocorticdides administrados antes da
CEC atenuam a ativagao dos neutrofilos e do complemento,
maisnéo previnemoaumentodosniveis séricos de endotoxi-
na *>.

Heparina

A superficie ndo-endotelial da CEC e o trauma cirurgico ofe-
recem substrato para a estimulagdo de agentes pré-coagu-
lantes em cirurgia cardiaca. Para prevenir a formacéao de
coagulos nos circuitos da CEC, altas doses de heparina sao
usadas.Aheparinaatuaaumentandoaacaodaantitrombina
Il sobre atrombina, para preveniraformagao do coagulo du-
rante a CEC, mas n&o bloqueia a formagao da trombina. A
geragaodatrombinadurante a CEC éindesejavel porque ex-
cessodetrombinapode predisporaalgumgrau de formacao
de coagulo. Esta coagulagéo subclinica pode aumentar o
consumo de proteinas da coagulagido, causando sangra-
mento pos-operatorio. O desenvolvimento de trombos du-
rante a CEC pode estar relacionado com a maior incidéncia
de acidente vascular cerebral e de lesées neuroldgicas agu-
das. A trombina também esta envolvida na ativagao de pla-
quetas, neutréfilos e mondécitos, participando da ativagaoin-
flamatdria da CEC *®. Outro aspecto do efeito protetor da he-
parina é a produgao do fator tecidual inibidor (FTI). O FTl pa-
rece ser o principal agente controlador da coagulagdo media-
dapelo fatortecidual, e aliberagéo deste fator pela heparina
parece ser dose dependente *’. Considerando o papel cen-
tral da heparina no controle da formagéao da trombina e na li-
beragcdo do FTla partirdo endotéliodurante a CEC, ousode
outros tipos de anti-coagulantes e de circuitos revestidos
com heparina para substituir a agdo da heparina devem ser
bem discutidos *.

Aprotinina

Varios estudos estdo sendo feitos para elucidar os efeitos
antinflamatoérios dos inibidores de protease durante a CEC.
Os inibidores de protease tém sido usados em muitos pacien-
tes para reduzir a magnitude do sangramento devido a ex-
cessiva fibrindlise que ocorre durante a CEC. Redugdes
substanciais da perda sanguinea tém sido descritas em varios
estudos envolvendo aprotinina. Aprotininainibe tanto a plas-
mina como a calicreina, mas as doses inibidoras da calicrei-
nasao maiores do que as da plasmina. Desta forma é razoa-
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vel suporque elevadas doses de aprotinina exerceriam ativi-
dade antinflamatoéria, incluindo inibigao da ativagdo do com-
plemento e aredugdodaliberagcdode citocinas edaativagao
de proteases séricas *°.

O frasco de aprotinina tem 50 ml, com 70 mg ou 500.000 UIK
(unidades inibidoras da calicreina), e € administrada por
acesso venoso central. Aplica-se dose teste de 10.000 UIK
diluidoem 10 ml e aguarda-se por 10 minutos. A dose de ata-
que éde 2.000.000 UIK na indugéo da anestesiaem 20 a 30
minutos, seguida de infusdo continua 500.000 UIK/h até a
CEC; durante a CEC adiciona-se 2.000.000 UIK ao perfusa-
to; reiniciar a infusdo continua apés a CEC, depois da prota-
mina até o fechamento do térax. Estudos demonstram que
nao ha diferenca significativa entre a perda sanglinea que
se obtém com o esquema acima e o esquema chamado
meia-dose,em que adroga € administrada nas mesmas eta-
pas descritas, mas sempre com a metade da dose (indu-
¢a0:1.000.000 UIK; infusdo continua: 250.000 UIK/h; CEC:
1.000.000UIK;infusdocontinuaapés CEC:250.000 UIK)37.

Hipotermia

Tradicionalmente, os grupos que trabalham com cirurgia
cardiaca usam a hipotermia (28 a 30 °C) com o objetivo de
ajustar o metabolismo e o consumo de oxigénio ao baixo flu-
xo gerado durante a CEC. Recentemente alguns grupos re-
latam vantagens da normotermia durante a CEC. Em dois
grupos de pacientes submetidos a cirurgia cardiaca, Menas-
ché e col*® compararam os efeitos da CEC com normotermia
ecomhipotermianaativagaode neutréfilos e naprodugdode
citocinas. Hipotermia durante a CEC resulta em menores ni-
veis de ICAM e de receptor antagonista de interleucinal, um
marcadordaprodugao de citocina, e de elastase plasmatica,
um marcador de desgranulagao de neutrofilos, quando com-
parados a normotermia.

Hemofiltracdo

A hemofiltragdo tem sido amplamente utilizada em cirurgia
cardiaca parareduziro volume de fluido que é adicionado ao
oxigenador, principalmente em pacientes com disfungao re-
nal, durante e ao final da CEC. Recentemente, varios estu-
dos demonstraram a melhora do perfil hemodinamico, dos
parametros da coagulagao e do tempo para a extubagdo em
criancas submetidas a hemofiltragdo ao final da CEC *°. Bai-
xos niveis de mediadores dainflamagao apés a CEC em pa-
cientes submetidos ahemofiltragdo, quando comparados ao
grupo controle, também foram verificados *.

CONCLUSOES

E sabido que a CEC provoca resposta inflamatéria generali-
zadaque é mediada por ativagdo de neutrofilos e de suaade-
saoaoendotélioe asubsequenteliberagaode produtos cito-
toxicos. Esta resposta inflamatoéria pode causar disfungéo
de 6rgéos de diferentes magnitudes. O parénquima pulmo-
narpareciasero principal alvode todos os mediadores dain-
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flamacéao. Atualmente admite-se também os efeitos adver-
sos da resposta inflamatéria ao miocardio.

Medidas profilaticas para diminuir o dano provocado pelo
amploespectrode substanciasliberadastémsido propostas
pelaliteratura. Embora grande parte dessas medidas sejam
consideradas especulativas, algumas sédo usadas de rotina
ou ainda estdo sendo investigadas. Gicocorticéides, aproti-
nina, hipotermia, hemofiltragao, circuitos revestidos com he-
parina e oxigenadores de membrana tém sido recomenda-
dos pela literatura.

Estratégias futuras devem controlar a produgdo de compos-
tos especificos classificados como desencadeantes de res-
postainflamatdria: anafilatoxinas derivadas do complemen-
to; mediadores: citocinas, moléculas de adesao; e efetores:
trombina, 6xidonitrico, leucotrienos e enzimas proteoliticas.
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