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RESUMO: O texto aborda, sucintamente, a fisiopatologia e as complicacdes de transfusdes
macicas em pacientes politraumatizados, mostrando a correlacéo entre a apresentagéo clinica
inicial e perdas sangiiineas estimadas, assim como a terapéutica transfusional racional a ser
utilizada.

UNITERMOS: Traumatismo Multiplo. Transfusdo de Sangue. Hemorragia. Choque Hemorragico.

1. INTRODUCAO dasmacicas de sangueo comprometimento tanto
daperfusédo tecidual como daxigenacgaoé critico,
Sangramentos agudos de grande volume témsim como as complicagdes decorrentes do quadro
sido sempre um desafio aos servicos de emergénde. base (choque e hipoxia tecidual) e secundarias a
A necessidade de compreender a fisiopatologiaerapéutica.
do choque hemorragico e a adocdo de uma terapéuti- Quando estamos diante de um sangramento ma-
ca adequada remontam a | Guerra Mundial, embargo em uma sala de emergéncia ou em um centro
progressos importantes sé tenham sido feitos a padiirgico? Como diagnosticar o quadro, como evolui e
da utilizacdo de plasma como expansor de volume,qqaal a conduta mais adequada no tratamento do
Il Grande Guerra. sangramento macigco?
Na década de 50, o conflito na Coréia, e, nos
anos 60 e 70, a Guerra do Vietna, trouxeram aos §i- DEFINICOES
rurgiGes americanos maiores conhecimentos e expe-
riéncia sobre choques hemorréagicos. A defini¢cdo habitualmente utilizada para trans-
Recentemente, a necessidade de grande sugosdo macica €é: a reposi¢éo de, pelo menos, uma vo-
te hemoterapico aos transplantes hepéticos levoulamia, em um intervalo de até 24 horas.
desenvolvimento de protocolos ainda mais racionais  Outras defini¢des foram utilizadas, como:
para utilizacdo monitorada, pelo laboratério de reposicdo de 50% da volemia em trés horas;
hematologia, de hemocomponentes. « transfusdo de mais de 20 unidades de concentrado
O entendimento de haver, no choque e de hemécias.
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Esses critérios abordavam um diagnostico re- O trabalho de Lundsgaard-Han8¢neforca
trospectivo de um sangramento macico. Com o objetissa seqiiéncia, conforme sera visto posteriormente.
vo de abordar rapidamente este tipo de paciente, ou- Os expansores plasmaticos tém sido fonte de
tras definicbes se fizeram necessérias. importantes discussdes e estudos clinicos, e eles se

Atualmente, os servigos de hemoterapia tém addividem em cristaléides e coldides.
tado uma visdo bem dindmica: prevéem, antecipada- Cristaléides, como solu¢do de Ringer e salina
mente, considerando o estado clinico apresentado Pg9%, tém a vantagem do menor custo, facilidade de
los pacientes, a necessidade de quatro ou mais unisk@nuseio, a seguranca, a facilidade da remocao no
des de concentrado de heméacias. caso de sobrecarga, mas, por outro lado, apresentam

Para o atendimento mais completo das transftisco de diminui¢cdo da presséo oncotica do comparti-
sOes macicas, € necessaria uma revisao dos concetitesto intravascular.
de volume/perfuséo e oxigenacdo tecidual, bemcomo Os coléides, solucdo de albumina a 20%,

a diferenca que ha entre os conceitos. Hidroxietilestarch e Dextran, ttm um custo maior e
nao podem ser removidos em caso de sobrecarga.
3. HIPOVOLEMIA E HIPOXEMIA Ha, atualmente, uma forte tendéncia para que a

reexpansao inicial de pacientes em chogue hemorragico
Trabalhos clinicos experimentais tém mostradgeja feita com cristaléides, devido as vantagens cita-
gue perdas de até 75% de massa eritrocitaria poddas.

ser toleradas, desde gseja mantida a volemia E, agora, como diagnosticar as perdas volumeé-
Porém, perdas volémicas de cerca de 30% sao frigeas iniciais? E possivel associar a apresentagao cli-
guentemente fatais. nica inicial de um paciente com graus diferentes de

Esses fatos podem ser analisados, quando gagrdas de volume, no sangramento macigo?
culamos a diferenca entre o nosso suprimento de oxi-  Qual a conduta inicial, levando em conta tanto a

génio e 0 N0SSO consumo. hipovolemia quanto a hipoxia, devido a perda de capa-
O suprimento de fpode ser avaliado pela ex-cidade de transporte de,©
presséo :

Suprimento de &= débito cardiaco x contetido de, @rterial 4. AVALIACAO CLINICA INICIAL

Suprimento de = 5 litros / minuto x 200mL de @litro - . . .
P o= 2 O Clinical practice of transfusion medicifie

Suprimento de 9= 1000mL Q / minuto apresentou uma tabela de facil entendimento que
* Em um adulto em repouso, com funcéo cardiaca e hemoglobig@rrelaciona perdas Sang[,]l'neas estimadas e apresen-
em niveis fisiologicos tacao clinica inicial de pacientes (Tabela I).

Nosso consumo de oxigénio pode ser calculadg,  S€ © quadro inicial, apesar das medidas de me-
pela diferenca arterial e venosa: didas adequadas, néo for estabilizado, quais seriam os

proximos passos?

Lundsgaard-Hansen trabalharam com modelos
Consumo de &= Slitros/minuto x (200mL ¢¥litro - 15S0mL QL) experimentais de perdas progressivas de sangue.
Consumo de g= 250mL Q,/ min

Suprimento de ©(1000mL Q/ minuto) - Consumo de O 5. MODELO DE LUNDSGAARD-HANSEN E
(250mL Q/min) = 750mLQ/ minuto TERAPIA TRANSFUSIONAL

Consumo de O= débito cardiaco x (contetdo arterial - venoso)

Portanto, utilizamos somente 1/4 do nosso s8-1. Modelo de Lundsgaard-Hansen - Como in-
primento de Qem situagdes fisiologicas. Embora nossa terpretar a curva?
reserva seja grande, pacientes com hemorragias es- Lundsgaard & Hansen apresentaram uma cur-
tao sobstress 0 que aumenta o consumo dg O va (Figura 1) que prediz os pontos criticos de cada
Sendo assim, a atengao inicial, em pacien-componente sangiiineo, correlacionando-os com a evo-
tes com hemorragias, deve ser dada a manuten-lucio da perda sangiiinea.
cdo da volemia (reexpansédo volumétrica) e, pos- No eixo das abcissas, temos a porcentagem de
teriormente, deveremos nos ater a capacidade perdas sanguineas estimadas e, no eixo das ordenadas,
de transporte de oxigénio. 0s pontos criticos de cada componente do sangue.
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Tabela | - Perda volémica estimada, baseada na apresentacao clinica inicial

Classe | Classe Il Classe Il Classe IV
Perda sangiinea até 750 750 — 1500 1500 — 2000 2000
(estimada em mL)
Perda sangiiinea até 15 de 15 -30 de 30 - 40 >40
(estimada em %)
Fregliéncia cardiaca/pulso < 100 >100 >120 >140
Pressao Normal Normal Diminuida Diminuida
Pressao/Pulso (mmHg)* Normal ou Diminuida Diminuida Diminuida
elevada
Fregliéncia Respiratéria 14 - 20 20-30 30-40 >35
(incursdes/minuto)
Diurese (mL/hora) >30 20-30 5-15 Desprezivel
Estado de consciéncia Discreta Moderada Ansioso e confuso Confuso e
ansiedade ansiedade letargico
Fluido terapia** Cristaldide Cristal6ide Cristaldide e Cristaldide e
sangue*** sangue***

* Presséo de pulso = diferenga entre presséo sistélica e diastolica
* E jmportante lembrarmos que apenas 1/3 do volume de cristaldide infundido permanece no intravascular, portanto| as perdas
sangiiineas, quando repostas com cristal6ide devem manter a proporcao de trés volumes de cristaléide para cada volujie de sangue
perdido. Exemplo: pacientes que se enquadram na classe | devem receber cerca de 2000mL de cristal6ide para mantel a volemia.
***Por sangue entenda-se concentrado de hemacias, quatro unidades.
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Figura 1 - Modelo de Lundsgaard - Hansen.
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O ponto critico do volume é de 100 a 80%, corcapacidade de transporte de oxigénjoevitando

firmando os trabalhos experimentais. hipoxemia tecidual.
Em seguida, hd comprometimento da oxigena- Uma questdo surge em tal caso: o armazena-
¢do em perdas que variam de 20 a 50%. mento ou a adicdo de conservantes aos concentrados

Entre 50 e 90%, ha comprometimento da pode hemacias alteram a capacidade de transporte ou
centagem de proteina sérica total (representado no dilderacdo de Qdas hemacias acondicionadas?
fico por TSP), comprometendo o equilibrio oncético. L

Em perdas de 90 a 145%, os niveis de fatores Bioquimica
mais labeis, e, também, de maior peso molecular, de O transporte de oxigénio, feito pela hemoglobi-
coagulacao (fatores V e VIII) estdo comprometidosia (Hb), pode ser resumido em nivel tecidual através

Perdas superiores a 150% j& apresentam trode seguinte equilibrio:
bocitopenia dilucional.

Isso é 0 que corresponde a maioria das situa- Hb + O, « HbO,
¢Oes clinicas, contudo, apesar de a ordem estar corre- Em tecidos onde é baixa a tensao de oxigénio, o
ta, os niveis criticos podem variar e serem atingideguilibrio € deslocado para a esquerda, liberando mai-
posteriormente ao predito pelo modelo. or quantidade de {Na circulagdo pulmonar, onde a

De acordo com a curva, podemos extrapolaenséo de Q¢ alta, ha deslocamento do equilibrio para
uma abordagem racional do uso de hemocomponenrdadireita.
e hemoderivados.

0O 2,3 DPG

O 2,3 difosfoglicerato ou bifosfoglicerato (Fi-
gura 2) é uma pequena molécula com alta carga ne-

« Sangramento de menos de 20% da volemigativa, que se combina ndo covalentemente a cavida-
somente o volume deve ser reposto, com o uso de central de uma molécula de hemoglobina
cristaloide, se a Hb inicial for maior que 10-11g/dL. desoxigenada, diminuindo, assim, a afinidade desta pelo

+ Sangramento entre 20 e 50% da volemiaxigénio, como mostra a Figura 3. Portanto, desloca o
reexpandir volume (cristaloide) e transfundir concerequilibrio para a esquerda, facilitando a liberacédo de
trado de hemacias, se o quadro clinico sugerir sang@a-em tecidos onde ha baixa tenséo do mesmo.
mento proximo de 50% do volume sangtiineo. Nos tecidos com alta tensédo dg &@molécula

» Sangramento entre 50 e 100% da volemiae 2,3 DPG é deslocada do centro da hemoglobina
reexpandir volume, concentrado de hemacias e eledasoxigenada, facilitando a captagéo de O
a pressao coloidosmdtica (albumina 5% é a alternati- _
va mais segura e fisioldgica). A lesdo de estoque

» Sangramento maior que 100% da volemia: Devemos entender por lesdo de estoque qual-
reexpandir volume, concentrado de hemécias, elevqarer alteracéo bioquimica que ocorra em hemocom-
a presséo coloidosmotica, crioprecipitado (que contgmnentes, durante o processamento e estoque.
fatores de alto peso molecular da coagulacéo fatorcs
V e VIII) e concentrado de plaquetas. As doses tera-
péuticas de crioprecipitado dependem de avaliacio ;
laboratorial TTPa maior que 25%, ou, na auséncia o '
laborat6rio, uma unidade para cada 10 Kg de peso do
paciente, de acordo com a evolucao das perdas. No
concentrado de plaquetas, deve ser utilizada uma uni- L
dade para cada 7 Kg do paciente. J

5.2. Terapéutica Transfusional (como utilizar a
curva)

6. COMPLICACOES
23.-Bisphosphnglyearate
6.1. O 2,3 difosfoglicerato (2,3 DPG), a lesao |2.3-Diphasphoglycerate, DRG]

de estoque e a importancia tranfusional

A transfus_éo de concentrado de hemacias, ou Figura 2 - Desoxihemoglobina e o sitio de ligacdo do 2,3 DPG.
papa de hemécias, tem como fungéstabelecer a
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6.3. Os efeitos do citrato

Em pacientes com perdas sanguineas importan-
tes, e consequente choque circulatério, ha uma dimi-
nuicdo da perfusdo hepatica. Assim, ocorre um au-
i e mento na concentrac¢éo plasmatica do citrato, devido
7 A=W B W A a queda no seu metabolismo. Sendo o citrato, um
s g 3 quelante de calcio, pode ocorrer hipocalcemia, ocasi-
onando arritmias cardiacas.

Quando se fizer necesséria a reposicéo de cal-
cio, € importante lembrarmos que ndo se deve admi-
nistrar célcio pela mesma via de administracdo do san-
gue, pois pode ocorrer formagéo de microémbolos (isto
ocorre pela anulagéo do efeito quelante do citrato).

DPG Binding site

Figura 3 - Estrutura quimica do 2,3 DPG.

6.4. A Hipotermia

O concentrado de hemacias é armazenado entre
6°C. Em pequenas transfusdes, essa temperatura
niveis proximos de zero. A queda na concentrago o tem repercussoes importantes. Mas, quando se trata
transfusBes macicas em pacientes chocados, hipoter-

2,3 DPG e dependente do tipo de conservante.mlaé um problema para o qual devemos ter atencao
conservante mais comumente utilizado € o CRDA P nap q L eneao.
A hipotermia pode causar arritmias ventricula-

gque mantém niveis adequados de 2,3 DPG até cinca . o i
dias pés estoque rés, que podem, ainda, ser potencializadas pela hipo-

Por esse motivoem transfusées macicas calcemia (como discutido acima), levando a um pobre
0e &as, desempenho ventricular esquerdo. Essas arritmias

como, por exemplo, exsangineotransfusoes, fa_z'ocorrem com freqiiéncia, principalmente quando a ad-

se necessario 0 uso de concentrado de hemac'aﬁinistragéo do concentrado de hemécias € feita por

com tzmpo d?. estgquje menor ?juezt;enggls um cateter central, posicionado proximo ao sistema
normalizagdo dos niveis de 2, OCOMe condugio cardiaco.

cerca de 12 a 24 horas ap0s a transfusao.

A concentracdo de 2,3 DPG cai gradualmente
durante o estoque do concentrado de hemacias

Ha varias maneiras de se contornarem esses
efeitos, como, por exemplo, afastar o cateter central
.. do atrio, diminuir a taxa de infusao, ou, ainda, utilizar

E importante lembrarmos que, em todo packquecedores de sangue, que ndo devem elevar a tem-
ente com hemorragia severa ou choque, ha algum 9iatura do sangue acima de 42 °C, para evitar hemé-
de acidose metabdlica. Entretanto, alguns pontos @§&e térmica do concentrado.
vemos ter em vista. Outro mecanismo que podemos utilizar é a adi-

~ Muitos estudos tém mostrado que o distlrbiggo de salina previamente aquecida junto ao concen-
acidobasico mais comum em pacientes que recebglyo de hemacias antes da infusao.

transfusdes macicas é a alcalose metabdlica. Apesar

de o choque circulatdrio ocasionar certa acidose mefaS. Disturbios de coagulacio

bolica, temos de lembrar que o conservante do concen-  Tais distrbios sdo decorrentes do quadro de
trado dehemacias € o citrato, um quelante do calciobase ou complicacdo da terapéutica.

In vivo, apds a passagem hepatica, o citrato € O traumatismo multiplo de 6rgédos pode levar a
transformado em bicarbonato, que, em circulagao, les@agulagéo intravascular disseminada (CIVD) devido
a alcalose. Devido aos efeitos provenientes da alcato-liberacédo de fatores ativadores da cascata da coa-
se (hipocalcemia, hipocalemia e desvio a esquerdagwdacéo; o mesmo ocorre devido a acidose, hipotermia
curva de dissociagédo da hemoglobina), devemos efdecorrente do choque ou devido a infusdo rapida de
tar a correcdo da acidose inicial de pacientes chotemocomponentes que sdo estocados a temperatura
dos que recebem tranfusdes macicas, pois podentes 1 a 6° C, como concentrados de hemécias) e hipoxia
mais tarde, potencializar a alcalose, que é uma entigelongadas.
de clinica de dificil tratamento. A rapida e macica infusdo de cristaléides e

6.2. O equilibrio acidobasico
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concentrados de hemé@cias, na abordagem inicial lo CONCLUSAO
paciente, sado levarmos em conta o ponto critico de
fatores labeis da coagulacdo, e estes ndo forem re- A abordagem terapéutica e programada de pa-
postos a seu tempo certo, pode acarretar o que é @dentes politraumatizados, com sangramentos macicos,
nhecido como coagulopatia diluicional, a diluicdo da®m se desenvolvido juntamente com o entendimento
fatores de coagulagdo e consequiente distirbio assol@ifisiopatologia de choques hemorragicos, bem como
ado, piora ou dificuldade de estancar sangramentosom o conhecimento das complicacdes decorrentes
Esses quadros quase sempre se sobrepfendddquadro de base e secundarias a terapéutica. Tais
alargamento tanto do Tempo de Protrombina quanto clanhecimentos tém mudado, de forma significativa, tan-
Tempo de Tromboplastina Parcial ativado faz o dia¢p a morbidade quanto a mortalidade desses pacien-
noéstico laboratorial desses quadros. A presenca detds, também permitindo o maior sucesso de cirurgias,
meros de fibrina é positiva na coagulacao intravasogeando € necessario um grande suporte de
lar disseminada e negativa na coagulopatia diluicionAkemoderivados e hemocomponentes.
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ABSTRACT: This review article for medical students approaches the basis and complications
of massive transfusion in trauma patients, correlating clinical aspects with estimated blood
losses.

UNITERMS: Multiple Trauma. Blood Transfusion. Hemorrhage. Schock, Hemorrhagic.
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