Fisiologia
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O sangue é o meio liquido que
flui pelo sistema circulatério
entre os diversos 0rgaos,
transportando nutrien-tes,
horménios, eletrélitos, agua,
residuos do metabolismo celular
e diversas outras substancias. A
fisiologia do sangue estuda as
suas multiplas func¢des em
interacdo com a nutricao dos
demais tecidos do organismo.

O deslocamento do sangue no
sis-tema circulatoério depende da
acdo da bomba cardiaca e da
conducéo pelas artérias, veias e
capilares. O sangue circula no
organismo humano, trans-
portando oxigénio, dos pulmdes
para os tecidos, onde € liberado
nos capilares. Ao retornar dos
tecidos, o sangue conduz o
dioxido de carbono e os demais
residuos do metabolismo celu-lar,
para eliminacdo através da res-
piracéo, do suor, da urina ou das
fezes.

O sistema de defesa do
organismo contra doencas e a
invasado de germes patogénicos
esta concentrado no sangue. O
equilibrio e a distribuicédo de
agua, a regulacado do pH através
os sistemas tampodes, o controle
da coagulacao e a regulacéo da
temperatura correspondem a
outras importantes funcgdes
desem-penhadas pelo sangue.

As células do corpo humano,
para funcionar adequadamente,
precisam consumir oxigénio. As

moléculas de hemoglobina
contidas nos glébulos vermelhos
do sangue, transportam o
oxigénio aos tecidos, e, quando a
sua oferta é reduzida, o
funcionamento celular se
deteriora, podendo mesmo
cessar, determinando a morte.
O volume de sangue contido no
sistema circulatério (coracéo,
artérias, veias e capilares)
constitui o volume sanguineo
total, também chamado volemia.
Um adulto, dependendo do seu
porte fisico, pode ter de 4 a 8 litros
de sangue no organismo. Em
geral, a volemia tem relacdao com
a idade e 0 peso dos individuos
(Tabela 6.1). O adulto tem
aproximadamente 60ml de
sangue para cada quilograma de
peso corporal. Os elementos
celulares corres-pondem a
aproximadamente 45% do
volume de sangue, enquanto o
plasma corresponde a 55%.
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Fig.6.1. Diagrama que mostra a composi¢ao do sangue.
Lista os elementos celulares e o plasma sanguineo.
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Tabela 6.1. VVolemia estimada.

Peso (Kg) Volemia (mlI/Kg)

Recém-nato-10Kg 85
11-20 80
21-30 75
31-40 65
>40 60

O sangue € um tecido que
contém uma fase sélida, que
compreende o0s elementos
celulares, e uma fase liquida, que
corres-ponde ao plasma (Fig. 6.1).

Os elementos celulares do
sangue sado as hemacias, os
leucdcitos e as plaquetas.

As hemacias sao as células
encarre-gadas do transporte de
oxigénio e gas carbdnico do
metabolismo celular; os

leucédcitos constituem um
exército de defesa do organismo
contra a invasao por agentes
estranhos e as plaquetas séao
fragmentos celulares,
fundamentais aos processos de
hemostasia e coagulacao do
sangue.

O plasma sanguineo ¢
constituido por elementos sélidos
e agua. Os elementos soélidos do
plasma sao, principalmente as
proteinas, gorduras, hidratos de
carbono, eletrdélitos, sais
organicos e minerais, e
horménios. O plasma é um
liquido viscoso que contém 90%
de 4gua e 10% de sélidos, como
proteinas, lipideos, glicose, acidos
e sais, vitaminas, minerais,

hormonios e enzimas. Em cada litro de sangue existem 60 a 80 gramas

de proteina. A maior parte é
constituida pela albumina; em
menor proporcao estdo as
globulinas, rela-cionadas a
formacao de anticorpos para a
defesa do organismo e o
fibrinogénio, uma proteina
fundamental no processo de
coagulacao do sangue.

O organismo humano contém
uma grande quantidade de agua,
capaz de migrar entre os diversos
compar-timentos, pelo fenbmeno
da osmose. A osmose é um
processo fisico que ocorre entre
duas solucbes separadas por

uma membrana permeavel, em
gue a &gua atravessa a
membrana para o lado que
contém o maior numero de
solutos, para igualar a sua
quantidade nos dois lados da
membrana.

ORIGEM DAS
CELULAS DO
SANGUE

No inicio da gravidez, o
embrido retira os alimentos de
gue precisa das paredes do utero
materno. A partir da terceira
semana, passa a alimentar-se
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através o sangue materno. No
final do primeiro més, o feto ja
tem um coragao rudimentar, que
bombeia o0 sangue para o corpo
em formacdo. Nas primeiras
semanas de gestacdo, o embrido
humano é acompanhado de uma
espécie de bolsa, chamada saco
vitelino.

A partir de trés semanas de
gestacao na parede externa do
saco vitelino surgem pequenas
massas celulares, que vao se
transformando em agrupamentos
sanguineos, chamados ilhotas de
Wolff. As paredes dos primeiros
vasos sangui-neos sao formadas
pelas células que contornam as
ilhotas e, aos poucos, o interior
das ilhotas vai ficando vazio. As
células mais internas das ilhotas
trans-formam-se em glébulos
vermelhos primitivos.

No inicio do segundo més, o
sangue ja tem glébulos
vermelhos, glébulos brancos e
plaquetas. Os vasos sangui-neos
e glébulos vermelhos se originam
fora do organismo do embri&o, ou
seja, sao de origem extra-
embrionaria.

Apoés o terceiro més de vida
fetal, a formacédo do sangue se
processa no figado e no baco.
Esta fase € conhecida como fase
hepética da fabricacédo do sangue
fetal. Na metade do periodo da
vida fetal, a medula 6ssea comeca
a produzir o sangue, processo que
se continua durante toda a vida

extra-uterina.

ApOs 0 nascimento, a grande
maioria das células do sangue é
produzida pela medula 6ssea, o
miolo gelatinoso que preenche o
interior dos ossos longos e do
esterno. Os tecidos linfoides,
locali-zados no baco, timo,
amigdalas, ganglios linfaticos e
placas de Peyer no intestino,
também colaboram nesta tarefa.
A prépria medula 6ssea contém
tecido linfoide e, em situacgdes
especiais, encarrega-se sozinha
da producédo de todas as células
do sangue. A medula éssea de
praticamente todos 0S 0SS0S
produz eritrécitos até os cinco
anos de idade. A partir dai, a
medula dos ossos longos torna-
se mais gordurosa, exceto o
uamero e a tibia, e deixam de
produzir células apo6s os vinte
anos de idade. Acima dos vinte
anos, a medula dos ossos
membranosos, como as
vértebras, as costelas, o esterno
e a pelve sdo os grandes
produtores dos eritrocitos.

A matriz celular, existente na
medula éssea e nos tecidos
linfoides é a célula reticular
primitiva, que aparece nas
primeiras fases de formacéo do
embrido e funciona como uma
fonte permanente de células
sanguineas. A célula reticular
primitiva origina dois tipos
distintos de células: as células
reticuloendoteliais, que
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desempenham funcodes
protetoras, englobando particulas
estranhas e os hemocitoblastos,
que séo as células produ-toras de
sangue e que dao origem as
hemacias, alguns tipos de
leucécitos e plaquetas.

O hemocitoblasto é uma célula
volumosa que tem um nucleo
ovoide. No interior da medula
6ssea 0s hemo-citoblastos
dividem-se e originam células
menores, 0s proeritroblastos.
Estas outras células também se
dividem e originam o0s
eritroblastos que sofrem diversas
transformacdes até que, final-

mente, perdem o nucleo e se
constituem nos eritrécitos. O
processo de formacé&do das
heméacias ¢€é denominado
eritropoiese.

Nas malhas do reticulo da
medula dos ossos também se
desenvolvem os granuldcitos que,
como as hemécias, descendem da
célula reticular primitiva.
Origina-se inicialmente, um tipo
celular chamado mieloblasto que,
por sua vez se diferencia em
promieldcito, cujo citoplasma tem
granulos. Conforme a coloracéao
dos granulos seja violeta, azul ou
vermelha, é que os promielécitos

se diferenciam nas células brancas neu-tréfilos, eosinéfilos e baséfilos.

Estes trés tipos de leucdcitos tem
nucleos com dois ou mais lobos
e, por essa razéo, sdo chamados
de polimorfonucleares. Eles tem
granulacdes no interior do seu
citoplasma e por isso séo também
chamados de granulécitos.

O tecido linfoide, que forma a
estrutura basica do baco, do
timo, dos ganglios linfaticos e de
outros Orgaos € o encarregado da
producéo dos outros dois tipos de
leucocitos, os monocitos e os
linfocitos. Estas células tem
nucleo simples e nao tem
granulacdes no seu citoplasma.

Os leucocitos séo as unidades
moveis do sistema protetor do
organismo. Apos a sua formacao,

os leucécitos sdo transportados
pelo sangue, para as diferentes
partes do organismo, onde
poderdo atuar, promovendo a
defesa rapida contra qualquer
agente invasor.

Os hemocitoblastos também
for-mam os megacariécitos, que,
como o nome indica, sdo células
gue apresentam nucleos
caracteristicamente grandes. O
citoplasma do megacariocito
fragmenta-se em diversas
porcdes, que ficam totalmente
envolvidas por uma mem-brana.
Quando o megacariécito se
rompe, libera diversas plaquetas
gue séo langcadas na circulagao.
As plaquetas, portanto, ndo sao
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células e sim, elemen-tos
celulares, porque sao fragmentos
de uma célula principal derivada
da célula primitiva
hemocitoblasto.

As células sanguineas e as
plaquetas tem origem comum nas
células reticu-lares primitivas. A
sua producdo é continua,
durante toda a vida do indi-viduo,
e regulada por diversos fatores
que, em condi¢cdes normais,
mantém a concentracao
adequada de cada tipo celular, no
sentido de otimizar as func¢des do
sangue. Cada elemento celular do
sangue, hemacias, leucdcitos e
plaquetas desempenha fungdes
especi-ficas, relacionadas ao
transporte de gases, aos
mecanismos de defesa do
organismo e ao sistema de
HEMACIAS

A principal funcédo das
hemacias é transportar oxigénio
dos pulmdes para os tecidos e 0
dioxido de carbono, dos tecidos
para os pulmdes. O transporte do
oxigénio é feito pela hemoglobina,
atraves de ligacdes quimicas. As
hema-cias contém a enzima
anidrase carbdnica, que acelera a
reacdo da agua com o dioxido de
carbono, tornando possivel a
remocao de grandes quantidades
de dioxido de carbono, para
eliminacdo pelos pulmdes. A
hemoglobina fun-ciona ainda
como um sistema tampao

adicional, na manutencédo do
equilibrio &cido-basico do
organismo.

As hemécias, (glébulos
vermelhos ou eritrdcitos, séo as
células mais numerosas no
sangue. Tem a forma de um disco
biconcavo, com um excesso de
mem-brana, em relacdo ao
conteudo celular. A membrana
em excesso permite a hemacia
alterar a sua forma na passagem
pelos capilares, sem sofrer
distensédo ou rotura. A forma
bicbncava da hemacia favorece a
existéncia de uma grande
superficie de difusdo, em relagéo
ao seu tamanho e volume. A
hemacia circu-lante ndao tem
nucleo, seu diametro médio é de
aproximadamente 8 microns e a
espessura é de 2 microns na
periferia e cerca de 1 micron na
sua porcéao central.

A quantidade de hemécias no
sangue varia com o0 sexo. No
homem adulto normal, sua
concentracdo € de apro-
ximadamente 5.200.000 por
mililitro de sangue, enquanto na
mulher normal é de 4.800.000.

A altitude em que a pessoa vive
afeta 0 nUmero de hemacias em
circulagcdo. As populacgdes que
vivem em grandes altitudes, onde
a pressao parcial de oxigénio no
ar € mais baixa, tem necessidade
de uma maior quantidade de
hemécias na circulacado, para
manter a oxigenacao dos tecidos
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adequada.

No recém-nascido, a contagem
de hemacias revela quantidades
superiores as do adulto. No
decorrer das duas primeiras
semanas de vida, a quantidade
de hemécias se reduz e estabiliza,
até atingir os niveis do adulto
normal.

Aproximadamente 60% da
célula da hemacia é constituida
pela agua e o restante pelos
elementos solidos. Da parte
sélida, 90% ¢é ocupada pela
hemo-globina e o0 restante
corresponde as proteinas,
substancias gordurosas, fosfatos,
cloro e ions de sodio.

A quantidade de hemécias no
sistema circulatério é controlada
pelo orga-nismo, de tal forma que
um certo namero de eritrécitos
esta sempre disponivel para o
transporte de oxigénio aos
tecidos. Qualquer condicado que
diminua a quantidade de oxigénio
nos tecidos, tende a aumentar a
producédo de eritrocitos.

Quando a medula Ossea
produz hemacias muito
rapidamente, varias células sao
liberadas no sangue antes de se
tornarem eritrécitos maduros.
Estas células mal desenvolvidas
podem transportar o oxigénio
com eficiéncia porém, sdo muito
frageis e 0 seu tempo de vida €
menor.

A vida média das hemaéacias no
orga-nismo é de 100 a 120 dias.
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Fig. 6.2. Esquema da molécula da hemoglobina A que
mostra os quatro grupos heme ligados as cadeias de
polipeptideos (alfa e beta) e a ligagdo do radical heme
com as quatro moléculas de oxigénio.

Ao final desse periodo suas
membranas tornam-se frageis e
elas sdo, na maioria, removidas
da circulacdo pelo baco,
enquanto a medula éssea forma
novas heméacias, para serem
lancadas na circulacao. Este
processo de formacdo de
hemaécias é continuo.

A hipo6xia renal estimula a
liberacdo de um  fator
eritropoiético que modifica uma
proteina do plasma, transfor-
mando-a em eritropoietina ou
hemo-poietina que, por sua vez,
estimula a producao de glébulos
vermelhos.
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A medula 6ssea para elaborar
novos globulos vermelhos
aproveita restos de hemacias
envelhecidas e destruidas. O ferro
contido na hemoglobina é reapro-
veitado, para formar novas
moléculas do pigmento. Células
fagocitarias do baco, figado,
ganglios linfaticos e da prépria
medula encarregam-se de
destruir os glébulos vermelhos
envelhecidos. A seguir, langam na
circulacéao o ferro que sobra, para
que possa ser reaproveitado. A
producdo de hemécias exige a
presen-¢ca de cianocobalamina
(vitamina B12) e um fator da
mucosa do estdbmago, chamado
de fator intrinseco, que se
combina com a vitamina B12. O
acido folico também participa do
processo de formacdo e
maturacdo das hemacias.

HEMOGLOBINA

A hemoglobina é o principal
compo-nente da hemacia. Ela é
formada no interior dos
eritroblastos na medula 0ssea.

A hemoglobina é o pigmento
respon-savel pelo transporte do
oxigénio para os tecidos e confere
a hemacia a sua coloracéao
avermelhada. Quando a
quantidade de hemoglobina
combinada com o oxigénio é
grande, o sangue toma a
coloracao vermelho viva, do
sangue arterial. Quando a

combinac¢&o com o oxigénio existe
em pequenas guanti-dades, a
coloracdo do sangue é vermelho
escura, do sangue venoso.

A hemoglobina é formada pela
uniao de radicais heme com uma
proteina, chamada globina. Cada
molécula de hemoglobina contém
guatro moléculas do radical heme
e dois pares de cadeias de
polipeptideos, estruturalmente
formadas por diversos amino-
acidos. A hemoglobina A, do
adulto, é formada por um par de
cadeias de polipeptideos
chamados cadeias alfa e um par
de polipeptideos chamados
cadeias beta. O pigmento ou
radical heme contém moléculas
de ferro no estado ferroso e € o
responsavel pela cor vermelha da
hemoglobina.(Fig. 6.2).

A cadeia alfa-globina ¢
constituida por um grupo de 141
residuos de amino-acidos e tem
0 peso molecular de 15.750
Daltons. A cadeias beta é formada
pela unido de 146 residuos de
amino-acidos e tem o peso
molecular de 16.500 Daltons. A
hemoglobina A resultante, tem
um peso molecular aproximado
de 64.725 Daltons.

A estrutura quimica da
molécula da hemoglobina foi
demonstrada por Perutz e
Kendrew que, em 1962 rece-
beram o prémio Nobel de
guimica, pelos seus trabalhos
com aquele pig-mento. A
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Fig. 6.3. Curva de dissocia¢do da hemoglobina. Mostra
a correlacdo da saturagédo de oxigénio com a pO2 do
sangue. Alteracdes da curva refletem modifica¢cdes do
sangue produzidas por diversos fatores, conforme
explanagao do texto.

configuracdo quimica da
hemoglobina permite um aprovei-
tamento excepcional; cada
molécula pode transportar quatro
moléculas de oxigénio. A
combinacao quimica do radical
heme com a molécula de oxi-
génio é facilmente reversivel, o
que facilita a sua captacdo nos
capilares pulmonares e a sua
liberacdo nos capilares dos
tecidos. A ligacdo do oxigénio a
hemoglobina €é do tipo
cooperativo. Isto significa que a
ligacdo de uma molécula de
oxigénio ao grupo heme facilita a
ligacdo da segunda molécula, que
torna mais facil a ligacdo com a
terceira molécula e, mais facil
ainda, a ligacdo com a quarta e
ultima molécula, numa espécie
de reacdo cuja velocidade
aumenta a medida em que vai
sendo processada. A
oxihemoglobina é a molécula da
hemoglobina saturada com

guatro moléculas de oxigénio.
Durante as primeiras fases do
desen-volvimento embrionério do
ser huma-no, 0 sangue contém
uma hemoglobina embrionéria,
chamada hemoglobina E,
composta por duas cadeias de
polipepti-deos do tipo alfa e duas
cadeias de tipo epsilon. Durante
o estagio de vida fe-tal a
hemoglobina embrionaria é subs-
tituida pela hemoglobina fetal,
deno-minada hemoglobina F. Este
tipo de hemoglobina, tem enorme
afinidade pelo oxigénio, e
constitui uma adaptacéo
fisiolégica, com a finalidade de
extrair mais oxigénio da
circulacdo materna da placenta,
que tem uma pO2 relati-vamente
baixo. A hemoglobina fetal é
formada pelos quatro radicais
heme ligados a duas cadeias de
polipeptideos alfa e duas cadeias
do tipo gama. A hemoglobina F
se mantém nas hemécias
circulantes em grande
guantidade, nos recém-natos e
vai desaparecendo gra-
dualmente nos primeiros meses
de vida, para dar lugar a
hemoglobina A, predo-minante
no sangue do individuo adulto.
A capacidade de oxigenacéao
dos tecidos pelo sangue esta
relacionada ao numero de
glébulos vermelhos circu-lantes
e a quantidade de hemoglobina
gue contém. No adulto normal,
cada 100 ml. de sangue contém
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aproxi-madamente 15 gramas de
hemoglobina.

A forma bicdncava dos globulos
vermelhos é ideal para a absorcao
e liberacdo rapida de gases. A
auséncia de nucleo também
favorece o transporte de oxigénio,
porgue a célula pode conter maior
quantidade de hemoglobina,
contribuindo para sua maior
eficiéncia por unidade de volume.

A estrutura molecular
tetramérica, com quatro
moléculas do radical heme e a
caracteristica ligacao cooperativa
com o oxigénio, permitem a
hemoglobina modificar a sua
afinidade pelo oxigénio,
dependendo de diversos fatores,
como 0 numero de moléculas de
oxigénio ja combinadas a sua
propria molécula, a presenca e
quantidade de di6xido de
carbono, o pH do sangue, a
temperatura e a quantidade de
fosfatos organicos presentes.
Esses fatores constituem um
importante mecanismo de
controle, que permite a
hemoglobina captar oxigénio em
um instante e libera-lo eficien-
temente no instante seguinte.

A afinidade pelo oxigénio e a
capaci-dade de liberacao daquele
gas, sdo descritas por equacoes
e curvas que representam a
dissociacao da hemoglo-bina. A
curva de dissociacdo da hemo-
globina representa a relacéo entre
a pressao parcial de oxigénio no
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Fig. 6.4. Esquema dos tubos de hematdcrito. Demonstra
o resultado da centrifugacdo do sangue no tubo. As
hemacias se depositam no fundo do tubo, pela sua
maior densidade. llustra o aspecto do sangue normal,
das anemias e das policitemias.

sangue e o percentual de
saturacdo da hemo-globina. O
sangue que deixa os pulmdes tem
uma pO2 de 100mmHg e, nessas
condi¢cdes, a hemoglobina esta
plena-mente saturada. A curva de
dissociacdo demonstra o
percentual de saturacdo da
hemoglobina correspondente a
cada valor da pO2 do sangue,
conforme demonstra o grafico da
figura 6.3.

A andlise da curva de
dissociacdo da hemoglobina e a
influéncia de diversos fatores na
sua configuracao, facilitam a
compreensao dos mecanismos de
liberacéo do oxigénio nos tecidos.
Quando a afinidade da
hemoglobina pelo oxigénio esta
aumentada, menos oxigénio é
liberado nos tecidos. O consumo
celular de oxigénio diminui a sua
concentragcdo no ambiente em
gue a célula se encontra. Com a
reducdo da concentracao do
oxigénio, o gradiente do oxigénio
através a membrana celular se
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reduz e menos oxigénio se
difunde na célula, reduzindo o
pO2 intracelular e
comprometendo o metabolismo
celular.

A afinidade da hemoglobina
pelo oxigénio € um fendmeno
dinamico que pode ser afetado
por diversos meca-nismos. As
manipulagcdes da fisiologia
induzidas durante a circulacao
extra-corpodrea, como a
hipotermia, as alte-racbes do
equilibrio  acido-base, a
hemodiluicdo e outras, podem
modi-ficar a afinidade da
hemoglobina pelo oxigénio,
levando a alteracfes da saturacéo
e da liberacdo do oxigénio nos
tecidos.

A curva de dissociacao da
hemo-globina pode ser
modificada por altera-¢des do pH.
Se 0 sangue se tornar acido, com
o pH de 7,2 por exemplo, a curva
de dissociacdo se desloca cerca
de 15% para a direita. Se o
sangue, ao contrario, estiver
alcalino, como pHde 7,6, a curva
se desloca para a esquerda. O
aumento da concentracdo do
dioxido de carbono e 0 aumento
da temperatura corporal,
também deslocam a curva para
a direita.

Quando a afinidade da
hemoglobina pelo oxigénio esta
aumentada em relacdo ao
normal, a curva de dissociacéo se
desvia para a direita e, menos

oxigénio é liberado. Se a afinidade
da hemo-globina esta diminuida
a curva de dissociacéo se desvia
para a esquerda e o0 oxigénio é
liberado com mais facili-dade. A
presenca de grandes quantidades
de hemoglobina fetal desvia a
curva de dissociacdo da
hemoglobina para a esquerda, no
feto e no recém-nato, facilitando
a liberacdo de oxigénio aos
tecidos.

HEMATOCRITO

A massa de glébulos vermelhos
existente no sangue pode ser
avaliada pelo hematécrito. O
hematocrito € o percentual do
volume de sangue ocu-pado pelas
hemacias e, portanto, repre-senta
um indice da concentracdo dos
glébulos vermelhos.

Quando se diz que uma pessoa
tem o hematécrito de 40 significa
qgue 40% do volume sanguineo
sdo células verme-lhas e o
restante corresponde ao plasma.
O hematdcrito do homem normal
varia de 40 a 45% (média de
42%), e o da mulher normal oscila
entre 38 e 42% (média de 40%).
O hematdcrito, na auséncia de
anemia, tem correlacdo com a
guantidade de hemoglobina
existente no sangue. O valor de
15g% de hemo-globina no
sangue, corresponde aproxi-
madamente ao hematdécrito de
45%. A razado aproximada € de 1:3
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em relagdo ao hematocrito, o que
equivale a dizer que, o valor da
hemoglobina multi-plicado por
trés, corresponde ao valor
aproximado do hematocrito.

O hematocrito é determinado
pela centrifugacdo de uma
amostra de sangue em um tubo
capilar. Ap6s 3 minutos de
centrifugacdo, as heméacias, por
sua maior densidade, se
depositardo no fundo do tubo.
Sobre estas se depositara uma
camada bem fina de glébulos
brancos e de plaquetas, e no topo
do tubo ficarda o plasma. A
camada que contém os leucdcitos
e plaquetas € tao fina que nao é
considerada na leitura. No
sangue normal, apds a centri-
fugacao, se para toda a coluna
ocupada, atribuirmos o valor 100,
teremos 45% ocupados pelas
heméacias e 55% pelo plasma.
Uma escala graduada permite a
leitura direta da percentagem de
hema-cias existentes no sangue.
Se, em uma amostra de sangue
centrifugado, dividir-mos o
comprimento da coluna de
gléobulos vermelhos pelo
comprimento total da amostra
(glébulos + plasma), teremos o
valor do hemataocrito (Fig.6.4).

Quando a quantidade de
globulos vermelhos no sangue é
inferior ao valor normal, existe
anemia. Nestes casos a
determinacdo do hematécrito
mostra valores abaixo de 42% no

homem e de 40% na mulher. Ao
contrario, quando a quantidade
de hemacias é superior ao
normal, existe poliglobulia. O
hema-tocrito estara acima de
45%.

A hemodiluicdo usada na
perfuséo reduz a concentragao
dos elementos celulares do
sangue; o hematocrito baixa a
valores entre 20 e 25%,
dependendo do grau de
hemodiluicdo. A reducdo do
hematocrito a niveis abaixo de
15%, representa um valor de
hemoglobina de 5 g%, que pode
prejudicar o transporte e a oferta
de oxigénio pela hemoglobina
para os tecidos, causando hipdxia
celular e acidose metabdlica,
mesmo que a saturacdo de
oxigénio do sangue arterial seja
normal.

Quanto maior o hematadcrito,
maior € o atrito entre as camadas
ou laminas do sangue que se
desloca nos vasos sanguineos. O
atrito entre aquelas camadas é
um fator Iimportante na
determinacgao da viscosidade do
sangue. A viscosidade elevada
dificulta o fluxo de sangue através
dos pequenos vasos e dos
capilares.

Em funcido de mecanismos
fisiol6-gicos de adaptacdo, ou em
consequéncia de alteracbes
patoldégicas, podem ocorrer
alteracdes da quantidade de
hemacias no sangue circulante
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(anemia ou polici-temia) bem
como alteragdes da estrutura e
funcdo da hemoglobina (hemo-
globinopatias).

ANEMIA

A anemia corresponde a
reducdo do namero de hemacias
circulantes; pode ser causada por
hemorragia ou por deficiente
producédo de hemécias.

Se a perda de sangue é rapida,
o] individuo apresenta
hipovolemia, que suscita a
absorcdo de liquidos do
intersticio para o sangue,
diluindo os glébulos vermelhos,
produzindo a anemia. A perda
cronica ou lenta de sangue
também resulta em anemia,
porque a formacao de novas
hemacias néo é suficientemente
rapida para repor a perda
continuada.

Existem anemias causadas por
inca-pacidade da medula éssea
produzir as células vermelhas,
como a anemia apléstica, por
exemplo, bem como anemias
causadas por falta de compo-
nentes essenciais ao metabolismo
formador da hemoglobina, como
o ferro, a vitamina B12, o fator
gastrico intrinseco e o acido
félico. Outras anemias sao

causadas por excessiva
destruicdo das hemécias
circulantes, como as anemias
hemoliticas.

Anemias Hemoliticas - Em

conse-quéncia de diversas
alteracbes, frequen-temente
hereditarias, um organismo pode
produzir hemacias com
anomalias diversas, inclusive da
membrana celular, que as
tornam particularmente frageis e
permitem que se rompam com
faci-lidade, ao passar pelos
capilares. Nessas condic0es,
mesmo quando o numero de
eritrécitos é normal, pode ocorrer
anemia, porque o periodo de vida
util das hemacias é muito curto.
Um exemplo dessas anemias
hemoliticas é a esferocitose
hereditaria, em que as hemacias
tem a forma esférica, ao invés de
discoides. Essas células ndo tem
a estrutura da membrana normal
dos discos bicdéncavos e néao
podem ser comprimidas,
rompendo-se com muita
facilidade. Outros exemplos
seriam a talassemia ou anemia
de Cooley e a anemia falciforme,
esta dltima de grande
importancia em NOSso mMeio.

POLICITEMIA

A policitemia representa um
aumen-to, fisiolégico ou
patolégico, da quanti-dade de
heméacias no sangue circulante.
A contagem das hemaéacias é
superior a’5.200.000 por mililitro
de sangue e o hematécrito, em
consequéncia, esta acima de
45%. O exemplo mais comum de
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policitemia fisiol6égica é o das
grandes altitudes, em que as
populacdes tem maior
quantidade de heméacias na
circulacdo para compensar a
menor concentracdo de oxigénio
no ar atmos-férico. Os efeitos da
altitude sobre o ser humano
comecam a partir dos 2.400
metros.

A policitemia mais importante
€ a de origem patolégica e pode
ser primaria ou secundaria.

Policitemia Primaria - A

medula 0ssea produz
guantidades excessivas de
hemacias, sem que isso
represente qualquer mecanismo
de adaptacao. O tipo classico é a
Policitemia vera, uma condicéo
neoplasica ou tumoral dos érgaos
produtores de células
sanguineas. Ela gera uma
excessiva producéo de eritrécitos,
leuco6citos e plaguetas. O
hematadcrito nestas pessoas pode
chegar aos 70 ou 80%. O sistema
vascular se torna intumescido,

muitos capilares sdo obstruidos devido a viscosidade do sangue, que

nesta doenca, pode aumen-tar
até cinco vezes em relacédo ao
normal.

Policitemia Secundaria - Os
tecidos do organismo sao
hipéxicos, como ocorre nas
cardiopatias congénitas
ciandticas que se acompanham
de shunt intra-cardiaco da direita
para a esquerda. A hipodxia
crbnica, estimula o organismo a
produzir globulos vermelhos em
excesso, lancando-os na
circulacao para aumentar a oferta
de oxigénio aos tecidos. O
hematdcrito destas criancas pode
alcancar os 80% e a viscosidade
do sangue aumenta
proporcionalmente. Nestas
circunstancias, a hemodiluicédo
pré-operatoria € importante para

favore-cer a perfusdo e a
oxigenacao tissulares, durante a
circulacao extracorporea.

Com frequéncia, as alteracdes
das hemacias sao devidas a
alteracdes da hemoglobina, como
ocorre na anemia falciforme, que
e, provavelmente, a
hemoglobinopatia mais
comumente encontrada. Ja foram
identificadas e catalogadas mais
de 300 tipos diferentes de
I lobinas. d . I
10% podem se acompanhar de
altera-cOes funcionais e clinicas.
Estas altera-¢c6es da hemoglobina
sdo raras e sao encontradas
apenas em alguns indivi-duos de
importancia reside no fato de que
um paciente portador dessas
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anormalidades pode
eventualmente, ser submetido a
circulacdo extracorpdrea e a
hemo-globinopatia potenciar o
desenvol-vimento de crise
hemolitica severa, capaz de
comprometer a funcgéo renal.

Anemia Falciforme - E
relativamente comum na
populacdo negra especial-mente
da Africa Central, onde parece ter
se originado, por mutacéo
genética. Na atualidade a sua
distribuicdo é bastante extensa,
gracas a migracao do povo
africano para a maioria dos
continentes. A doenca ou seus
tracos sao facilmente
encontrados na populacao negra
ou em seus descendentes, inclu-
sive em Nnosso pais.

A alteracéo primaria da anemia
falciforme ocorre na
hemoglobina. Existe alteracao de
um dos residuos de amino-acido
nas cadeias da globulina beta,
originando um tipo de hemoglo-
bina chamada hemoglobina S. A
compo-sicao anormal da porcéo
globina da hemoglobina, favorece
a facil cristali-zagcdo do pigmento
no interior das hemacias, além de
tornar as células mais frageis. Os
cristais da hemoglobina S séo
longos e tendem a alongar as
hemacias, alterando a sua forma
normal no sangue. Quando a
hemoglobina S cristaliza e se
alonga, a hemécia deformada
assume um formato curvo, como

uma “foice”, fato que originou a
designacao de falciforme. Estes
pacientes podem ter baixa tenséo
de oxigénio tecidual, por diversas
razoes, inclusive a formacéo de
grumos celulares que obstruem
os capilares e reduzem o fluxo
sanguineo para diversos tecidos.

As hemoglobinopatias, como
as demais alteracbes de origem
genética, podem ser do tipo
homozigdtico onde os dois
progenitores transmitem o gene
deficiente ou pode ser do tipo
hetero-zigético onde o gene
deficiente provém de apenas um
dos progenitores. Na anemia
falciforme, a hemoglobina
patolégica pode ser do tipo Hb-
SS (homozigoético) ou do tipo Hb-
AS (heterozigético), em que
coexiste o carater A da
hemoglobina normal. A doenca
apenas se manifesta nos porta-
dores do tipo Hb-SS, sendo os
demais individuos, portadores do
tipo Hb-AS, conhecidos como
portadores do traco falciforme. Na
populacdo negra ameri-cana 8%
dos individuos tem o tracgo
falciforme, enquanto 0,2% tem a
anemia na sua forma plena.

A anemia falciforme ¢é
transmitida através do
cromossoma 11, onde se localiza
0 gene mutante causador da
alteracado da cadeia beta da
globina. A miscigenacdo das
racas produziu a expansédo da
doenca que, em NOsso pais, pode
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cursar com formas de extrema
gravidade.

As manifestacfes clinicas da
anemia falciforme incluem
anemia hemolitica crbénica,
complicacdes sistémicas produ-
zidas por infartos de diversos
orgaos, complicacdes renais da
mesma origem e oclusdes
vasculares periféricas. A vida
média das hemacias falciformes
é encurtada e, nos casos mais
severos, pode ser de apenas 10
dias.

A circulacao extracorpdrea em
pa-cientes com anemia falciforme
pode desencadear crises
hemoliticas extrema-mente
severas além de oclusfes vascu-
lares e outras complicacdes
sistémicas.

HEMOLISE
A lise ou rotura das
membranas das células

sanguineas vermelhas é conhe-
cida como hemolise. A lesdo da
mem-brana das hemaéacias
permite a liberacdo da
hemoglobina para o plasma,
consti-tuindo a hemoglobina
livre. O fendé-meno gerado pelo
aumento de hemo-globina livre
no plasma em consequén-cia da
hemolise é a hemoglobinemia.

A quantidade de hemoglobina
livre no plasma depende da
capacidade e da velocidade de
remocao do pigmento pelo

organismo de cada individuo.
Normalmente, o sistema reticulo-
endotelial é capaz de remover
cerca de 0,1mg de hemoglobina/
Kg/minuto. Quando a
hemoglobina livre no plasma
supera o valor de 100mg%, a
hemo-globina é filtrada pelos
rins. A urina que contém
hemoglobina adquire a colora-cao
avermelhada, caracteristica da
hemoglobindria. Dependendo da
guanti-dade de hemoglobina, a
coloracao da urina pode variar de
levemente averme-lhada a
francamente vinhosa ou cor de
“coca-cola”. A lesao renal
produzida pela hemoglobina pode
ocorrer quando os valores da
hemoglobina livre no plasma sao
superiores a 3.000mg%.

O plasma normal contém uma
pequena gquantidade de
hemoglobina livre, que
corresponde a hemoglobina
liberada pela destruicao das
hemacias “velhas”, para a sua
renovagao. A quantidade de
hemoglobina livre no plasma
normal é de aproximadamente
6mg%. A circulacéao
extracorpdrea adequadamente
conduzida, com os equipamentos
atualmente disponiveis, eleva a
hemoglobina livre para 20 a
40mg%, em funcdo da hemodlise
produ-zida pelo trauma. Quando
o trauma celular na perfuséao é
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excessivo, a hemoglobinemia é acentuada e supera os 100mg%,

produzindo a hemo-globinuria.

A hemolise pode ser produzida
por reacoes a certos
medicamentos, como um
processo auto-imune, devido a
presenca de hemoglobinas
anormais ou, no caso mais
frequente da circulacgao
extracorpérea, por trauma fisico.

O tratamento mais utilizado
para prevenir as consequéncias
da hemdlise excessiva consiste
em administrar bicarbonato de
sédio, para alcalinizar o plasma
e a urina, inibindo a cristalizacéo
da hemoglobina livre.
Administra-se ainda o manitol,
na tentativa de promo-ver a
lavagem dos tubulos renais, por
uma diurese osmatica
LEUCOCITOS

O organismo possui um
eficiente sistema de combate aos
diferentes agentes agressores,
toxicos ou infec-ciosos como
bactérias, fungos, virus e
parasitas. Este sistema inclui as
células brancas ou leucdcitos, os
macrofagos dos tecidos e o
sistema linfoide.

Os leucacitos séao considerados
as unidades moveis do sistema
protetor do organismo, porque
podem deixar a corrente
sanguinea e migrar para locais
onde sua acdo seja necessaria.
Apoés a sua formacéo, as células

brancas s&o lancadas no sangue
onde circulam, até que sejam
necessarias em algum ponto do
orga-nismo. Quando isso ocorre,
os leu-cécitos migram para o local
necessario, especificamente as
areas de inflamacao, fazendo
uma defesa rapida contra os
eventualidade de invasao do
organismo por bactérias, os
leucédcitos sdo lancados na
circulacéo em grandes
quantidades.

Existem normalmente no
sangue periférico de 6.000 a
8.000 leucdcitos por mililitro de
sangue, divididos em cinco tipos:
neutrofilos, eosinofilos, basofilos,
monocitos e linfécitos. Sua
distribuicdo percentual no
sangue periférico corresponde a
da tabela 6.2.

Tabela 6.2. Tipos de leucécitos no sangue periférico.

Tipos de Leucécitos Percentual

60 a 70%
3a5%
51a67%
2a4%
0al%
4a8%
21a35%

Neutréfilos
Jovens (Bastdes)
Maduros (Segmentados)
Eosindfilos
Basofilos
Mondcitos
Linfécitos

Os neutroéfilos no sangue
periférico se distribuem em
formas jovens, com o nucleo em
bastdo e formas adultas, com o
nucleo segmentado.
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Fig. 6.5. Diagrama da plaqueta vista ao microscépio
eletronico. Indica a composi¢do da membrana e de
numerosas estruturas e organelas intra-plaquetarias,
conforme a descri¢do do texto.

Os trés primeiros tipos de
leucécitos, os neutréfilos os
eosinoéfilos e os basofilos sao
chamados de leucécitos
polimorfonucleares porque tem
nucleos com dois ou mais lobos.
Além desta caracteristica dos
nucleos, 0s leucoécitos
polimorfonucleares apresentam
granu-lagbes no interior do seu
citoplasma, sendo, por essa
razdo, também chama-dos de
granuldcitos.

Os mondcitos e os linfocitos
tem nucleo simples, e ndo tem
granulagcdes no citoplasma,
sendo conhecidos como
leucécitos agranuldcitos.

Os leucécitos formados na
medula éssea, especialmente os
granulécitos, ficam armazenados
na medula. Varios fatores podem
promover a sua liberacdo no
sistema circulatério, quando
neces-sarios.

O tempo de vida dos leucdcitos
em circulagdo no sangue é curto.

A maior parte deles fica
armazenada e sO vai para a
circulacdo quando requisitada.
Apos serem liberados da medula
0ssea, passam de seis a oito horas
circulando no sangue e duram de
dois a trés dias nos tecidos.
Quando ha infeccao locali-zada
nos tecidos, o tempo dos
leucocitos em circulacéo é ainda
menor, porque vao direto a area
infectada, onde inge-rem o0s
organismos invasores e a seguir
sao destruidos.

Os mondcitos passam pouco
tempo na circulacao, porque vao
direto aos tecidos, onde
aumentam de tamanho e podem
sobreviver até alguns meses
antes de serem destruidos.

Os linfécitos entram no
sistema circulatério de forma
continua e perma-necem no
sangue apenas por algumas
horas.

Os neutréfilos e os mondcitos
atacam e destroem as bactérias,
virus invasores e qualquer outro
agente lesivo. Ao penetrar nos
tecidos, 0Ss neutrofilos
intumescem, aumentam de
tamanho e, ao mesmo tempo,
desenvolvem no citoplasma, um
numero elevado de lisossomas e
de mitocondrias, que possuem
granulos. Estas células aumen-
tadas denominam-se macrofagos,
gque tem grande atividade no
combate aos agentes patogénicos.

Os neutréfilos e os mondcitos
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se movimentam rapidamente
através das paredes dos capilares
sanguineos; podem deslocar-se
até trés vezes o0 seu proprio
comprimento a cada minuto.

A funcdo mais importante dos
neu-tréfilos e macréfagos é a
fagocitose. Os neutrofilos ingerem
e digerem as particulas
estranhas, até que alguma
substancia toxica ou enzima
liberadas no seu interior os
destruam. Normal-mente, isto
ocorre depois que o neutré-filo
tenha fagocitado cerca de 5 a 25
bactérias. Em seguida, o0s
macrofagos fagocitam os
neutrofilos mortos.

EOSINOFILOS
E BASOFILOS

Ao surgir uma proteina
estranha no organismo, o0s
eosinofilos entram na circulacéao
em grandes quantidades. Os
eosinofilos sao também
importantes na destruicdo de
coagulos velhos ou organizados.
Ficam armazenados nos tecidos,
onde ocorrem as reacdes
antigeno-anticorpo. Tem a
propriedade de fagocitar e digerir
o0 complexo antigeno-anticorpo,
ap0s 0 processo imune ter
desempenhado suas funcdes.
Durante as reacdes alérgicas, a
producdo de eosinofilos pela
medula 6ssea é aumentada. Os

eosindfilos s6 atingem as areas
inflamadas nas fases finais do
processo inflamatério. A maior
impor-tancia dos eosinéfilos é na
detoxificacdo de proteinas
estranhas e nos mecanis-mos de
alergia.

A funcao dos basoéfilos parece
estar relacionada a liberacdo de
heparina no local de uma
agressao, para impedir a
coagulacao no sangue. Os
baséfilos no sangue circulante se
localizam perto da parede dos
capilares. O sangue trans-porta
os basofilos para os tecidos, onde
se transformam em mastécitos e
libe-ram heparina, histamina e
guantidades menores de
bradicinina e serotonina. Eles s&o
muito importantes em alguns
tipos de reacdes alérgicas, porgque
o tipo de imunoglobulina ligado
a estas reac0es € a IgE, que tem
propensdao a se fixar aos

o 1

arlagem da Pacuetas
a
.
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Fig. 6.6. Alteracdes da quantidade de plaquetas
circulantes durante perfusdo com oxigenadores de
bolhas e de membranas. Nos oxigenadores de
membranas, a recuperacdo do nimero de plaquetas é
mais rapida.
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mastocitos e basofilos. Nesta
ocasido, o antigeno especifico
reage com o anticorpo e esta
reacdo faz com que o mastocito
se rompa, liberando hista-mina,
bradicinina e serotonina que
provocam as reacfes dos vasos
sangui-neos dos tecidos, que
constituem as manifestacdes da
alergia.

Quando a medula Ossea
interrompe a producao de
leucécitos, o organismo fica
desprotegido contra agentes inva-
sores bacterianos ou de outra
natureza. A inabilidade para
produzir leucécitos na medula

6ssea €& conhecida como
agranulocitose. Diversos
medicamentos e alguns

hipndéticos barbitdricos podem
produzir agranulocitose, por
inibicdo da medula 6ssea.

OS LEUCOCITOS
DURANTE _
A PERFUSAO

A circulacdo extracorporea
ativa os neutrofilos por diversos
mecanismos, dentre os quais a
liberacdo de fragcbes do
complemento e de calicreina,
além de outros fatores. Os
neutrofilos, quando ativados,
liberam substancias que
contribuem para a génese da
reacdo inflamatoria generalizada

gue a circu-lacdo extracorporea
determina. Alguns radicais
toxicos e peroxidases sao também
produtos liberados pelos
leuctcitos ativados. Durante a
perfusdo, os neutrofilos tendem
a se acumular nos pulmades, onde
seus produtos téxicos produzem
aumento da permeabilidade
vascular e edema intersticial.

Os leucacitos ativados liberam
radicais livres de oxigénio que em
determinadas circunstancias
podem  produzir ocluséao
microvascular. Os efeitos desses
radicais sdo melhor conhecidos
durante a fase de reperfusao
coronariana, apos o]
PLAQUETAS

As plaguetas sdo corpusculos
ou fragmentos de células
gigantes, 0s megacariocitos,
formadas na medula éssea. Elas
tem a forma de discos diminutos
arredondados, e na reali-
dade,nédo representam células e
sim corpusculos celulares. Os
magaca-riocitos se fragmentam
em plaquetas, que sao liberadas
na circulacdo san-guinea.

As plaquetas ndo tem nucleo;
seu diametro médio é de 1,5
(micron) e a espessura varia de
0,5al.

As plaquetas sao de
fundamental importancia nos
processos de hemos-tasia e
coagulacdo do sangue. Quando
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oocorre lesdo do endotélio de um
vaso sanguineo, as plaquetas sao
ativadas, aderem ao local da lesé&o
e aglutinam-se umas as outras.
Ao mesmo tempo liberam
substancias que ativam outras
plaguetas promovendo a
formacéao de grumos
plaquetarios, que obstruem o
local da lesdo do vaso e, em
ultima analise, promovem a
interrupcéo da perda sanguinea.
Essa é a principal funcdo das
plaguetas no fendmeno de
hemostasia. Além disso, as
plaquetas participam ativamente
da cascata da coagulacdo do
sangue, liberando varias
proteinas e lipoproteinas que
ativam determinados fatores da

coagulacao.

As propriedades mais
importantes das plaquetas,
relacionadas a sua partici-pacao
Nnos mecanismos da hemostasia
e da coagulacao do sangue estéo
relacio-nadas na tabela 6.3.

Tabela 6.3. Principais propriedades das plaguetas.

Propriedades hemostaticas das plaquetas
1. Adesividade

2.Agregacdo

3. Difuséo

4. Liberagéo de serotonina

5. Produgdo do fator |11 plaquetario

6. Liberacéo do fator IV plaquetario

7. Retracéo do coagulo

A adesividade permite que a
plagueta possa aderir ao
endotélio vascular lesado ou a

gualquer outra superficie diferente do endotélio normal. A agregacao

permite que as plaquetas possam
aderir umas as outras,
constituindo grumos
plaguetéarios que sédo a origem do
futuro coagulo. A serotonina
liberada pelas plaquetas estimula
a adesividade e a aglutinacéo,
além de produzir vaso-dilatacéo
local. Os fatores plaquetérios Il
e IV participam das reacdes da
cascata da coagulacao. As
plaquetas participam ainda, em
conjunto com a fibrina da
elaboracdo de um coagulo final,
cuja retracao produz uma massa
firme, com expulsdo do soro do

seu interior.

A estrutura interna das
plaquetas é bastante complexa,
guando analisada ao microscopio
eletrénico (Fig. 6.5). Uma camada
externa, chamada glicocalice, rica
em glicoproteinas, envolve as
plaquetas e contém receptores
para diversos agentes capazes de
ativar as plaquetas. Algumas
glicoproteinas da camada de
revestimento da membrana
plaquetéria sédo importantes para
as funcdes de adesividade e
agregacao. Abaixo dessa camada
glicoproteica existe a membrana
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plaquetaria, que tem trés
lAminas. Em contato com a
lAmina mais interna da
membrana da plaqueta existe um
conjunto de filamentos
especializados, proximos de um
sistema canalicular, com diversos
canaliculos, que penetram no
interior das plaquetas, chamado
sistema canalicular aberto. Esse
sistema cana-licular aumenta
bastante a area da superficie da
plagueta e permite a expulsao de
produtos secretados para o
plasma. O citoplasma das
plaquetas é viscoso e contém
numerosas organelas e granulos.
No citoplasma existem micro-
filamentos e tubulos densos, que
contém actina e miosina e
contribuem para manter a forma
discoide, bem como para formar
alongamentos ou pseu-dépodos,
além de contrair as plaquetas,
quando estimuladas pelo
aumento do célcio no interior do
citoplasma. A contragao desses
microfilamentos comprime as
organelas e granulos do
citoplasma, e expremem 0 seu
conteudo para o plasma através
do sistema canali-cular aberto,
constituindo um sofisti-cado
mecanismo de liberacdo das

diversas substancias produzidas
pelas plaquetas.

As organelas e os granulos do
interior do citoplasma séo de
varios tipos, como as
mitocondrias, os granulos densos
e 0s granulos alfa,
principalmente. Os granu-los alfa
contém o fator IV plaguetario, que
participa da coagulacao do
sangue, e contém ainda
betatromboglobulina e
fibrinogénio. Os granulos densos
contém reservas de difosfato de
adeno-sina (ADP), trifosfato de
adenosina (ATP), calcio e
serotonina. Outros granulos do
citoplasma contém ainda
catalase, fosfatase acida e outras
enzimas. O sistema tubular denso
contém ciclo-oxigenase que
converte o acido aracdo6-nico da
membrana em prostaglandinas e
em tromboxano A2, que é a
substancia vasoconstritora mais
potente do orga-nismo, cujo
metabolito é o tromboxano B2.

A adesao e a agregacao das
plaquetas podem ser estimuladas
por uma série de substancias,
chamados agentes agregantes,
como ADP, adrenalina, trombina,
colageno, vasopressina,
serotonina, acido aracdoénico e

trom-boxano A2. Estes agentes agregantes estimulam receptores da

superficie das plaquetas, que
liberam célcio no cito-plasma e

desencadeiam a sua contracao e
a compressao das organelas e
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granulos.

O A.T.P. (trifosfato de
adenosina), liberado pelas
plaguetas, fornece energia para
a formacao de um coagulo firme
e estavel.

A concentracdo normal das
plaguetas no sangue ¢é de
150.000 a 400.000 por mililitro
de sangue. Cerca de 30.000
plaguetas sdo formadas por dia,
para cada mililitro de sangue; as
plaquetas circulantes séao
totalmente substituidas a cada
10 dias. A guantidade minima de
plaguetas capaz de assegurar a
hemos-tasia adequada oscila em
torno de 50.000 por mililitro de
sangue. E necessario, contudo,
que as plaguetas tenham funcéo
normal, para que a hemostasia
se processe adequadamente. As
plaque-tas danificadas se
mantém na circulagdo porém,
sua atividade fica prejudicada,
nado sendo eficazes para a
manutencgéo da hemostasia.

AS PLAQUETAS
NA CIRCULACAO
EXTRACORPOREA

As plagquetas sofrem alteracoes
bastante significativas durante a
circu-lacado extracorpérea, que
resultam em dificuldades com a
hemostasia e a coagulacao do
sangue.

O inicio da perfusao se

acompanha de adsorcéo e
deposicao de proteinas do plasma
nas superficies internas dos
tubos, oxigenadores e filtros,
especial-mente fibrinogénio,
gamaglobulinas e em menor
proporcéo, a albumina. Forma-se
uma verdadeira camada de
revestimento proteico, que em
cinco segundos tem a espessura
de aproxima-damente 5 Angstron
e, em 1 minuto de perfusao,
alcanca a espessura de 125
Angstron. Outras proteinas,
inclusive fatores de coagulacéo e
lipoproteinas, sdo também
adsorvidas, porém em menores
gquantidades que o fibrino-génio.
Sobre esse revestimento proteico,
rico em fibrinogénio, depositam-
se plaguetas que sao, dessa
forma, seques-tradas da
circulacgéo.

Antes do inicio da perfusao,
certos produtos liberados pela
incisdo dos tecidos, como a
tromboplastina tissular,
estimulam as plaquetas de forma
a reduzir a resposta ao estimulo
agregante da adenosina em cerca
de 40%. Esta reducdo da
capacidade funcional das
plaguetas coincide com a
elevacéo do nivel de tromboxano
B2 no plasma, de duas a quatro
vézes o valor inicial.

Nos primeiros minutos da
perfusdo, ocorre um rapido
desaparecimento das plaquetas
do sangue circulante. Essa
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reducdo do numero de plaquetas
inde-pende da hemodiluicdo e
ocorre tanto com os oxigenadores
de bolhas como com os
oxigenadores de membranas,
sendo, contudo, mais acentuada
nos primeiros, devido a interface
com o gas (Fig. 6.6).

A consequéncia mais
importante do contato das
plaguetas com os circuitos da
circulacédo extracorpodrea é a
reducdo da capacidade de
agregacao, causa das
dificuldades com a hemostasia,
logo apés o final da perfuséo.

As plaquetas reagem sempre
do mesmo modo aos diversos
estimulos a que sao submetidas.
O contato das plaquetas com as
superficies ndo endo-teliais dos
circuitos e aparelhos da
circulacao extracorpdrea provoca
a ativacao plaquetaria, que ocorre
em guatro fases sucessivas:

1. Alteracbes da forma da
plaqueta;

2. Agregacao primaria;

3. Agregacao secundaria;

4. Deplecdo do conteudo
granular.

Imediatamente apds o contato
com as superficies estranhas do
circuito, os elementos contrateis
do citoplasma das plaquetas
produzem modificagcdes da sua
forma, tornando-as globosas,
mais arredondadas. Em seguida,
as plaguetas formam pequenos
aglomerados que podem ser

desfeitos com facilidade,
denominados agregados
primarios. Quan-do o estimulo
gue ativa as plaquetas é de
grande intensidade, os agregados
primarios transformam-se em
agrega-dos secundarios, que ja
nao se dissol-vem, formando
agregados irreversiveis. O estagio
final da ativacéo das plaquetas €
a fase de liberagao ou deplecgao.
Diversas substancias sao
liberadas das organelas e
granulos das plaquetas, para o
plasma, das quais as principais
sao o fator IV plaquetario,
betatrombo-globulina,
fibrinogénio e outras subs-
tancias dos granulos alfa. As
granulacdes densas liberam ADP,
ATP, calcio e serotonina.

As fases iniciais, de alteragdes
da forma das plaquetas e a
formacdo dos agregados
primarios, sao reversiveis. As
fases irreversiveis dependem da
intensi-dade do estimulo e
apenas ocorrem na circulacao
extracorpdérea, quando o
traumatismo é muito intenso.

O numero de plaquetas 3
minutos apos o inicio da perfusdo
€ de aproxima-damente 78% do
normal, caindo para 70% apés 5
minutos.

O numero de plaguetas
inativadas, de forma discoide aos
8 minutos de perfusdo é de
aproximadamente 57% do
normal. Apds os primeiros 15
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minutos da perfusdo parece
haver uma pequena recuperacao
das plaquetas que mudaram de
forma; a seguir as alteracgles se
estabilizam e persistem em um
mesmo nivel até o final da
perfusédo. Nesta fase, o troboxano
B2 esta elevado; seus valores,
contudo, dependem de varia-¢coes
individuais.

O ponto méaximo de reducéo da
funcao plaquetaria ocorre 1ogo
apos a administracao da
protamina. Apos a perfusao, e até
o final das primeiras 24 horas, 0
numero de plaquetas circu-lantes
permanece baixo, ligeiramente
acima de 120 a 130.000/ml. Os
indica-dores da funcao
plaquetaria vao se recuperando
progressivamente.

Existe correlacao entre a
estrutura microscéopica das
plaquetas e a sua funcao,

eletronica.

A hemodiluicdo causa trombo-
citopenia, pelo efeito dilucional
sobre as plaquetas. Numerosas
plaquetas sao também
sequestradas pelo baco e pelo
figado, retornando a circulacéao,
apos a saida de perfusao. A
gquantidade normal de plaquetas
de 150.000 a 300.000/mm?3 céi,
durante a circulacao
extracorpdrea, para cerca de
100.000/mm* e, ocasio-
nalmente, para valores mais

inclusive a secrecéao e eliminagao
de seus produtos.

Pela microscopia eletrénica, o
nd-mero de plaguetas
funcionalmente normais caiu de
96% para 54%, oito minutos apos
o inicio da perfusao, o que
met I tas foi ativ
por oito minutos de circulacao
extracorpdrea. Proximo ao final
da perfusdo hd um aumento
consideravel do teor de
substancias liberadas pelas
plaguetas no plasma, devido a
I c50-d | .
formacéo de agregados
secundérios. Outros estudos
realizados com auxilio da
agregometria, com e sem
estimulacao pelo ADP,
mostraram resultados seme-
Ihantes aos da microscopia

baixos.

A reversdo das alteracdes das
plaque-tas na perfusdo nao é
imediata e parece durar 6 a 8
horas, durante as quais podem
persistir alteracdes de diversos
graus na hemostasia.

Quando a hemostasia é dificil
usa-se infundir concentrado de
plaguetas na quantidade
aproximada de 1 unidade de
concentrado para cada 10 Kg de
peso do paciente, até um maximo
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de 5 a 6 unidades. As plaquetas
preservadas em refrigerador,
contudo, também tem a funcéo
deprimida e a recuperacéo
completa da sua funcdo apos a
trans-fusdo, também néo €
PLASMA

A fase liquida, nao celular, do
sangue, é constituida pelo plasma
sanguineo. O plasma é uma
solucéo amarelo palida ou ambar,
viscosa, cuja composicao tem
91% de agua e 9% de substancias
dissolvidas. As principais
substancias em solucdao no
plasma séo as proteinas, hidratos
de carbono, lipideos, eletro-litos,
pigmentos, vitaminas e hor-
monios.

Orientagdo das transfusdes de sangue,
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Grupo O: doador universal

Grupo AB: receptor universal

Fig.6.7. Diagrama que representa o sentido em que as
transfusdes de sangue séo possiveis entre os diferentes
individuos. Os individuos do grupo O, apenas podem
receber o sangue do seu proprio grupo sanguineo,
porém podem doar para os demais, A, B e AB. Os
individuos do grupo A, podem doar para 0 mesmo
grupo e para o grupo AB, bem como podem receber
do grupo O. Os do grupo B, podem doar para o mesmo
grupo e para o grupo AB; podem, contudo, receber do
grupo O. Finalmente, os individuos do grupo AB
podem doar apenas para individuos do mesmo grupo
e podem receber dos demais grupos.

O plasma permite o livre inter-
cambio de diversos dos seus
compo-nentes com o liquido
intersticial, através os poros
existentes na membrana capilar.
As proteinas plasmaticas, devido
as dimensdes da sua molécula,
em condic¢cbes habituais, nao
atravessam a membrana capilar,
permanecendo no plasma.
Outras substancias dissolvidas
no plasma e as moléculas de
agua, contudo, se difundem
livremente. A saida da agua do
plasma através os capilares é
controlada pela presséao coloido-
osmoética e pelo estado da
permeabilidade das membranas;
0 que equivale dizer que as
proteinas extraem agua dos
tecidos para os capilares, mas,
dificultam a sua saida dos
capilares para os tecidos. A
albumina €é o principal
responséavel pela manutencéo da
pressdo coloido-osmodtica do
plasma.

O volume médio de sangue de
um adulto normal, de 60mI/Kg
de peso, corresponde
aproximadamente a 35ml de
plasma e 25ml de hemacias por
cada quilograma, quando o
hematocrito esta normal.

A concentracao de proteinas no
plasma é trés vezes maior que no
liguido intersticial.

PROTEINAS
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PLASMATICAS

As proteinas sao o principal
compo-nente do plasma; as suas
moléculas s&o de grandes
dimensdes e de elevado peso
molecular; sdo responsaveis por
diversas caracteristicas biofisicas
do plasma, tais como a
densidade, a viscosidade e a
pressao osmaotica. As proteinas
plasma-ticas participam dos
processos de nutricao,
coagulacao, regulacdo do
equilibrio &acido-base e da
imunidade do organismo.

As proteinas do plasma séao de
trés tipos principais, a albumina,
as globu-linas e o fibrinogénio.

A albumina tem o0 peso
molecular de 69.000 Dalton e
corresponde a 55% do total de
proteinas plasmaticas, ou seja 4
a 6 gr.%. A sua principal funcéo
esta relacionada & manutencéao
da presséo coloido-osmotica.

As globulinas, tem o peso
molecular entre 80.000 e 200.000
Dalton; corres-pondem a trés
tipos principais: alfaglo-bulinas,
betaglobulinas e gamaglo-
bulinas. Juntas, as globulinas
corres-pondem a 38% do total de
proteinas. As globulinas alfa e
beta transportam diversas
substancias ligadas as suas
moléculas, para todo o
organismo. As gamaglobulinas e
algumas betaglo-bulinas
participam do sistema de defesa
e Nnos mecanismos de imunidade

e alergia.

O fibrinogénio tem peso
molecular entre 350.000 e
400.000 Dalton; corres-ponde a
7% do total de proteinas do
plasma. O fibrinogénio ¢é
fundamental nos fendmenos da
coagulacdo sangui-nea. EXxiste
entre 100 e 700mg de
fibrinogénio em cada 100ml de
plasma. O fibrinogénio € formado
no figado e, devido ao seu grande
peso molecular, ndo costuma
passar para o liquido intersticial.
Contudo, quando a permea-
bilidade dos capilares esta
aumentada, o fibrinogénio pode
surgir no intersti-cio, em
guantidades suficientes para
permitir coagulacéo.

As proteinas plasméticas sao
muito sensiveis aos diversos tipos
de trauma-tismos, inclusive o
térmico. Se subme-tidas a
temperaturas elevadas, da ordem
de 45°C, podem ser desnaturadas
ou destruidas, perdendo as suas
funcdes.

Os demais constituintes do
plasma sao importantes no
equilibrio eletro-litico, na
nutricdo dos tecidos, no equilibrio
acido-basico e no controle e
regulacao hormonal do
organismo.

GRUPOS
SANGUINEOS

O sangue dos diferentes
individuos possui propriedades
antigénicas e imunes distintas.
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Anticorpos existentes no plasma
de um individuo, podem reagir
com os antigenos existentes nas
hemécias de outro individuo.
Rara-mente, os antigenos e o0s
anticorpos de dois individuos, séo
iguais.

Quando ocorrem hemorragias
ou anemia, frequentemente sao
necessarias transfusfdes de
sangue para repor a volemia e
recompor a dindmica circu-
latéria. A transfusdo de sangue
entre dois individuos deve
respeitar a presenca dos
antigenos especiais dos gébulos
vermelhos e dos anticorpos do
plasma sanguineo. Testes
simples de labo-ratério, permitem
determinar o grupo sanguineo
dos individuos ou a presenca dos

antigenos e anticorpos existentes
no sangue do doador e do
receptor da transfusdo. A
transfusdo de sangue entre
individuos de grupos sanguineos
nao compativeis, determina
reacdes de aglutinagao dos
eritrécitos, hemolise e outras
reacdes mais severas que podem
produzir a morte.

Foram identificados
aproximada-mente trezentos
antigenos nas células sanguineas
humanas, dos quais apenas
trinta tem ocorréncia
relativamente frequente. Os
demais surgem apenas em
algumas pessoas de
determinadas familias, e sao
muito raros.

Os antigenos existentes nas

hemacias sdo constituidos de glicolipideos ou mucopolissacarideos.

Dentre os antige-nos conhecidos,
dois grupos ou siste-mas,
ocorrem em todos os individuos
e podem causar reacdes de
incompa-tibilidade nas
transfusdes. Sao o sistema de
antigenos ABO e o sistema de
antigenos Rh. O sangue ¢
classificado em grupos, conforme
a presenca dos antigenos do
sistema ABO nas hemacias e em
tipos, conforme a presenca dos
antigenos Rh no plasma.

SISTEMA ABO

Na superficie das hemaéacias
podem existir dois antigenos
especificos desse sistema,
denominados antigeno A e
antigeno B. Devido ao modo de
trans-missao hereditaria desses
antigenos, os diferentes
individuos podem ter apenas um
dos antigenos, ambos ou nenhum
dos antigenos, em suas
hemacias.
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A presenca dos antigenos A e
B é determinada por genes que
existem em cromossomas
adjacentes, um gene em cada
cromossoma. A presenca dos
genes determina se a hemacia ira
conter o antigeno. Por essa razéo,
existem seis possibilidades de
combinacdes gené-ticas, uma vez
que cada individuo recebe dois
genes, um de cada progenitor. As
possibilidades genéticas sédo OO,
OA, OB, AA, BB e AB. Essas
combinacbes de genes séo
conhecidas como gené-tipos;
cada individuo possui um dos
seis diferentes gendtipos. O
genotipo OO determina a
presenca do grupo sangui-neo O;
0s gendtipos OA e AA deter-
minam o grupo sanguineo A; os
geno-tipos OB e BB determinam
0 grupo sanguineo B, enquanto
0 genotipo AB determina o grupo
sanguineo AB.

O sangue do grupo A contém
hema-cias com o antigeno A e o
sangue do grupo B contém
hemacias com o antigeno B. O
sangue do grupo AB contém
hemacias com os antigenos Ae B
e 0 sangue do grupo O contém
hemacias sem nenhum antigeno.
Esses antigenos das hemaécias
também sdo conhecidos como
aglutinégenos, pela sua
capacidade de produzir
aglutinacdo das células do
sangue.

ANTICORPOS
DO PLASMA

Existem no plasma sanguineo
anti-corpos produzidos por
determinacgédo genética de cada
um dos genotipos. Os individuos
com sangue do grupo A, que tem
0 antigeno A nas hemacias, pos-
suem os anticorpos anti-B. Os
indi-viduos com sangue do grupo
B, tem anticorpos anti-A; os
individuos do grupo AB nédo tem
anticorpos e os individuos do
grupo O possuem ambos 0s
anticorpos, anti-A e anti-B. Os
anticorpos do plasma sanguineo
tam-bém s&o chamados de
aglutininas, pela sua capacidade
de reagir com os anti-genos das
hemacias produzindo agluti-
nacao celular (Tabela 6.4).

Tabela 6.4. Caracteristicas dos Diferentes Grupos Sanguineos.

Genétipos  GrupoSanguineo  Aglutindgeno  Aglutinina

00 o] Anti-Aeanti-B
OAouAA A A anti-B

OB ouBB B B anti-A

AB AB AeB

As aglutininas (anticorpos) sao
gamaglobulinas, e a sua maior
parte corresponde a moléculas de
imuno-globulinas das fragfes IgM
e lgG.

As aglutininas s6 comecam a
ser for-madas apés o0 nascimento,
estando com-pletas, apés os
primeiros meses de idade.
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SISTEMA
OU FATOR RH

Além dos grupos sanguineos
O,A,B e AB outros sistemas de
antigenos determinam
caracteristicas do sangue, dos

guais o mais importante é o
sistema ou fator Rh.

Existem seis tipos comuns de
anti-genos Rh, designados por
C,D,E,c,d,e. Um individuo que
tem o antigeno C, néo ter4 o
antigeno c; ao contrario, o

individuo que ndo tem o antigeno C, sempre terd o antigeno c. A

mesma relagcdo ocorre com o0s
antigenos D-d e E-e. A forma de
transmissdo dos carac-teres
relacionados ao fator Rh, faz com
que cada pessoa tenha um
antigeno de cada um dos trés
pares. Os antigenos C, D e E,
podem estimular o desenvol-
vimento de anticorpos anti-Rh,
gue causam reacles as
transfusfes. Os individuos que
possuem um dos trés antigenos,
C,D ou E sao chamados de Rh(+),
ou Rh positivo. Os demais
individuos, que possuem o0s
antigenos c, d e, sdo chamados
de Rh(-), ou Rh negativo. Cerca
de 85% dos individuos da
populacdo branca sao Rh
positivo, enquanto os restantes
15%, sdo Rh negativo. Isto
significa, com relacdo ao sistema
Rh que, 85% da populagdo tem o
fator Rh presente no sangue,
enquanto 15% né&ao tem o fator
Rh. Na populagcdao negra
americana, cerca de 95% dos
individuos sao do tipo Rh
positivo.

Outros fatores existentes,
como os antigenos M, N, S, P,
Kell, Lewis, Duffy, Kidd, Diego e
Lutheran, podem ser importantes
em circunstancias especiais, nao
sendo, contudo, testados na
pratica clinica diaria.

A distribuicdo dos diferentes
grupos sanguineos na populacéao
de acordo com o sistema ABO é a
da tabela 6.5. Quando levamos
em consideracao a presenca dos
dois sistemas A-B-O e Rh, a
distri-buicéo dos diferentes tipos
sanguineos na populacao, passa
a ser a da tabela 6.6.

Tabela 6.5. Grupos sanguineos na populacéo geral.

Tipo Sanguineo: %

0 46%
A 42%
B 9%
AB 3%

Para determinar o grupo
sanguineo dos individuos, duas
gotas de sangue séo colocadas em
laminas de vidro e mistu-radas a
amostras de soros que contém os
anticorpos anti-A e anti-B;
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observa-se 0 comportamento da
mistura. Se houver aglutinacao
com o soro anti-A, o sangue sera
do grupo A; se houver aglutinacéo
com o soro anti-B, o sangue ser&a
do grupo B; se houver
aglutinagao com os dois soros, 0
sangue sera do grupo AB e, se
nao houver aglutinacao, o sangue
sera do grupo O.

Tabela 6.6. Incidéncia dos diferentes tipos sanguineos na
populagéo.
Tipo sanguineo Incidéncia na populacéo

ORh+ 38%

ORh- 7%
AR+ 35%
ARh- 6%
BRh+ 8%
BRh- 1%
ABRh+ 3%

ABRh- 2%

A determinacgao da presenca do
fator Rh é feita de modo
semelhante. O soro para o teste
contém anticorpos anti-Rh. Se
houver aglutinacéo, o sangue
sera do tipo Rh positivo. Quando
ndo ha aglutinacdo, o sangue é
do tipo Rh negativa,

TRANSFUSAO DE
SANGUE

A transfusdo de sangue entre
diferen-tes individuos é possivel,
respeitando-se a presenca dos
antigenos e anticorpos, o que
significa, na préatica, a determi-
nacao da compatibilidade entre
0 sangue doador e o sangue do
individuo recep-tor.

Em geral, a transfusao de
sangue deve respeitar 0os grupos

Via extrinseca da coagulaciol

Fator lll § (Tromboplastina)

l

e —————

Fator VIl I Bt

Ca (Fator IV)

Fig.6.8. Representa a via extrinseca da coagulagdo do
sangue a partir da estimulacdo pela tromboplastina
tissular.

sanguineos, cada qual podendo
servir como doador para
individuos do mesmo grupo, apés
o resultados das provas cruzadas.
Em condicdes excepcionais,
contudo, pode-se admitir a
transfuséo entre individuos de
grupos diferentes, desde que
exista compatibilidade.

O sangue do grupo O nao tem
antigenos e, portanto, pode ser
doado a qualquer individuo do
mesmo grupo, ou dos grupos A,
B ou AB. Entretanto, o sangue do
grupo O tem ambos os anticorpos
anti-A e o anti-B e, dessa forma,
o individuo do grupo O, somen-
te podera receber sangue do
mesmo grupo. O doador de
sangue do grupo A, podera doar
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Fig.6.9. Representa a via intrinseca da coagulagdo do
sangue, a partir da ativacdo pelo fator XII (Hageman).

ao receptor A; o grupo B, podera
doar ao receptor B. As pessoas
que tem sangue do grupo AB,
podem receber doacdo de
qualquer tipo de sangue, porque
o tipo de sangue AB, n&o possui
anticorpos. Essas pessoas, séo
chamadas de receptores
universais. Todos os que tem o
sangue tipo O, tem anticorpos
anti-A e anti-B, e por isso podem
doar seu sangue a qualquer
pessoa, mas s6 podem receber
sangue do grupo O, séao
chamadas doadores universais.
As pessoas com Rh positivo, so
podem doar e receber sangue de
outro Rh positivo. Quem tem Rh
negativo, pode doar para um Rh
posi-tivo, mas s6 pode receber Rh
negativo. O verdadeiro doador
universal € o tipo O Rh negativo,
que pode ser adminis-trado a
gualgquer grupo sanguineo, com
qualquer tipo de fator Rh. O
diagrama da figura 6.7 mmostra
0 sentido em que as transfusdes
podem ser feitas, segundo os

diferentes grupos sanguineos do
sistema ABO.

REACOES N
AS TRANSFUSOES

Antes de se fazer uma
transfusdo de sangue, ¢
necessario determinar o grupo
sanguineo do receptor e do
doador e fazer a “prova cruzada”,
ou seja testar o resultado da
mistura do soro do receptor com
0 sangue do doador. A ocorréncia
de aglutinacdo das hemacias
indica incompatibilidade.

As reac0Oes as transfusfes por
incom-patibilidade de grupos
sanguineos, incluem a hemolise
dos eritrocitos, que pode ser
intensa, reacdes alérgicas de
diversos graus e, ao choque
anafilatico.

Outro tipo de reacao as
transfusfes é a insuficiéncia

[ Vla comum da eoagulagio I
Fator X
@ Ca l Foafolipides
1 |
— T
[Protrambina \\— feil Trambina
-
{Fator il e
Fibrina P - IFi'bangﬂnloi
\\ [Fator il Wit
\\\\ Codgulo

Fig. 6.10. Representa a via comum da coagulacdo do
sangue, a partir da ativagéo do fator X (Stuart-Prower).
O estimulo ativador inicial pode ter percorrido a via
extrinseca, a via intrinseca ou ambas as vias. A
coagulacdo sempre ocorre através aquelas vias,
independente da natureza do estimulo inicial.
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renal aguda, que, nessas
circunstancias, se acompanhade
morta-lidade superior a 50%. A
insuficiéncia renal aguda é
causada pela reacdo antigeno-

anticorpo, com liberacéo
acentuada de substancias toxicas
que produzem intensa

vasoconstricdo renal. A hemolise

dos eritrocitos circulantes, a
queda da presséo arterial, o fluxo
renal reduzido e o débito urinario
baixo, acompanham o quadro
clinico. A vasoconstricdo renal e
o choque circulatério agem em
conjunto, na origem da
insuficiéncia renal.

As reacgbes anafilaticas séo o

resultado da acéo das proteinas plasmaticas do doador, mas, algumas

vezes, podem ser devidas aos
anticorpos do receptor que
reagem com os leucoécitos do
sangue transfundido, liberando
inclusive a histamina dos
basofilos.

TRANSMISSAO
DE DOENCAS
PELAS _
TRANSFUSOES

A transfusdo de sangue
coletado de portadores de
diversas doencas pode
contaminar o individuo receptor
da transfusdo. Um numero de
doencas pode ser transmitida
pelas transfusdes, das quais as
mais importantes séo: hepatites
e outras viroses, malaria, doenca
de Chagas, sifilis e AIDS ou SIDA
(Sindrome da Imunodeficiéncia
Adquirida).

Alguns

individuos sao

portadores dos agentes
causadores das doencas, mas
Nao apresentam os seus sintomas
ou sinais. Sdo chamados de
portadores sédos. Quando o
sangue destes portadores é
doado, transmite a doenca ao
receptor, quase sempre em uma
forma aguda.

E imprescindivel verificar a
presenca daquelas doencas,
antes de liberar o sangue para a
doacdo. Os portadores de virus
ou outros agentes infecciosos néo
podem ser doadores, em
nenhuma circunstancia.

Os doadores de sangue, em
Nnosso meio, sao habitualmente
testados para a presenca de
malaria, doenca de Chagas,
hepatites B e C, sifilis, e a
presenca do virus HIV, causador
da AIDS.

Na atualidade, a grande
preocupacdo com a transmissao
de doencas por transfusodes, se
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refere ao virus da
imunodeficiéncia adquirida (HIV).
A contaminagéao via transfusoes,
Nnos anos oitenta, vitimou uma
grande quantidade de hemofilicos
e outros receptores, em todo o
mundo. O virus, aparentemente,
pode permanecer no organismo
por varios anos, sem que hajam
mani-festagdes da doenga. Em
determinadas circunstancias,
contudo, a doencga pode se
manifestar muito rapidamente,
apos a transfusado do sangue
infectado pelo virus.

Os elevados riscos da

transmissao de doencas pelas
transfusdes, tem estimu-lado as
equipes ao desenvolvimento de
protocolos especiais, visando a
reducdo do uso de sangue,
durante a cirurgia e a circulacéo
extracorpoérea.

CUIDADOS
NA CIRCULACAO
EXTRACORPOREA

Os cuidados com 0 manuseio
do sangue, visam proteger nao
apenas o0s pacientes, mas

também os profissionais que participam dos procedimentos.

Todos os individuos que
manuseiam sangue, devem se
precaver contra a possibilidade
de transmissédo de doencas. As
hepatites B, C e D, por exemplo,
tem contaminado incontaveis
profissionais, entre cirurgides,
perfusionistas e enfer-meiros de
centro cirurgico. Nos dias atuais,
é altamente recomendavel a
vacinagao preventiva de todo o
pessoal do ambiente hospitalar,
contra a hepatite B. O uso de
luvas de latex além da méscara

facial, pelos perfusionistas, €
eficaz na prevencdo contra a
inoculagao acidental de agentes
do sangue dos pacientes. As luvas
devem ser usadas nao apenas
durante o preparo do material e
da perfusdo, mas durante todo o
tempo de contato com o0s
equipamentos, até o seu descarte
final.

Em um estudo publicado em
1988, Williams e cols. relatam a
incidéncia de 25% de infeccao de
cirurgides pelo virus da hepatite
B. Fry, em 1993 discutiu a
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estimativa de 250 6bitos dentre
0 pessoal hospitalar, no ano de
1992, em conse-quéncia de
infeccao por hepatite B. Kurusz,
em recente pesquisa nos Estados
Unidos, encontrou que 4,6% do
total de perfusionistas em
atividade contrairam doencas
transmitidas pelo sangue,
possivelmente pelo manuseio
durante a perfuséo.

Diversos estudos tem
demonstrado a eficiéncia das
medidas preventivas simples,
para protecdo do pessoal contra
contaminacéao acidental.

A expansao do virus HIV exigiu
a introdugao de novas rotinas de
cuidados no ambiente hospitalar,
que privilegia a protecdo do
pessoal que tem contato com 0s
pacientes.

Além dos cuidados gerais
contra o cruzamento de infecgdes,
em casos de cirurgia de pacientes
portadores do virus HIV,
recomenda-se, ao final do
procedi-mento e antes do
descarte dos equipa-mentos,
circular no oxigenador, cardio-
tomia e circuitos usados, uma
solucao de formaldeido a 10%,
com o objetivo de esterilizar o
material que vai ser desprezado.
Esta medida é um impor-tante
complemento na protecéo contra
infecc&o acidental do pessoal res-
ponsavel pelo manuseio do lixo
hos-pitalar.

HEMOSRMNAE

COAGULACAO DO
SANGUE

Normalmente o sangue flui no
organismo em contato com o
endotélio vascular. A fluidez do
sangue depende, além da
integridade do endotélio, da
velocidade do fluxo sanguineo, do
numero de células sanguineas
circu-lantes e, possivelmente, da
presenca de heparina como
anticoagulante natural,
produzido pelos mastdcitos.

Quando o sangue sai do
interior dos vasos, perde a fluidez,
torna-se viscoso e em pouco
tempo forma um coagulo que,
posteriormente se retrai, organiza
ou dissolve. Este € o fenbmeno
normal da hemostasia, que
consiste de um conjunto de
fenébmenos que visam
interromper a perda continuada
de sangue.

Existem trés mecanismos
principais, que se destinam a
interromper a perda de sangue
atravées de um vaso lesado, e que
constituem os alicerces da
hemos-tasia. Esses mecanismos
sao: resposta vascular, atividade
plaquetaria e coagu-lacao do
sangue.

1. Resposta Vascular
Quando um vaso sanguineo é
lesado, ocorre imediata contracao
da sua parede, que reduz o fluxo
de sangue no seu interior, na
tentativa de interromper a perda
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