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RESUMO: Diversos fatores contribulram para aumentar o número de procedimentos com circulação 
extracopórea para neonatos e lactentes. Esses pacientes necessitam procedimentos especiais de perfusAo, 
fundamentos em sua fisiologia particular, nas características do seu metabolismo e na sua resposta aos 
desvios da homeostase, principalmente a acidose lática. São analisados os protocolos de perfusAo em 
110 procedimentos com parada circulatória total, para a realizaçAo da correçAo intracardlaca, durante a 
qual diversos mecanismos de injúria ao sangue foram identificados. A injúria mecânica, por ação das forças 
desenvolvidas na circulação artificiai do sangue e nas trocas gasosas, pode danificar os elementos figurados 
e as protefnas do plasma sangOlneo. O contatocom as superfícies do circuito extracorpóreo pode ativar 
os sistemas das cininas, da coagulação, da fibrinólise e do complemento, por ativaçAo inicial do fator 
XII e produzir uma reaçAo inflamatória generalizada. A produção de ácido lático pode modificar o pH ideal 
para a função enzimática e celular, e o superaquecimento do sangue, durante o reaquecimento, pode 
produzir dano ao sangue semelhante àquele causado pelos fatores flsicos da circulaçAo extracorpórea. 
A perfusAo neonatal e de pequenos lactentes é um continuado exerclcio de atenção aos detalhes e respeito 
aos aspectos particulares da fisiologia, do metabolismo e da resposta à injúria. 

DESCRITORES: circulaçAo extrac0rp6rea, crianças. 

INTRODUÇÃO 

Por longo tempo, a perfusão para crianças consistia 
apenas em uma miniaturização dos equipamentos e dos 
protocolos utilizados para os adultos. 

A introdução da hipotermia profunda e da parada 
circulatória total, ao final dos anos 50, contudo, permi­
tiram melhor individualização e desenvolvimento da cir­
culação extracorp6rea (CEC) infantil 2. 8. 12, 18. 

A aceitação da ecocardiografia bidimensional, como 
método de eleição para rastreamento e diagnóstico de 

cardiopatias em neonatos e pequenos lactentes, bem 
como a criação de centros especializados, contriburram 
para o aumento do número de crianças de baixo peso 
submetidas a cirurgia corretiva com circulação extracor­
pOrea. 

O impulso mais recente, nesse sentido, foi a ampla 
adoção da operação de Jatene, como uma nova opção 
de tratamento para a forma simples de transposição das 
grandes artérias, nas duas primeiras semanas de vida I , 
22,27, 28 • 

A experiência tem, portanto, demonstrado que, cada 
vez mais, teremos número crescente de crianças de bai-
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xa idade e peso corporal submetidas a procedimentos 
com circulação extracorpórea, para os quais são neces­
sários técnicas e protocolos que produzam o mínimo 
de alterações, face à pequena margem de tolerância 
aos grandes desvios da fisiologia, caracterfstica primor­
dial desse grupo de pacientes 4. 

No presente trabalho, vamos confinar nossas consi­
derações às técnicas e protocolos adotados para neona­
tos e pequenos lactentes, com peso corporal inferior 
a 8 kg, e os riscos de injúria orgânica severa, identifi- . 
cados ao longo de uma experiência com 190 procedi­
mentos, em crianças de baixo peso. 

A maioria das injúrias e as complicações que podem 
determinar são mais freqüentes e significativas nas crian­
ças com idade inferior a três meses e formam a base 
de nossa discussão 4. 8. 20. 26. 

CAsufsTICA E MÉTODOS 

Analisamos as técnicas ,empregadas em 110 pa­
cientes cujas idades variaram de um dia a oito meses. 
Seus pesos corporais estavam compreendidos entre 2 
e 8 kg. Esses pacientes foram operados com circulação 
extracorpórea, hipotermia profunda (18OC no nasofarin­
ge) e parada circulatória total, por perfados de 20 a 60 
minutos 2. 12. 31 . 

Os demais pacientes (80), embora com peso corpo­
ral inferior a 10 g, constituíram um grupo selecionado, 
não comparável ao anterior em idades e lesões e foram 
operados com perfusão continua e baixo fluxo arterial, 
durante a realização do tempo operatório principal 33. 

Protocolos utilizados 

A adequada realização da CEC nesses pequenos 
pacientes requer o conhecimento não apenas da doença, 
mas da fisiologia e da imaturidade estrutural e metabólica 
de certos órgãos, como cérebro, fígado e rins, por exem­
plo. 

1 Circuito e perfusato 

o circuito utilizado é relativamente simples. Deve 
ser o mais curto possível, para reduzir o volume inicial 
do perfusato. 

A estrutura básica do circuito que usamos é demons­
trada no Quadro 1. 

Utilizamos um pequenos segmento de linha de 1/4 
de polegada, intercalado como shunt, entre as linhas 
arterial e venosa, que permite a lenta recirculação do 
perfusato durante os perfodos de parada circulatória 11. 
26 
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QUADRO 1 
COMPOSIÇÃO E ESTRUTURA DO CIRCUITO 

EXTRACORPóREO 

CIRCUITO EXTRACORPÓREO 
(Neonatos e Lactentes) 

OXIGENADOR 
Shlley S070-S 
Macchi "Baby" 

TUBOS DE 1/4" (Curtos) 
Unha Arterial 
Unha Venosa 
"Shunt" A-V 
Unhas Asplradoras (2) 

CARDIOTOMIA COM FilTRO 

QUADRO 2 
COMPOSIÇÃO DO PERFUSA TO USADO PARA NEONA TOS 

E LACTENTES 

PERFUSATO 

Concentrado de Hemácias .... ........ ...... ...... ...... ............ ... 300 mi 
Plasma Fresco ...... .................................... ......... ... 300 a 400 mi 
Heparina ...... ...... .................... .................. .. ........... 5 mg/100 mi 
Gluconato de Cálcio .............. .......... .... .................. 0,1 g/1oo mi 
Bicarbonato de Sódio 8,4% .. ............ .. ........ .. .. ..... 5 mEq/1 00 mi 
Metilprednisolona (Solu-Medrol) ........................... ........ 300 mg 

Os oxigenadores são de bolhas, porém especifica­
mente desenhados para crianças, não sendo miniaturas 
dos oxigenadores usados para adultos. Atualmente, es­
tamos ajustando nossos protocolOS para o uso de oxige­
nadores de membrana capilar, exclusivamente para este 
tipo de pacientes. 

O fluxómetro de gás é de coluna longa, bastante 
sensível e capaz de injetar pequenos fluxos de oxigênio, 
propiciando fácil controle da oxigenação e, conseqüente­
mente, do p02' Não misturamos CO2 ao gás injetado, 
em nenhuma circunstância. 

O perfusato é crítico, tanto no seu volume quanto 
na composição 23. 30 (Quadro 2). 

o volume inicial é de 600 a 700 mi e a hemodiluição 
é feita, basicamente, com plasma fresco congelado. As 
quantidades de concentrado de hemácias podem variar, 
dependendo do hemat6crito inicial do paciente. Procu­
ramos obter um hemat6crito em perfusão de 20 a 25%. 

A água para o paciente provém da hidratação intra­
operatória e da diluição das drogas administradas. 

Esse rigor na composição do perfusato e adminis­
tração de cristalóides objetiva manter as vantagens da 
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hemodiluição e preservar a pressão coloidosmótica do 
perfusato 26, principal causa de edema durante a CEC. 
A hemodiluição com soluções cristalóides é mal tolerada 
pelos neonatos e produz edema intersticial importante 
que leva a complicações pulmonares e seqüestro pro­
gressivo no terceiro espaço, de difícil reversão. 

Essa tendência ao desenvolvimento de edema com 
a hemodiluição é maior nas crianças que usam prosta­
glandinas no pré~peratório. Essas drogas aumentam, 
consideravelmente, a permeabilidade capilar. 

Antes do início da perfusão, o perfusato é recircu­
lado, levemente aquecido (3&C), e o seu pH verificado 
e neutralizado, se necessário. 

2 Antlcoagulaçio 

Administramos heparina (3 mg/kg de peso) e mante­
mos o TCA automatizado entre 480 e 600 segundos, 
monitorizado a intervalos regulares, durante todo o pro­
cedimento. 

A neutralização da heparina ao final da perfusão 
é feita na proporção de 1:1 a no máximo 1 :1.5 de sulfato 
de protamina, também monitorizado pelo TCA 32. 

3 Fluxos e conduçio da perfusão 

Iniciamos a perfusão com o perfusato a 36°C e esta­
bilizamos a hemodinâmica da perfusão, sem desviar vo­
lume do paciente para o oxigenador, o que, invariavel­
mente, produz bradicardia ou fibrilação, que prejudica 
a perfusão miocárdica antes do clampeamento aórtico 
e das medidas específicas de proteção. 

A perfusão subendocárdica é muito dependente da 
contração miocárdica e da pressão final dentro do ventrí­
culo. Se o coração se esvazia e pára rapidamente, a 
resistência vascular se eleva no leito coronário e o mio­
cárdio pode sofrer injúria. 

O fluxo de perfusão é de 200 ml/kg/min., mantido 
até atingirmos a temperatura de 180C no nasofaringe 
e 20 a 220C no reto, quando, então, promovemos a para­
da circulatória 4. 34. Fluxos altos de perfusão protegem 
melhor o organismo neonatal, dificultam ou impedem 
a vasoconstrição, resfriam mais homogeneamente e re­
duzem consideravelmente a produção de ácido lático, 
que é outro fator de agressão miocárdica, durante a 
fase de resfriamento. 

4 MonltorlzaçAo 

Os principais parâmetros de monitorização são fluxo 
arterial, gasometria arterial, temperatura do nasofaringe, 
retal e da água do permutador de calor. O leito vascular, 
nesses pequenos pacientes, é muito distensível e com-

placente, tem grande reatividade e a cânula arterial é 
necessariamente fina. Isto toma a pressão arterial sem­
pre baixa e mau indicador de qualquer evento da per­
fusão. 

As temperaturas do nasofaringe e retal, sua evolu­
ção e gradientes são melhores indicadores da adequa­
ção da perfusão, que quaisquer outros parâmetros. 

A temperatura do nasofaringe reflete as tempera­
turas do cérebro, miocárdio, rins e outros órgãos nobres, 
enquanto a temperatura retal reflete, principalmente, os 
órgãos abdominais e massas musculares. Os gradientes 
entre essas duas temperaturas nos indicam a homoge­
neidade do resfriamento e a adequação da perfusão. 

5 Controle do equllfbrlo ácldo-báslco 

A hipotermia é um estado de profunda anormalidade 
da fisiologia do ser humano. A experiência tem demons­
trado que o metabolismo tissular aeróbico e as funções 
enzimáticas celulares são mais eficientes em um regime 
de alcalose. Assim, mantemos a alcalose respiratória 
da perfusão hipotérmica sem adição de CO2 ou outros 
recursos. 

O pH se eleva cerca de 0,0147 e o pC02 cerca 
de 4% para cada grau de redução da temperatura. Acei­
tamos esse regime de alcalose progressiva, conhecido 
como "alfa-stat", para o manuseio do equilíbrio ácido­
básico. 

Assim, para uma temperatura de 18OC, nos parece 
adequado um pH de 7,8 e um pC02 em torno de 20 
a 23 mmHg. Isso, como vimos, é importante para o meta­
bolismo geral do paciente e, principalmente, para o meta­
bolismo miocárdico 6. 25. 

Com o reaquecimento, voltamos à estratégia habi­
tuai para o equilíbrio ácido-basico em normotermia. 

6 Proteção do miocárdio 

O miocárdio do neonato e do lactente tem caracte­
rísticas próprias que o diferenciam do miocárdio adulto. 
Essas diferenças são relacionadas à sua estrutura, fun­
çio e metabolismo 15. 21. Além disso, o miocárdio 
neonatal tolera melhor a hlpóxla e responde pior às 
drogas Inotróplcas. 

Essas diferenças podem estar relacionadas com a 
insuficiente proteção que a cardioplegia cristalóide usada 
para adultos confere ao miocárdio infantil 18. 

Nossa experiência tem demonstrado que o miocár­
dio neonatal e lactente é melhor protegido pela combi­
nação de hipotermia tópica e carclióplegia sangüínea 
com cálcio normal, em dose única, e está de acordo 
com a experiência de numerosos autores 5. 7. 21. 

3 



ELIAS, D. O.; SOUZA, M. H. lo ; LACERDA, B. S.; FAGUNDES, F. E. S.; L1NO, F. J . S.; TIRABOSHI, M. - Injúria orgânica 
da circulação extracorpórea nos três primeiros meses de vida. Rev. Bras. Cir. Cardiovasc., 5(1) : 1-8, 1990. 

QUADRO 3 
CARACTERlsTICAS DA SOLUÇÃO DE CARDIOPLEGIA 
SANGÚINEA UTILIZADA EM NEONA TOS E LACTENTES 

CARDIOPLEGIA SANGÜfNEA 

Potássio .... .. ...... ... .. .... ...... ... .................... ... ....... ......... 20 mEqll 
pH .... ..... .... .. ... .. .. .. .... ..... ..... .. ... .. .... ... .... .... .. .. ... ..... .. ....... ...... 7,8 
Hemat6crito ...... .......... .. .. .. ...... .... .. ...... .. .. .... .. ........ .. .. . 12 a 15% 
Osmolaridade .. ............... ... .... ... ....... ...... ........... .. 360 mos moi/I 
Temperatura ...... .. .... .. .... .. ........ " ...... ........ ...... .. .. .. .. .. .. . 8 a 10<>C 

Nossa solução de cardioplegia tem as caracterís­
ticas mostradas no Quadro 3. 

7 Parada circulatória 

Para essas operações em neonatos preferimos a 
parada circulatória total em temperatura de 18°C no na­
sofaringe. Ao fazermos a parada circulatória, o pertusato 
é lentamente circulado através do shunf entre as linhas 
arterial e venosa. O pH é verificado e corrigido, se neces­
sário. 

Respeitamos o limite de 50 minutos para a parada 
circulatória, só excepcionalmente atingindo uma hora. 
Quando necessário, retornamos à perfusão por cinco 
minutos e fazemos novo período de parada circulatória, 
o que ocorre apenas excepcionalmente. 

Todas as evidências da literatura mostram que uma 
parada circulatória de 50 minutos é bastante segura 31, 
33, 34 

A discussão gira sempre em torno do grau de prote­
ção cerebral durante o período de parada da circulação. 
Se o resfriamento é induzido lenta e progressivamente, 
com um perfusato alcalótico e sem evidências de vaso­
constrição, a proteção do sistema nervoso central é siste­
maticamente adequada e a incidência de complicações 
neurológicas não é maior que a verificada na perfusão 
contínua convencional. 

Injúrias da penusão: mecanismos de complicações 

De um modo geral, podemos afirmar que o resultado 
de uma operação intracardíaca nessas pequenas crian­
ças depende, fundamentalmente, da condução adequa­
da e simultânea dos quatro principais eventos na sala 
de operações: a) procedimento anestésico; b) correção 
intracardíaca; c) proteção do miocárdio; d) perfusão 
(CEC). 

É estimado que aproximadamente 80% do resultado 
final está na dependência desse conjunto de eventos, 
cujas complicações mais graves raralmente podem ser 
revertidas no pós-operatório, por mais sofisticado que 
possa ser. 
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Desse conjunto de eventos, o que tem mais chance 
de contribuir para o desenvolvimento de complicações, 
com grande freqüência mal toleradas, é a perfusão. 

A maioria das complicações é conseqüência de al­
guns tipos de injúria, que podem ocorrer durante a perfu­
são e que podem se potencializar reciprocamente, tor­
nando a sua soma total superior à tolerância daqueles 
pequenos organismos. 

O único veículo de "comunicação" entre a perfusão 
e o organismo do paciente é o sangue, ao qual toda 
a injúria do procedimento é imposta. 

Agrupamos as injúrias segundo o seu mecanismo 
de produção, cientes de que podem ocorrer isolada ou 
simultaneamente. Analisamos quatro tipos principais de 
injúrias: 1) injúria mecânica; 2) injúria físico-química; 3) 
injúria metabólica; 4) injúria térmica, 

1 Injúria mecAnlca 

A injúria mecânica ocorre em função das forças me­
cânicas a que o sangue está submetido durante os proce­
dimentos da CEC e que diferem totalmente das forças 
do bombeamento normal do sistema circulatório, bem 
como diferem substancialmente as superfícies sobre as 
quais atuam aquelas forças 35,36. 

Essa ação mecânica, ou a injúria mecânica, pode 
ser produzida em diversos pontos dos oxigenadores e 
do circuito e a sua expressão clínica, bem conhecida, 
é a hemólise. 

A hemólise tem um significado mais amplo que a 
simples produção de hemoglobinúria. A injúria não atinge 
seletivamente as hemácias. Assim, a ocorrência de he­
mólise significa que os leucócitos, as plaquetas, o fibrino­
gêniO e as demais proteínas do plasma ligadas à coagu­
lação sofreram injúria mecânica, juntamente com as he­
mácias. 

Isso explica a freqüente associação que observa­
mos, na prática, entre o aparecimento de hemólise, ou 
hemoglobinúria, e distúrbios da coagulação. 

Essa injúria mecânica de que tratamos pode ser 
produzida nos seguintes pontos do circuito extracorpó­
reo: dispersor de oxigênio dos oxigenadores, câmara 
de oxigenação dos oxigenadores de bolhas, bomba arte­
rial, filtros, conectores e aspiradores, sendo estes últimos 
os maiores produtores da injúria mecânica. 

2 Injúria fisico-química 

A injúria de natureza físico-química não é tão fácil 
de identificar e está ligada, principalmente, a certas ca­
racterísticas dos materiais de que são fabricados os equi­
pamentos com os quais o sangue entra em contato 13. 
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Apesar da sua relativa inércia química e, mesmo, 
biológica por fenómenos não bem esclarecidos, esses 
materiais podem ativar o fator XII (Fator Hageman) do 
plasma sangüíneo. Este, por seu tumo, pode ativar os 
sistemas das cininas, da coagulação, da fibrinólise, ou 
do complemento 14, 17,20.28. 

Um ou vários desses sistemas, quando ativados, 
liberam certas substâncias do plasma e de alguns tipos 
de células que, no seu conjunto, produzem uma reação 
inflamatória geral do organismo, com agregação celular 
e plaquetária, vasoconstrição, aumento da permeabili­
dade capilar e lesões da membrana celular 19. 

Clinicamente, suas conseqüências se traduzem pe­
lo aparecimento, em diversos graus e associações, de: 
edema generalizado, disfunção pulmonar, acidose meta­
bólica, discrasias sangüíneas, insuficiência renal, síndro­
me pós-pertusão e menor resistência às infecções. 

3 Injúria metabólica 

Os neonatos que se submetem à cirurgia, ou têm 
cianose, ou insuficiência cardíaca descompensada, con­
dições em que, ou coexiste acidose metabólica, ou o 
seu desenvolvimento é muito fácil. A sua reserva de 
buffers é muito limitada e insuficiente para compensar 
a própria acidose. 

Como todas as substâncias usadas para o perfusato 
são ácidas, incluindo-se o sangue estocado e seus deri­
vados, o seu pH deve ser criteriosamente tamponado 
a todo momento, visto que a acidose metabólica pode 
ocorrer com muita facilidade. Isso, como já menciona­
mos, prejudica o metabolismo celular geral e miocárdico, 
podendo produzir injúria ainda antes do clampeamento 
aórtico 3. 10.24.25. 

Certas drogas, como o nitroprussiato, metaboliza­
das pelo fígado, são mal metabolizadas durante a hipo­
termia e seus catabolitos podem causar reações tóxicas, 
de diagnóstico muito difícil dentro do contexto da CEC. 

A esse tipo de injúria, chamamos metabólica e pro­
curamos evitá-Ia com atenção ao metabolismo, sua redu­
ção pela hipotermia e manutenção de condições adequa­
das à função enzimática celular (alcalose). 

4 Injúria térmica 

Estamos habituados a considerar as trocas térmicas 
do permutador de calor sob a perspectiva da calorimetria 
simples, o que não acontece, na realidade. 

O permutador de calor dos oxigenadores funciona 
como um sistema termodinâmico complexo. Há movi­
mento dos líqüidos, água e sangue, dos dois lados da 
interface de trocas térmicas, a fluxos diferentes e existe 

uma fonte permanente de calor no sistema, que é a 
resistência elétrica da bomba de água. 

Para um lactente de 5 kg de peso, por exemplo, 
o fluxo de perfusão é de 1 Vmin., enquanto o fluxo da 
bomba de água que aquece o sangue é de cerca de 
20 I/min. Portanto, existe uma relação de 1:20 entre os 
dois fluxos envolvidos nas trocas de calor, durante o 
reaquecimento. 

Existe uma interface entre a água e o sangue, que 
é a superfície de trocas do permutador de calor. Outra 
interface existe entre o sangue e os tecidos, que é o 
revestimento endotelial dos capilares. E uma outra inter­
face, entre os tecidos e as cavidades nasofaringe ou 
do reto, que é a membrana celular. O gradiente correto 
a ser medido e respeitado é entre a temperatura da 
água e do sangue arterial, como podemos entender. 

Assim, temos observado, no reaquecimento, que 
a temperatura do sangue arterial se eleva rapidamente 
e pode, mesmo, superar a temperatura da água que 
o aquece, por causa da diferença entre os fluxos. Se 
não estivermos atentos à monitorização da temperatura 
do sangue arterial e apenas medirmos o nasofaringe 
ou o reto, não vamos detectar o superaquecimento do 
sangue, que pode ultrapassar os 42 ou, mesmo, os 45°C. 
Isso ocorre sempre, se usarmos a água a 4~C de rotina. 

O superaquecimento do sangue pode produzir a 
desnaturação das proteínas do plasma, especialmente 
do fibrinogênio e outras ligadas à coagulação, bastate 
lábeis. Isso produz discrasias sangüíneas de difícil diag­
nóstico e controle. 

Pode, ainda, coexistir dano térmico aos elementos 
figurados do sangue, o que outra vez será traduzido 
pelo aparecimento de hemólise e hemoglobinúria. 

Essa injúria não é rara em neonatos e só pode ser 
evitada com a adequada monitorização das tempera­
turas do sangue e da água do permutador de calor. 

Nossa incidência de hemorragias reduziu-se consi­
deravelmente, quando passamos a detectar e impedir 
essa injúria térmica ao sangue, durante a perfusão. 

RESULTADOS 

Vamos analisar suscintamente nossa experiência 
com a parada circulatória total, que nos permitiu evoluir 
até os protocolos atuais. Estes 110 casos incluem os 
neonatos e lactentes até 8 kg de peso. Todas as opera­
ções habitualmente realizadas nessa faixa etária estão 
representadas, exceto a correção anatómica da TGA 
pela operação de Jatene. 

Como a experiência foi acumulada ao longo de um 
tempo, durante o qual os protocolos foram modificados, 
ela serve apenas como amostragem geral dos procedi­
mentos de CEC (Tabela 1). 
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TABELA 1 
MORTALIDADE E PRINCIPAIS COMPLICAÇÕES 

OBSERVADAS 

HIPOTERMIA PROFUNDA E PARADA CIRCULA TÓRIA 
TOTAL 

% LC 70(%) 

rações. Assim, certos casos de insuficiência renal, por 
exemplo, ocorreram com alguns pacientes que foram 
a óbito e não estão ali relacionadas. 

Diversos pacientes desta experiência apresentaram 
mais de uma complicação. 

A causa de óbito mais comum foi o baixo débito 
cardíaco. 

Total de casos 
Total de óbitos 

110 
29 

100% 
26,4% 22 - 31 

COMPLICAÇÕES IMPORTANTES 
CONCLUSÕES 

Hemorragias (Reoperações) 
Cegueira transitória 
Convulsões 

12 
2 
6 
2 
3 

10,9% 
1,8% 
5,5% 
1,8% 
2,7% 

8 - 15 
1 - 4 
3-9 

A perfusão para neonatos e lactentes, por qualquer 
técnica, pode ser considerada um exercício contínuo de 
paciência e de criteriosa atenção aos detalhes, por mais 
insignificantes que possam parecer. Hipocalcemia 1 - 4 

1 - 5 Hipoglicemia 
A seleção do equipamento e material a ser utilizado, 

seu preparo, montagem e a condução da perfusão de­
vem levar em conta os aspectos particulares da fisiologia 
desses pequenos organismos e sua resposta à injúria. 
O mínimo de trauma, o respeito às necessidades meta­
bólicas e, sobretudo, a prevenção de graus importantes 
de injúria significam, com freqüência, a diferença entre 
o sucesso e o insucesso desses procedimentos. 

A maioria das complicações observadas pode ser 
atribuída à perfusão, embora, em muitos casos, essa 
correlação seja mais difícil de estabelecer. 

As complicações relacionadas na Tabela 1, refe­
rem-se apenas aos pacientes que sobreviveram às ope-
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