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arias sdo as complicacdes decorrentes da

transfusdo de sangue homdélogo, como
reacbes hemoliticas e de hipersensibilidade,
transmissdo de doencas infecto-contagiosas e
alteracdes bioquimicas, metabdlicas e de coa-
gulacdo, devidas a preservacdo e estocagem
dos produtos sangUineosl’z.

Os autores descrevem um caso de hiper-
potassemia apés administracdo rapida (10 mi-
nutos) de 1,5 unidades de concentrado de
glébulos estocadas por 28 dias. Discutem a im-
portancia do diagndstico precoce e o tratamento

imediato deste distlrbio metabdlico.

RELATO DO CASO

Homem de 24 anos,1,75 m, 68 kg, vitima
de acidente automobilistico quatro horas antes.
Chegou ao Pronto Socorro consciente, desorien-
tado, com periodos de agitacao intercalados com
sonoléncia e hemiparético a direita. Havia aspi-
rado conteudo gastrico durante o encami-
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nhamento ao hospital. A familia negava patolo-
gias prévias e vicios.

Apoés administracdo de fentanil para re-
alizacdo de intubacédo orotraqueal, apresentou
parada cardio-respiratdria por cerca de 30
segundos, sendo prontamente reanimado. Com
a hipotese diagnostica de hematoma extradural,
chegou ao Centro Cirlrgico inconsciente, sem
respostas a estimulos dolorosos, com reflexos
profundos e cutaneo-plantar ausentes,
midriatico a esquerda. Estava sendo ventilado
manualmente com Ambu e a ausculta torécica
detectavam-se roncos esparsos em ambos 0s
hemitorax. A pressao arterial (PA) era 110/70
mmHg, a freqléncia cardiaca (FC) 116 batimen-
tos/minutos (bpm), e o ritmo era sinusal.

Foi monitorizado com esfigmoma-
ndémetro, estetoscopio precordial, eletrocardio-
grama em DII, oximetro de pulso, capnoégrafo e
pressdo venosa central.

ApoOs obtencgdo de duas veias periféricas
calibrosas iniciou-se a anestesia com isoflurano
(em concentracdes entre 0,5 e 1%), fentanil (0,3
mg) e oxigénio a 100%. Utilizou-se o cloreto de
alcurénio como blogqueador neuromuscular para
facilitar a ventilacdo mecéanica realizada com
auxilio de respirador Takaoka ciclado a presséo.

Iniciada a cirurgia, o paciente mantinha-
se hemodinamicamente estavel, com PA de
130/90 mmHg, FC de 110 bpm, saturacéo arte-
rial de oxigénio (Sp0O2)=100% e pressao expi-
rada de CO2 (PeTC02)=28 mmHg. Os exames
laboratoriais neste momento eram: gasometria
arterial, pH=7,30, PaO2= 152 mmHg, PaCO2=
31,6 mmHg, HCO3= 15,4 mM/L, BE=-8,7 mMIL,
sbédio plasmatico = 137 mEq/L, potassio plas-
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matico (K") = 3,2 mEq/L, calcio ionizado
(Ca™™) = 4,2 mg/dl e hematécrito (Ht) = 32%. Foi
realizada correcdo metabdlica com 100 mEq de
bicarbonato de sddio.

Com o transcorrer da cirurgia, diagnosti-
cou-se a causa do hematoma: rotura parcial do
seio sagital, com reparo cirargico bastante dificil
e sangramento incoercivel.

Em poucos minutos, o hematécrito caiu
para 26%, e o cirurgido continuava com di-
ficuldade para controlar o sangramento. Optou-
se pelo inicio da transfusdo de concentrado de
gléblulos, duas unidades simultaneas, com 304
e 283 ml, diluidas em 100 ml de solucao de
cloreto de sodio a 0,9% (SF 0,9%), com a finali-
dade de diminuir a viscosidade e facilitar a in-
fusdo. O conteddo de uma das bolsas foi
administrado sob presséo, em cerca de 10 mi-
nutos.

Antes do término da segunda unidade de
glébulos, o paciente apresentou aumento na
frequéncia cardiaca (FC = 135 bpm), e obser-
varam-se mudancas no tracado eletrocardio-
grafico. A onda T tornou-se alta e pontiaguda.

Suspendeu-se temporariamente a in-
fusdo do concentrado de glébulos e procedeu-se
a coleta de sangue arterial para dosagens ga-
sométrica e de eletrdlitos.

Mesmo sem os resultados laboratoriais,
iniciou-se rapida administracdo de gluconato de
célcio (2 ampolas em 500 ml de solugdo de
cloreto de sodio 0,9%).

Os exames laboratoriais neste momento
revelavam: pH=7,09; Pa02=117 mmHg,
PaCO2 = 53,7 mmHg, HCO3 = 16,6 mM/L,
BE = -11,8 mM/L, Na* = 149 mEg/L, K" = 6,3
mEq/L, Ca™" = 2,39 mg/dl, Ht = 25%,
Glicemia = 149 mg/dl.

Foram realizadas as corregbes meta-
bolica, ventilatoria e eletrolitica com 160 mEq de
bicarbonato de s6dio, 2 ampolas de gluconato de
célcio, diluidas em 500 ml de soro fisi6logico,
solucdo de glicose/insulina (10 U de insulina
simples em 250 ml de SG 5%) e ajustes venti-
latérios (aumentos na frequéncia respiratéria e
volume corrente, além de hiperinsuflacdo pul-
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monar intermitente).

Apés 15 minutos de gotejamento da
solucdo de SF 0,9% e gluconato de célcio, a
onda T comecgou a diminuir e, com 30 minutos, o
tracado eletrocardiogréfico retornou ao normal.
A FC era de 110 bpm e a PA de 110/70 mmHg.

Foi colhida nova amostra de sangue ar-
terial e obtiveram-se os seguintes resultados: pH
=7,22,Pa02=157 mmHg, PaCO2 = 30,8 mmHg,
HCO3 = 20,7 mM/L, BE= -6,3 mM/L, Na"=149
mEg/L, K'= 4,6 mEq/L, Ca*"= 3,23 mg/dl.

Apos correcéo do distarbio acido-base, o
paciente recebeu mais uma unidade de concen-
trado de globulos (343 ml) e foi encaminhado a
Unidade de Terapia Intensiva hemodinami-
camente estavel, com os eletrélitos, o he-
matocrito e a gasometria arterial préximos da
normalidade.

DISCUSSAO

O caso apresentado ilustra uma das com-
plicacées que podem ocorrer apds transfusao de
produtos sangilineos, a hiperpotassemia.

Frequentemente, mudancas eletro-
cardiograficas constituem o primeiro sinal de que
0s niveis de potassio sérico estdo elevados,
sendo que alteracdes na morfologia da onda T
acontecem quando estes valores estdo proximos
de 6,0 mEqg/L. Com valores ainda maiores pode
haver aumento do intervalo P-R, alargamento do
complexo QRS com diminuigdo de sua amplitude
e reducdo da automaticidade do nédulo sinoa-
trial, 0 que leva a bradicardia. Essas alteracfes
favorecem o aparecimento de fibrilagdo ventricu-
lar e assistolia.

Quando os niveis sanglineos atingem
6,5 mEQ/L, a incidéncia de graves complicacdes
cardiacas é alta e o tratamento imediato é im-
perativos.

Alteracdo na morfologia da onda T foi o
primeiro sinal observado neste paciente e levou-
nos a suspeitar de hiperpotassemia, coletar o
sangue para confirmar o diagnostico e instituir o
tratamento antes mesmo dos resultados labora-
toriais.
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Nestas situacOes, a administracdo de
cloreto ou gluconato de calcio 35 constitue
terapéutica rapida e efetiva no restabelecimento
da automaticidade, contratilidade e conducéo
cardiacas >*. Contudo, é terapia limitada pelo
curto tempo de duracdo de seus efeitos, que
variam de 15 a 60 minutos 4’5, fazendo-se ne-
cesséaria a administracdo de outras solucdes,
como a de glicose/insulina e a de bicarbonato 35
para restablecer os niveis séricos normais do
potassio.

O gluconato de célcio foi preferido ao
cloreto porque induz a maior secrecao distal de
potéssios.

Poucos minutos apo6s o inicio da admi-
nistracdo do calcio a caracteristica da onda T
comecou a mudar (reduzir a amplitude).

Quando o paciente comecou a apresen-
tar sinais de hiperpotassemia, recebia concen-
trado de globulos diluido em solucéo de cloreto
de sb6dio a 0,9%. Com a diluicdo utilizada,
provavelmente as células sangtiineas néo sofre-
ram hemdlise ou mudancas em sua fragilidade
osmoética que proporcionassem aumento no
potassio sanguineo, visto que, quando se adi-
cionaram volumes iguais de concentrado de
glébulos em temperatura de 6° a 10° C com SF
0,9% aquecido até 70°C, nao foram observadas
alteracdes nas heméaceas®.

O conteudo de uma das unidades de
glébulos foi infundido sob presséo, em veloci-
dade de aproximadamente 40 ml/min, enquanto
metade da outra unidade estava sendo adminis-
trada lentamente.

Existe um conceito que postula que,
para ocorrer hiperpotassemia, € necessario
gue grandes volumes de sangue sejam trans-
fundidos e, para que ela seja clinicamente sig-
nificativa, o sangue estocado precisa ser
oferecido em velocidade de infuséo de
120 mI/min7. No entanto, alguns autores8 ad-
ministraram sangue total estocado por 16 dias
em pacientes submetidas a laparotomia, em
velocidade maior que 90 ml/min, portanto
menor que a citada anteriormente e encon-
traram aumentos transitorios do potassio
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sérico que se normalizaram rapidamente. Inferi-
ram que avelocidade na qual o sangue foi trans-
fundido era mais importante que a quantidade
administrada. Também observaram hipocal-
cemia e acidose metabolica’8.

A velocidade de gotejamento do sangue
gue utilizamos foi menor do que as descritas,
porém o tempo de estocagem das unidade foi de
28 dias. O sangue gue nosso paciente recebeu
foi estocado em citrato-fosfato-dextrose-ade-
nina (CPDA-1), tendo viabilidade de 35 dias.

Com o transcorrer do tempo de esto-
cagem, os niveis plasméticos de potassio
aumentam, atingindo 17,2 mEqg/L com 35 dias. O
bicarbanato plasmético e o pH sangiineo di-
minuem e o lactato plasmatico atinge valores
dez vezes maiores que aqueles encontrados
guando da coleta do sangueg.

Acreditamos que, em nosso caso, a
hiperpotassemia deveu-se a administracédo
rapida de sangue contendo altos niveis de potas-
sio e baixo pH decorrentes do longo tempo de
estocagem.

A acidose metabdlica determinada pelo
acumulo de &cidos organicos, como o lactato,
parece ndo influenciar a homeostase do potas-
siolo, provavelmente porque estes acidos in-
duzem liberacdo de insulina, contrapondo-se
aos efeitos da acidose no movimento do potas-
sios. A insulina, isoladamente ou em combi-
nacdo com a glicose, desloca o potassio para o
interior da célula®™.

Nas situacfes onde a acidose metabdlica
associa-se a respiratdria aguda,como o ocorrido
transitoriamente nesse paciente,a hipercapnia,
através de estimulo do sistema simpético adre-
nal, determina a liberag&o do potassio, principal-
mente das células do fl’gadoll. Nestes casos, a
concentracdo intracelular de ions hidrogénio é
elevada, favorecendo o movimento do potassio
para o interior das células musculares esqueléti-
cas para ser permutado pelo o hidrogéniolo,
mudancgas que provavelmente nao alteram os
niveis plasmaticos de potéssioll, e quando acon-
tece a hiperpotassemia, seus sinais tornam-se
evidentes ap0s algumas horas do inicio do distur-
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bio acido-baselz.

O bicarbonato utilizado na correcdo da
acidose favorece o retorno do potassio para o
intracelular, por acdo intrinseca do ion e por
aumentar o pH sérico. Foi demonstrado que ha
diminuicao de 1,3 mEqg/L de potassio sanglineo
para cada aumento de 0,1 de pH13.

A hiperglicemia, assim como a adminis-
tracdo rapida de bicarbonato, devem ser evi-
tadas para que néao haja hiperosmolaridade, pois
esta impulsiona o potassio para o extracelular®,

Durante a estocagem do sangue com an-
ticoagulante citratado é necessario que quase
todo o célcio ionizado esteja ligado ao citrato
(Ca*™ de 0,01 mEq/L). Para que se consigam
concentrac6es baixas de calcio é preciso ex-
cesso de citrato. No transcorrer de subsequente
transfusdo de tal sangue e logo apds a mesma,
estabelecer-se-4 equilibrio entre o sangue esto-
cado pobre em calcio e o calcio ionizado do
paciente. Aproximadamente 90 mEq de calcio
ionizado deve ser transferido do paciente para
neutralizar o excesso de citrato existente em
uma unidade de sangue. Portanto, o volume de
sangue total citratado infundido, assim como a
velocidade da infusdo, sdo importantes na mag-
nitude da reducdo do calcio sérico ionizado*.
Embora a hipocalcemia seja transitoria, com
poucas evidéncias que possam determinar al-
teracbes clinicas importantesg, ha a possibili-
dade de disfuncdo miocardica em alguns
pacientes ap0s transfusao de sangue14. Assim,
a hipocalcemia e a acidose podem ter exacer-
bado as disritmias decorrentes da hiperpotas-
semia®®.

O conhecimento das possiveis al-
teracbes ocasionadas pela rapida infusdo de
sangue, assim como das caracteristicas do
sangue estocado, propiciou diagnostico e
tratamento imediatos, evitando-se a cardiotoxici-
dade aguda determinada por niveis mais altos de
potassio sérico.

A administracdo de gluconato de célcio
teve a finalidade de melhorar a contratilidade e
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a conducdo cardiacas e aumentar a eliminagéo
renal de potassio, enquanto que a de glicose,
insulina e bicarbonato foi no sentido de recon-
duzir o ion para o espaco intracelular. As medi-
das foram simples e eficazes na reducdo dos
niveis séricos de potéssio.
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