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APRESENTAÇÃO
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A Coordenação da Política Nacional de Sangue e Hemoderivados 
(CPNSH) do Ministério da Saúde com a missão de elaborar políticas 
que promovam o acesso da população à atenção hematológica e hemo-
terápica com segurança e qualidade desenvolve suas ações em conso-
nância com os princípios e diretrizes do Sistema Único de Saúde (SUS).

Na busca constante da integralidade, universalidade e eqüidade na dis-
ponibilização dos serviços hematológicos e hemoterápicos, a CPNSH 
vem implementando estratégias na busca da melhoria contínua dos 
serviços de hemoterapia. Nesta linha, o Programa de Qualificação dos 
Serviços de Hemoterapia, além de gerar melhorias técnicas e geren-
ciais, propõe-se também a atingir todas as especialidades médicas com 
vistas ao aperfeiçoamento da qualidade da assistência hemoterápica 
prestada. 

Para tanto, o Guia para o Uso de Hemocomponentes que, aliado às outras 
estratégias de ação governamental, tem o propósito de colaborar para o 
aumento da segurança transfusional por meio do uso mais qualificado 
dos hemocomponentes, minimizando os efeitos inerentes da utilização 
destes, e, conseqüentemente, ampliar o acesso da população àqueles 
produtos, uma vez que é esperada uma redução na prescrição médica.

Para que o presente Guia pudesse refletir o que há de mais atual na 
literatura nacional e internacional sobre o tema e a experiência de pro-
fissionais atuantes na área foi indispensável a participação da Hemor-
rede Nacional pública e privada, da Agência Nacional de Vigilância 
Sanitária, da Sociedade Brasileira de Hematologia e Hemoterapia, do 
Colégio Brasileiro de Hematologia, da Associação de Medicina Inten-
siva Brasileira e da Sociedade Brasileira de Anestesiologia.

Dentro desta construção coletiva, esperamos que este Guia torne-se fer-
ramenta importante e cotidiana de consulta para os prescritores de trans-
fusões, na diversificada realidade de desenvolvimento de nosso País, 
considerando que é incipiente a formação hemoterápica nas grades cur-
riculares dos cursos de Medicina. Assim, daremos mais um passo para 
o fortalecimento da qualidade na assistência hemoterápica brasileira.

GUILHERME GENOVEZ
Coordenador da Política Nacional  

de Sangue e Hemoderivados





1 INTRODUÇÃO





11

A transfusão de sangue e hemocomponentes é uma tecnologia relevan-
te na terapêutica moderna. Usada de forma adequada em condições 
de morbidade ou mortalidade significativa, não sendo prevenida ou 
controlada efetivamente de outra maneira, pode salvar vidas e melho-
rar a saúde dos pacientes. Porém, assim como outras intervenções tera-
pêuticas, pode levar a complicações agudas ou tardias, como o risco de 
transmissão de agentes infecciosos entre outras complicações clínicas.

O uso de sangue e hemocomponentes é uma prática cara para o SUS, 
que necessita e utiliza tecnologia de ponta e recursos humanos alta-
mente especializados, e tem seu fornecimento diretamente relacionado 
à doação voluntária. Tais particularidades, tornam indispensável a ra-
cionalização na utilização dos hemocomponentes, considerando sem-
pre a segurança do doador, do receptor e  a disponibilidade de acesso.

Com o propósito de refletir uma medicina transfusional de ponta serão 
abordados nesta versão o arsenal terapêutico disponível, as indicações 
e contra-indicações dos hemocomponentes, a transfusão pediátrica, 
as principais condutas frentes às reações transfusionais imediatas e o 
importante papel dos comitês transfusionais na prática hemoterápica. 
Neste contexto, a elaboração destas diretrizes servirá de auxílio para os 
médicos prescritores na escolha do momento e do hemocomponente 
mais adequado para uma transfusão.

Com intuito de ser um Guia de uso rotineiro na prática da medicina 
transfusional seu conteúdo tem formato com explanações concisas 
e destaque para as principais e mais atuais referências nos temas 
abordados. 

Esperamos que este documento sirva de estímulo para que o grupo 
médico discuta, de forma crítica, segura e com bases científicas, a utili-
zação da terapêutica transfusional, entendendo quais as diretrizes para 
tal conduta são relevantes frente ao risco inerente do uso do sangue 
e que o mesmo é oriundo do ato voluntário e solidário da população 
brasileira.





2 ARSENAL 
TERAPÊUTICO 
NO SUPORTE 

HEMOTERÁPICO
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Os hemocomponentes e hemoderivados se originam da doação de 
sangue por um doador. No Brasil, este processo está regulamentado 
pela Lei nº 10.205, de 21 de março de 2001, e por regulamentos técni-
cos editados pelo Ministério da Saúde. Toda doação de sangue deve ser 
altruísta, voluntária e não-gratificada direta ou indiretamente, assim 
como o anonimato do doador deve ser garantido.

Para a obtenção destes produtos, os serviços de hemoterapia são estru-
turados em rede, com níveis de complexidade diferentes, a depender 
das atividades que executam. Serviços mais completos executam todas 
as etapas do ciclo do sangue, que correspondem à captação de doado-
res, à triagem clínica, à coleta de sangue, ao processamento de sangue 
em hemocomponentes, às análises sorológicas e imunohematológicas 
no sangue do doador, ao armazenamento e à distribuição destes pro-
dutos e à transfusão.

As técnicas de processamento atuais permitem o armazenamento de 
diferentes hemocomponentes em condições adequadas para preserva-
ção de suas características terapêuticas, possibilitando que o receptor 
receba, em menor volume, somente os hemocomponentes dos quais 
necessita, o que minimiza os riscos inerentes à terapêutica transfusio-
nal. Deste modo, a partir de uma única doação, vários pacientes pode-
rão ser beneficiados de forma mais segura.

2.1 A produção dos hemocomponentes

Hemocomponentes e hemoderivados são produtos distintos. Os pro-
dutos gerados um a um nos serviços de hemoterapia, a partir do san-
gue total, por meio de processos físicos (centrifugação, congelamento) 
são denominados hemocomponentes. Já os produtos obtidos em escala 
industrial, a partir do fracionamento do plasma por processos físico-
químicos são denominados hemoderivados. A figura 1 apresenta os 
produtos originados a partir do sangue total.

Existem duas formas para obtenção dos hemocomponentes. A mais 
comum é a coleta do sangue total. A outra forma, mais específica e de 
maior complexidade, é a coleta por meio de aférese1. 

1	 Aférese é um procedimento caracterizado pela retirada do sangue do doador, seguida 
da separação de seus componentes por um equipamento próprio, retenção da porção do 
sangue que se deseja retirar na máquina e devolução dos outros componentes ao doador.
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No Brasil, as bolsas de sangue total coletadas devem ser 100% proces-
sadas de acordo com a Resolução da Diretoria Colegiada da Agência 
Nacional de Vigilância Sanitária RDC n° 24, de 24 de janeiro de 2002. 
O processamento é feito por meio de centrifugação refrigerada, por 
processos que minimizam a contaminação e proliferação microbiana, 
nos quais se separa o sangue total em hemocomponentes eritrocitários, 
plasmáticos e plaquetários.

Figura 1. Produtos originados a partir do sangue total

Fonte: adaptado de Brasil (1998).

Em função das diferentes densidades e tamanhos das células sanguí-
neas, o processo de centrifugação possibilita a separação do sangue 
total em camadas (figura 2), sendo que as hemácias ficam depositadas 
no fundo da bolsa. Acima delas forma-se o buffy coat (camada leuco-
plaquetária), ou seja, uma camada de leucócitos e plaquetas. Acima do 
buffy coat fica a camada de plasma que contém plaquetas dispersas.
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Figura 2. Separação do sangue total em camadas após a centrifugação

Fonte: Brasil (1998).

Soluções anticoagulantes-preservadoras e soluções aditivas são utili-
zadas para a conservação dos produtos sanguíneos, pois impedem a 
coagulação e mantêm a viabilidade das células do sangue durante o 
armazenamento. A depender da composição das soluções anticoagu-
lantes-preservadoras, a data de validade para a preservação do sangue 
total e concentrados de hemácias pode variar. O sangue total coletado 
em solução CPDA-1 (ácido cítrico, citrato de sódio, fosfato de sódio, 
dextrose e adenina) tem validade de 35 dias a partir da coleta e de 21 
dias quando coletado em ACD (ácido cítrico, citrato de sódio, dextro-
se), CPD (ácido cítrico, citrato de sódio, fosfato de sódio, dextrose) e 
CP2D (citrato, fosfato e dextrose-dextrose).

As soluções aditivas são utilizadas para aumentar a sobrevida e a pos-
sibilidade de armazenamento das hemácias por até 42 dias em 4 ± 2°C. 
Um exemplo de solução aditiva é o SAG-M composto por soro fisioló-
gico, adenina, glicose e manitol.
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2.1.1 Concentrado de hemácias

O concentrado de hemácias (CH) é obtido por meio da centrifugação 
de uma bolsa de sangue total (ST) e da remoção da maior parte do plas-
ma. Seu volume varia entre 220ml e 280ml.

Assim como o ST, o concentrado de hemácias deve ser mantido entre 
2°C e 6°C e sua validade varia entre 35 e 42 dias, dependendo da solu-
ção conservadora. Os concentrados de hemácias sem solução aditiva 
devem ter hematócrito entre 65% e 80%. No caso de bolsas com solu-
ção aditiva, o hematócrito pode variar de 50% a 70%.

Os CH podem ser desleucocitados com a utilização de filtros para leu-
cócitos ou desplamatizados pela técnica de lavagem com solução salina 
fisiológica preferencialmente em sistema fechado.

2.1.2 Concentrado de plaqueta

O concentrado de plaquetas (CP) pode ser obtido a partir de unidade 
individual de sangue total ou por aférese, coletadas de doador único. 
Cada unidade de CP unitários contém aproximadamente 5,5 x 1010 pla-
quetas em 50-60ml de plasma, já as unidades por aférese contém pelo 
menos 3,0 x 1011 plaquetas em 200-300ml de plasma (correspondente 
de 6 a 8 unidades de CP unitários).

Dois métodos diferentes são utilizados para a obtenção de plaquetas 
pela centrifugação de sangue total. O primeiro consiste na centrifuga-
ção do sangue em duas etapas. Na primeira etapa, é feita uma centri-
fugação leve, em que se obtém o plasma rico em plaquetas (PRP); este 
plasma é novamente centrifugado, desta vez em alta rotação, para a 
obtenção do concentrado de plaquetas (CP).

O segundo método baseia-se na extração do buffy coat, ou camada 
leucoplaquetária, geralmente com a utilização de extratores 
automatizados de plasma e com o uso de bolsas top and bottom. O 
sangue total é submetido à centrifugação, visando à separação da 
camada leucoplaquetária. O plasma sobrenadante é transferido para 
uma bolsa-satélite, pela saída superior (top) da bolsa e o concentrado 
de hemácias é extraído pela saída inferior (bottom) da bolsa. A camada 
leucoplaquetária permanece na bolsa original.
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O buffy coat de cada bolsa pode ser agrupado com outros por meio de 
metodologia estéril, seguido de sedimentação ou centrifugação para a 
separação e transferência das plaquetas para uma bolsa-satélite, onde 
ficam armazenadas em pool. Este método possibilita a redução no teor 
de leucócitos de aproximadamente 90% (1 log).

2.1.3 Plasma

O plasma fresco congelado (PFC) consiste na porção acelular do san-
gue obtida por centrifugação a partir de uma unidade de sangue total 
e transferência em circuito fechado para uma bolsa satélite. Pode ser 
obtido também a partir do processamento em equipamentos automá-
ticos de aférese. É constituído basicamente de água, proteínas (albumi-
na, globulinas, fatores de coagulação e outras), carboidratos e lipídios. 
É completamente congelado até 8 horas após a coleta e mantido, no 
mínimo, a 18°C negativos, sendo, porém, recomendada a temperatura 
igual ou inferior a 25°C negativos. Sua validade entre 25°C negativos e 
18°C negativos é de 12 meses. Se congelado a temperaturas inferiores 
a 25°C negativos sua validade é de 24 meses. O congelamento permite 
a preservação dos fatores da coagulação, fibrinólise e complemento, 
além de albumina, imunoglobulinas, outras proteínas e sais minerais, 
e mantém constantes suas propriedades. O componente assim obtido 
contém ≥ 70UI de Fator VIII/ 100ml e, pelo menos, quantidades seme-
lhantes dos outros fatores lábeis e inibidores naturais da coagulação.

A unidade de plasma deve apresentar volume superior a 180ml, quan-
do utilizado para fins transfusionais, além de não conter anticorpos 
eritrocitários irregulares de importância clínica. Por convenção, cada 
ml de PFC tem 1U de atividade de fatores da coagulação. 

O plasma isento de crioprecipitado (PIC) é aquele do qual foi retirado, 
em sistema fechado, o crioprecipitado. Deve ser armazenado à tem-
peratura de, no mínimo, 18°C negativos, sendo, porém, recomendada 
temperatura igual ou inferior a 25°C negativos. Sua validade é a mesma 
do PFC e seu volume aproximado de 150ml a 200ml. É depletado de 
FVIII, fibrinogênio e multímeros de alto peso molecular de Fator de 
von Willebrand, embora contenha a metaloproteinase responsável por 
sua metabolização.

O plasma de 24 horas (P24) é o hemocomponente separado do sangue 
total por centrifugação entre 8 e 24 horas após a coleta e congelado 



20

completamente, no máximo em uma hora, atingindo temperaturas 
iguais ou inferiores a 30°C negativos. Deve ser armazenado à tempera-
tura de, no mínimo, 18°C negativos, sendo, porém, recomendada tem-
peratura igual ou inferior a 25°C negativos.  Sua validade é a mesma do 
PFC e seu volume aproximado de 200 a 250ml. Apresenta uma redução 
variável de alguns fatores da coagulação em relação ao PFC, principal-
mente fatores V e VIII.

2.1.4 Crioprecipitado

O crioprecipitado (CRIO) é uma fonte concentrada de algumas 
proteínas plasmáticas que são insolúveis à temperatura de 1°C a 6°C. É 
preparado descongelando-se uma unidade de plasma fresco congelado 
à temperatura de 1°C a 6°C. Depois de descongelado, o plasma sobrena-
dante é removido deixando-se na bolsa a proteína precipitada e 10-15ml  
deste plasma. Este material é então recongelado no período de 1 hora e 
tem validade de 1 ano. 

O crioprecipitado contém glicoproteínas de alto peso molecular (qua-
dro 1) como de Fator VIII, Fator VIII:vWF (Fator von Willebrand), 
fibrinogênio, Fator XIII e fibronectina. Cada bolsa contém 15ml de 
crioprecipitado com aproximadamente 80-150 unidades de Fator VIII; 
pelo menos 150mg de fibrinogênio e cerca de 20%-30% (50-75U) do 
Fator XIII presente na bolsa inicial de PFC. Aproximadamente 40%-
70% (100-150U) do Fator de von Willebrand presente na unidade 
inicial de PFC é recuperado no crioprecipitado. A principal fonte de 
fibrinogênio concentrado é o crioprecipitado.

Quadro 1. Fatores de coagulação e sua meia vida presente numa bolsa de 
crioprecipitado com volume de 10-15ml.

Fatores de coagulação Quantidade/bolsa Meia-vida (horas)
Fibrinogênio 150-250mg 100-150
Fator VIII 80-150U 12
Fator von Willebrand 100-150U 24
Fator XIII 50-75U 150-300

Cada crioprecipitado dever conter no mínimo 80UI de Fator VIII e 
150mg de fibrinogênio e cada pool deve conter os mesmos fatores mul-
tiplicado pelo número de bolsas que o compõem. 
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2.1.5 Concentrado de granulócitos

Os concentrados de granulócitos (CG) são hemocomponentes obtidos 
por aférese de doador único, por meio de máquinas separadoras de 
células, de fluxo contínuo ou descontínuo, cujo rendimento de coleta 
pode ser melhorado pela utilização de doadores estimulados com a ad-
ministração de fator estimulador de colônias de granulócitos (G-CSF) 
e corticosteróides.

Cada concentrado deve conter no mínimo 1,0 x 1010 granulócitos em 
90% das unidades avaliadas, em um volume final inferior a 500ml, 
(geralmente 200-300ml) incluindo anticoagulante, plasma e também 
resíduo do agente hemossedimentante utilizado no procedimento de 
coleta. Além dos granulócitos, usualmente estes concentrados contêm 
outros leucócitos e plaquetas e cerca de 20-50ml de hemácias. 

Como a função dos granulócitos se deteriora mesmo durante curto 
armazenamento, os CG devem ser transfundidos assim que possível 
após a coleta, e, se for inevitável, seu armazenamento deve ser em tem-
peratura entre 20°C e 24°C, em repouso e por, no máximo, 24 horas. 
Para transporte deste hemocomponente, recomenda-se o uso de reci-
pientes próprios, com produto refrigerante comercial que assegure a 
manutenção desta temperatura.

O quadro 2 apresenta os principais hemocomponentes disponíveis 
como arsenal terapêutico, suas características e temperatura de arma-
zenamento. Cabe destacar que as indicações clínicas para os respecti-
vos hemocomponentes serão objeto dos capítulos seguintes.

Quadro 2. Principais hemocomponentes disponíveis como arsenal 
terapêutico.

Hemocomponente Formas de 
obtenção Características Temperatura de 

armazenamento
Concentrado de 
hemácias (CH)

Centrifugação 
do sangue 
total (ST), 
removendo-se o 
plasma da massa 
eritrocitária da 
bolsa.

Eritrócitos e pequena 
quantidade de 
plasma.
Hematócrito: em 
torno de 70%
Volume aproximado: 
220/280ml.

2°C a 6°C.

continua
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Hemocomponente Formas de 
obtenção Características Temperatura de 

armazenamento
Concentrado de 
plaquetas (CP).

Centrifugação 
de uma unidade 
de sangue total 
ou por aférese 
de doador 
único. 

CP obtida de ST: > 
5,5 X 1010 plaquetas 
por bolsa. pH ≥ a 6,4. 
Volume aproximado 
50ml a 60ml
CP obtida por 
aférese: > 3,0 X 1011 
plaquetas por bolsa.
Volume aproximado: 
200ml a 300ml.

22 ± 2°C, 
sob agitação 
constante.

Plasma fresco 
congelado (PFC).

Centrifugação 
do sangue total 
e congelado 
completamente 
em até 8 horas 
depois da coleta 
do sangue.

Rico em fatores de 
coagulação (V, VII e 
IX) e fibrinogênio
Volume aproximado: 
> 180ml.

18°C negativos. 
Recomendada 
25°C negativos 
ou inferior.

Plasma isento do 
crioprecipitado 
(PIC).

Plasma do qual 
foi retirado, 
em sistema 
fechado, o 
crioprecipitado.

Depletado de FVIII, 
fibrinogênio e 
multímeros de alto 
peso molecular 
de Fator de von 
Willebrand, 
embora contenha 
a metaloproteinase 
responsável por sua 
metabolização.
Volume: 150ml a 
200ml.

18°C negativos. 
Recomendada 
25°C negativos 
ou inferior.

continuação

continua
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Hemocomponente Formas de 
obtenção Características Temperatura de 

armazenamento
Plasma de 24 horas 
(P24).

Plasma separado 
a partir de 1 
unidade de 
sangue total por 
centrifugação, 
entre 8h e 24 
horas após 
a coleta, e 
congelado 
completamente, 
no máximo 
em uma hora, 
atingindo 
temperaturas 
iguais ou 
inferiores a  
30°C negativos.

Apresenta redução 
variável de fatores V 
e VIII, em relação ao 
PFC.
Volume aproximado: 
200ml a 250ml.

18°C negativos. 
Recomendada 
25°C negativos 
ou inferior.

Crioprecipitado 
(CRIO).

Fração de 
plasma insolúvel 
em frio, obtida a 
partir do PFC.

Glicoproteínas 
de alto peso 
molecular como de 
Fator VIII, Fator 
VIII:vWF (Fator 
von Willebrand), 
fibrinogênio, Fator 
XIII e fibronectina.
Volume aproximado: 
15ml.

18°C negativos. 
Recomendada 
25°C negativos 
ou inferior.

Concentrado de 
granulócitos (CG).

Aférese de 
doador único.

Deve conter, no 
mínimo, 1,0 x 1010 
granulócitos. 
Contém outros 
leucócitos, plaquetas 
e cerca de 20ml a 
50ml de hemácias. 
Volume aproximado: 
220ml.

Devem ser 
transfundidos 
assim que 
possível após 
a coleta. Se 
inevitável, 
armazenar entre 
20°C e 24°C, em 
repouso, e por, 
no máximo, 24 
horas.

continuação





3 O USO CLÍNICO DE 
HEMOCOMPONENTES





27

A Hemoterapia moderna se desenvolveu baseada no preceito racional 
de transfundir-se somente o componente que o paciente necessita, ba-
seado em avaliação clínica e/ou laboratorial, não havendo indicações 
de sangue total. A maioria das padronizações de indicação de hemo-
componentes está baseada em evidências determinadas através de aná-
lise de grupos de pacientes, nunca devendo ser empíricas ou baseadas 
somente na experiência do profissional médico envolvido. As indica-
ções básicas para transfusões são restaurar ou manter a capacidade de 
transporte de oxigênio, o volume sangüíneo e a hemostasia.

Devemos ressaltar que as condições clínicas do paciente, e não somen-
te resultados laboratoriais, são fatores importantes na determinação 
das necessidades transfusionais. Sabemos também que apesar de to-
dos os cuidados, o procedimento transfusional ainda apresenta riscos 
(doença infecciosa, imunossupressão, aloimunização), devendo ser 
realizado somente quando existe indicação precisa e nenhuma outra 
opção terapêutica.

Como o procedimento transfusional apresenta risco potencial, a deci-
são deve ser compartilhada pela equipe médica com o paciente ou seus 
familiares, se este não tiver condição de entendimento, os riscos devem 
ser discutidos e todas as dúvidas devem ser esclarecidas. Em situações 
relacionadas com crenças religiosas existem orientações específicas 
que devem ser discutidas com o médico hemoterapeuta do serviço.

Princípios que devem ser considerados pelo médico antes da decisão 
de transfundir o paciente

•	 A indicação de transfusão deve ser feita exclusivamente por médi-
co e baseada principalmente em critérios clínicos. 

•	 A indicação de transfusão poderá ser objeto de análise por médico 
do serviço de hemoterapia.

•	 Toda a transfusão traz em si riscos, sejam imediatos, ou tardios. 

•	 Os benefícios da transfusão devem superar os riscos.
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Considerações gerais sobre a transfusão

•	 A requisição do produto hemoterápico deve ser preenchida da for-
ma mais completa possível, prescrita e assinada por médico e estar 
registrada no prontuário médico do paciente.

•	 Não existe contra-indicação absoluta à transfusão em pacientes 
com febre. É importante diminuir a febre antes da transfusão, por-
que o surgimento de febre pode ser um sinal de hemólise ou de 
outro tipo de reação transfusional. 

•	 É rara a necessidade de aquecer um produto hemoterápico antes 
da transfusão. Quando indicada, deve ser feita de forma controla-
da, com aquecedores dotados de termômetro e alarme sonoro, sob 
orientação e monitoramento de profissional responsável.

•	 Nenhuma transfusão deve exceder o período de infusão de 4 ho-
ras. Quando este período for ultrapassado a transfusão deve ser 
interrompida e a unidade descartada.

•	 Não deve ser adicionado nenhum fluido ou droga ao produto he-
moterápico a ser transfundido.

•	 Hemácias podem ser transfundidas em acesso venoso compartilha-
do, apenas, com cloreto de sódio 0,9% (SF). É desnecessário diluir o 
concentrado de hemácias antes da infusão. O hematócrito do con-
centrado de hemácias permite geralmente bom fluxo de infusão.

•	 Todo o produto hemoterápico deve ser transfundido com equipo 
com filtro de 170µ capaz de reter coágulos e agregados.

•	 Finalmente, qualquer orientação quanto à conduta para transfusão 
de determinados hemocomponentes através da determinação de 
critérios, protocolos ou guias de utilização nem sempre levam em 
consideração variações e características individuais dos pacientes, 
portanto, estas orientações não devem ter a intenção de suplantar 
a avaliação criteriosa e individualizada do profissional médico en-
volvido com o tratamento do paciente que leva em consideração 
situações clínicas particularizadas e/ou especiais, porém devem 
servir como orientação básica no processo decisório.
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3.1 Concentrado de hemácias

3.1.1 Indicações e contra-indicações

A transfusão de concentrado de hemácias (CH) deve ser realizada para 
tratar, ou prevenir iminente e inadequada liberação de oxigênio (O2) 
aos tecidos, ou seja, em casos de anemia, porém nem todo estado de 
anemia exige a transfusão de hemácias. Em situações de anemia, o or-
ganismo lança mão de mecanismos compensatórios, tais como a ele-
vação do débito cardíaco e a diminuição da afinidade da Hb pelo O2, o 
que muitas vezes consegue reduzir o nível de hipóxia tecidual.

Transfusão de concentrado de hemácias em hemorragias agudas

A fisiologia do sangramento e a resposta à hemorragia são situações 
bem conhecidas. O volume sanguíneo normal corresponde a apro-
ximadamente 8% do peso corpóreo (4,8L em indivíduo adulto com 
60kg). As perdas sanguíneas podem ser classificadas em:

•	 Hemorragia classe I – perda de até 15% do volume sanguíneo.

•	 Hemorragia classe II – perda sanguínea de 15% a 30%.

•	 Hemorragia classe III – perda de 30% a 40%.

•	 Hemorragia classe IV – perda maior que 40%.

Pacientes com hemorragia classe III e IV podem evoluir para óbito por 
falência múltipla de órgãos se não forem submetidos a esquemas de 
ressuscitação na primeira hora. A transfusão de CH está recomendada 
após perda volêmica superior a 25% a 30% da volemia total. 

O hematócrito não é bom parâmetro para nortear a decisão de trans-
fundir, uma vez que só começa a diminuir uma a duas horas após o 
início da hemorragia. Em hemorragias agudas o paciente deve ser ime-
diatamente transfundido quando apresentar sinais e sintomas clínicos, 
como os a seguir:

•	 Freqüência cardíaca acima de 100bpm a 120bpm.

•	 Hipotensão arterial.

•	 Queda no débito urinário.
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•	 Freqüência respiratória aumentada.

•	 Enchimento capilar retardado (> 2 segundos).

•	 Alteração no nível de consciência.

Transfusão de concentrado de hemácias em anemia normovolêmica

De modo geral, anemias em que o nível de Hb é superior a 10g/dL (Hct 
superior a 30%) são bem toleradas, e só excepcionalmente, requerem 
transfusão. Inversamente, quando a Hb é inferior a 7g/dL existe grande 
risco de hipóxia tecidual e comprometimento das funções vitais. Neste 
caso, o paciente se beneficia com a transfusão de CH. Entre 7 e 10g/dL 
de Hb, a indicação de transfusão fica na dependência da avaliação do 
estado clínico do paciente.

Um exemplo é o que ocorre em pacientes com doenças pulmonares 
obstrutivas crônicas que devem ser mantidos com Hb acima de 10g/
dL. Do mesmo modo, pacientes com cardiopatias isquêmicas, se bene-
ficiam com níveis de Hb acima de 9 a 10g/dL. Em pacientes acima de 
65 anos de idade, sintomáticos, é aceitável transfundir com níveis de 
Hb < 10g/dL.

Do ponto de vista prático, anemias de instalação crônica, que cursam 
com normovolemia, são muito melhor toleradas do que anemias de 
instalação aguda. 

Em situações de anemia, sempre que possível, deve-se considerar ou-
tras formas de intervenções terapêuticas, tais como reposição de ferro 
ou o tratamento com eritropoetina, antes da transfusão. 

De maneira ideal, a decisão da realização da transfusão de CH deve 
ser baseada em uma constelação de fatores clínicos e laboratoriais, tais 
como: idade do paciente, velocidade de instalação da anemia, história 
natural da anemia, volume intravascular e a presença de co-fatores fi-
siológicos que afetam a função cardiopulmonar.

Do ponto de vista prático, alguns aspectos devem ser levados em consi-
deração e a transfusão deve ser considerada nas seguintes situações:

•	 Anemia aguda: para aliviar sintomas de descompensação clínica 
relacionados com a perda de sangue.
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•	 Anemia crônica: para aliviar sintomas relacionados com a dimi-
nuição do volume de hemácias, quando outras intervenções tera-
pêuticas, tais como reposição de ferro ou o tratamento com eritro-
poetina, ou ambas foram insuficientes. 

A transfusão de concentrado de hemácias não deve ser considerada 
nas seguintes situações:

•	 Para promover aumento da sensação de bem-estar.

•	 Para promover a cicatrização de feridas.

•	 Profilaticamente.

•	 Para expansão do volume vascular, quando a capacidade de trans-
porte de O2 estiver adequada.

Compatibilidade ABO e RhD

A compatibilidade ABO e RhD para a transfusão de hemácias pode ser 
vista no quadro 3, abaixo.

Quadro 3. Compatibilidade ABO e RhD para transfusão de CH*

ABO/RhD do paciente Hemácias compatíveis
O RhD positivo O RhD positivo / O RhD negativo
A RhD positivo A RhD positivo / A RhD negativo
B RhD positivo B RhD positivo / B RhD negativo
AB RhD positivo AB RhD positivo / O RhD positivo 

/ A RhD positivo / B RhD positivo / 
AB RhD negativo / O RhD negativo / 
A RhD negativo / B RhD negativo

O RhD negativo O RhD negativo
A RhD negativo A RhD negativo
B RhD negativo B RhD negativo
AB RhD negativo B RhD negativo / O RhD negativo / 

A RhD negativo / B RhD negativo 

* Em casos de urgência, é possível transfundir hemácias RhD positivo para pacientes 
RhD negativos.
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3.1.2 Dose e modo de administração

Deve ser transfundida a quantidade de hemácias suficiente para a cor-
reção dos sinais/sintomas de hipóxia, ou para que a Hb atinja níveis 
aceitáveis. Em indivíduo adulto de estatura média, a transfusão de uma 
unidade de CH normalmente eleva o Hct em 3% e a Hb em 1g/dL. Em 
recém-nascidos, o volume a ser transfundido não deve exceder 10 a 
15mL/kg/hora.

O tempo de infusão de cada unidade de CH deve ser de 60 a 120 mi-
nutos em pacientes adultos. Em pacientes pediátricos, não exceder a 
velocidade de infusão de 20-30mL/kg/hora. A avaliação da resposta 
terapêutica à transfusão de CH deve ser feita através de nova dosagem 
de HB ou HT 1-2 horas após a transfusão, considerando também a 
resposta clínica. Em pacientes ambulatoriais, a avaliação laboratorial 
pode ser feita 30 minutos após o término da transfusão e possui resul-
tados comparáveis. 

3.2 Concentrado de plaquetas

3.2.1 Indicações e contra-indicações

Os concentrados de plaquetas (CP) unitários contêm aproximadamen-
te 5,5 x 1010 plaquetas em 50-60mL de plasma, já as unidades por afére-
se contêm, pelo menos, 3,0 x 1011 plaquetas em 200-300mL de plasma 
(correspondente a 6-8U de CP unitários).

Basicamente, as indicações de transfusão de CP estão associadas às 
plaquetopenias desencadeadas por falência medular, raramente in-
dicamos a reposição em plaquetopenias por destruição periférica ou 
alterações congênitas de função plaquetária.

a)	Plaquetopenias por falência medular

A discussão inicial que surge quanto à indicação de transfusão de 
CP em pacientes portadores de plaquetopenias associadas à falência 
medular (doenças hematológicas e/ou quimioterapia e radioterapia) 
refere-se à utilização de transfusões profiláticas.

Nas situações de plaquetopenias por tempo determinado, freqüente-
mente associadas a métodos terapêuticos para doenças oncológicas ou 
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onco-hematológicas, como quimioterapia, radioterapia e transplante de 
células progenitoras hematopoiéticas, indica-se a transfusão profilática:

•	 se contagens inferiores a 10.000/µL na ausência de fatores de risco;

•	 se inferiores a 20.000/µL na presença de fatores associados a even-
tos hemorrágicos como febre (>38°C), manifestações hemorrá-
gicas menores (petéquias, equimoses, gengivorragias), doença 
transplante versus hospedeiro (GVHD – graft versus host disease), 
esplenomegalia, utilização de medicações que encurtam a sobre-
vida das plaquetas (alguns antibióticos e antifúngicos), hiperleu-
cocitose (contagem maior que 30.000/mm³), presença de outras 
alterações da hemostasia (por exemplo, leucemia promielocítica 
aguda) ou queda rápida da contagem de plaquetas. 

Alguns trabalhos identificam duas situações especiais:

•	 Pacientes pediátricos toleram contagens plaquetárias mais baixas, 
definindo-se como critério de indicação de transfusão de CP con-
tagens inferiores a 5.000/µL em pacientes estáveis.

•	 Pacientes adultos portadores de tumores sólidos teriam maior 
risco de sangramento quando submetidos à quimioterapia e/ou à 
radioterapia associados à necrose tumoral, sendo indicado trans-
fusão de CP se contagens inferiores a 20.000/µL.

Em situações em que a plaquetopenia por falência medular tem um 
caráter crônico (por exemplo, anemia aplástica grave, síndrome mie-
lodisplásica, etc.), os pacientes devem ser observados sem transfusão 
de CP. Esta estaria indicada profilaticamente somente se contagens in-
feriores a 5.000/µL ou se inferiores a 10.000/µL, na presença de mani-
festações hemorrágicas.

b)	Distúrbios associados a alterações de função plaquetária

Pacientes portadores de alterações da função plaquetária raramente 
necessitam de transfusões de CP. Nas situações de disfunções con-
gênitas como trombastenia de Glanzmann (deficiência congênita da 
GPIIb/IIIa), síndrome de Bernard-Soulier (deficiência da GPIb/IX), 
síndrome da plaqueta cinza (deficiência dos grânulos alfa) etc., a ocor-
rência de sangramentos graves é pouco freqüente. A recomendação 
terapêutica é de transfusão de CP pré-procedimentos cirúrgicos ou in-
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vasivos e no caso de sangramentos após utilização, sem resultados, de 
outros métodos como agentes antifibrinolíticos e DDAVP (1-deamino-
8-D-arginina vasopressina).

Freqüentemente, em pacientes submetidos a procedimentos cardíacos 
cirúrgicos, com utilização de circulação extracorpórea por tempos su-
periores a 90-120min, a função plaquetária pode estar comprometida, 
por mecanismos associados à ativação plaquetária, desencadeando 
sangramento difuso intra-operatório. Nesta situação, mesmo com con-
tagens superiores a 50.000/µL, está indicada a transfusão de CPs.

c)	 Plaquetopenias por diluição ou destruição periférica

Quatro situações importantes podem ser caracterizadas neste grupo, 
no qual temos uma diluição da concentração das plaquetas ou um con-
sumo aumentado e/ou destruição por mecanismos imunes:

Transfusão maciça: espera-se uma contagem de plaquetas inferior a 
50.000/µL se aproximadamente duas volemias sanguíneas forem tro-
cadas do paciente. Nesta situação, recomenda-se a transfusão de CPs 
se a contagem for inferior a 50.000/µL e se inferior a 100.000/µL na 
presença de alterações graves da hemostasia, trauma múltiplo ou de 
sistema nervoso central;

Coagulopatia intravascular disseminada (CID): nesta situação, a re-
posição de plaquetas e fatores de coagulação é desencorajada, pois não 
há evidências de efeitos benéficos profilaticamente, porém, em presen-
ça de sangramentos, mesmo que sem gravidade no momento, deve-se 
iniciar a reposição de fatores de coagulação (PFC) e de CPs objetivan-
do contagens superiores a 20.000/µL;

Plaquetopenias imunes: a mais freqüente forma de plaquetopenia 
imune é a púrpura trombocitopênica imune (PTI), associada à pre-
sença de auto-anticorpos antiplaquetas. Nesta situação, a transfusão 
de CPs é restrita a situações de sangramentos graves que coloquem em 
risco a vida dos pacientes. A terapêutica de reposição deve ser agressiva 
e sempre associada a formas de tratamento específico como altas doses 
de corticóides e imunoglobulina.

Dengue hemorrágica: a trombocitopenia que acompanha os casos de 
dengue hemorrágica é causada pela presença de anticorpos que, diri-
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gidos contra proteínas virais, apresentam reação cruzada contra antí-
genos plaquetários. Na prática, esta plaquetopenia se comporta como 
a da PTI, portanto não há indicação para a transfusão profilática de 
plaquetas independentemente da contagem de plaquetas no sangue 
periférico. A transfusão profilática de plaquetas também não está in-
dicada nas trombocitopenias que podem acompanhar a Leptospirose 
e as Riquetsioses.

d)	Procedimentos cirúrgicos ou invasivos em pacientes plaquetopê-
nicos

Existe uma grande variedade de dados associados a indicações de 
transfusão de CP em pacientes plaquetopênicos submetidos a proce-
dimentos cirúrgicos ou invasivos, porém a dificuldade de compara-
ção entre os trabalhos leva a uma dificuldade de definição de critérios 
conclusivos. Existe um consenso que contagens superiores a 50.000/
µL são suficientes para a maioria dos casos, exceto para procedimentos 
neurocirúrgicos e oftalmológicos para os quais níveis mais elevados 
são exigidos (superiores a 80.000 a 100.000/µL).

O quadro 4, a seguir, demonstra diferentes critérios de indicação para 
transfusão de CP em situações cirúrgicas específicas que podem ser 
utilizados como orientação de conduta. Cabe ainda ressaltar que, nes-
tes procedimentos, a habilidade do profissional que os executa é rele-
vante na ocorrência de complicações.

Quadro 4. Indicação de transfusão para procedimentos cirúrgicos e/ou 
invasivos

Condição Nível Desejado (/µL)
Punção lombar para coleta de 
líquor ou quimioterapia
pacientes pediátricos
pacientes adultos

superior a 20.000/µL
superior a 30.000/µL

Biópsia e aspirado de medula óssea superior a 20.000/µL
Endoscopia digestiva
sem biópsia
com biópsia

superior a 20.000 – 40.000/µL
superior a 50.000/µL

Biópsia hepática superior a 50.000/µL
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Condição Nível Desejado (/µL)
Broncoscopia com  
instrumento de fibra óptica
sem biópsia
com biópsia

superior a 20.000 – 40.000/µL
superior a 50.000/µL

Cirurgias de médio e grande porte superior a 50.000/µL
Cirurgias oftalmológicas e 
neurológicas

superior a 100.000/µL

Duas situações clínicas possuem contra-indicação formal para a trans-
fusão de CP a menos que ocorra sangramento grave, colocando em ris-
co a vida do paciente, estas são: púrpura trombocitopênica trombótica 
(PTT) e plaquetopenia induzida por heparina (PIH). Esta contra-indi-
cação se deve a associação com a piora do quadro clínico dos pacientes 
ou complicações tromboembólicas.

Compatibilidade ABO e RhD

As plaquetas possuem antígenos ABH na sua superfície e níveis de 
expressão variáveis individualmente. Existem evidências de que a 
transfusão de CP ABO incompatíveis reduz, aproximadamente, 20% 
o incremento da contagem pós transfusional e parece ser mais rele-
vante quando os títulos de anticorpos naturais presentes no receptor 
são elevados associado a alta expressão do correspondente antígeno 
nas plaquetas do CP, situação esta pouco freqüente. O significado clí-
nico da transfusão de CP ABO incompatível parece pouco relevante. 
Contrariamente, existem evidências de que a transfusão de CP ABO 
incompatíveis desenvolva refratariedade de causa imune – associada à 
aloimunização – com maior freqüência quando comparada com trans-
fusões de plaquetas ABO idênticas. Em resumo, deve-se preferir trans-
fusão de CP ABO compatível, porém, se esta não for possível, optar 
por transfusões de unidades ABO incompatíveis em pacientes que não 
necessitarão de suporte crônico.

A aloimunização contra o antígeno RhD está associada à contamina-
ção por hemácias dos CPs. Alguns estudos demonstram a ocorrência 
desta aloimunização em aproximadamente 10% dos pacientes RhD ne-
gativos transfundidos com CPs RhD positivos, esta é menos freqüente 
em pacientes onco-hematológicos e pediátricos e nos que recebem CPs 
obtidos por aférese (menor contaminação por hemácias) e pode ser 
evitada utilizando-se imunoprofilaxia anti-D (imunoglobulina anti-D).
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3.2.2 Dose e modo de administração

A dose preconizada é de 1 unidade de CP para cada 7 a 10kg de peso 
do paciente, porém pode-se considerar também a contagem de pla-
quetas desejada dependendo da presença ou ausência de sangramento 
como segue:

Transfusões terapêuticas (contagem desejada superior a 40.000/µL):

•	 Adultos > 55kg de peso – dose mínima de 6,0 X 1011 (8-10U de CP 
unitários ou 1U CP obtidos por aférese).

•	 Pacientes 15-55kg de peso – dose mínima de 3,0 X 1011 (4-6U de 
CP unitários ou 0,5-1U CP obtidos por aférese).

•	 Crianças < 15kg – dose de 5-10mL/kg.

Transfusões profiláticas (contagem desejada superior a 25.000/µl):

•	 Adultos > 55kg de peso – dose mínima de 4,0 X 1011 (6-8U de CP 
unitários ou 1U CP obtidos por aférese).

•	 Pacientes menores – dose 1U de CP unitários para cada 10kg de peso.

A dose de plaquetas pode ser calculada de maneira mais detalhada ou 
precisa, identificando-se o incremento plaquetário desejado (IP) e levan-
do-se em conta a volemia sanguínea (VS) e o seqüestro esplênico estima-
do (aproximadamente 33%), utilizando-se para isso a fórmula abaixo:

Dose (x109) = IP x VS  / F  onde:
IP – incremento plaquetário desejado (x109/L)
VS – volemia sanguínea (L)
F – fator de correção (0,67)

O tempo de infusão da dose de CP deve ser de aproximadamente 
30min em pacientes adultos ou pediátricos, não excedendo a veloci-
dade de infusão de 20-30mL/kg/hora. A avaliação da resposta terapêu-
tica a transfusão de CP deve ser feita através de nova contagem das 
plaquetas 1 hora após a transfusão, porém a resposta clínica também 
deve ser considerada. Em pacientes ambulatoriais, a avaliação labora-
torial 10min após o término da transfusão pode facilitar a avaliação da 
resposta e possui resultados comparáveis. Dois indicadores podem ser 
calculados e são úteis no acompanhamento da eficácia transfusional 
principalmente em transfusões profiláticas:
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Recuperação plaquetária – R (%)
R =  IP x VS  x 100  /  dose (x109)      onde:
IP – incremento plaquetário desejado (x109/L)
VS – volemia sanguínea (L)
Incremento corrigido da contagem (ICC)
ICC = IP x SC  /  dose (x1011)    onde: 
IP – incremento plaquetário desejado (x109/L)
SC – superfície corporal (m2)

Utilizando estes indicadores, define-se como uma transfusão de CP 
eficaz resultados de R(%) superiores a 30% em 1h e a 20% em 20-24h 
após a transfusão ou de ICC superiores a 7,5 em 1h e a 4,5-5,0 em 20-
24h. Esta avaliação é útil na prática clínica para o diagnóstico de refra-
tariedade plaquetária.

3.3 Plasma

3.3.1 Indicações e contra-indicações

As indicações para o uso do plasma fresco congelado são restritas e 
correlacionadas a sua propriedade de conter as proteínas da coagula-
ção. O componente deve ser usado, portanto, no tratamento de pacien-
tes com distúrbio da coagulação, particularmente naqueles em que há 
deficiência de múltiplos fatores e apenas quando não estiverem dispo-
níveis produtos com concentrados estáveis de fatores da coagulação e 
menor risco de contaminação viral. Portanto, as indicações são:

a)	Sangramento ou risco de sangramento causado por deficiência de 
múltiplos fatores da coagulação

Hepatopatia: a redução na síntese dos fatores da coagulação (I, II, VII, 
IX e X) diretamente correlacionada ao grau de dano do parênquima 
hepático e evidenciada laboratorialmente pelo alargamento do Tempo 
de Protrombina (TP) é um fator predisponente ao sangramento em 
pacientes com hepatopatia. No entanto, o distúrbio de coagulação na 
doença hepática é complexo, relacionado também a anormalidades 
em plaquetas, fibrinólise e inibidores da coagulação, além de disfibri-
nogenemia. O paciente hepatopata, entretanto, raramente sangra na 
ausência de fatores predisponentes como cirurgia, biópsia hepática ou 
ruptura de varizes de esôfago. 
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A utilização de PFC com o intuito de prevenir hemorragia nestes pa-
cientes pode ser feita, mas corrige incompletamente o distúrbio da he-
mostasia e não é consenso, pois as alterações plaquetárias e vasculares 
parecem ser mais importantes nesta circunstância. Não há evidências 
que indiquem a eficácia da transfusão de PFC antes da realização de 
procedimentos invasivos com o objetivo de prevenir complicações he-
morrágicas. Nestes casos, a utilização de técnica cirúrgica cuidadosa 
realizada por profissional experiente na realização do procedimento 
parece ser o principal fator para prevenir tais complicações. 

A resposta ao PFC é imprevisível na hepatopatia e não existe corre-
lação entre alteração do TP e risco de sangramento. Evidências suge-
rem que não há benefício da reposição de PFC em pacientes com TP 
alargado sem sangramento. Hepatopatas com sangramento ativo, por 
outro lado, podem se beneficiar da reposição de fatores da coagula-
ção a partir do PFC. Por sua vez, o Complexo Protrombínico é eficaz 
na correção da deficiência de fatores de coagulação no hepatopata. No 
entanto, sua associação com eventos trombóticos desencoraja o uso 
nestes pacientes. 

Coagulação Intravascular Disseminada (CID): este grave distúr-
bio da hemostasia, associado à septicemia, à perda maciça de sangue, 
à injúria vascular grave ou à presença de veneno de cobras, líquido 
amniótico e enzimas pancreáticas na circulação desequilibra o meca-
nismo da coagulação. Todos os fatores da coagulação estão diminuídos 
na CID, mas o fibrinogênio, FVIII e FXIII são os mais afetados. O qua-
dro clínico apresentado pelo paciente varia de sangramento microvas-
cular importante a apenas alterações laboratoriais. O tratamento da 
condição desencadeante é a abordagem adequada para estes pacientes, 
mas a transfusão de PFC associada à reposição de outros hemocom-
ponentes (Concentrado de Plaquetas e Crioprecipitado) está indicada 
quando há sangramento. No paciente sem hemorragia a transfusão de 
hemocomponentes não se justifica. 

b)	Sangramento severo causado por uso de anticoagulantes orais 
(Warfarina) ou necessidade de reversão urgente da anticoagulação

Sangramento relacionado à ação excessiva da Warfarina, evidenciada 
por alargamento do TP padronizado pelo INR (International Norma-
lized Ratio) pode ser corrigido por uma série de medidas como a sus-
pensão do anticoagulante, administração oral ou parenteral da vitami-
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na K e transfusão de PFC ou de Complexo Protrombínico (Concen-
trado de Fatores II, VII, IX e X), de acordo com a gravidade do quadro 
apresentado pelo paciente. 

A utilização do PFC (15ml/kg a 20ml/kg) em pacientes com sangra-
mento importante relacionado à anticoagulação oral pode ser feita 
para reverter rapidamente seu efeito. Recomenda-se a associação de 
administração de vitamina K.

Quando disponível, o Complexo Protrombínico é preferível ao PFC, 
por apresentar menor risco de transmissão de vírus.

c)	 Transfusão maciça com sangramento por coagulopatia

A depleção dos fatores de coagulação não é comum em pacientes sub-
metidos a transfusão maciça a não ser quando apresentam distúrbio 
associado da coagulação. A coagulopatia no trauma é complexa resul-
tando do efeito da perda sanguínea, acidose, hipotermia, consumo, 
fibrinólise e diluição. Não é um fenômeno freqüente e parece estar 
associada principalmente ao retardo na adoção de medidas eficazes 
de ressuscitação. Correlaciona-se principalmente ao trauma grave e 
pode estar presente no paciente com perda sanguínea > 40% mesmo 
antes do início da reposição de hemocomponentes. A diluição para ní-
veis críticos ocorre após a perda de mais de 1,2 volemia para os fatores 
da coagulação e 2 volemias para plaquetas e a reposição de fluidos na 
abordagem inicial da ressuscitação pode agravar este efeito. A hipo-
termia, relacionada à imobilização do paciente em baixa temperatura 
ambiente (salas climatizados, por exemplo) por sua vez, retarda as rea-
ções enzimáticas da cascata da coagulação, potencializando o efeito da 
hemodiluição. O consumo dos fatores de coagulação, até agora enten-
dido como CID, pode estar relacionado principalmente às alterações 
no local da injúria vascular, envolvendo alterações moleculares a partir 
da célula endotelial. 

A prescrição sistemática de PFC em pacientes recebendo transfusão 
de grandes volumes de hemácias por sangramento, utilizando fórmu-
las automáticas de reposição não tem se mostrado eficaz na prevenção 
de distúrbios da coagulação nesses pacientes. Por outro lado, embora 
TPAP e TTPa não apresentem boa correlação com a necessidade de 
reposição, sua alteração é um critério mais racional para guiar a indi-
cação e monitoramento da transfusão. A avaliação clínica do paciente 
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com a correção de outros distúrbios que afetam o mecanismo de he-
mostasia (plaquetopenia, lesões anatômicas, hipotermia, hipo ou disfi-
brinogenemia) deve fazer parte do manuseio do paciente.

d)	Sangramento ou profilaxia de sangramento causado por 
deficiência isolada de fator da coagulação para a qual não há pro-
duto com menor risco de contaminação viral (concentrado de fa-
tor da coagulação) disponível

Aplica-se especialmente para deficiência de Fator V. Na deficiência 
congênita de Fator XI (hemofilia C), o uso do PFC é a opção terapêu-
tica disponível no Brasil para pacientes com sangramento associado 
a esta deficiência, ou antes, de procedimentos invasivos. No entanto, 
embora existam apresentações de Concentrado de FXI fora do País, 
seu uso não é consensual em função da associação com complicações 
trombóticas.

e)	 Púrpura Trombocitopênica Trombótica (PTT)

A utilização do PFC como líquido de reposição na plasmaférese tera-
pêutica é considerada tratamento de primeira linha para pacientes com 
PTT. Está comprovado que o PFC é fonte da metaloprotease (ADA-
MTS13) que metaboliza o Fator de von Willebrand e cuja deficiência 
está relacionada ao acúmulo de multímeros de alto peso molecular 
observado nestes pacientes, responsável pelo estado de ativação pla-
quetária e consumo. A adoção de esquemas de reposição de PFC em 
regime de plasmaférese diária representou grande impacto na história 
natural da PTT reduzindo a mortalidade de 90% para taxas inferiores 
a 30%, em alguns estudos. 

f)	 Plasma Isento de Crioprecipitado (PIC) e Plasma de 24h (P24h) 

O PIC não tem todos os fatores da coagulação. Seu uso clínico pode 
estar restrito a líquido de reposição na plasmaférese em pacientes com 
PTT, em detrimento do PFC. No entanto, não há evidências que com-
provem melhores resultados do que com o uso do PFC.  O P24h, por 
sua vez, apesar de apresentar uma diminuição dos níveis de fatores da 
coagulação pode ser usado nas mesmas situações clínicas com indica-
ção para reposição destes fatores.
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O uso inadequado deste componente relacionado a indicações incor-
retas e imprecisas e para as quais há alternativas mais seguras e eficazes 
freqüentemente resulta em exposição desnecessária do paciente aos 
riscos transfusionais. Na transfusão de PFC, além dos riscos associa-
dos à contaminação com vírus e outros patógenos transmissíveis pelo 
sangue, merecem especial atenção as complicações transfusionais re-
lacionadas à anafilaxia e às reações alérgicas, TRALI e hemólise a par-
tir de anticorpos presentes no plasma transfundido. Existem algumas 
situações clínicas reconhecidas como de uso inapropriado para o PFC, 
descritas a seguir.

Justificativas imprecisas para o uso do PFC, como melhorar e acelerar 
processos de cicatrização ou recompor sangue total antes da utiliza-
ção devem ser abandonadas e não são reconhecidas como indicação 
aceitável. Além disso, o tratamento de coagulopatias corrigidas apro-
priadamente com administração de vitamina K, crioprecipitado, ou re-
posição de fatores específicos da coagulação a partir de hemoderivados 
deve ser feito a partir da utilização das medidas específicas, visando à 
maior eficácia terapêutica e ao menor risco.

Deve ser ressaltado como contra-indicação o uso de PFC, PIC ou 
P24h nas seguintes situações:

•	 Como expansor volêmico  e em pacientes com hipovolemias agu-
das (com ou sem hipoalbuminemia).

•	 Em sangramentos sem coagulopatia.

•	 Para correção de testes anormais da coagulação na ausência de 
sangramento.

•	 Em estados de perda protéica e imunodeficiências.

Em situações de transfusão maciça, a utilização de PFC condicionada 
à quantidade de concentrado de hemácias usado com o intuito de evi-
tar o desencadeamento de distúrbios da coagulação por hemodiluição 
está relacionada quase sempre a transfusões desnecessárias expondo o 
paciente a maior risco de complicação, relacionado a maior exposição 
transfusional. É recomendado para estes pacientes o monitoramento 
da coagulação e início das transfusões de plasma após evidência labo-
ratorial de coagulopatia. 
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Compatibilidade ABO e RhD

Não há necessidade da realização de provas de compatibilidade antes 
da transfusão de PFC. Os componentes devem ser preferencialmente 
ABO compatíveis, mas não necessariamente idênticos. As complica-
ções relacionadas à hemólise por transfusão de plasma incompatível 
são incomuns, porém doadores do grupo O podem apresentar títulos 
altos de anticorpos anti-A e anti-B. O sistema Rh, por sua vez, não pre-
cisa ser considerado.

3.3.2 Dose e modo de administração

O volume a ser transfundido depende do peso e da condição clínica e 
hemodinâmica do paciente. A utilização de 10-20ml de PFC por quilo 
de peso aumenta de 20% a 30% os níveis dos fatores de coagulação do 
paciente, chegando a níveis hemostáticos. 

Embora não haja correlação direta entre alterações de tempo de pro-
trombina (TPAP) e de tempo de tromboplastina parcial ativado (TTPa) 
e risco de sangramento, quando utilizada na correção de deficiência de 
múltiplos fatores da coagulação, a reposição de PFC deve ser monito-
rizada laboratorialmente. O TPAP maior que 1,5 vezes o ponto médio 
da variação normal e/ou o TTPa maior do que 1,5 vezes o limite supe-
rior do normal, podem ser usados como parâmetro para reposição, de 
acordo com a situação clínica do paciente.

Quando for utilizado para correção de deficiências de fatores isolados 
da coagulação (V ou XI, por exemplo), considerar o objetivo da repo-
sição, a meia-vida do fator reposto (quadro a seguir), e o nível basal do 
fator no paciente para definir o intervalo entre as doses. A normaliza-
ção dos testes da coagulação ou o controle do sangramento devem ser 
considerados como parâmetro para parada da reposição de PFC.  

Para definir o intervalo entre as doses de PFC, deve-se considerar o 
objetivo da reposição e conhecer a deficiência que se deseja corrigir, 
respeitando a meia-vida do(s) fator(es) da coagulação que se deseja 
repor. Para fatores com meia-vida longa (FXI, por exemplo) a repeti-
ção da dose a cada 24 horas por vários dias pode produzir um grande 
aumento nos níveis plasmáticos do paciente. A reposição de fatores 
com meia-vida curta, por outro lado, pode necessitar de repetição mais 
freqüente da dose calculada para o paciente. Portanto, a definição do 
intervalo entre as doses está correlacionada com o objetivo da reposi-
ção de PFC. 
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Quadro 5. Concentração e meia-vida dos fatores de coagulação presentes 
no PFC

Fator Concentração 
PFC (UI/ml)*

Meia-vida 
em horas

Nível 
hemostático

Fibrinogênio 2-67 100-150 1mg/ml

Fator II 80 50-80 40-50%

Fator V 80 12-24 10-30%

Fator VII 90 6 10-20%

Fator VIII 92 12 30-100%

Fator IX 100 24 20-60%

Fator X 85 30-60 10-40%

Fator XI 100 40-80 20-30%

Fator XIII 83 150-300 10%

F vW 80 24 20-50%

Proteína C - 8 -

Proteína S - 12-22 -

Fibronectina - 24-72 -

AT III 100 45-60 -

Antes de ser utilizado para transfusão, o PFC deve ser completamente 
descongelado em banho-maria a 37°C ou em equipamentos apropria-
dos para este fim. Caso seja descongelado em banho-maria, deve ser 
envolto em saco plástico, de modo a evitar o contato direto da bolsa, es-
pecialmente do ponto de entrada, com a água. O banho-maria deve ser 
limpo diariamente e preenchido com água para laboratório. Uma vez 
descongelado, deve ser usado o mais rápido possível, em, no máximo, 6 
horas após o descongelamento se mantido à temperatura ambiente ou 
até 24 horas se mantido em refrigeração (2-6°C). Depois de desconge-
lado não pode haver recongelamento. 

Imediatamente antes da infusão a unidade de PFC deve ser examinada. 
Bolsas com sinais de vazamento quando submetidas à pressão e alte-
rações de cor não podem ser utilizadas para transfusão. A presença de 
precipitados, filamentos de fibrina e turbidez pode estar relacionada à 
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contaminação bacteriana e as bolsas que apresentarem estas alterações 
também não devem ser utilizadas. Bolsas com aspecto leitoso associa-
do à lipemia também devem ser descartadas do uso para transfusão. 

Na transfusão de plasma, todos os cuidados relacionados à transfusão 
de hemocomponentes devem ser seguidos criteriosamente. A confe-
rência da identidade do paciente e rótulo da bolsa antes do início da 
infusão e uso de equipo com filtro de 170 a 220nm são medidas obriga-
tórias. O tempo máximo de infusão deve ser de 1 hora. 

3.4 Crioprecipitado

3.4.1 Indicações e contra-indicações

O crioprecipitado está indicado no tratamento de hipofibrinogenemia 
congênita ou adquirida (<100mg/dl), disfibrinogenemia ou deficiên-
cia de Fator XIII. A hipofibrinogenemia adquirida pode ser observada 
após tratamento trombolítico, transfusão maciça ou coagulação intra-
vascular disseminada (CID). Somente 50% do total dos 200mg de fibri-
nogênio administrados/bolsa no paciente com complicações devido à 
transfusão maciça são recuperados por meio intravascular. 

Pode ser útil também no tratamento de sangramento ou no procedi-
mento invasivo em pacientes urêmicos, com o intuito de diminuir o 
tempo de sangramento (TS) e diminuir o sangramento, mas esta op-
ção tem sido substituída pelo tratamento com eritropoetina, acetato de 
desmopressina (DDAVP) ou estrógeno conjugado. 

Devido às opções terapêuticas disponíveis como o Fator VIII recombi-
nante e derivados de Fator VIII pós inativação viral, o crioprecipitado 
está contra-indicado para tratamento de pacientes com hemofilia A e o 
mesmo se aplica a pacientes portadores de doença de von Willebrand.

O uso tópico de fibrinogênio na composição de cola de fibrina, utili-
zando cálcio e trombina bovina está gradativamente sendo substituído 
pelo preparado comercial que utiliza método de inativação viral e in-
corpora a trombina humana. Casos relatados de formação de anticor-
pos contra Fator V, sangramentos e complicações no monitoramento 
de anticoagulantes foram descritos com uso de trombina bovina e não 
com a humana. 
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O crioprecipitado não deve ser usado no tratamento de pacientes 
com deficiências de outros fatores que não sejam de fibrinogênio ou 
Fator XIII. 

Indicação de uso de crioprecipitado:

1.	 Repor fibrinogênio em pacientes com hemorragia e deficiência 
isolada congênita ou adquirida de fibrinogênio, quando não se 
dispuser do concentrado de fibrinogênio industrial.

2.	 Repor fibrinogênio em pacientes com coagulação intravascular 
disseminada (CID) e graves hipofibrinogenemias.

3.	 Repor Fator XIII em pacientes com hemorragias por deficiên-
cia deste fator, quando não se dispuser do concentrado de Fator 
XIII industrial.

4.	 Repor Fator de von Willebrand em pacientes que não têm indi-
cação de DDAVP ou não respondem ao uso de DDAVP, quan-
do não se dispuser de concentrados de Fator de von Willebrand 
ou de concentrados de Fator VIII ricos em multímeros de von 
Willebrand.

Compatibilidade ABO e RhD

O crioprecipitado contém anticorpos ABO, portanto sempre que pos-
sível utilizar componente ABO compatível. Quando não houver dis-
ponibilidade de bolsa ABO compatível, todos os grupos ABO serão 
aceitos para transfusão, exceto em crianças. Raramente, a infusão de 
grandes volumes de crioprecipitado ABO incompatível pode causar 
hemólise. Com a infusão de volumes menores, pode-se observar o tes-
te de antiglobulina direto (TAD) positivo.

3.4.2 Dose e modo de administração

Antes da infusão, o crioprecipitado deve ser descongelado entre 30°C 
e 37°C no prazo de até 15 minutos e transfundido imediatamente. O 
descongelamento em banho-maria deve ser realizado utilizando bolsa 
plástica e protegendo contra contaminação bacteriana. Se o produto 
descongelado não for utilizado imediatamente, poderá ser estocado 
por até 6 horas, em temperatura ambiente (20-24°C) ou por até 4 horas 
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quando o sistema for aberto ou realizado em pool (obedecendo ao pri-
meiro horário da primeira unidade). 

Cada unidade aumentará o fibrinogênio em 5-10mg/dL em um adulto 
médio, na ausência de grandes sangramentos ou de consumo excessivo 
de fibrinogênio. O nível hemostático é de ≥100mg/dL. Os concentra-
dos são infundidos por meio de filtro padrão de transfusão (170µ). 

O cálculo da quantidade de bolsas necessária para correção de hipo-
fibrinogenemia dependerá da natureza do episódio de sangramento e 
da gravidade da deficiência inicial. A seqüência do cálculo do número 
de unidades de crioprecipitado necessário para correção da queda de 
fibrinogênio (< 80-100mg/dL) está descrito abaixo:

•	 Peso (kg) x 70 ml/kg = volume sanguíneo (mL).

•	 Volume sanguíneo (mL) x (1,0 – hematócrito) = volume plasmá-
tico (mL).

•	 mg de fibrinogênio desejado = [nível de fibrinogênio desejado 
(mg/dL)] – fibrinogênio inicial (mg/dL) x volume plasmático (ml) 
/ 100 ml/dL.

•	 Número de bolsas necessárias = mg de fibrinogênio desejado divi-
dido por 250mg de fibrinogênio/bolsa.

Esse cálculo assume que 100% do fibrinogênio administrado são recu-
perados no espaço intravascular, porém convém lembrar que a quanti-
dade em cada bolsa pode ser variável.

Outra forma mais prática para tratar os pacientes com hipofibrinoge-
nemia ou disfibrinogenemia e deficiência de Fator XIII é o cálculo de 
1.0-1.5 bolsas de crioprecipitado por cada /10kg de peso do paciente 
com a intenção de atingir nível de fibrinogênio hemostático de 100mg/
dL, reavaliando a cada 3-4 dias.

A quantidade de crioprecipitado pode ser diminuída quando houver 
administração concomitante de concentrado de hemácias e/ou de pla-
quetas porque estes produtos contêm 2-4mg de fibrinogênio/ml, que 
corresponde a 2U de crioprecipitado.
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3.5 Concentrado de granulócitos

3.5.1 Indicações e contra-indicações

Ainda hoje não está totalmente definido se, mesmo grandes doses de 
granulócitos, são úteis em debelar infecções e aumentar a sobrevida de 
pacientes neutropênicos imunossuprimidos para, com segurança, se 
dizer que existem benefícios que superem os riscos desta terapêutica 
cara. Antes da indicação de transfusão de concentrado de granulóci-
tos (CG), considerar o uso de alternativas farmacológicas como, por 
exemplo, o G-CSF e GM-CSF. 

Pacientes neutropênicos: as transfusões de CG são tipicamente utili-
zadas em pacientes neutropênicos, geralmente com neutrófilos abaixo 
de 500/µL, com hipoplasia mielóide de recuperação provável, porém 
não para os próximos 5-7 dias, que apresentem febre por 24 a 48 horas 
e estejam com infecção bacteriana ou fúngica documentadas por cul-
turas ou por infecção parenquimatosa progressiva não-responsiva ao 
uso de antibioticoterapia adequada.

Portadores de disfunção de neutrófilos: são também candidatos a 
receber transfusões de granulócitos os pacientes com graves defeitos 
hereditários da função neutrofílica, como os portadores de doença 
granulomatosa crônica, durante episódios infecciosos que coloquem 
em risco suas vidas. Como são poucos os casos, a eficácia destas trans-
fusões parece ser convincente no manuseio individual de pacientes 
com infecções bacterianas ou fúngicas recorrentes não-responsivas à 
terapêutica, lembrando-se, entretanto, que por serem indivíduos cujo 
sistema imunológico é usualmente normal, a aloimunização pode se 
tornar um problema significante.

Uso profilático: a eficácia das transfusões profiláticas de granulócitos 
somente foi demonstrada quando a dose utilizada era grande, sendo 
seus efeitos considerados modestos com riscos altos e análise custo-
eficácia muito elevada. Pode-se dizer, portanto que, com base nas evi-
dências disponíveis, não se pode recomendar a transfusão profilática 
de granulócitos como prática rotineira, embora seja aceitável como 
medida de suporte, sobretudo na fase neutropênica do transplante 
de medula óssea alogênico e da indução do tratamento da leucemia 
mielóide aguda (LMA), seja como profilaxia primária de infecções 
ou como profilaxia secundária para prevenir reativação de infecções 
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graves (por exemplo, fúngicas) com alto risco de recorrência. Nestas 
situações, as transfusões profiláticas de CG podem limitar o período de 
neutropenia reduzindo subseqüentemente suas complicações.

Neonatos sépticos: é importante assinalar o uso de transfusão de CG 
em neonatos sépticos cuja mortalidade é sabidamente elevada. Nestes 
casos, os estudos são bastante heterogêneos e não permitem uma con-
clusão definida sobre sua eficácia em reduzir mortalidade sem aumen-
tar a morbidade, sendo na prática raramente utilizados.  Possíveis can-
didatos a estas transfusões são crianças com forte evidência de sepse 
bacteriana ou fúngica, com contagem de neutrófilos inferior a 3000/µL 
e estoque medular diminuído de precursores neutrofílicos maduros.

É contra-indicação ao uso de transfusões de granulócitos a inexistência 
de possibilidade terapêutica para a patologia de base, sendo também 
irreal transfundir granulócitos em receptores dos quais não se espera 
recuperação da MO em um período razoável de tempo. Além disso, em 
razão do risco de graves efeitos adversos e de sua provável ineficácia, 
estas transfusões estão também contra-indicadas nos pacientes aloi-
munizados para os antígenos HLA e/ou de neutrófilos, quando não 
for possível a obtenção de granulócitos compatíveis. É também con-
tra-indicação à transfusão de CG a presença de graves anormalidades 
respiratórias.

Compatibilidade ABO e RhD

Em geral, os CG apresentam importante quantidade de hemácias 
que devem ser ABO compatíveis com o plasma dos receptores, sen-
do obrigatória a realização de teste de compatibilidade entre as hemá-
cias do doador e o soro/plasma do receptor da transfusão. Além disso, 
idealmente os receptores RhD negativos devem receber granulócitos 
de doador RhD negativo. 

3.5.2 Dose e modo de administração

Existe consenso na literatura de que a eficácia das transfusões de con-
centrados de granulócitos está na dependência direta da dose admi-
nistrada. Recomenda-se que, em adultos, a dose utilizada seja supe-
rior a 2,0 x 1010 granulócitos, iniciada após breve observação clínica 
caso a caso e repetida diariamente até que a infecção seja debelada, 
ou o número absoluto de neutrófilos retorne a pelo menos 500/µL 
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(recuperação medular) ou se observe toxicidade inaceitável das trans-
fusões de CG. Para uso profilático, são recomendadas transfusões de 
doses de CG em dias alternados.

Considerando que os CG contêm grande número de linfócitos, é obri-
gatória sua irradiação a fim de se prevenir a doença do enxerto-contra-
hospedeiro associada à transfusão (DECH-AT).

Para melhor aproveitamento transfusional, evitar aloimunização HLA 
dos receptores e reduzir as reações transfusionais, é ideal que haja com-
patibilidade HLA entre doador e receptor de CG. Esta é uma situação 
desejável, porém de difícil execução. Pode ser obtida pela realização 
de tipagem HLA de doadores e receptores, triagem laboratorial para 
anticorpos anti-HLA ou anti-neutrófilo em receptores, seleção de 
doadores com HLA idêntico ao receptor e pela realização de prova de 
compatibilidade pré-transfusional entre os leucócitos do doador e o 
soro do receptor. Se o paciente não é aloimunizado contra antígenos do 
sistema HLA, a coleta de granulócitos é usualmente feita de doadores 
relacionados; deve-se, entretanto, evitar o uso de membros da família 
como doadores de granulócitos para pacientes candidatos à transplan-
te de medula óssea alogênico aparentado, pelo risco de aloimunização. 
O uso de CG HLA-compatível geralmente é reservado para receptores 
aloimunizados para o sistema HLA cujos marcadores indiretos são a 
refratariedade à transfusão de doses adequadas de plaquetas e/ou não 
elevação do número de neutrófilos após transfusão de doses também 
adequadas de CG.

Se o receptor é negativo para o citomegalovírus (CMV), recomenda-se 
o uso de CG provenientes de doadores soronegativos para o CMV.

Os concentrados de granulócitos devem ser administrados em am-
biente hospitalar, sob supervisão médica, utilizando-se filtros-padrão 
de transfusão de 170-200µm, lentamente em 1 a 2 horas de infusão 
(1,0 x 1010/hora). Não podem ser utilizados filtros de microagregados e 
nem filtros para leucorredução porque ambos removem leucócitos.

A pré-medicação com paracetamol ou corticosteróides é apropriada 
para prevenir recorrência de reações transfusionais adversas em pa-
cientes que já tenham apresentado sintomas como calafrios e febre, en-
tretanto pré-medicação profilática rotineira não é necessária. É prática 
comum separar a administração de transfusão de concentrados de gra-
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nulócitos e a infusão de anfotericina B por cerca de 6 a 8 horas a fim de 
diminuir a ocorrência de reações adversas pulmonares mais graves.

•	 Dose recomendada para neonatos: ≥ 1,0 x 109 polimorfonuclea-
res/kg/transfusão em 10-15mL/kg/transfusão.

•	 Dose recomendada para adultos e crianças maiores: ≥ 1,0 x 1010 

polimorfonucleares/m2. Usualmente em adultos se utiliza a dose 
de 2,0-3,0 x 1010 polimorfonucleares/transfusão.





4 TRANSFUSÃO DE 
HEMOCOMPONENTE  

EM PEDIATRIA
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A indicação de transfusão em Pediatria segue os mesmos princípios 
da transfusão em adultos, no que concerne ao cuidadoso balanço de 
riscos e benefícios. 

Os guidelines disponíveis representam as opiniões dos autores e incor-
poram dados baseados em evidência quando ela existe. A literatura 
científica em transfusão neonatal quase sempre é orientada pela prática 
e definida por consenso.

No universo da hemoterapia pediátrica, os recém-nascidos pré-termo 
representam um grupo de especial interesse, porque são os mais fre-
qüentemente transfundidos nas unidades de cuidado terciário.

Para uso neste capítulo, serão consideradas as seguintes definições:

•	 Recém-nascido (RN): até 28 dias de vida.

•	 RN pré-termo (RNPT): nascido até o último dia da 37ª semana de 
gestação.

Por possuírem programas transfusionais específicos, não são objeto 
deste Guia as indicações de transfusões nas anemias hemolíticas con-
gênitas ou adquiridas.

4.1 Transfusão de sangue total (ST)

Quase sempre, a transfusão de sangue total não oferece benefícios em 
relação à transfusão de hemocomponentes, daí o seu uso extremamen-
te restrito. O ST pode ser reconstituído pela combinação de uma uni-
dade de concentrado de hemácias (CH) com uma unidade compatível 
de plasma fresco congelado (PFC).

Indicações

•	 Exsanguíneo transfusão para:
−− Doença hemolítica do RN
−− Hiperbilirrubinemia com risco de kernicterus

•	 Bypass cardiopulmonar: conduta muito controversa. Não há evi-
dências do benefício do ST como prime dos circuitos.
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•	 Oxigenação através de Membrana Extracorpórea (ECMO): não há 
protocolos definitivos. Muitos serviços utilizam o ST reconstituído 
para o prime.

Exsanguíneo Transfusão (ET)

A exsanguíneo transfusão tem como objetivos remover as hemácias 
ligadas aos anticorpos e o excesso de bilirrubina.

Doença Hemolítica do Feto e do RN (DHF/DHRN)

Aloanticorpos maternos dirigidos contra antígenos eritrocitários do 
feto são produzidos após exposição de eritrócitos incompatíveis du-
rante a gestação ou em transfusão prévia. A maioria dos casos de ane-
mia fetal grave e que requer tratamento intra-útero é causada pelos 
anticorpos anti-D, anti-c (Rhesus) ou anti-K1 (Kell). Isohemaglutini-
nas IgG ABO, que podem ocorrer independente de estímulo prévio, 
podem causar DHRN, mas não comprometem o feto durante a gesta-
ção. Anti-D é ainda um dos anticorpos mais comumente associados à 
DHRN, embora a profilaxia com RhIG tenha reduzido dramaticamen-
te a sua incidência.

A DHF/DHRN resulta da destruição extravascular, no baço e no siste-
ma reticuloendotelial, de hemácias fetais ligadas à IgG. Esta destruição 
imunomediada aumenta os níveis séricos de bilirrubina indireta. Du-
rante a gestação, são eliminados, pela mãe, metabólitos e bilirrubina 
indireta que passam pela placenta. Após o nascimento, o RN a termo 
não é capaz de metabolizar a bilirrubina de forma eficiente, devido à 
imaturidade da função hepática, se expondo ao risco de desenvolver 
encefalopatia bilirrubínica ou kernicterus.

Metade dos RN RhD positivos com anticorpos maternos detectáveis 
são pouco ou nada afetados e não requerem tratamento, enquanto 20% 
são gravemente afetados no útero. Destes, metade tem hemólise sig-
nificativa antes de 34 semanas de gestação e necessita de transfusão 
intra-uterina.

A incompatibilidade ABO é a causa mais comum de DHRN acome-
tendo 0,7% a 2% dos RN. Altos títulos de anticorpos IgG são mais co-
muns em indivíduos do grupo O. Conseqüentemente, os RN de mães 
do grupo O são os mais afetados pela DHRN. Ainda que mães com 
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altos títulos de anti-A ou anti-B sejam mais susceptíveis a ter RN afe-
tados, o diagnóstico da DHRN nem sempre guarda uma relação dire-
ta com o título do anticorpo. Um alto título de IgG anti-A ou anti-B 
na mãe é uma evidência importante, mas a sua ausência não exclui o 
diagnóstico.

Seleção do Hemocomponente

O quadro 6 apresenta os esquemas na seleção dos hemocomponentes 
para exsanguíneo transfusão e transfusão intra-uterina (IT).

Quadro 6. Seleção de CH para exsanguíneo transfusão e transfusão 
intra-uterina (IT)

Seleção de CH para ET Seleção de CH para IT
Compatibilidade 
ABO/RhD

Grupo O negativo*, 
ausentes os antígenos 
eritrocitários implicados
ou
ABO/RhD tipo específico, 
ausentes os antígenos 
eritrocitários implicados

Grupo O negativo*, 
ausentes os antígenos 
eritrocitários implicados

Compatibilidade 
com o soro materno

Compatível Compatível

Tipo de 
anticoagulante e Ht

CPDA ou AS com 
remoção do sobrenadante

CPDA ou AS 
com remoção do 
sobrenadante

Reconstituição de 
ST

Hemácias plasma 
reduzidas para Ht final de 
40-50%** + PFC grupo AB 
ou compatível

-

Validade Menos de 5 dias*** Menos de 5 dias***
Status para CMV Risco reduzido = 

negativa para CMV ou 
desleucocitado

Risco reduzido = 
negativa para CMV ou 
desleucocitado

Irradiação gama 
(25Gy)

Irradiado Irradiado

HbS Negativo Negativo

* Se ET é indicada na ABO-DHRN hemácias do grupo O com baixos títulos de plasma 
anti-A e anti-B devem ser usadas ou hemácias do grupo O suspensas em plasma AB. 
**Embora não haja consenso, hemácias plasma-reduzidas com Ht de 50-60% são ade-
quadas para ET.
***Ou hemácias lavadas.
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Dose de administração (volume)

Duas trocas de volemia removem cerca de 85% das hemácias e 25-45% da 
bilirrubina sérica. O volume transfundido deve ser ajustado para atingir 
o mais alto Ht pós-transfusional, dependendo de cada situação clínica. 

RN a termo: 2 x 85ml/kg (160ml/kg) e RNPT: 2 x 100ml/kg (200ml/kg)

Volume a ser 
transfundido (ml) 

=
 

volemia (ml) x Ht desejado – Ht pré-transfusional
Ht da unidade de CH

4.2 Transfusão de concentrado de hemácias (CH)

Considerações gerais

A “anemia fisiológica” das primeiras semanas de vida é autolimitada, 
geralmente bem tolerada e requer tratamento somente se sintomática. 
Para os RNPT esta queda dos níveis de Hb tende a ser mais acentuada.

Assim sendo, os critérios para transfusão de pacientes menores de 4 
meses de vida são diferentes em relação às crianças mais velhas, pelos 
seguintes motivos:

•	 Constituem o grupo mais transfundido no universo pediátrico.

•	 Possuem pequena volemia.

•	 Apresentam produção diminuída de eritropoetina (EPO) endóge-
na em resposta à anemia, no caso dos RNPT.

•	 Apresentam anemia fisiológica da infância mais acentuada.

•	 Possuem sistema imune ineficiente na formação de anticorpos em 
resposta aos antígenos eritrocitários.

Para os pacientes com mais de 4 meses de vida, as orientações para 
transfusão de hemácias seguem as mesmas diretrizes para os adultos 
e devem se basear em sinais e sintomas e não somente em exames 
laboratoriais.

Indicações

Para a maioria das crianças, transfusões de CH devem ser consideradas 
após perda sanguínea de 15% a 20% da volemia.
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Na vigência de perdas sanguíneas agudas, a Hb e o Ht podem não re-
fletir a magnitude da perda. Nestas situações, os sinais de hipoperfusão 
– palidez, hipotensão, taquicardia e alterações do nível de consciência 
– podem orientar a necessidade transfusional.

Os quadros 7 e 8 apresentam as indicações de transfusões para crianças 
menores e maiores de 4 meses de idade.

Quadro 7. Indicações de transfusão de CH em pacientes < 4 meses de idade

INDICAÇÕES
1.	 Hb <7g/dL com baixa contagem de reticulócitos e sintomas de anemia 

(taquicardia, taquipnéia, paciente “sugando mal”).
2.	 Hb <10g/dL e o paciente:

•	 Com <35% de O2 em capacete (hood).
•	 Com cateter de O2 nasal.
•	 Sob Pressão Aérea Positiva Contínua (CPAP) / Ventilação Controlada 

Intermitente (VMI) com ventilação mecânica com P média <6cm 
H2O.

•	 Apnéia significativa ou bradicardia (>6 episódios em 12 horas ou 2 
episódios em 24 horas, necessitando ventilação por máscara ou bolsa, 
em uso de doses terapêuticas de metilxantinas).

•	 Taquicardia significativa ou taquipnéia (FC >180 batimentos/min por 
24h. FR > 80 irpm por 24h).

•	 Ganho reduzido de peso (ganho < 10g/dia por 4 dias, recebendo ≥ 
100kcal/kg/dia.

3.	 Hb < 12 g/dL e o paciente:
•	 Sob capacete (hood) de O2 >35%.
•	 Com CPAP/VMI com P média ≥ 6 a 8 cm H2O.

4.	 Hb < 15 g/dl e o paciente:
•	 Sob oxigenação de membrana extracorpórea.
•	 Com cardiopatia congênita cianótica.

Quadro 8. Indicações de transfusão de CH em pacientes > 4 meses de idade

Indicações
1.	 Perda sanguínea aguda ≥ 15% da volemia total
2.	 Hb < 8g/dL com sintomas de anemia
3.	 Anemia pré-operatória significativa sem outras terapêuticas corretivas 

disponíveis
4.	 Hb < 13g/dL e paciente com:

•	 Doença pulmonar grave.
•	 Oxigenação de membrana extracorpórea (ECMO).
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Seleção do Hemocomponente

•	 Preferencialmente hemocomponentes de um único doador para 
reduzir a exposição (alíquotas em bolsas pediátricas).

•	 Anticoagulante e soluções aditivas de preservação: as concentra-
ções de substâncias aditivas presentes no CH são seguras para a 
maioria da população pediátrica, inclusive RN recebendo transfu-
sões acima de 20ml/kg. O serviço hemoterápico deve informar a 
solução anticoagulante/preservadora utilizada, especialmente no 
caso da transfusão de RNPT, mas não há estudos conclusivos que 
comprovem a necessidade de uso de CH sem substâncias aditivas 
para estes pacientes.

•	 Compatibilidade ABO: no período neonatal e nos pacientes meno-
res de 4 meses de vida, a expressão dos antígenos ABO pode ser in-
completa e os anticorpos detectados geralmente são de origem ma-
terna. Nesta faixa etária, o que orienta a transfusão de CH é a com-
patibilidade com o soro materno. Para transfusões tipo específicas, 
testes sensíveis devem demonstrar que o soro do RN não expressa 
os anticorpos maternos contra o seu próprio grupo sanguíneo. 
Para os pacientes maiores de 4 meses, as transfusões de CH devem 
ser ABO e RhD compatíveis, preferencialmente grupo-específicas.

•	 Pesquisa de anticorpos irregulares: o sangue materno geralmente 
serve de fonte de plasma ou soro para esta pesquisa, que só neces-
sita ser repetida após os 4 meses de vida do paciente. Se a pesquisa 
de anticorpos irregulares demonstrar a presença de anticorpos cli-
nicamente significativos, a transfusão deve ser feita com unidades 
que não contenham os antígenos correspondentes.

•	 Leucorredução: o uso de hemocomponentes desleucocitados é me-
nos crítico no período neonatal do que na fase adulta, devido à ima-
turidade do sistema imune. Quanto ao risco da infecção pelo CMV, 
sabe-se que o RN de mãe com IgG positiva para CMV tem menor 
risco do aquele cuja mãe não apresenta o anticorpo. Indicações es-
pecíficas para a faixa pediátrica incluem: transfusão intra-uterina, 
RNPT com peso < 1200g ao nascimento CMV negativo ou filho 
de mãe CMV negativo, ou com status para CMV desconhecido.
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•	 Irradiação: atualmente, não existem guidelines que recomendem a 
irradiação universal de hemocomponentes para pacientes pediá-
tricos. Indicações específicas para a população pediátrica incluem: 
transfusão intra-uterina, prematuros com peso < 1200g ao nasci-
mento, exsanguíneo-transfusão após transfusão intra-uterina.

Dose e modo de administração

Para crianças pequenas, a transfusão de 10-15ml/kg de peso deve ele-
var Ht/Hb em aproximadamente 6-9% / 2-3g/dl, respectivamente. 
Transfusões de pequenos volumes, na dose de 5-15ml/kg, são conside-
radas para os RNPT que necessitam de transfusões repetidas. O tempo 
de administração é habitualmente de 2 horas, não devendo exceder 4 
horas de infusão. A velocidade de infusão deve ser ajustada de acordo 
com as condições clínicas do paciente. 

4.3 Transfusão de plaquetas

Considerações gerais

A contagem de plaquetas do RN é a mesma da criança e do adulto. O 
RN a termo dificilmente sangra se plaquetas > 20 x 109/l, já o RNPT 
necessita de um parâmetro mais alto, especialmente nos primeiros dias 
de vida, quando é maior o risco de hemorragia periventricular. Em 
geral, o número de plaquetas de 50 x 109/l é considerado hemostático, a 
menos que o paciente apresente alguma doença de base.

Indicações

Não há consenso na literatura especialmente quanto às indicações da 
transfusão de plaquetas para os segmentos da população pediátrica. 
Não são objetos deste Guia as situações específicas de transfusões de 
plaquetas em pacientes onco-hematológicos. As principais indicações 
sugeridas na literatura são descritas nos quadros 9, 10, 11 e 12 a seguir.

Quadro 9. Indicação de transfusão de plaquetas em pacientes > 4 meses.

Indicações
1.	 Manter a contagem de plaquetas ≥ 100.000/mm³ para sangramentos 

em SNC ou preparo de cirurgia de SNC.
2.	 Manter a contagem de plaquetas ≥ 50.000/mm³ se sangramento ativo 

ou se for submetido à grande cirurgia.
3.	 Transfusões profiláticas para pacientes com plaquetas < 10.000/mm³.

Fonte: Manual da American Association of Blood Banks (ROSEFF, 2006).
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Quadro 10. Indicação de transfusão de plaquetas no RN.

Indicações
1.	 Contagens de plaquetas < 10.000/mm³ com falha de produção*.
2.	 Contagens de plaquetas < 30.000/mm³.
3.	 Contagens de plaquetas <50.000/mm³ em RNPT doente**:

•	 Com sangramento ativo.
•	 Submetidos a procedimentos invasivos e com falha de produção.

*Valores mais altos podem ser considerados para os RN como riscos adicionais para 
sangramento.
**Considerando o risco de hemorragia intracraniana em RNPT doentes, a contagem 
de 100.000 plaquetas/mm³ é recomendada por alguns autores como um “gatilho” para 
transfusão, enquanto a contagem de 50.000/mm³ é considerada para transfusão de 
RNPT estáveis. A ausência de evidências explica esta conduta mais conservadora.
Fonte: Manual da American Association of Blood Banks (ROSEFF, 2006).

Quadro 11. Indicação de transfusão de plaquetas em crianças.

Indicações
1.	 Contagens de plaquetas entre 5.000 e 10.000/mm³ com falha de produção.
2.	 Contagens de plaquetas < 30.000/mm³ em RN com falha de produção.
3.	 Contagens de plaquetas <50.000/mm³ em RNPT estáveis:

•	 Com sangramento ativo.
•	 Submetidos a procedimentos invasivos e com falta de produção.
•	 Contagens de plaquetas <100.000/mm³ em RNPT doentes:
•	 Com sangramento ativo.
•	 Submetidos a procedimentos invasivos e com CIVD.

Fonte: Roseff, Luban e Manno (2002).

Quadro 12. Indicação de transfusão de plaquetas em pacientes com 
contagens plaquetárias normais

Indicações
1.	 Sangramento ativo em associação com defeito qualitativo das plaquetas.
2.	 Sangramento excessivo e inexplicável em paciente a ser submetido ao 

bypass cardiopulmonar.
3.	 Paciente em ECMO:

•	 Com plaquetas < 100.000/mm³ X 109/l.
•	 Com alta contagem de plaquetas e sangrando.

Fonte: Roseff, Luban e Manno (2002).
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Seleção do hemocomponentes

•	 Compatibilidade ABO/RhD: sempre que possível, plaquetas de-
vem ser ABO e RhD idênticas ao receptor. O uso de plaquetas 
ABO incompatíveis é aceitável para as crianças maiores de 2 anos. 
Já as menores devem receber plaquetas ABO compatíveis sempre 
que possível, devido à sua pequena volemia. Plaquetas do grupo O 
devem ser evitadas tanto quanto possível.

•	 Leucorredução: as indicações específicas do uso de plaquetas des-
leucocitadas em Pediatria seguem os mesmos critérios estabeleci-
dos para hemácias.

•	 Irradiação: plaquetas transfundidas in utero para tratar tromboci-
topenia aloimune e transfusões de plaquetas, após o nascimento, 
em pacientes que receberam transfusões intra-uterinas devem ser 
irradiadas. Entretanto, não é necessário irradiar plaquetas para 
prematuros ou RN a termo, a menos que elas sejam de doador apa-
rentado de 1° ou 2° grau.

•	 Outras indicações de irradiação podem ser encontradas no capítu-
lo Procedimentos Especiais.

Situações Especiais – Trombocitopenia Neonatal Aloimune (TNA)

Resulta da aloimunização materna aos alelos de antígenos plaquetários 
paternos herdados pelo feto e a transferência de aloanticorpos mater-
nos IgG via transplacentária, com subseqüente destruição das plaque-
tas fetais. TNA habitualmente não é diagnosticada antes do nascimen-
to, mas geralmente tem início durante a gestação. O antígeno plaquetá-
rio implicado em 80% dos casos na população caucasiana é o HPA-1ª, 
responsável pela grande maioria dos casos graves, seguido do HPA-5b, 
HPA-3ª e HPA-1b. Ao contrário da DHF/DHRN a TNA ocorre freqüen-
temente na primeira gestação (40% a 60% dos casos em primigestas).

Aproximadamente metade dos RN de mães com anti-HPA-1a terão 
contagens plaquetárias normais e cerca 20% apresentarão trombocito-
penia grave com manifestações hemorrágicas. O risco de hemorragia 
craniana entre os pacientes gravemente afetados (plaquetas < 50.000/
mm³) é de 10% a 20%, sendo que 25% a 50% destes episódios ocorrem 
intra-útero. A taxa de mortalidade global é estimada em 1% a 14%. 
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Contudo, a TNA é autolimitada, pois os anticorpos maternos vão sen-
do retirados da circulação do RN e a contagem plaquetária geralmente 
retorna ao normal em 1 a 3 semanas.

Ao nascimento, contagens de plaquetas < 50.000/mm³ obrigam à in-
vestigação imediata de TNA. Nesta, a contagem de plaquetas da mãe 
é normal e, portanto diferente da PTI materna. O diagnóstico baseia-
se na demonstração de incompatibilidade relevante entre o plasma da 
mãe e as plaquetas do pai biológico. Métodos confirmatórios molecu-
lares são disponíveis para alguns dos antígenos plaquetários e testes 
sorológicos para os anticorpos correspondentes são disponíveis em 
alguns laboratórios.

O tratamento inclui o uso materno de imunoglobulina (IgIV) com ou 
sem corticóide, se a TNA é diagnosticada durante a gestação. Após o 
nascimento, alta dose de IgIV (400mg/kg/dia) por 3 a 5 dias é capaz de 
aumentar as contagens plaquetárias do RN em 24 a 48 horas. Transfu-
sões profiláticas de plaquetas podem ser realizadas para o RN estável 
e com plaquetas < 50.000/mm³ e para o RN instável com plaquetas 
> 50.000/mm³ e, < 100.000/mm³. Transfusões terapêuticas devem ser 
realizadas nos episódios hemorrágicos independentemente do número 
de plaquetas. O quadro 13 apresenta a seleção de plaquetas para trans-
fusão em casos de trombocitopenia neonatal aloimune (TNA).

Quadro 13. Seleção de plaquetas para transfusão em casos de TNA

Seleção
Compatibilidade ABO/RhD

1.	 Plaquetas não-testadas para os antígenos podem ser usadas na ausên-
cia de plaquetas compatíveis específicas.

2.	 Plaquetas compatíveis específicas (antígeno negativas) sempre que dis-
ponível. 

3.	 Se plaquetas maternas forem utilizadas, reduzir o volume de plasma da 
unidade transfundida (redução ou lavagem).

Plaquetas desleucocitadas
Plaquetas irradiadas para transfusão intra-uterina



65

Dose e administração

Para a dose preconizada de 5 a 10 ml/kg, para plaquetas randômicas e 
por aférese, o incremento estimado é de 50.000 a 100.000/mm³.  Para 
crianças com mais de 10kg, uma unidade para cada 10kg deve propor-
cionar o mesmo resultado. Para as menores, 1 unidade é suficiente.

4.4 Transfusão de plasma fresco congelado (PFC)

Considerações gerais

O plasma fresco congelado é administrado para corrigir sangramentos 
por anormalidade ou deficiência de um ou vários fatores de coagula-
ção, quando os concentrados de fatores específicos não estiverem dis-
poníveis, na vigência de alteração no coagulograma com o Tempo de 
Protrombina (PT) e/ou Tempo de Tromboplastina Parcial (TTPA) = 
1,5x o valor do controle para a idade.

Indicações

As indicações da transfusão de plasma em pacientes pediátricos são 
similares àquelas dos adultos, apenas com algumas indicações espe-
cíficas para o RN doente. Estas indicações são baseadas em dados da 
população adulta, devido à limitada referência de ensaios clínicos na 
população pediátrica. O quadro 14 apresenta as indicações de PFC 
para pacientes pediátricos.

Quadro 14. Indicações de transfusão de PFC

Indicações
1.	 Terapia de reposição em pacientes com sangramento ou que serão sub-

metidos a procedimento invasivo.
2.	 Quando fatores específicos da coagulação não são disponíveis, incluin-

do, mas não limitando a antitrombina III, deficiência de proteína C ou 
S, FII, FV, FX e FXI.

3.	 Tempo de Protrombina (PT) e/ou Tempo de Tromboplastina Parcial 
(TTPA) = 1,5x o valor do controle para a idade em pacientes com san-
gramento ou que serão submetidos a procedimento invasivo.

4.	 Durante plasmaférese terapêutica, quando há indicação de PFC.
5.	 Reversão do warfarin em situações de emergência, tais como antes de 

procedimentos invasivos com sangramento ativo.
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Na doença hepática e na CIVD, não há indicação de transfusão de PFC 
na ausência de sangramento ou se o paciente não será submetido a 
procedimento invasivo.

É contra-indicada a transfusão de PFC como prevenção de hemorragia 
intraventricular do RN e na correção de valores de coagulograma alar-
gados em RN e pacientes < 4 meses, sem que haja sangramento clínico.

Dose e administração

A dose inicial de 10-15ml/kg promove um aumento de 15% a 20% 
dos níveis dos fatores da coagulação sob condições favoráveis de 
recuperação. 

4.5 Transfusão de crioprecipitado

Considerações gerais

Em pacientes menores de 2 anos, uma única unidade de crioprecipita-
do, como dose padrão, é suficiente para atingir o efeito hemostático. Há 
pouca experiência relatada do uso de selante de fibrina em pediatria.

Indicações

O quadro 15 apresenta as indicações para a transfusão de 
crioprecipitado.

Quadro 15. Indicações para a transfusão de crioprecipitado

Indicações
1.	 Hipofibrinogenemia e disfibrinogenemia com sangramento ativo ou na 

realização de procedimentos invasivos.
2.	 Deficiência de FXIII com sangramento ou em procedimentos invasivos 

na indisponibilidade do concentrado de FXIII.
3.	 Doença de von Willebrand com sangramento ativo ou antes de proce-

dimento invasivo apenas se vasopressina é contra-indicada e se o con-
centrado de FvW não é disponível.

Dose e modo de administração

A dose habitual é de 1 a 2 unidades/10 quilos de peso. Esta aumenta 
o nível de fibrinogênio de aproximadamente 60 a 100mg/dl. Deve ser 
administrado em até 4 horas. 
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4.6 Transfusão de concentrado de granulócitos (CG)

Considerações gerais

A eficácia da transfusão de granulócitos em RN parece ser dose de-
pendente, sendo que as doses superiores a 1x 109 PMN/kg oferecem as 
melhores respostas clínicas. Concentrado de granulócitos coletados de 
doadores previamente mobilizados com corticóide e/ou G-CSF/GM-
CSF contém maior número de granulócitos do que aqueles provenien-
tes de doadores não-mobilizados.

Indicações

Paciente com neutropenia (< 500 neutrófilos//mm³) e infecção 
documentada e não-responsiva à terapia por pelo menos 24 a 48 horas, 
num cenário de hipoplasia mielóide reversível.

Dose e modo de administração

Para pacientes até 2 anos de idade, a dose de 1 a 2 x 109 PMN/kg é re-
comendada. Para crianças maiores e adultos, é preferível a dose de 4 a 
8 x 109 PMN/kg. Concentrado de granulócitos deve ser transfundido o 
mais rápido possível, dentro de 24 horas da sua produção.  O tempo de 
administração pode ser de 1 a 2 horas se tolerado.





5 PROCEDIMENTOS 
ESPECIAIS PARA OS 

HEMOCOMPONENTES
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Algumas situações na clínica hemoterápica exigem cuidados adicio-
nais na transfusão dos hemocomponentes entre eles a desleucocitação, 
irradiação, lavagem com solução salina e fenotipagem.

5.1 Desleucocitação

É um procedimento realizado através de filtros específicos para remo-
ção de leucócitos de um componente sanguíneo celular (glóbulos ver-
melhos e plaquetas). Uma unidade de sangue total contém cerca de 2 
a 3 x109 leucócitos. O componente desleucocitado deve conter menos 
que 5x106 leucócitos. Com este procedimento ocorre redução de 99% 
dos leucócitos no produto inicial, restando no produto final menos que 
5x106 leucócitos. 

Está indicado nas prevenções de complicações relacionadas à transfu-
são de hemocomponentes alogênicos devido à exposição do receptor 
aos leucócitos do doador. 

Indicações

•	 Hemoglobinopatias.

•	 Anemias hemolíticas hereditárias.

•	 História de duas reações febris não-hemolíticas.

•	 Síndromes de imunodeficiências congênitas.

•	 Transplante de medula óssea.

•	 Anemia aplástica.

•	 Leucemia mielóide aguda.

•	 Doenças onco-hematológicas graves até esclarecimento diagnóstico.

•	 Prevenção de Infecção para CMV nas seguintes situações:

−− Paciente HIV positivo com sorologia negativa para CMV.

−− Candidato a transplante de órgãos e medula óssea se doador e 
receptor forem negativos para CMV.

−− Transfusão intra-uterina.

−− Gestantes com sorologia não-reativa ou desconhecida para CMV.

−− Recém-nascidos prematuros e de baixo peso (1.200g) de mães 
CMV negativas ou com sorologia desconhecida.
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5.2 Irradiação

A irradiação dos hemocomponentes é realizada para a prevenção 
da doença do enxerto versus hospedeiro associada à transfusão 
(DECH-AT), complicação imunológica usualmente fatal, causada 
pela enxertia e expansão clonal dos linfócitos do doador em receptores 
suscetíveis. Com a finalidade de prevenir esta complicação, os 
hemocomponentes celulares (concentrado de hemácias e de plaquetas) 
devem ser submetidos à irradiação gama na dose de, pelo menos, 
2500cGy (25Gy), impossibilitando a multiplicação dos linfócitos.

Indicações

•	 Transfusão intra-uterina.

•	 Exsanguíneo-transfusão, obrigatoriamente, quando houver trans-
fusão intra-uterina prévia.

•	 Recém-nascidos prematuros (inferior a 28 semanas) e/ou de baixo 
peso (1.200g).

•	 Portadores de imunodeficiências congênitas graves.

•	 Pós transplante de medula óssea autólogo ou alogênico.

•	 Pós transplante com células de cordão umbilical.

•	 Pacientes tratados com análogos da purina; fludarabina, cladribi-
ne, deoxicoformicina.

•	 Receptor de transplante de coração ou pulmão.

•	 Portadores de linfomas, leucemia mielóide aguda e anemia aplás-
tica em uso de imunossupressor.

•	 Receptor de concentrado de plaquetas HLA compatíveis.

•	 Quando o receptor tiver qualquer grau de parentesco com o doador.

5.3 Lavagem com solução salina

É obtida através de lavagens dos hemocomponentes celulares (glóbulos 
vermelhos e plaquetas) com solução isotônica de cloreto de sódio esté-
ril em quantidade suficiente (1 a 3 litros), com a finalidade de eliminar a 
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maior quantidade possível de plasma. Este procedimento é realizado no 
Banco de Sangue e/ou unidade de hemoterapia através de fluxo laminar.

Indicações

•	 Reações alérgicas.

•	 Pacientes deficientes de IgA com história prévia de reação anafilá-
tica durante transfusões anteriores.

5.4 Fenotipagem de antígenos eritrocitários

Indicações

•	 Receptores do sexo feminino em idade fértil com Pesquisa de An-
ticorpos Irregulares (PAI) negativa realizar transfusão de glóbulos 
vermelhos K1 negativo.

•	 Receptor com PAI positiva realizar transfusão de concentrado de 
hemácias (CH) antígeno negativo para o anticorpo em questão. É 
recomendável a realização de fenotipagem para os antígenos mais 
imunogênicos dos sistemas Rh (E, e, C e c), Kell (K1).

•	 Recomenda-se para pacientes que não apresentam anticorpos an-
ti-eritrocitários que estão ou poderão entrar em esquema de trans-
fusão crônica a utilização de concentrado de hemácias fenotipadas 
compatíveis, principalmente para os sistemas mais imunogênicos 
(Rh, Kell, Duffy, Kidd e MNS).

5.5 Aquecimento de hemocomponentes

Consiste no aquecimento de hemocomponentes através de equipa-
mentos especiais e em temperatura controlada.

Indicações 

•	 Paciente adulto que receberá sangue ou plasma em velocidade su-
perior a 15ml/kg/hora por mais de 30 minutos.

•	 Paciente pediátrico que receberá sangue ou plasma em velocidade 
superior a 15ml/kg/hora.
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•	 Transfusões maciças (administração aguda de volume superior a 
uma vez e meia a volemia do paciente, ou a reposição com sangue 
estocado equivalente ao volume sanguíneo total de um paciente, 
em 24 horas).

•	 Paciente com altos títulos de anticorpo hemolítico frio com alta 
amplitude térmica, que reage a 370C.

•	 Pacientes portadores de fenômeno de Raynaud.

•	 Exsanguíneo-transfusão

Contra-Indicação: os componentes plaquetários não devem ser aque-
cidos devido à alteração de sua função.



6 TRANSFUSÃO MACIÇA
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A transfusão maciça de sangue pode ser definida como a administra-
ção aguda de volume superior a uma vez e meia a volemia do paciente, 
ou ainda, como a reposição com sangue estocado equivalente ao volu-
me sanguíneo total de um paciente, em 24 horas. O volume sanguíneo 
é equivalente a 75ml/kg (cerca de 10 unidades em um indivíduo adulto 
de 75kg). Outras definições acerca de transfusão maciça podem ser 
consideradas conforme abaixo:

•	 Reposição de sangue correspondente a uma volemia (75ml/kg), 
ou superior, em 24 horas (10U a 12U de concentrados de hemácias 
em um indivíduo adulto).

•	 Reposição equivalente a 50% da volemia corporal de sangue em 
3 horas.

•	 Perda de 1,5 ml de sangue por kg/min por pelo menos 20 minutos.

Se o paciente tiver recebido uma quantidade de sangue aproximada-
mente igual à sua volemia nas últimas 24 horas, as provas pré-trans-
fusionais poderão ser abreviadas, de acordo com as normas e os pro-
tocolos de cada instituição. Hemorragias agudas graves que podem 
levar ao choque hipovolêmico necessitam de tratamento imediato 
em virtude da alta morbidade e mortalidade relacionada à duração da 
hipovolemia e à intensidade da hipotensão. O tratamento adequado 
inclui: rápida restauração do volume sanguíneo circulante, correção e 
manutenção da hemostasia, da oferta tissular de oxigênio e da pressão 
coloidosmótica, e correção das alterações bioquímicas e ácido-básicas. 
Paralelamente, é importante diagnosticar e tratar apropriadamente a 
causa do sangramento.

Exemplos de protocolos de transfusão maciça

O Departamento de Cirurgia da Universidade de Maryland reviu di-
versos protocolos na literatura, para sugerir uma abordagem mais prá-
tica. Os autores em sua experiência relataram:

•	 A maioria dos pacientes que foram transfundidos maciçamente 
foram inicialmente abordados com ressuscitação volêmica à custa 
de cristalóides, seguidos de reposição com concentrados de hemá-
cias do grupo O sem provas cruzadas.

•	 A administração de plasma fresco era freqüentemente atrasada 
pela espera da tipagem e descongelamento.
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•	 A maioria dos pacientes só recebiam plaquetas no momento em 
que tivessem recebido a quantidade de 20 unidades de concentra-
dos de hemácias.

Adicionalmente observaram em suas pesquisas, que a literatura médica 
em relação à transfusão maciça poderia ser sumarizada em 4 importan-
tes tópicos (quadro 16) e que os protocolos em transfusões maciças não 
eram freqüentes ao redor do mundo, portanto poucos foram obtidos.

Quadro 16. Sumário sobre transfusão maciça.

Sumário
1.	 A coagulopatia é comum.
2.	 Quando presente é de difícil correção.
3.	 A manutenção da coagulação plasmática com no mínimo 40% da ati-

vidade dos fatores da coagulação do valor normal e uma contagem de 
plaquetas nos limites de 50 a 100 x 109/L habitualmente sustentam 
uma hemostasia adequada.

4.	 A terapia intensiva e precoce com plasma e plaquetas está relacionada 
a melhores desfechos.

Fonte: Adaptado de Malone, Hess e Fingerhut (2006).

Como poucas instituições no mundo disponibilizam seus protocolos 
relativos às transfusões maciças, destacaremos aqueles que foram os 
pilares para uma proposta comum.

Os guidelines da The American Society of Anesthesiologists (ASA) para 
administração de concentrado de plaquetas e componentes plasmáti-
cos em cirurgia estabelecem que os objetivos de reposição devem ser 
norteados pelos seguintes parâmetros gerais expostos no quadro 17.

Quadro 17. Parâmetros para transfusões maciças de acordo com  
The American Society of Anesthesiologists

Parâmetros
1.	 Contagem de plaquetas > 50 x 109/L.
2.	 Redução do tempo de protrombina (TP) em 15’ e o TTP em 40’
3.	 Crioprecipitado para correção do Fibrinogênio, von Willebrand e fa-

tores VIII e XIII

Um protocolo australiano se respalda numa terapia de resgate contí-
nuo até a causa do sangramento ter sido controlada, com o sangue e 
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componentes alocados de acordo com os critérios e percepções dos 
clínicos. Neste contexto, a prevenção e reversão da acidose, hipoter-
mia, coagulopatia, anti-coagulação (decorrente de antagonistas da Vi-
tamina K) e anti-fibrinolíticos foram considerados com o intuito de 
reduzir complicações, segundo a Universidade de New South Wales, 
em Sydney, Austrália. (Ver quadro 18)

Quadro 18. Modelo de resgate em trauma

Modelo
1.	 4 unidades de plasma fresco (PFC), se do TP ou PTT maior que 1,5 x 

o normal
2.	 10 unidades de crioprecipitado (Crio), se o fibrinogênio < 1 g/L
3.	 4 unidades de concentrado de plaquetas (CP), se a contagem for < 75 

x 109/l
4.	 Usar rFVIIa na dose de 100 µg/kg – caso o sangramento persista após 

terapia convencional, que foi definida como o item 5: 
5.	 10 unidades de concentrado de hemácias (CH), 8 unidades de PFC, 8 

unidades de CP e 10 unidades de Crio.

Um protocolo francês do Centre Hospitalier Intercommunal em Poissy, 
incorporou também uma abordagem preventiva das complicações da 
transfusão maciça (coagulopatia e acidose), incluindo diretrizes trans-
fusionais conforme descrita no quadro 19.

Quadro 19. Protocolo francês na transfusão maciça

Protocolo
1.	 8 unidades de CH administradas inicialmente (Grupo O RhD Neg) 

ou sangue com prova cruzada compatível exceto se houver história de 
anticorpos.

2.	 Testes laboratoriais seriados.
3.	 PFC descongelado é administrada na proporção de 4 PFC: 6-8 unida-

des de CH.
4.	 Plaquetas são administradas na dose de 1 unidade para cada 7kg de 

peso com a meta a ser atingida de 50-70 x 109/L.
5.	 Sangramento ainda evidente, a relação PFC:CH é aumentada, 6-8 uni-

dades PFC: 8 unidades de CH – próxima de 1:1.
6.	 Crio e rFVIIa (60-90 µg/kg) também são considerados em conjunto 

com o item 5.

Na América do Norte, o protocolo do Denver General Health Center 
(quadro 20), destaca-se por apresentar uma logística institucional que 
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torna a alocação de grande quantidade de recursos em tempo hábil. No 
contexto de transfusão maciça, o sinergismo entre o banco de sangue, 
laboratórios e operacionais é fundamental. Nestas situações emergen-
ciais, a rapidez das ações, bem como sua adequação atenuam as com-
plicações decorrentes de hipoperfusão prolongada e efeitos adversos 
inerentes ao processo transfusional.

Quadro 20. Logística do protocolo de Denver para transfusões maciças

Logística
1.	 Amostra de sangue enviada ao laboratório para tipagem sanguínea e 

prova cruzada de 10 unidades de concentrados de hemácias.
2.	 Após a transfusão de 6 unidades de CH, a Agência Transfusional é aler-

tada para potenciais necessidades adicionais e dispara-se uma ordem 
para descongelar 2 PFC.

3.	 Se adicionais CH forem requisitados, preenche-se um formulário de 
requisição de emergência, para disparar o protocolo de transfusão 
maciça.

4.	 Quando a administração de CH ocorrer com velocidade de 4 unidades/
hora ou mais, permite-se liberar sangue compatível ABO, sem provas 
cruzadas.

5.	 Transfusão de PFC e plaquetas se iniciam quando o sangramento for 
não-cirúrgico ou apresentar um laboratório anormal.

Em Houston, na Universidade do Texas, foi implementado um proto-
colo para transfusões maciças com difícil controle de sangramento em 
pacientes com traumas admitidos na sala de emergência. Este proto-
colo se apresenta de forma interessante, na maneira como chegam as 
“doses” de transfusão e pela forma como ele se mantém no curso do 
tratamento destes pacientes que sangram demasiadamente, conforme 
quadro 21.
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Quadro 21. Protocolo de “Doses” da Universidade do Texas para 
transfusões maciças

Protocolo
4 unidades de CH Grupo O RhD Neg armazenadas na emergência são solicita-
das pelo cirurgião, disparam o gatilho para o protocolo de transfusão maciça.

1 amostra é enviada à Agência Transfusional por um profissional que retorna 
com um recipiente contendo 6 unidades de CH do Grupo O RhD Neg se o 
tempo não permitir a tipagem, e mais 4 unidades de PFC descongelados.

Mais recipientes contendo 6U de CH e 4U de PFC descongelados são envia-
dos aos pacientes de acordo com as necessidades.

1 “dose” (6 unidades de concentrado de plaquetas obtidas de sangue total 
ou 1  unidade de aférese) é enviada e repetida para cada 12 unidades de CH 
administrados.

A meta é normalização do TP e elevar as plaquetas ao patamar de 100 x 109/L.

Após 18 unidades de CH transfundidas, o fibrinogênio é checado e caso se 
encontre abaixo de 1g/L, 10 unidades de crioprecipitado são administradas.

Este protocolo é mantido até o paciente chegar à terapia intensiva onde recur-
sos adicionais são alocados em função de sua clínica e exames laboratoriais.

Frente aos diversos protocolos, que variam de acordo com as culturas e 
valores institucionais e as experiências dos serviços, é importante res-
saltar que de comum, todos visam à rapidez e à segurança nas ações 
de campo, sempre com uma boa retaguarda logística dos serviços de 
hemoterapia para suporte transfusional, assim como o entendimen-
to sobre a necessidade da prevenção da coagulopatia relacionada ao 
trauma e à transfusão maciça. Importante ressaltar que a prevenção 
de complicações, como a acidose é de fundamental importância. No 
estudo de Vaslef et al., identificou-se, por exemplo, que um deficit de 
base (DB) > 12 mmol/l estava associada ao aumento da mortalidade, e 
não à quantidade de transfusão. O DB > 12 mmol/l foi o único fator de 
risco independente, na análise de regressão logística, que se relacionou 
com aumento de morte quintuplicada (OR = 5.5 vezes p= 0.013; IC 
95%, 1.44-20.95). 
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Este protocolo comum, proposto pelo grupo da Universidade de 
Maryland, foi baseado em revisão de literatura, avaliação dos proto-
colos disponíveis e discussão em simpósio. Os autores visaram a prefe-
rências quanto à prevenção de complicações e simplicidade do manu-
seio transfusional na beira-leito. A proposta deste protocolo é descrita 
no quadro 22.

Quadro 22. Protocolo simplificado de transfusão maciça de Maryland.

Protocolo
•	 Reconhecer que o tratamento inicial é caótico e com recursos 

limitados.
•	 Estes pacientes recebem cristalóides e sangue sem prova cruzada, an-

tes de completo conhecimento de sua injúria (os mais graves de 2U a 
10U sem prova cruzada)

•	 Esclarecendo-se o cenário hemorrágico, o protocolo de transfusão 
maciça deve ser iniciado:

•	 Suporte com plasma deve ser dado sem comprometer a expedição de 
concentrados de hemácias,

•	 Suporte com plaquetas para mantê-las acima de 50 x 109/L. 
Este protocolo propõe uma relação de 1:1:1, ou seja, 1U de CH: 1U de PFC: 
1U de CP obtida de sangue total (ST). Se aférese for utilizada = equivalente a 
6 - 11 unidades de plaquetas.

A uniformidade deste protocolo começa a surgir depois de estabilizada 
a fase caótica, na qual grandes recursos de sangue podem ser consumi-
dos, ou seja, após a transfusão de cerca de 20 unidades de CH durante 
a fase de ressuscitação primária.

Hemodiluição da Transfusão Maciça e o Risco de Morte

No sentido de se compreender este problema, somente nos Estados 
Unidos cerca de 10% a 15% de todas as transfusões de hemácias são 
utilizadas nos pacientes com sangramentos decorrente de injúria. No 
estudo de Como, onde 5.645 pacientes de trauma foram abordados, 
62% de todas as transfusões de hemácias foram realizadas nas primei-
ras 24 horas de internação. Num total de 581 unidades de CH que fo-
ram administradas, 11% não fizeram a prova cruzada, sendo que 18% 
deste total foram infundidas nas primeiras 24 horas de admissão. Inte-
ressante notar que a mortalidade dos pacientes tratados com qualquer 
transfusão sem a prova cruzada foi de 45%. A mortalidade em 147 pa-
cientes que receberam mais de 10 unidades de CH, e que tiveram tam-
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bém múltiplas injúrias foi de 39%. Fica implícito que o uso de sangue 
maciçamente associa-se à gravidade de injúria e tem impacto relevante 
sobre a mortalidade. Neste estudo, o escore de severidade da injúria 
medido (ISS) entre os pacientes que receberam de 11 a 20 unidades 
de CH e entre aqueles que receberam mais de 20 unidades de CH era 
semelhante. Isto sugere que o controle da hemorragia é o determinante 
da sobrevida. Desta forma, os protocolos que minimizam as coagulo-
patias deveriam reduzir a mortalidade. 

Cabe ressaltar que a habilidade de se manter concentrações adequadas 
de hemoglobina, plaquetas e fatores solúveis da coagulação em ativi-
dade apropriada é um desafio clínico. Isto acontece porque os métodos 
padrões de se extrair componentes do sangue total para se obter um 
concentrado de hemácias, de plaquetas e de plasma, removem cerca 
de 50% das plaquetas e diluem o plasma em 163mL a 180mL de anti-
coagulantes preservativos adicionais. Além disso, a administração de 
fluidos adicionais faz piorar a hemodiluição. Portanto, o sangramen-
to maciço é potencializado pela hemodiluição e coagulopatia. E desta 
forma, entende-se o porquê, em parte, do aumento da mortalidade re-
lacionada ao número de unidades agressivamente transfundidas (he-
modiluição progressiva) e a idade das hemácias (pela quantidade de 
células não-viáveis).

Conclusão e Considerações Finais

A hemostasia é um processo complexo que requer um equilíbrio ba-
lanceado entre o endotélio, plaquetas, fatores da coagulação, anticoa-
gulantes naturais, e proteínas do sistema fibrinolítico. A identificação 
precoce da coagulopatia nos pacientes agressivamente transfundidos é 
fundamental para que ela não se agrave, além do próprio pano de fun-
do da injúria grave. A correção de fatores precocemente, como a acido-
se, hipotermia, hipocalcemia desencadeadas nestas ações, podem ser 
determinantes no prognóstico. A coagulopatia pode ser reconhecida 
pelo sangramento microvascular anormal das mucosas ou superfícies 
serosas ou pelo sangramento prolongado de feridas ou sítios lesados 
após completo controle hemostático cirúrgico.

O protocolo de Maryland, que se apresenta numa relação “fixa” na for-
ma de se expedir sangue e componentes, serve como uma ferramenta 
conceitual, no sentido de ajudar aos cirurgiões e intensivistas nos mo-
mentos caóticos das primeiras 24 horas de ressuscitação. Serve tam-
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bém para que as agências transfusionais removam as potenciais barrei-
ras que possam obstruir ações rápidas terapêuticas, e cuja velocidade 
também encontra impacto sobre a mortalidade. 

Cada serviço deve procurar o melhor e mais adequado sinergismo 
entre as equipes, dentro de uma logística possível, para alocarem os 
recursos terapêuticos de maneira judiciosa e racional. O protocolo de 
Maryland, embora resultante de uma ampla discussão entre especialis-
tas com grande experiência em transfusão maciça, ainda não foi aplica-
do em estudos clínicos randomizados, para se testar sua real eficácia.



7 TRANSFUSÃO DE 
CONCENTRADO DE 

HEMÁCIAS EM PACIENTES 
CRÍTICOS
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A anemia é um dos problemas mais comuns nos pacientes de terapia 
intensiva. Ela surge logo nos primeiros dias de internação dentro das 
UTIs e pode se sustentar, ou se agravar, ao longo do tempo de interna-
ção. A etiologia da anemia em pacientes críticos é multifatorial. Entre 
as diversas causas, a perda de sangue decorrente de procedimentos ci-
rúrgicos, trauma e sangramentos gastrointestinais, ainda são as mais 
significativas. No entanto, a terapia transfusional utilizada para contro-
le da anemia parece estar associada a importantes efeitos adversos, tais 
como infecções nosocomiais, comprometimento imunológico, injúria 
pulmonar, reações hemolíticas febris e não-febris, aumento da incidên-
cia de câncer e, portanto aumento da morbidade e mortalidade.

Evidências atuais

Diversos trabalhos têm estudado diferentes populações de pacientes 
críticos cirúrgicos, clínicos e cardiopatas. Alguns registros e ensaios 
clínicos vêm tentando esclarecer a relação entre a correção da anemia 
com a transfusão de concentrados de hemácias e as taxas de sobrevida 
ou mortalidade associadas a esta prática. Assim como identificar qual 
o nível de hemoglobina ou hematócrito ideal do paciente crítico vem 
sendo um desafio na terapia intensiva, considerando o fato de que a he-
terogeneidade das populações estudadas é um dificultador para se es-
tabelecer uma resposta a esta pergunta. Pacientes clínicos, cirúrgicos, 
cardiopatas, vasculopatas, oncológicos, dentre outros, provavelmente 
têm uma resposta diferente à anemia. Além destas características, a 
forma como se estabelece a queda dos níveis de hematócrito e hemo-
globina também pode ser um fator relevante.

Carson et al. (1996), em um estudo retrospectivo com 1.958 pacientes 
(70% mulheres) cirúrgicos que se recusaram a receber transfusões por 
questões religiosas, demonstrou uma associação entre níveis de hemo-
globina baixos no pré-operatório e mortalidade. Esta associação foi 
mais pronunciada em pacientes cardiopatas.

Mais recentemente, outros dois registros demonstraram uma elevada 
prevalência de anemia entre pacientes críticos.

No Brasil, foi realizado uma coorte prospectiva, com 231 pacientes em 
19 UTIs, envolvendo sete hospitais universitários, oito hospitais priva-
dos, dois hospitais públicos e dois públicos-privados, entre o período 
de 22 de novembro e 6 de dezembro de 2004, com o objetivo de medir 
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a freqüência de anemia após 48 horas de internação e avaliar a prática 
transfusional de hemácias. A incidência de anemia nas UTIs estudadas 
foi de 33% e aumentava com o tempo de internação (55% ao final da 
primeira semana) semelhante a outros estudos. O estudo brasileiro, 
embora com uma população menor, mostrou uma tendência a um li-
miar mais restritivo mesmo tendo uma menor amostragem e conside-
rando as limitações de uma coorte com período curto de avaliação.

No ensaio clínico de Hebert et al. (1999), 834 pacientes críticos foram 
randomizados para duas estratégias de transfusão: uma considerada 
restritiva (hemoglobina entre 70 – 90g/L) e um outro grupo chama-
do de liberal (hemoglobina entre 100g/L e 120g/L ). Os resultados de 
mortalidade em 30 dias não foram diferentes entre os dois grupos. Os 
pacientes menos graves (APACHE ≤ 20) e mais jovens tiveram uma 
tendência a menor mortalidade no grupo restritivo, enquanto aqueles 
com infarto agudo do miocárdio (IAM) e angina instável parecem ter 
se beneficiado mais de uma estratégia de transfusão liberal.

Uma revisão sistemática reunindo dez ensaios clínicos sobre limiares 
transfusionais tentou comparar a evolução de pacientes randomiza-
dos entre uma estratégia liberal e uma estratégia restritiva em diversos 
ensaios clínicos. Os autores concluíram que a mortalidade, a taxa de 
eventos cardíacos, morbidade e tempo de internação hospitalar não fo-
ram diferentes. Entretanto, deve-se considerar que os estudos reunidos 
nesta revisão eram bastante diferentes em tamanho de amostras (22 a 
838 pacientes) e os limiares transfusionais para cada ensaio também 
foram bastante diferentes. Os dados desta metanálise reforçam a possi-
bilidade de uma prática transfusional mais restrita para tratar anemia 
nos diversos cenários.

Nas últimas três décadas, o desenvolvimento de tecnologias de diag-
nóstico e monitorização hemodinâmica invasiva à beira do leito per-
mitiu a avaliação do impacto da diminuição de hemoglobina e hemató-
crito na performance hemodinâmica dos pacientes críticos. A transfu-
são de hemácias passou a utilizar outras variáveis além de níveis séricos 
de hemoglobina e hematócrito. Os conceitos de conteúdo arterial de 
oxigênio (CaO2 = Hb x 1.34 x SaO2 + PaO2 x 0.0031) e transporte de 
oxigênio (DO2 = Débito Cardíaco x CaO2) passaram a ser empregados 
como potenciais guias terapêuticos. Em um estudo de ressuscitação de 
pacientes com sepse grave ou choque séptico, quando a transfusão foi 
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guiada por metas de consumo de oxigênio tecidual (saturação venosa 
central – ScVO2) associada a valores de hematócrito, os pacientes tive-
ram menor mortalidade (30,5% x 46,5%). Esta terapêutica guiada por 
metas determinou também uma maior transfusão (64% x 18,5%). As 
taxas de mortalidade observadas devem ser consideradas, no entanto, 
como resultado de outras terapias instituídas também, como inotrópi-
cos e suporte com aminas vasoativas.

Apesar das evidências não responderem de maneira precisa qual o li-
miar transfusional de pacientes anêmicos, a literatura promoveu o de-
bate sobre a validade das transfusões de hemácias em pacientes críticos 
com anemia de maneira generalizada obedientes a regra empírica de 
10/30 proposta em 1942.

O paciente crítico com doença cardiovascular e anemia

O comprometimento cardiovascular freqüentemente está presente nos 
pacientes críticos. A preocupação com a oferta de oxigênio ao mio-
cárdio sempre recebeu destaque nas discussões sobre o tratamento de 
pacientes cardiopatas com anemia na terapia intensiva.

Diversos estudos de pacientes cardiopatas já tentaram demonstrar a 
importância de se tratar anemia nestes pacientes. Estudos de coorte, 
pequenos, que envolveram pacientes anêmicos, de alto risco para ci-
rurgia vascular (NELSON; FLEISHER; ROSENBAUM, 1993), peri-
operatório cardiovascular em testemunhas de Jeová (Carson et 
al., 1996), e mais recentemente, um multicêntrico envolvendo 3.500 
pacientes para cirurgia cardíaca (Karkouti et al., 2008) apontam 
em favor da correção da anemia pelo risco aumentado de morbidade e 
mortalidade. Futuros estudos deveriam ser realizados, para esclarecer 
se realmente as terapias direcionadas especificamente para a correção 
da anemia pré operatória, poderia realmente atenuar os efeitos adver-
sos, para cada categoria cirúrgica, sem gerar dano.

Outro estudo retrospectivo com 1.958 pacientes cirúrgicos que se recu-
saram a receber transfusão demonstrou que pacientes com hemoglobi-
na baixa ou perda de sangue substancial durante a cirurgia esteve asso-
ciada a um maior risco de morte e morbidade no grupo de cardiopatas 

Mais recentemente, Karkouti et al. (2008) demonstrou em uma coorte 
de 3.500 pacientes que se submeteram à cirurgia cardíaca, que a pre-
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sença de anemia no pré-operatório esteve associada a um pior prog-
nóstico no pós operatório.

Dois estudos observacionais que exploraram as conseqüências da ane-
mia em pacientes com doença coronária e infarto agudo do miocárdio 
(IAM) mostraram resultados divergentes. No estudo de Wu et al. (2001), 
78.974 pacientes idosos (> 65 anos) e com IAM foram agrupados de 
acordo com o hematócrito na admissão. Os grupos foram analisados 
para verificar se houve associação entre o uso de transfusão e a morta-
lidade em 30 dias. Os autores concluíram que a transfusão esteve asso-
ciada à menor mortalidade em pacientes com hematócrito menor que 
30% e talvez possa beneficiar pacientes com valores menores que 33%.

Um outro estudo, de Rao et al. publicado no JAMA em 2004, envolven-
do mais de 20.000 pacientes com síndrome coronariana aguda, pois 
analisou o conjunto de dados de três ensaios clínicos relativos ao tra-
tamento do IAM (GUSTO IIb, PURSUIT e PARAGON B) relatou que 
não houve uma associação de melhora da sobrevida, quando as trans-
fusões de hemácias eram feitas com níveis de hematócrito entre 20% 
ou 25%. Adicionalmente, constataram claramente piores resultados, 
quando essas transfusões eram associadas com valores de hematócrito 
maiores que 30%. 

Os diferentes resultados destes estudos talvez possam em parte ser 
explicados por diferenças entre as populações estudadas. O estudo 
de Wu et al. (2001) envolveu pacientes idosos com doença cardíaca 
(IAM) ao passo que o estudo de Rao et al. (2004) consideraram pa-
cientes mais jovens submetidos a estratégias de reperfusão e que 
necessitaram de intervenções transfusionais mais agressivas. Des-
ta forma, é possível que a indicação de transfusões em pacientes 
mais idosos com co-morbidades possa estar indicada para um li-
miar de hematócrito diferente de pacientes mais jovens (por vezes, 
com perdas agudas durante terapêutica de reperfusão). Apesar de 
resultados aparentemente conflitantes, estes dois estudos demons-
traram que a transfusão de hemácias em pacientes com níveis de 
hematócrito mais elevados estiveram associados a efeitos adversos.

No caso de pacientes de terapia intensiva, nos quais a doença cardíaca 
isquêmica predominantemente não foi o diagnóstico primário, as dú-
vidas em relação ao limiar transfusional permanecem. No estudo de 
Hebert et al. (1999) (TRICC), a mortalidade entre os pacientes com 
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doenças cardiovasculares não foi maior no grupo randomizado para 
receber a estratégia transfusional restritiva. Em uma análise do subgru-
po de 357 pacientes com doença cardiovascular, não houve diferença 
de mortalidade em 30 dias entre a estratégia restritiva e liberal de trans-
fusão (23% x 23%; IC: -8,4% – 9,1%). Mesmo quando analisados ape-
nas os pacientes com doença isquêmica (257 pts), não houve diferença 
de mortalidade em 30 ou 60 dias. Entretanto, o grupo de pacientes com 
doença cardíaca isquêmica confirmada, doença vascular periférica ou 
comprometimento cardíaco importante quando submetido à terapêu-
tica restritiva, apresentou uma tendência à menor sobrevida. Os autores 
concluem que baseados em seus resultados, a maioria dos pacientes crí-
ticos estáveis com doença cardiovascular devem ser transfundidos ape-
nas quando o nível de hemoglobina diminuir abaixo de 70 g/L, tentando 
manter níveis entre 70g/L e 90g/L. Uma possível exceção seria o grupo 
de pacientes com síndrome coronariana aguda – angina instável e IAM.

Considerando estes argumentos, pelo menos nos casos de doença car-
díaca isquêmica aguda, é possível que se deva adotar uma estratégia 
transfusional mais restritiva naqueles indivíduos mais jovens, com boa 
reserva cardíaca, capazes de suportar abordagens mais agressivas ao 
tratamento da síndrome coronária aguda. As transfusões de hemácias 
não parecem ter efeito incremental em pacientes após IAM com hema-
tócrito > 20% ou uma hemoglobina superior a 70g/L como descrito no 
estudo de Rao et al. (2004)  Também é possível que uma estratégia trans-
fusional mais liberal àqueles indivíduos mais idosos, e com menor re-
serva cardiovascular seja benéfica, como sugerido por Wu et al. (2001).

Prática transfusional em terapia intensiva

Com todas estas evidências, a prática transfusional dentro das terapias 
intensivas ainda é heterogênea. No Canadá, após uma investigação re-
cente foi demonstrado que 85% dos médicos avaliados adotaram uma 
estratégia restritiva após o ensaio TRICC (29). A prática de UTIs da 
Europa ocidental, e dos EUA, no entanto, se manteve mais próxima a 
valores de hemoglobina mais elevados (85g/L). No Brasil, a prática pa-
rece estar mais próxima à canadense. A hemoglobina pré-transfusional 
foi de 77g/L nos pacientes críticos em geral, e cardiopatas tiveram o 
gatilho em torno de 80g/L . 

Até os anos 80, mesmo depois da publicação das diretrizes do Instituto 
Nacional de Saúde (National Institute of Health Consensus Conference 
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on Perioperative Blood Transfusion) e das diretrizes do Colégio de Clí-
nicos Americanos (American College of Physicians Guideline) orientan-
do a uma prática transfusional não-focada em limiares laboratoriais, 
mas direcionada às necessidades fisiológicas e clínicas individualiza-
das, a maioria dos anestesiologistas prescreviam transfusões para atin-
gir um valor de hemoglobina pré-operatório ≥ 100 g/L .

Uma enorme variação na prática transfusional é observada até hoje. 
Seja na cirurgia geral ou dentro da terapia intensiva, muito de nossa 
prática baseada em gatilhos transfusionais é fundamentada no poten-
cial beneficio em melhorar o transporte de oxigênio, e reduzir a injúria 
tecidual, mesmo diante de evidências conflitantes e dos riscos ligados 
às transfusões. Uma recomendação para a transfusão em diversas situ-
ações críticas foi recentemente publicada (quadro 23). Porém, é fun-
damental considerar-se os diversos espectros clínicos de cada doença, 
proporcionando-se uma abordagem terapêutica individualizada, den-
tro de cada cenário clínico.

Quadro 23. Orientações para prática transfusional.

VARIÁVEIS GATILHO 
TRANSFUSIONAL g/L

META  
(Hemoglobina) g/L

Pacientes Críticos (sem 
sangramentos) 70 70 – 90

Pacientes Críticos com 
choque séptico (> 6 h) 70 70 – 90

Pacientes Críticos com 
choque séptico (< 6 h) 80 –100 100

Pacientes Críticos com 
doença cardíaca crônica 70 70 – 90

Pacientes Críticos com 
doença cardíaca aguda 80 –100 100

Fonte: adaptado de Hebert, Tinmouth e Corwin (2007).

Conclusão

A anemia é muito prevalente em diversos cenários clínicos e a prática 
transfusional ainda é extremamente variada dentro das terapias inten-
sivas. Após quase 10 anos do ensaio do TRICC, ainda faltam evidên-
cias sobre limiar transfusional em pacientes de UTIs. Os pacientes com 
doença cardiovascular subjacente parecem apresentar um maior risco 
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de morte do que aqueles sem doença cardiovascular para qualquer ní-
vel de hemoglobina.

Atualmente a transfusão provavelmente deve ser guiada por níveis de 
hemoglobina/hematócrito e por parâmetros fisiológicos individuali-
zados. Recomenda-se que se administre uma unidade de concentrado 
de hemácias por vez, checando-se a concentração plasmática da hemo-
globina pré e pós transfusional e as respostas do paciente.

A mudança de comportamento de uma prática já incorporada há dé-
cadas, baseada mais em crenças do que em evidências é lenta e difícil. 
A incorporação das melhores evidências científicas ao exercício con-
tínuo do cuidado de beira-leito requer ações além da divulgação, dis-
seminação e treinamento constante. O entendimento da existência das 
barreiras individuais e institucionais para que as melhores evidências 
científicas, que aí estão, possam ser adequadamente compreendidas, 
traduzidas e adaptadas ao nosso dia-a-dia é fundamental. Talvez desta 
maneira, o conhecimento científico progressivamente incorporado ao 
nosso comportamento tenha melhores chances de se transformar em 
melhores práticas médicas.





8 EXPANSORES 
PLASMÁTICOS
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Em meados do século XIX, Thomas Graham’s investigando a capaci-
dade de difusão de líquidos através de uma interface de pergaminho, 
classificou como cristalóides aqueles cuja difusão era rápida e, como 
colóides (do grego cola) aqueles que demoravam a atravessar a barrei-
ra. Hoje, os fluidos intravenosos são similarmente classificados com 
base em suas habilidades para passar através de barreiras biológicas 
que separam os diversos compartimentos fluídicos do corpo (membra-
nas), particularmente entre os compartimentos intra e extravascular e 
destes, principalmente para o compartimento intersticial.

Os colóides são substâncias constituídas por grandes moléculas ou 
partículas, ultramicroscópicas, e não-cristalinas. Podem ser classifica-
dos como colóides naturais ou semi-sintéticos. O colóide natural é a 
albumina, que apresenta tamanho e peso molecular uniformes, sendo 
denominada de solução monodispersa. Os colóides semi-sintéticos são 
as gelatinas, as dextranas e os hidroxietilamidos de tamanho e peso 
molecular não-uniformes,  denominados de soluções polidispersas.

8.1 Colóide natural

ALBUMINA

A albumina é uma proteína plasmática natural obtida a partir do plas-
ma de doadores, podendo ser de um único doador (aférese) ou de vá-
rios. Apresenta peso molecular (PM) entre 66.000 a 69.000 e é compos-
ta por 584 aminoácidos. A albumina é a maior proteína sintetizada no 
fígado e representa cerca de 50% da síntese hepática de proteínas (100 a 
200mg/kg/dia). Depois de sintetizada pelos hepatócitos é liberada nos 
sinusóides e cai na circulação sanguínea.

A albumina endógena, apesar de sua forte carga elétrica negativa, apre-
senta sítios de ligação para cátions e ânions orgânicos ou inorgânicos. 
Transporta substâncias endógenas, como ácidos graxos de cadeia lon-
ga, bilirrubina, fosfolipídios e outros como os esteróides, e os cátions 
metálicos, cálcio e o cobre. Transporta também substâncias exógenas 
como diferentes drogas.

A concentração plasmática de albumina (4-5g/l) responde por 60% a 
80% da pressão coloidosmótica do plasma (26-28mmHg). Cerca de 
40% da albumina endógena está distribuída no volume intravascular 
e os 60% restantes no espaço intersticial (extravascular e no extrace-
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lular). Tem meia-vida de 18 horas, mas somente 10% da albumina 
permanecem na circulação após duas horas. No extravascular, parte 
da albumina se liga aos tecidos e a outra parte volta à circulação via 
drenagem linfática. A concentração plasmática final (5g/kg) depende, 
portanto, da taxa de produção, da velocidade e do volume de distribui-
ção e por último da taxa de eliminação.

Um grama de albumina é suficiente para drenar 18ml de água do espa-
ço intersticial para o espaço intravascular. A meia-vida é de 16 horas 
e 90% da albumina administrada permanece no espaço intravascular 
após 2 horas da infusão. Sua eliminação total leva de 15 a 20 dias, sendo 
a taxa de extravasamento transcapilar de 4,5%/hora, com meia-vida de 
distribuição de 15 horas e taxa de degradação de 3,7%/dia.

A albumina e as proteínas do plasma estão distribuídas entre os espaços 
intra e extravascular, de tal forma que suas concentrações no intravas-
cular são aproximadamente três vezes maiores do que no extravascu-
lar. Esta diferença de composição protéica é responsável pelo gradiente 
de pressão coloidosmótica existente entre os dois espaços e depende 
da permeabilidade vascular às proteínas. As proteínas exercem discre-
ta força osmótica, mas suficiente para inclui-las no cálculo da pressão 
osmótica que por definição é a pressão exercida por uma solução, atra-
vés de uma membrana semipermeável. A pressão osmótica pode ser 
calculada multiplicando-se a osmolalidade por 19,3mmHg/mOsm/kg. 
Em condições normais, a pressão no intravascular é maior do que no 
espaço intersticial e este gradiente de pressão é responsável pelo fluxo 
contínuo de líquidos do lume do capilar para o interstício. O líquido 
intersticial drena através dos vasos linfáticos de volta para a circulação.

Como produto industrializado, a albumina foi desenvolvida nos EUA 
durante a Segunda Guerra Mundial. É produzida a partir de grandes 
quantidades de plasma submetidas a fracionamento a frio pelo etanol. 
O produto inicial é submetido a um demorado processo de esteriliza-
ção pelo calor para a eliminação de vírus e bactérias. Este rigoroso cui-
dado no processamento da albumina contribui para o excelente grau 
de segurança do seu uso clínico.

Indicações

Há dois tipos de soluções de albumina disponíveis no comércio. As 
soluções a 5% (frascos de 500ml) as quais têm uma pressão coloidos-
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mótica semelhante à do plasma e a solução a 25% (frascos de 50ml) 
que é considerada hipertônica e é capaz de promover um aumento do 
volume plasmático de até cinco vezes o volume administrado. 

A albumina tem indicações muito precisas. Seu uso é limitado pelo alto 
custo e pela possibilidade de substituição por colóides semi-sintéticos. 
As principais indicações da albumina constam do quadro 24 abaixo. 
Nestes casos, recomenda-se o uso de soluções a 5% em glicose.

Quadro 24. Indicações de albumina humana.

Situação Indicações da albumina Cuidados

Choque 
hemorrágico

restrição de sódio
contra-indicação de 
colóide sintético

Usada em associação com 
cristalóides se houver contra-
indicação ao uso de colóides 
sintéticos não-protéicos.

Ressecção 
hepática

nas ressecções 
superiores a >40% 

Indicação de acordo com a 
função residual hepática e de 
parâmetros hemodinâmicos.
Quando houver contra-
indicação ao uso de colóides 
sintéticos não-protéicos.

Queimaduras

área queimada >50% do 
corpo
24 horas após a lesão
falha dos cristalóides

Quando houver contra-
indicação ao uso de colóides 
não protéicos e os três itens 
forem positivos.

Cirurgia cardíaca

intra-operatório
(como priming)

pós operatório

evitar edema intersticial 
pulmonar

reduzir edema sistêmico  

Transplante de
fígado

albumina < 2,5g/dl
pressão de oclusão 
pulmonar <12mmHg

No pós operatório:
para controlar ascite 
e formação de edema 
periférico,
para repor líquido ascítico 
perdido na cirurgia/drenos.

Portanto, a albumina está indicada em queimaduras extensas, sepse 
grave, grandes cirurgias com grandes perdas sanguíneas, grandes per-
das líquidas para o terceiro espaço como nas peritonites, obstrução in-
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testinal com ascite e insuficiência hepática fulminante. Apesar das indi-
cações, estudos multicêntricos, randomizados, duplo cego, demonstra-
ram que não há efeito benéfico mais eficaz quando comparada a albu-
mina com solução salina quanto à perfusão, disfunção orgânica, edema 
tissular, mortalidade, morbidade ou diminuição dos dias de internação.

O tempo de administração deve ser de no máximo 4 horas. A solução 
a 5% pode ser infundida na forma apresentada, mas a solução a 25% 
deve ser diluída previamente à infusão. O melhor diluente é a solução 
salina a 0,9%, e a água destilada está contra-indicada como diluente.

Em pacientes usando inibidores da enzima conversora de angiotensina 
(ECA). Esta enzima inibe o metabolismo da bradicinina o que acarreta 
acúmulo desta droga na circulação. Por sua vez, a albumina ativa a bra-
dicinina, podendo levar a vasodilatação vascular e, conseqüentemente 
a um estado de hipotensão arterial.

Raramente ocorre reação alérgica e/ou anafilática com o uso de albumina.

Desvantagens

Alto custo. Pode causar hipotensão arterial. Um efeito colateral atri-
buído à albumina, mas que não foi comprovado por alguns autores, é 
a alteração da coagulação detectada pela alteração dos tempos de pro-
trombina e tromboplastina parcial ativada e da contagem de plaque-
tas. São alterações discretas transitórias que cursam sem repercussões 
clínicas.

8.2 Colóides semi-sintéticos

As soluções coloidais orgânicas são do tipo emulsão e seus efeitos sobre 
a volemia dependem da carga elétrica e, em maior parte, do grau de 
hidratação das moléculas, ou seja, da afinidade pela água. Os dextrans 
e os amidos são eletricamente neutros, mas, em relação às gelatinas, 
deve-se considerar o ponto isoelétrico, que é o valor de pH no qual 
há equilíbrio de cargas positivas e negativas. O ponto isoelétrico das 
gelatinas é muito próximo ao da albumina humana e por isso elas não 
interferem na determinação dos grupos sanguíneos.

Estas soluções são estáveis, hidrófilas e com viscosidade maior do que 
a do solvente empregado. A viscosidade da solução depende da visco-
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sidade intrínseca dos componentes, da concentração e da temperatura. 
Para soluções de pesos moleculares semelhantes, a viscosidade é maior 
quando as moléculas dissolvidas são lineares como, por exemplo, os 
dextrans e as gelatinas, do que com as moléculas globosas como as dos 
amidos e da albumina.

As moléculas dos colóides semi-sintéticos têm peso molecular mui-
to variado e na solução dos diferentes tipos de colóides há uma gama 
muito variada de tamanhos moleculares, ou seja, são soluções polidis-
persas, caracteristicamente. Assim, as características físico-químicas 
das soluções coloidais estão relacionadas ao peso molecular médio, re-
presentado pelo peso molecular em gramas, e também ao número mo-
lecular médio, representado pelo peso molecular médio em números. 
O peso molecular médio é a média aritmética dos pesos moleculares, 
enquanto o peso molecular em números expressa a mediana do peso 
molecular de todas as moléculas. A relação entre o peso molecular 
médio e o peso molecular em números, ou número molecular médio, 
representa o índice de dispersão da solução.

A relação entre o peso e o tamanho das moléculas é relativamente 
constante, mas alguns colóides de peso molecular equivalente podem 
ter tamanhos moleculares diferentes. 

A diminuição dos níveis plasmáticos dos diferentes colóides depende 
do tamanho molecular; as moléculas de menor tamanho atravessam 
facilmente as barreiras biológicas e escapam para o interstício ou são 
eliminadas pelos rins. Depende também das características de cargas 
elétricas moleculares das moléculas de cada colóide e da taxa de me-
tabolização. 

Em última análise, a magnitude e a duração da expansão plasmática 
produzida pelos colóides dependem da quantidade infundida, da pres-
são oncótica da solução, da meia-vida de eliminação e da fração do 
volume administrado que fica retida no intravascular, durante deter-
minado período de tempo. Como exemplo, uma hora e meia após a ad-
ministração de um litro de gelatina o aumento do volume plasmático 
é de 0,2l, enquanto, após a infusão de dextran ou de hidroxietilamido 
este aumento é de 0,7l a 0,8l.
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GELATINAS

As gelatinas são proteínas sintéticas, macromoleculares, preparadas a 
partir da hidrólise do colágeno, uma proteína encontrada nos verte-
brados e que é a principal substância do tecido conjuntivo. A molécula 
do colágeno é constituída de três cadeias de peptídeos, cada um deles 
com peso molecular entre 100.000 e 150.000, agrupadas numa estru-
tura trihelicoidal. Para a obtenção das gelatinas, o colágeno bovino é 
submetido a um processo químico realizado em duas etapas. Na pri-
meira, sob a ação de um alcali formam-se cadeias de peptídeos de peso 
molecular entre 12.000 e 50.000 Daltons (Da). Na segunda etapa, de 
acordo com o tratamento a que são submetidos originam os diferentes 
tipos de gelatinas. 

Existem três tipos de gelatina:

Gelatina succinilada a 4% – peso molecular de 30.000 Da, osmolarida-
de de 274 mOsm/l;

a)	 Gelatina com pontes de uréia a 3,5% – peso molecular de 35.000 Da, 
osmolaridade de 301 mOsm/L;

b)	Oxiplogelatina a 5,5% – peso molecular de 30.000 Daltons, osmola-
ridade de 296 mOsm/L.

Atualmente, estão disponíveis para o uso clínico as gelatinas com pon-
tes de uréia como Haemaccel, Isocel e as gelatinas succiniladas como 
Gelafundin.

As apresentações de gelatinas com pontes de uréia e as succiniladas 
diferem entre si quanto à concentração de eletrólitos. As gelatinas li-
gadas à uréia contêm maior quantidade de cálcio e de potássio do que 
as soluções de gelatina succinilada. O cálcio presente nas soluções de 
gelatina ligada à uréia pode reagir com o citrato usado como anticoa-
gulante nas bolsas de hemocomponentes. Desta forma, recomenda-se 
que não se utilize, simultaneamente, a mesma via de administração 
para as duas soluções. 

Os dois tipos de gelatina promovem expansão plasmática equivalente 
a 78% do volume infundido, que perdura por 2,5 horas, em média. O 
baixo peso molecular faz com que grande percentual das moléculas 
infundidas seja eliminado rapidamente por filtração glomerular. Uma 
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hora após a infusão cerca de 50% a 60% do volume administrado per-
manece na circulação, mas após 5 horas somente permanecem aproxi-
madamente de 25% a 32% deste volume. A porção da solução que não 
é excretada pelos rins (aproximadamente 5%) pode ser transformada 
por proteases em peptídeos de menor tamanho e em aminoácidos e 
desta forma ser eliminada do organismo. 

As gelatinas não interferem com as classificações sanguíneas e o seu 
efeito na coagulação está restrito à diluição dos fatores de coagulação 
que é dose-dependente.

Indicações

Expansão plasmática.

Desvantagens

Não há relatos de prováveis efeitos antitrombóticos ou sobre a coa-
gulação, mas o emprego de doses elevadas, que ainda não estão bem 
estabelecidas, pode provocar diluição de fatores da coagulação com 
diminuição do Fator de von Willebrand e do Fator VIII. As gelatinas 
interferem na função da fibronectina (FVIII), o que pode representar 
fator restritivo quanto ao volume a ser administrado; recomenda-se até 
50ml/kg por dia.

Podem desencadear reações anafiláticas ou anafilactóides e têm peque-
no risco de transmissão de doenças priônicas (doença de Creutzfeldt 
– Jacob). Podem induzir falência renal em grandes doses.

DEXTRANAS

As dextranas são carboidratos originários do açúcar de beterraba cujo 
nome foi atribuído em função da dextro-rotatividade óptica das suas 
moléculas. São polissacarídeos de origem bacteriana resultantes da 
polimerização microbiana da glicose, produzida pelo Leuconostoc me-
senteroides, mediada por uma enzima dextran-sacarose. Os dextrans 
nativos têm peso molecular muito alto e não podem ser utilizados em 
infusão venosa, para o uso clínico, são submetidos à hidrólise ácida 
parcial, resultando moléculas de peso molecular mais baixo e distribui-
ção bem definida. As apresentações disponíveis para o uso clínico são 
o Dextran 70 em solução salina a 6%, e o Dextran 40 a 5% em solução 
glicosada ou a 10% em solução salina. O Dextran 70 contém moléculas 
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de peso médio 70.000 Da e cerca de 90% delas situam-se na faixa en-
tre 25.000 e 125.000 Da. No Dextran 40, as moléculas situam-se entre 
10.000 e 80.000 com peso molecular médio de 40.000 daltons.

Indicações

Como expansores plasmáticos. Também previnem a tromboembolia 
e melhoram a perfusão periférica. Dose máxima diária permitida é de 
1,5g/kg.

Desvantagens

As dextranas reduzem a viscosidade sanguínea e a agregação plaque-
tária e aumentam a fibrinólise. Conseqüentemente, diminuem a for-
mação do coágulo. Diminuem a interação entre leucócitos ativados e o 
endotélio microvascular, atenuando a lesão da isquemia de reperfusão. 
Podem interferir na tipagem sanguínea, pois suas moléculas recobrem 
os eritrócitos induzindo agregação o que simula incompatibilidade. 
Diminuem a concentração dos fatores VIII e de von Willebrand.

A incidência de reações anafiláticas/anafilactóides é de 1% a 5%. As 
dextranas aumentam a glicose sanguínea e a concentração de proteí-
nas e bilirrubinas plasmáticas. Apresentam risco de insuficiência renal 
devido à obstrução tubular por precipitação do colóide, e depletam vo-
lume induzindo à diurese osmótica.

HIDROXIETILAMIDOS (HES)

É um colóide sintético, constituído de moléculas com tamanho, forma 
e peso diferentes, formado por subunidades de glicose interligadas por 
ligações alfa 1,4 e 1,6, com uma ligação alfa para cada 20 monômeros 
de glicose. São extraídos do milho e, portanto, ricos em amilopecti-
na. As soluções naturais são instáveis e rapidamente hidrolizáveis pela 
amilase. Para tornar a molécula mais solúvel em água e retardar a hi-
drólise pela amilase, realiza-se a substituição dos grupos hidroxil por 
hidroxi-etil, principalmente nos carbonos 2, 3 e 6. As características 
físico-químicas dos HES dependem do grau de hidroxietilação e da 
variação de peso molecular das cadeias de glicose presentes na solução, 
ou seja, do peso molecular médio.

É apresentado comercialmente em soluções a 6% com moléculas de 
peso molecular médio de 69.000 Da. É um macropolímero muito se-
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melhante ao glicogênio, originário da amilopectina cujo grau de subs-
tituição por hidroxietilação é 0,7 (sete entre 10 moléculas de glicose 
foram substituídas).

Tem como principal via de excreção a renal. Logo após a infusão ve-
nosa, as moléculas são clivadas pela alfa-amilase sérica, resultando em 
moléculas menores. Quanto maior o peso molecular, a razão C2/C6 e 
o grau de substituição maior será a duração do seu efeito e mais lenta 
a sua eliminação.

Indicações

O principal uso é a expansão volêmica em choque hipovolêmico, trau-
ma, queimadura e sepse. Dose máxima: 20 ml/kg/dia não devendo ul-
trapassar 1.500 ml/dia.

Além da expansão volêmica, os HES reduzem a resposta inflamatória, 
com redução da permeabilidade capilar, diminuição da lesão e da ati-
vação endotelial. Melhoram a perfusão tecidual, podendo melhorar a 
oxigenação.

Desvantagens

Diminuem os fatores de coagulação vWF e FVIII por precipitação, au-
mentando o tempo de tromboplastina parcial ativada. Também, dimi-
nuem a agregação plaquetária.

Pode levar a insuficiência renal por hiperviscosidade tubular com esta-
se e edema de células tubulares. A boa hidratação atenua este efeito. Por 
outro lado, diabetes mellitus, hipertensão arterial sistêmica, desidrata-
ção, hipotensão arterial, idade avançada, hipóxia, uso de antibióticos, 
uso de inibidores da enzima conversora de angiotensina e doença renal 
prévia, intensificam a possibilidade de insuficiência renal.

Devido ao fato da amilase ligar-se ao HES, sua excreção renal está bas-
tante diminuída podendo levar o paciente a um grau de hiperamilase-
mia até três vezes acima dos níveis séricos normais.

Reações alérgicas são menos freqüentes que com as dextranas tendo 
como mecanismo a ativação direta do complemento mediando reação 
anafilactóide. Associados ao uso crônico, pruridos podem ocorrer e 
estão associados ao acúmulo extravascular do HES.





9 REAÇÕES 
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A transfusão é um evento irreversível que acarreta benefícios e riscos 
potenciais ao receptor. Apesar da indicação precisa e administração 
correta, reações às transfusões podem ocorrer. Portanto, é importan-
te que todos profissionais envolvidos na prescrição e administração 
de hemocomponentes estejam capacitados a prontamente identificar 
e utilizar estratégias adequadas para resolução e prevenção de novos 
episódios de reação transfusional.

A ocorrência destas reações está associada a diferentes causas, den-
tre as quais fatores de responsabilidade da equipe hospitalar como 
erros de identificação de pacientes, amostras ou produtos, utilização 
de insumos inadequados (equipos, bolsa, etc.), fatores relacionados ao 
receptor e/ou doador como existência de anticorpos irregulares não 
detectados em testes pré-transfusionais de rotina.

Definição

A reação transfusional é, portanto, toda e qualquer intercorrência que 
ocorra como conseqüência da transfusão sanguínea, durante ou após 
a sua administração.  

Classificação

As reações transfusionais podem ser classificadas em imediatas (até 24 
horas da transfusão) ou tardias (após 24 horas da transfusão), imuno-
lógicas e não-imunológicas, conforme apresentado no quadro 25.

Neste capítulo, iremos abordar as reações transfusionais imediatas.

Quadro 25. Principais reações transfusionais.

IMUNE NÃO-IMUNE

IMEDIATA

Reação febril não-hemolítica (RFNH) Sobrecarga volêmica

Reação hemolítica aguda (rha) Contaminação 
bacteriana

Reação alérgica (leve, moderada, grave) Hipotensão por 
inibidor da ECA

TRALI (Transfusion Related Lung Injury) Hemólise não-imune
Hipocalcemia
Embolia aérea
Hipotermia
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IMUNE NÃO-IMUNE

TARDIA

Aloimunização eritrocitária Hemossiderose
Aloimunização HLA Doenças infecciosas
Reação enxerto x hospedeiro
Púrpura pós transfusional
Imunomodulação

Sinais e sintomas

A ocorrência destas reações pode associar-se a um ou mais dos seguin-
tes sinais e sintomas como:

a)	 Febre com ou sem calafrios (definida como elevação de 1°C na tem-
peratura corpórea), associada à transfusão.

b)	Calafrios com ou sem febre.

c)	 Dor no local da infusão, torácica ou abdominal.

d)	Alterações agudas na pressão arterial, tanto hipertensão como 
hipotensão.

e)	 Alterações respiratórias como: dispnéia, taquipnéia, hipóxia, 
sibilos.

f)	 Alterações cutâneas como: prurido, urticária, edema localizado ou 
generalizado.

g)	Náusea, com ou sem vômitos.

A ocorrência de choque em combinação com febre, tremores, hipo-
tensão e/ou falência cardíaca de alto débito sugere contaminação bac-
teriana, podendo também acompanhar o quadro de hemólise aguda. 
A falência circulatória, sem febre e/ou calafrios, pode ser o dado mais 
importante de anafilaxia. A alteração na coloração da urina pode ser o 
primeiro sinal de hemólise no paciente anestesiado.

Conduta Clínica

•	 Interromper imediatamente a transfusão e comunicar o médico 
responsável pela transfusão.



111

•	 Manter acesso venoso com solução salina a 0,9%.

•	 Verificar sinais vitais e observar o estado cardiorrespiratório.

•	 Verificar todos os registros, formulários e identificação do recep-
tor. Verificar à beira do leito, se o hemocomponente foi correta-
mente administrado ao paciente desejado.

•	 Avaliar se ocorreu a reação e classificá-la, a fim de adequar a con-
duta específica.

•	 Manter o equipo e a bolsa intactos e encaminhar este material ao 
serviço de hemoterapia.

•	 Avaliar a possibilidade de reação hemolítica, TRALI, anafilaxia, e 
sepse relacionada à transfusão, situações nas quais são necessárias 
condutas de urgência.

•	 Se existir a possibilidade de algumas destas reações supracitadas, 
coletar e enviar uma amostra pós transfusional junto com a bolsa e 
os equipos (garantir a não-contaminação dos equipos) ao serviço 
de hemoterapia, assim como amostra de sangue e/ou urina para o 
laboratório clinico quando indicado pelo médico.

•	 Registrar as ações no prontuário do paciente.

NOTA 1: As amostras devem ser colhidas preferencialmente de outro 
acesso que não aquele utilizado para a transfusão.

NOTA 2: Em casos de reação urticariforme ou sobrecarga circulatória, 
não é necessária a coleta de amostra pós transfusional.

Prevenção

•	 Treinamento dos profissionais da saúde quanto às normas de cole-
ta e identificação de amostras e do paciente.

•	 Avaliação criteriosa da indicação transfusional.

•	 Avaliação das transfusões “de Urgência”.

•	 Realizar uma história pré-transfusional detalhada, incluindo histó-
ria gestacional, transfusional, diagnóstico e tratamentos anteriores.



112

•	 Atenção em todas as etapas relacionadas à transfusão.

•	 Atenção redobrada na conferência da bolsa e do paciente à beira 
do leito.

•	 Infusão lenta nos primeiros 50ml.

•	 De acordo com a reação transfusional utilizar pré-medicações, 
sangue desleucocitado, irradiado ou lavado (vide tabela).

O quadro 26 apresenta sinais e sintomas, incidência, conduta laborato-
rial e clínica e prevenção das principais reações transfusionais imediatas.
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Quadro 26. Resumo das reações transfusionais imediatas.
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O Comitê Transfusional (CT) é um grupo de profissionais de diferen-
tes especialidades responsável pela definição e avaliação contínua da 
prática hemoterápica e pela hemovigilância, num serviço de saúde.

Justificativas

•	 Melhorar as práticas hemoterápicas da instituição.

•	 Aumentar a segurança transfusional.

•	 Otimizar o uso dos hemocomponentes.

•	 Reduzir os erros transfusionais.

•	 Estreitar a relação do serviço de hemoterapia e os diversos serviços 
do hospital e criar um programa efetivo de revisão da utilização de 
hemocomponentes.

•	 Promover educação e atualização continuadas em hemoterapia.

•	 Atender à exigência legal.

Características

O Comitê Transfusional deve ser:

Institucional: cada instituição – hospital público ou privado, ambu-
latório, núcleo hemoterápico, hemocentro – deverá ter o seu Comitê 
Transfusional.

Multidisciplinar

Amplamente divulgado: o CT deverá divulgar, para toda a comuni-
dade hospitalar, as suas funções, área de atuação, composição, rotina e 
como os profissionais poderão acessá-lo (fluxo de informações dentro 
de cada instituição).

Informativo, educativo e atualizado: o CT tem a obrigação de se man-
ter atualizado nos temas pertinentes à hemoterapia e à hemovigilância 
e deve constituir-se num fórum educativo e não-punitivo.

Confidencial: a necessidade de assinatura de termos de confidenciali-
dade para os assuntos do CT deve ficar a critério de seus membros.
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Composição

•	 A estrutura organizacional do CT deve considerar a complexida-
de, as características e as normas de cada instituição e se adequar 
às mudanças que podem ocorrer na mesma.

•	 O CT deve relatar as suas atividades à Diretoria Clínica do Hospital.

•	 O CT pode ser permanente ou ter uma política de renovação 
periódica de todos ou parte de seus membros, incluindo o seu 
coordenador. 

Coordenador do CT

•	 Deve ser indicado pelo Diretor Clínico do Hospital.

•	 Preferencialmente, deve ser um médico com suficiente conheci-
mento em hemoterapia. 

•	 O coordenador ou um membro do serviço de hemoterapia deve 
ser um membro do CT, mas não necessariamente e não deseja-
velmente deverá ser o seu coordenador, para evitar conflito de 
interesse.

Membros do CT

•	 Para ser efetivo, o CT deve contar com: representantes médicos e/
ou enfermeiros dos principais serviços que compõem o hospital e 
que freqüentemente prescrevem transfusão de hemocomponen-
tes, um representante técnico do laboratório, um funcionário ad-
ministrativo, um representante do serviço hemoterápico. Repre-
sentantes de setores educacionais (ex: residência médica) também 
podem participar do CT. 

•	 Sugere-se que cada CT realize reuniões periódicas documentadas 
em ata. 

Funções

•	 Fazer a revisão crítica da prática hemoterápica na instituição, ten-
do como objetivo final o uso seguro e racional do sangue. Tal ação 
poderá ser realizada por meio de um dos seguintes métodos:
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−−  Auditoria prospectiva: análise das solicitações de hemocom-
ponentes antes da sua liberação para uso.

−−  Auditoria concorrente: revisão das solicitações de hemocom-
ponentes um ou dois dias após a liberação.

−−  Auditoria retrospectiva: revisão das solicitações dias ou se-
manas após a transfusão.

•	 Acompanhar a monitoração, investigação e notificação dos inci-
dentes transfusionais imediatos e tardios.

•	 Desenvolver ou validar protocolos para unificação de condutas re-
lativas à hemoterapia e hemovigilância.

•	 Promover a educação continuada nos aspectos principais da he-
moterapia e hemovigilância.
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