
 

 
 

 

 
 
 
Eritrócitos 
 
A conservação de sangue peri-operatória é um importante componente da anestesia moderna. A 
sua prática visa reduzir ou eliminar a transfusão de sangue alogénico ou os seus componentes 
por seer um bem escasso com potenciais efeitos adversos de características imunológicas ou 
não-imunológicas. 
A administração de sangue homólogo (alogénico) visa o aumento da capacidade de transporte 
de oxigénio. O aumento do volume intravascular não é indicação para a transfusão sanguínea, 
porque este pode ser conseguido pela administração de fluidos com outras características (ex. 
cristalóides e colóides).  
O aumento da capacidade de transporte de oxigénio é a única indicação real para a transfusão 
sanguínea1.  
A hemorragia cirúrgica e o trauma são as causas “major” para a transfusão sanguínea2. 
Um dos objectivos clínicos na correcção das perdas sanguíneas é a manutenção do volume 
intravascular (normovolemia) que se associada à situação de não-reposição dos eritrócitos 
perdidos gera o quadro clínico designado por anemia normovolémica. 
 
Até onde poderemos ir na anemia normovolémica? 

Em condições fisiológicas (respirando ar ambiente), a maioria do oxigénio (> 98%) está ligado à 
hemoglobina e a quantidade dissolvida no plasma (< 2%) é de menor importância. 
Em situações limite de hemodiluição extrema, a ventilação com 100% de oxigénio (ventilação 
hiperóxica) altera dramaticamente esta relação. O compartimento plasmático nestes doentes está 
aumentado e a ventilação hiperóxica resulta num aumento substancial do oxigénio fisicamente 
dissolvido. Esta situação foi demonstrada, em experimentação animal e a concentrações de 
hemoglobinas até 3 gr/dl, com 74% do consumo de oxigénio a ser fornecido pelo oxigénio 
dissolvido no plasma3.  
A resposta adaptativa à anemia normovolémica resulta num aumento do débito cardíaco, 
redistribuição do fluxo entre os órgãos e um aumento da taxa de extracção de oxigénio (relação 
entre o consumo e o aporte de oxigénio – em condições fisiológicas, de 20 a 30%). 
O aumento do débito cardíaco é devido, fundamentalmente, a dois mecanismos:  

- Diminuição da viscosidade sanguínea e consequente aumento do retorno venoso. 
- Aumento da estimulação simpática que resulta num incremento da contractilidade 
cardíaca e da frequência cardíaca (no doente não anestesiado). 
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No doente anestesiado, em que a frequência cardíaca não aparenta responder à anemia, o 
aumento do débito está relacionado com o maior volume de ejecção e um aumento da 
frequência cardíaca deve ser considerado um sinal de hipovolemia4.  
A perfusão sanguínea, em resposta à anemia, é sujeita a uma adaptação regional com 
redistribuição do fluxo dos órgãos não-vitais para os vitais, como o coração e o cérebro, 
modulada pelo sistema adrenérgico. A resposta adaptativa varia consoante o órgão. No coração, 
fisiologicamente com uma alta taxa de extracção de oxigénio e limitada reserva, o aporte de 
oxigénio é compensado pelo aumento da perfusão coronária. No cérebro, existe a capacidade de 
aumentar, significativamente, a taxa de extracção de oxigénio. 
 
Qual o limite de tolerância à anemia – em particular, nos doentes de risco? 

Durante muitos anos era utilizada a “regra dos 10/30”, que recomendava a administração de 
concentrados de eritrócitos para valores de hemoglobina inferiores a 10 ou hematócritos menor 
que 30. Esta regra rígida, no entanto, ignorava factores de variação individual e patologia 
associada. Outra alternativa sugerida pelo “American College of Surgeons” para a hemorragia 
aguda tinha em linha o volume de perdas sanguíneas e a sua repercussão hemodinâmica (Tabela 
1). 
 
Tabela 1 – Classes de hemorragia aguda do “American College of Surgeons” 
Factores Classe 1 Classe 2 Classe 3 Classe 4 
Perda sanguínea 
(ml) 

750 750-1500 1500-2000 > 2000 

Perda sanguínea 
(% volemia) 

15 15-30 30-40 > 40 

Frequência 
cardíaca 

100 100 120 > 140 

Pressão arterial Normal Normal Diminuída Diminuída 
Teste de 
preenchimento 
capilar 

Normal Positivo Positivo Positivo 

Frequência 
respiratória 

14-20 20-30 30-40 35 

Débito urinário 
(ml/h) 

30 20-30 5-10 vestígiosl 

Estado mental Ansiedade ligeira Ansiedade 
moderada 

Ansioso, confuso Confuso, letargia 

Fluidoterapia 
(regra:3-1) 

Cristalóides Cristalóides Cristalóides + 
Sangue 

Cristalóides + 
Sangue 

 
A concentração da hemoglobina afigura-se, actualmente, a base mais sólida para a determinação 
da necessidade de transfusão em função do doente em causa. 
Estudos realizados em voluntários saudáveis assumem como valor crítico valores de 
hemoglobina de 5 g/dl5.  
Os limites fisiológicos do transporte de oxigénio não estão determinados em indivíduos sob 
anestesia geral ou conscientes. No entanto, é sugestivo que baixos valores de hemoglobina 
sejam melhor tolerados sob anestesia devido à redução do consumo de oxigénio associada à 
anestesia e ao bloqueio neuro-muscular. 
 
Quando transfundir? 

Os dados anteriores suportam as recomendações da ASA, nas quais se define o valor de 6 g/dl 
de hemoglobina como a concentração próxima do valor crítico para transfundir, considerando 
que a administração de eritrócitos raramente está indicada para valores superiores a 10 g/dl e, 
quase sempre, preconizada para valores inferiores a 6 g/dl6. 
Em 1998 Habibi et al7 estabeleceram as seguintes recomendações com base na regra de que a 
administração de uma unidade de concentrado eritrócitário aumenta o hematócrito em 3 a 5 %: 
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O valor crítico (“trigger”) para transfundir continua em debate. Os doentes com doença 
cardiovascular estão em particular risco, reportando-se recomendações para valores críticos de 7 
g/dl8.  
Alguns valores são avançados como “transfusions triggers” como referência a situações 
particulares4 em que a falta de uma monitorização adequada não permite a avaliação rigorosa 
das necessidades do doente em termos de oxigenação (Tabela 2). 
 
Tabela 2 – Critérios de transfusão baseados na hemoglobina e parâmetros fisiológicos em 
função do doente e de valores correlacionados (modificado de Marcucci and colleagues9) – a 
verificação de um critério indica a necessidade de transfusão. 

Situação 

 

Doentes 

 

Hb (g 

dl
–1
) 

 

Hemodinâmica 

 

Isquemia 

miocárdica 

 

PVO2<32 mmHg,SVo<50% 

O2ER>50% ,Diminuição em 

Vo2>10% 

 

Intraoperatória, 
UCI 

Todos os doentes 6 Relativa 
taquicardia/hipotensão 

Alterações do 
segmento ST Sim 

 >80 yr 7 Relativa 
taquicardia/hipotensão 

Alterações do 
segmento ST Sim 

 DAC 8 Relativa 
taquicardia/hipotensão  

Alterações do 
segmento ST Sim 

 DCV 7 Relativa 
taquicardia/hipotensão  

Alterações do 
segmento ST Sim 

 Febre/ 
hipermetabolismo 

7 Relativa 
taquicardia/hipotensão  

Alterações do 
segmento ST Sim 

Enfermaria Todos os doentes 6  Relativa 
taquicardia/hipotensão  

Sinais clínicos¶ NA 

 >80 yr 8 Relativa 
taquicardia/hipotensão  

Sinais clínicos ¶ NA 

 DAC 9 Relativa 
taquicardia/hipotensão  

Sinais clínicos ¶ NA 

 DCV 8 Relativa 
taquicardia/hipotensão  

Sinais clínicos ¶ NA 

 Febre/ 
hipermetabolismo 

8 Relativa 
taquicardia/hipotensão  

Sinais clínicos ¶ NA 

 
DAC – doença arterial coronária, DCV – doença cardiovascular, NA – não aplicável. 
 
Antes de aplicar estas recomendações é necessário excluir a presença de hipovolemia, optimizar 
a anestesia e corrigir taquicardias pré-existentes. Sinais gerais de oxigenação inadequada são a 
instabilidade hemodinâmica com taquicardia relativa e hipotensão, taxa de extracção de 
oxigénio> 50%, SvO2 <50% e uma diminuição no consumo de oxigénio (VO2). 
 
 
Riscos associados à Transfusão 
 
Riscos Infecciosos 

Os riscos associados à infecção diminuíram drasticamente nos últimos anos pela maior 
sensibilidade dos testes, nomeadamente para os vírus do HIV, hepatite B e C. 
Comparadas com as infecções virais, as infecções bacterianas são mais ameaçadoras (Tabela 3), 
nomeadamente quando se administram concentrados de plaquetas (armazenamento a 20-24 ºC 
que favorece o desenvolvimento bacteriano; os concentrados eritrócitários são armazenados a 
4ºC). 
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Tabela 3 – Riscos associados à transfusão (modificado de Marcucci and colleagues9)  

Tipo de Risco Risco estimado (taxa de infecção por unidade) 
 

 
 

 

Países com alto índice de 
desenvolvimento 

 

Países com baixo índice de 
desenvolvimento 

 
Infecções 

 
 

Virais    

    HIV 1:1 468 000–1:4 700 000 1:5053–1:2578  

    HBV 1:31 000–1:205 000 1:74–1:1000  

    HCV 1:1 935 000–1:3 100 000 1:2578  

Bacterianas 
(contaminação) 

1:2000–1:8000 (concentrado de 
plaquetas)/1:28 000–1:143 000 (GV) 

?  

Parasitas    

    Malária 1:4 000 000 1:3  

Priões    

    vCJD Dois casos de possível transmissão  ?  

Reacções imunológicas 
 

 

Reacções transfusionais 
hemolíticas 

   

    Hemolítica aguda 1:13 000 ?  

    Hemolítica retardada 1:9000 ?  

Alloimunizacção 1:1600 ?  

Autoimunização ?  ?  

Imunosuppressão 1:1 ?  

TRALI 1:70 000 ?  

Erro de transfusão 1:14 000–1:18 000 ?  
 
 
 

Riscos imunológicos 

As transfusões sanguíneas alogénicas aparentam produzir um efeito imunossupressor no 
receptor cujas causas não estão estabelecidas. Estes efeitos poderiam potenciar a recorrência de 
neoplasias já removidas cirurgicamente, infecções no pós-operatório e activação viral. A 
desleucocitação dos concentrados eritrocitários parece obviar este problema. 
Uma situação controversa vem referida na literatura como lesão pulmonar aguda relacionada 
com transfusão (TRALI – transfusion-related acute lung injury). É fatal em 5 a 10% dos casos, 
sendo a segunda ou terceira causa de morte. Manifesta-se clinicamente por febre, dispneia, 
transudado no tubo endotraqueal e hipóxia severa 1 a 2 horas após a transfusão, um pico às 6 
horas, e tem origem num edema pulmonar não-cardiogénico. Todos os componentes sanguíneos 
podem estar na origem deste quadro clínico. O tratamento envolve medidas de suporte e a 
resolução obtém-se, na maioria das situações, às 96 horas1. 
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Reacção transfusional hemolítica  

Pensa-se que a incidência deste situação ocorre em 1:14 000-18 000 com elevada morbilidade e 
mortalidade (20-60%). Na maioria dos casos resulta de erros de identificação.  

A. A hemólise intravascular ocorre por acção directa de anticorpos e do complemento 
do receptor às células do dador para quantidades infundidas tão pequenas como 10 ml. 
As situações mais severas resultam de incompatibilidades no sistema ABO. Os sinais 
clínicos são parcialmente ocultados no doente sob anestesia (calafrios, febre, dor 
torácica ou lombar e náusea), mas outros poderão ser evidentes – hemoglobinúria, 
diástese hemorrágica e hipotensão.  
A terapêutica visa minorar os efeitos mais nefastos a nível do sistema de coagulação e 
rim: 

1. Suspensão imediata, se possível, da transfusão 
2. Manutenção de um débito urinário em excesso, de 75 a 100 ml/h 
(fluidoterapia e manitol/furosemido) 
3. Alcalinização da urina (40-70 mEq de Bicarbonato de Sódio/ 70 kg) 
4. Análise da hemoglobina na urina e plasma seriada  
5. Determinação da contagem plaquetar, TCC e fibrinogénio  
6. Repetir a classificação das unidades enviadas 
7. Repetir a classificação do doente (amostra de sangue ou urina) 
8. Prevenir a hipotensão – manutenção da perfusão renal 

 
B. As transfusões hemolíticas que envolvem uma destruição extravascular dos 
eritrócitos (primariamente, no sistema retículo-endotelial) e são clinicamente menos 
aparatosas. 
Este tipo de reacção ocorre, principalmente, nos receptores sensibilizados para 
antigéneos dos eritrócitos por transfusões anteriores ou gravidez (sistema Rh ou Kidd) e 
a incidência no sexo feminino é maior por este motivo. Estas reacções retardadas 
manifestam-se por uma diminuição do hematócrito no 2º ao 21º dia após a transfusão. 
Podem ocorrer icterícia e hemoglobinúria com envolvimento renal, mas a morte não é 
frequente. 

 
C. Reacções não-transfusionais hemolíticas. Habitualmente, sem gravidade e 
apresentam-se sob a forma febril ou alérgica.  
O componente febril consiste em calafrios, febre, cefaleias, mialgias e náuseas com 
tosse não produtiva pouco tempo após a administração. 
O componente alérgico manifesta-se por urticária com prurido, por vezes com edema 
facial. Apresenta uma incidência de 3%. 
A incidência de reacções anafilácticas é baixa e serão originadas pela transfusão de IgA 
a doentes deficientes em IgA que produziram anti-IgA. Não envolvem a destruição de 
eritrócitos e iniciam rapidamente após a transfusão de alguns ml de sangue ou plasma. 
Nos doentes com estes antecedentes os eritrócitos a transfundir devem sofrer um 
processo de “lavagem” ou ser oriundos de dadores com deficiência de proteína IgA1. 
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Técnicas de Poupança de Sangue 
 
A transfusão de sangue alogénico envolve riscos consideráveis, é dispendiosa e sujeita a 
carências. Estes motivos serão suficientes para a adopção de estratégias de conservação de 
sangue10 (Tabela 4). 
 
Tabela 4 - Estratégias de conservação de sangue 
Doação de sangue pré-operatória 
Eritropoietina pré-operatória 
Hemodiluição  normovolémica aguda 
Recuperação de sangue intra-operatório 
Terapêuticas farmacológicas 
Técnicas anestésicas de poupança de sangue 

Normotermia 
Optimização da fluidoterapia 
Ventilação hiperóxica 
Hipotensão controlada 

Técnica cirúrgica 
Hemoglobina mínima segura 
Algoritmos de transfusão suportados por perfis de coagulação 
Transportadores artificiais de Oxigénio 
 
Doação de sangue pré-operatória (“Preoperative autólogous blood donation - PABD”) 
A eficácia da doação pré-operatória de sangue autológo está estabelecida, mas a relação custo-
eficácia é reduzida devido à elevada percentagem de unidades não transfundidas (20-73%). No 
entanto, não está devidamente contabilizada a potencial poupança resultante da menor 
incidência de infecções e tempos de internamento. 
Selecção do doente 

Os critérios para os dadores autólogos não são tão exigentes como os dos dadores 
alogénicos. A American Association of Blood Banks (AABB) Standards for Blood Banks and 
Transfusion Services exige: 

� A hemoglobina não pode ser inferior a 11g/dl ou o hematócrito inferior a 33% antes de 
cada doação; 

� Não há limite de idade ou de peso; 
� Os dadores podem doar 10,5ml/kg mais o sangue da colheita para os testes; 
� A doação pode ser feita mais que uma vez por semana, mas a última deve ocorrer não 

menos de 72 horas antes da cirurgia (permitir a retoma do volume e o resultado dos 
testes); 

� A transfusão de sangue autólogo com marcadores virais positivos é defendida de formas 
diferentes dependendo do hospital. Uns defendem que não pode ser realizada a 
transfusão autóloga por questões de segurança do doente e do pessoal médico, enquanto 
que outros defendem que a não administração da transfusão autóloga é impedir que o 
doente receba o seu próprio sangue e isso pode constituir uma violação; 

� Os candidatos deveram ser doentes que estão propostos para cirurgias onde a transfusão 
sanguínea é esperada (como a cirurgia cardíaca, torácica, vascular, ortopédica major, 
prostatectomia radical). Não deverá ser realizada em procedimentos cirúrgicos que em 
menos de 10% dos casos requerem transfusão (colecistectomia, herniorrafia, 
histerectomia via vaginal); 

� A AABB não permite transfusão alogénica de unidades de sangue que não foram 
utilizados em transfusão autóloga, uma vez que os dadores autólogos não são dadores 
voluntários. 

 
A PABD deve ser recusada aos indivíduos com deficiência em ferro ou sob terapêutica de 
reposição deste elemento. 
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Estão a ser feitos esforços para tentar estratificar os doentes em grupos de risco alto ou baixo 
para a necessidade de transfusão baseado no nível de hemoglobina e no tipo de procedimento 
cirúrgico. 
Baseados em dados estatísticos de utilização de sangue a indicação da PABD pode ter indicação 
na cirurgia electiva definida na Tabela 511. 
 
Tabela 5 - Exemplos de indicações possíveis para PABD em função das necessidades esperadas 
de sangue11 
Indicação frequente Indicação questionável Sem indicação 

Ortopedia major, incluindo 
coluna 

Ressecção do cólon RTUP 

Prostatectomia radical Cirurgia plástica major Histerectomia 
Cirurgia cardíaca  Colecistectomia 
Esofagectomia total   
Cirurgia vascular major   
Ressecção hepática   
 
 
Contra-indicações para participar no programa de doação de sangue autólogo: 

• Evidência de infecção ou risco de bacteriémia; 
• Cirurgia programada para correcção de estenose aórtica; 
• Angina instável; 
• EAM ou AVC há menos de 6 meses; 
• Doentes com patologia cardíaca e pulmonar grave; 
• Doença da artéria coronária esquerda de alto grau; 
• Doença cardíaca cianótica; 
• HTA descontrolada. 

 
Eritropoietina (EPO) pré-operatória 

O efeito estimulante da EPO torna-se eficaz ao fim de 5-7 dias, pelo que se torna uma 
terapêutica adequada, mas dispendiosa, na preparação do doente cirúrgico anémico e na redução 
das necessidades de unidades de sangue alogénico12. 
A sua eficácia está demonstrada em cirurgia cardíaca e ortopédica com a administração de doses 
de 2500-3000 U/Kg, subcutâneas13,14. 
O tempo óptimo de terapêutica é de 3 semanas, com administrações bissemanais da EPO, e 
suplemento oral de ferro.  
A sua eficácia pode ser evidente em doentes não-anémicos, mas a sua aplicação está 
habitualmente restrita a doentes com anemia de doença crónica (neoplasia maligna, doença 
inflamatória crónica ou hipoplasia da medula óssea). Dentro de um programa multimodal de 
conservação de sangue esta terapêutica está indicada para valores de hematócrito <36%. 
A administração de EPO não é isenta de riscos, nomeadamente, acidentes tromboembólicos por 
aumento da viscosidade sanguínea associado ao incremento de plaquetas15. 
Em doentes propostos para cirurgia cardíaca com contra-indicação para a doação pré-operatória 
de sangue autólogo a EPO reduziu a necessidade de sangue alogénico de 53% para 11%13.  
 
Hemodiluição normovolémica aguda (HNA) 

A hemodiluição normovolémica aguda consiste na remoção de determinada quantidade de 
sangue e preenchimento do espaço vascular com substâncias acelulares, pouco tempo antes da 
previsão de uma perda sanguínea significativa. 
Apoia-se na premissa de que se a concentração de eritrócitos diminui, a perda total dos mesmos 
se reduz quando se perdem grandes quantidades de sangue. Neste caso o trabalho cardíaco 
mantém-se porque o volume intravascular é o mesmo. 
Uma diminuição da concentração de glóbulos vermelhos súbita diminui a viscosidade 
sanguínea, consequentemente diminui as resistências periféricas e aumenta o débito cardíaco. Se 
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este aumento resultar de uma forma eficaz, a distribuição de oxigénio pelos tecidos com um 
hematócrito entre 25 a 30% é tão boa quanto com um hematócrito entre 30 e 35%.  
O sangue obtém-se mesmo antes do início da cirurgia, através de um cateter endovenoso de 
grande calibre e é reposto o volume com soluções cristalóides e colóides para que o paciente 
permaneça normovolémico, mas com um hematócrito entre os 21 e 25%.  
O cálculo da quantidade de sangue a ser removido para obter um determinado hematócrito –alvo 
pode ser estabelecido utilizando a fórmula: 
 
V = VSE x (Htc inicial – Htc alvo /Htc médio) 
 
V – volume de sangue a ser removido; VSE – volume de sangue estimado; Htc – hematócrito, o 
Htc médio resulta da média do inicial com o alvo. 
 
O sangue obtido é armazenado numa bolsa de CPD, a temperatura ambiente (até 6h), para 
preservar a função plaquetar, e é administrado novamente ao paciente depois de uma perda de 
sangue significativa. A última unidade colhida será a primeira a ser transfundida. 
Verifica-se uma ligeira deterioração das plaquetas e dos factores de coagulação porque o sangue 
é armazenado numa sala à temperatura ambiente e é transfundido ao doente 8 horas após a sua 
colheita. 
O valor hemostático do sangue colhido por esta técnica tem um benefício questionável em 
cirurgias ortopédicas e urológicas, onde o plasma e as plaquetas estão raramente indicados. O 
seu valor na protecção do plasma e plaquetas de uma coagulopatia devido à circulação extra-
corporal na cirurgia cardíaca está mais bem estabelecido16. 
A sua indicação mais formal pode ser considerada na situação de cirurgia em que o doente 
portador de uma contra-indicação absoluta à transfusão de sangue alogénico (ex. 
incompatibilidade) e como parte de uma estratégia multimodal  de conservação de sangue. 
 
Recuperação de sangue intra-operatório  

A recuperação de sangue intra-operatório e respectiva retransfusão intra ou pós-operatória, 
tecnicamente, pode envolver dois aspectos: 
 
A – O processo de “lavagem dos glóbulos vermelhos” (indicado no intra-operatório; não-
indicado no pós-operatório com base em critérios económicos) 

1. Vantagens específicas da recuperação de sangue intra-operatório com lavagem dos 
eritrócitos 

Esta técnica tem indicação em situações de emergência e cirurgias que envolvam perdas 
sanguíneas massivas, independentemente do hematócrito do doente. Constitui ainda uma forma 
de minorar carências do “banco de sangue” ou de sangue alogénico compatível. Não apresenta 
os riscos inerentes à doação de sangue pré-operatório, ausência de engano de doente e é aceite 
pelas Testemunhas de Jeová se realizado em sistema de “by-pass”15. 
Em função do programa de lavagem e concentração o hematócrito obtido pode variar de 55-
80%. A qualidade deste concentrado é semelhante ao concentrado de glóbulos vermelhos de 
sangue alogénico; apresenta uma afinidade mais baixa para o Oxigénio pelo Ph mais fisiológico 
e maior concentração em ATP e 2,3-difosfoglicerato. 
A meta-análise de Huet et al17 demonstrou a eficácia em reduzir a transfusão de sangue 
alogénico em cirurgia cardíaca e ortopédica 
 

2. Desvantagens específicas da recuperação de sangue intra-operatório com lavagem 
dos eritrócitos 

Estas incluem: 
� A utilização de material dispendioso 
� A presença de microfiltros é necessária pela presença de fragmentos de osso ou outros 

materiais estranhos 
� Risco de hemólise por vácuo intenso e contacto do sangue com o ar 
� Contaminação com gordura e risco de embolia gorda 
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� Evitar o reaproveitamento de sangue bacteriologicamente contaminado ou após 6 horas 
de armazenamento (administrar antibióticos?). Em cirurgia de próteses (ex. vascular, 
cardíaca, ortopédica) a potencial contaminação bacteriana do sangue colectado é 
contraindicação absoluta à sua utilização. 

� Disseminação de células tumorais em cirurgia tumoral 
� Custo-benefício se mais de 1,5 L de sangue é processado ou o equivalente a três 

unidades de concentrado eritrócitário15. 
 
B – A retransfusão de sangue não lavado e não anticoagulado 
 
Recuperação de sangue intra-operatório sem lavagem dos eritrócitos 
A eficácia desta técnica não está estabelecida. Apresenta uma eficácia marginal em cirurgia 
cardíaca, mas superior em ortopedia17. Os riscos são associados a: 

� Contaminação bacteriana 
� Infusão potencial de citocinas, plaquetas activadas, leucócitos, factores do complemento 

e coagulação activados 
� Tromboembolias e hemólise 

 
Aparentemente a imediata retransfusão deste sangue evitará estas desvantagens acima 
referenciadas. O volume a transfundir aparenta também ser relevante na incidência de 
complicações, limitando o volume máximo a 1,5 L.  
Neste contexto, esta técnica pode ser benéfica, particularmente, quando o fornecimento de 
sangue alogénico compatível não está assegurado.  
 
Terapêuticas farmacológicas 

A utilização profiláctica destes fármacos (aprotinina, ácido ε-aminocapróico e ácido 
tranexâmico) tem sido defendida em cirurgia cardíaca, ortopédica e hepática, mas a sua 
indicação em cirurgia major não-cardíaca não está estabelecida10.  
 
Técnicas anestésicas de poupança de sangue 

 
1. Normotermia – estudos randomizados indicam que o evitar a hipotermia em doentes 

submetidos a cirurgia abdominal reduz a perda de sangue e a necessidade de transfusão 
de sangue alogénico, diminui a incidência de infecções pós-operatórias e o tempo de 
internamento18,19. A manutenção da normotermia foi evidenciada como variável 
independente reduzindo a transfusão de sangue alogénico em estratégias multimodais 
que incluíam a HNA, recuperação de sangue e aquecimento activo20.  
 

2. Optimização da fluidoterapia – durante a HNA, os eritrócitos e os factores de 
coagulação tendem a tornarem-se diluídos e seria intuitivo considerar que a coagulação 
sanguínea sofreria o mesmo processo. No entanto, demonstrou-se “in vitro” que uma 
hemodiluição de 25 a 30% com cristalóides pode acelerar a coagulação verificada por 
tromboelastograma. Esta situação confirmou-se “in vivo” suspeitando-se de uma 
redução desproporcional da antitrombina III21. Em contraste, a utilização de 
hidroxietilamido aparenta provocar algum grau de compromisso na coagulação 
sanguínea (embora menor com a novas formulações – 130/0.42, que possuem menor 
peso molecular). As gelatinas e a albumina humana terão, neste aspecto, um efeito mais 
atenuado. 
 

3. Ventilação hiperóxica – a ventilação com oxigénio a 100% pode ser benéfica em 
estados avançados de HNA, conforme referido anteriormente pelo efeito de transporte 
deste elemento dissolvido no plasma. 
 

4. Hipotensão controlada – esta medida terá uma reduzida eficácia porque pressões 
arteriais relativamente baixas (pressões arteriais médias de 60-70 mmHg) são toleradas 
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e são prática anestésica actual. Reduções maiores, aproximação a valores de 50 mmHg 
apresentariam benefícios limitados na redução de unidades transfundidas de sangue 
alogénico. 

 
Hemoglobina mínima segura 

A abordagem destes valores foi referenciada quando se abordou o tema dos valores de 
hemodiluição mínimos permitidos. 
 
Algoritmos de transfusão suportados por perfis de coagulação 

O apoio laboratorial torna-se imprescindível na administração criteriosa dos componentes 
sanguíneos a administrar. 
 
Transportadores artificiais de Oxigénio 

A pesquisa de um transportador artificial de oxigénio foi motivada principalmente pelo desejo 
de atenuar os principais problemas relacionados com a transfusão sanguínea. Duas estratégias 
para o desenvolvimento do transportador artificial de oxigénio foram consideradas. A primeira 
envolve as soluções transportadoras à base de hemoglobina, em que a molécula de oxigénio está 
ligada ao transportador. Na segunda, a molécula de oxigénio está dissolvida na substância 
transportadora, representando o grupo dos perfluorocarbonos (PFCs). 
 
a)Transportadores à base de hemoglobina 

 A hemoglobina é o transportador natural de oxigénio. Os transportadores artificiais 
utilizam como substrato22 a molécula de hemoglobina obtida de unidades de sangue com data de 
validade expirada, do sangue bovino ou obtidas por meio da engenharia genética23.  
 Os transportadores à base de hemoglobina que estão em desenvolvimento utilizam 
hemoglobina modificada. Tais modificações são necessárias porque a hemoglobina livre no 
sangue causa dois grandes problemas: 
 - Fornecimento inadequado de oxigénio ás células. A hemoglobina fora dos glóbulos 
vermelhos comporta-se de forma diferente. Está demonstrado que a hemoglobina livre causa 
vasoconstrição e aumento da pressão arterial média, o que reduz o fornecimento de oxigénio às 
células O mecanismo deste efeito continua em debate. Pensa-se que o óxido nítrico 
(vasodilatador) se liga com maior avidez à hemoglobina livre no plasma que à hemoglobina 
presente nos eritrócitos, e que a clearence do óxido nítrico estará nesses casos aumentada. 
 - Lesão renal. Quando existe na sua forma livre, a hemoglobina tende a decompor-se 
rapidamente nos seus constituintes, que podem lesar o rim. 
 Para evitar as inconveniências descritas com a hemoglobina livre, e com intuito de obter 
um substituto sanguíneo ideal, a molécula de hemoglobina foi modificada para prolongar seu 
tempo de meia vida intravascular, diminuir a eliminação renal, e manter a afinidade normal pelo 
oxigênio18. As modificações apresentadas foram: conjugação, ligação intramolecular, 
polimerização e encapsulamento da molécula de hemoglobina 
 Todos estes transportadores artificiais têm uma semi-vida intra-vascular curta e são 
excluídos do espaço vascular através de RES, como as emulsões perfluorquímicas, com uma 
semi-vida de aproximadamente 24h.  

 
Figura 1: Lista de transportadores à base de hemoglobina em testes clínicos avançados 
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 Hemopure ™ é uma das maiores histórias de sucesso na tecnologia de substituição de 
sangue até à data. A sua autorização na África do Sul, onde existe uma alta prevalência de 
pessoas infectadas com o vírus VIH, deve ajudar a prevenir a propagação do vírus através da 
transfusão sangue. O uso clínico do Hemopure™ na Europa Ocidental e E.U.A. é, no entanto, 
improvável pela possibilidade de transmissão da BSE.  
 
b) Emulsões Perfluoroquímicas 

 Actualmente os transportadores de oxigénio baseados em perfluorocarbonos são 
emulsões estáveis de um ou mais perfluorocarbono em meio aquoso, associados a vários 
agentes emulsionantes (surfactantes) como o pluronic-68, ovo, fosfolípideos ou triglicerídeos. 
São líquidos sintéticos que dissolvem grandes volumes de oxigénio e também têm a capacidade 
de transportar dióxido de carbono. Tornaram-se famosos em 1965 quando os cientistas, 
liderados pelo professor Leland Clark, da Universidade do Alabama, mostraram que um rato 
podia sobreviver por até 10 minutos quando totalmente submerso no líquido PFC. 
 Os líquidos PFC transportam o oxigénio por solubilidade directa, tal como o plasma. 
Por esta razão a saturação de um líquido de PFC com oxigénio é directamente proporcional à 
pressão parcial de oxigénio em contacto com o líquido. Isso produz uma relação linear, que 
contrasta com a forma sigmóide da ligação do oxigénio à hemoglobina. 

 
Figura 2 – Comparação da capacidade de transporte de O2 entre PFC e HBOC 

 
 

 Devido a este processo de dissolução passivo, os doentes infundidos com emulsões PFC 
devem respirar altas concentrações de oxigénio para garantir um adequado fornecimento de 
oxigénio aos tecidos. Os PFCs são eliminados pelo pulmão. Os sintomas de tipo gripal 
observados em alguns doentes infundidos com emulsões PFC resultam possivelmente da 
captação de gotículas de PFC por células fagocitárias dos tecidos (por exemplo, o fígado). 
 
 

 
Figura 3: Lista de PFC em testes clínicos avançados 
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c) Novas investigações 

Hemoglobina de vermes: A hemoglobina dos vermes apresenta-se como polímeros de grande 
porte, que são até 50 vezes maiores do que a hemoglobina humana. A sua grande dimensão 
significa que não precisa de nenhuma modificação para manter-se estável no sangue: a 
hemoglobina não se decompõe e não causa lesão renal. 
Glóbulos vermelhos sintéticos: O desenvolvimento de glóbulos vermelhos sintéticos envolve o 
encapsulamento da hemoglobina dentro de membranas biodegradáveis. Tem como objectivo a 
criação de um microambiente semelhante ao ambiente natural da hemoglobina no sangue. Esse 
ambiente permite que a hemoglobina se comporte de forma natural: garante uma correcta 
ligação e libertação do oxigénio e do óxido nítrico; e previne os problemas relacionados com o 
aumento da pressão arterial observados com a hemoglobina livre. É também um método de 
estabilização da molécula, o que impede a sua decomposição e consequentemente as lesões 
renais.  
 
Conclusões 
 
A possibilidade da abordagem multimodal na estratégia de conservação de sangue (“Bloodless 
surgery”) é um desafio para a anestesia moderna. Esta estratégia necessita de uma maior 
implementação na nossa prática diária e, simultaneamente, a eficácia e a combinação das 
diferentes técnicas precisa de ser melhor definida para cada caso em particular. 
 



 13 

Bibliografia 
1. Miller RD, Transfusion Therapy. In: Miller, eds. Anesthesia 6 ed, 2004: 1799-1828. 
2. Stanworth SJ, Cockburn HA e tal. Wich groups of patients are transfused? A study of red cell usage in London na 
southeast England. Vox Sang 2002; 83: 352-7. 
3. Habler OP, Kleen MS, Hutter JW, e al. Hemodilution and intravenous perflubron emulsion as na alternative to 
blood transfusion: effects on tissue oxygenation during profound hemodilution in anesthetized dogs. Transfusion 
1998; 38: 145-55. 
4. Madjdpour C, Spahn DR. Allogeneic red blood cell transfusions: efficacy, risks, alternative and indications. B J 
Anaesth 2005; 95:33-42. 
5. Weiskopf RB, Viele MK et al. Human cardiovascular and metabolic response to acute, severe isovolemic anemia. 
JAMA. 1998 Jan 21; 279(3):217-216.  
6. Practice Guidelines for Blood Component Therapy: An update Report by the American Society of 
Anesthesiologists Task Force on Blood Component Therapy. Anesthesiology: Volume 105(1) Jul206 pp 198-208. 
7. Habibi et al: Trauma and massive hemorrage. In Muravchick S, Miller RD (eds): Atlas of Anesthesia: Subspecialty 
Care. New York, Churchill Livingstone, 1998, pp 6.2-6.17. 
8. Hébert PC, Yetisir E, Martin C, et al. Is a low transfusion threshold safe in critically ill patients with cardiovascular 
diseases? Crit Care 
Med 2001; 29: 227–34 
9. Marcucci C, Madjdpour C, Spahn DR. Allogeneic blood transfusions: benefit, risks and clinical indications in 
countries with a low or high human development index. Br Med Bull 2004; 70: 15-28. 
10. Spahn DR, Casutt M. Eliminating blood transfusions. Anesthesiology 2000; 93: 242-55. 
11. Karger R, Kretschmer V. Modern concepts of autólogous haemotherapy. Transfusion and Apheresis Science 32 
(2005): 185-196. 
12. Monk TG. Preoperative recombinant human erythropoietin in anemic surgical patients. Crit Care 2004; 8 (Suppl): 
S45-8.13.  
13. Sowade O, Warnke H e tal. Avoidance of allogeneic blood transfusions by treatment with Epoietin beta 
(recombinant human erythropoietin) in patients undergoing open-heart urgery. Blood 1997; 89: 41-8.  
14. Laupacis A, Fergusson D. Erythropoietin to minimize perioperative blood transfusion: a systematic review of 
randomised trials. The International Study of Perioperative Transfusion (ISPOT) Investigators. Transfus Med 1998; 
8: 309-17. 
15. Karger R, Kretschmer V. Modern concepts of autólogous haemotherapy. Transfusion and Apheresis Science 32 
(2005): 185-196. 
16. Goodnough LT nd Monk TG, Autólogous Transfusion. In: Miller, eds. Anesthesia 6 ed, 2004: 1831-1843. 
17. Huet C, Salmi LR et al. A meta-analysis of the effectiveness of cell salvage to minimize perioperative allogeneic 
blood transfusion in cardiac and orthopedic surgery. Anesth Analg 1999; 89: 861-9. 
18. Kurz A, Sessler DI, Lenhart R, for the Study of Wound Infection and Temperature Group: Perioperative 
normothermia to reduce the incidence of surgical-wound infection and shorten hospitalization. N Engl J Med 1996; 
334:1209-15. 
19. Bock M, Muller J, Bach A, Bohrer H, Martin E, Motsch J. Effects of preinduction and intraoperative warming 
during major laparotomy. Br J Anaesth. 1998 Feb; 80(2):159-63. 
20. Schmied H, Schiferer A, Sessler DI, Meznik C. The effects of red-cell scavenging, hemodilution, and active 
warming on allogenic blood requirements in patients undergoing hip or knee arthroplasty. Anesth Analg. 1998 Feb; 
86(2): 387-91. 
21. Entholzner EK, Mielke LL et al. Coagulation effects of a recently developed hydroxyethyl starch. Acta 
Anaesthesiol Scand. 2000 Oct;44(9):1116-21. 
22. Remy B, Deby-Dupont G, Lamy ML - Red blood cell substitutes: fluorocarbon emulsions and hemoglobin 
solutions. Br Med Bull, 1999; 55:277-298. 
23. Shoemaker SA, Gerber MJ, Evans GL et al - Initial clinical experience with a rationale designed genetically 
engineered recombinant human Hb. Artif Cells Blood Substit Immobil Biotechnol, 1994; 22:457-465. 
24. Maxwell Ra, Gibson JB, Fabian TC, et al: Resuscitation of severe Chest trauma  with four different hemoglobin-
based oxygen carrying solutions. J Trauma 49: 200-211, 2000 
25. Kasper SM, Grune F, Walter M, et al: The effects of increased doses of bovine haemoglobin on hemodynamic 
and oxygen transport in patients undergoing preoperative hemodylution for elective abdominal aortic surgery. Anesth 
Anal 87(2):284-291, 1998. 
26. Patel RP:Biochemical aspects of the reaction of hemoglobin and NO: Implications for Hb-based substitutes. Free 
Radic Biol Med 28(10): 1518-1525, 2000 
27. A Gerson Greenburg 1 and Hae Won Kim. Hemoglobin-based oxygen carriers. Critical Care 2004, 8(Suppl 
2):S61-S64 (DOI 10.1186/cc2455). Available online http://ccforum.com/content/8/S2/S61 
28. Ketcham EM, Cairns CB - Hemoglobin-based oxygen carriers: development and clinical potentials. Ann Emerg 
Med, 1999; 33: 327-337. 
29. Manning JE, Katz LM, Pearce B et al - Selective aortic arch perfusion with hemoglobin-based oxygen carrier for 
resuscitation from exsanguinating cardiac arrest in swine. Crit Care Med, 2001; 29:2067-2074 
30. Loscalzo J - Nitric oxide binding and the adverse effects of cell-free hemoglobin’s: what make us different from 
earthworms. J Lab Clin Med, 1997; 129:580-583. 


