Transfuzia sanghim

Sangele a exercitat dintotdeauna asupra omului o $ainaie
irationala. Legat de simbolistica sangelui, cea mai veche \sga utilizata
de omul primitiv a fost ocrul.

Sange de om au #ut galii, cartaginezii, mongolii ce au ocupat
Europa medievah, indienii Siux din America de Nord.

Se pare @ inca din paleolitic ne vine credirnta ca sangele inseami
viata. Vechii egipteni se imBiiau in sangele victimelor iar tratamentul
epilepsiei iIn Roma anti@ era bautul de sange proaspt de la un
gladiator sugrumat in acest scop.

Chinezii consideia chiar si astazi ci si 0 mica pierdere de sange
poate avea consecte grave. Aceast prejudecati populara larg
raspandita 1i face g refuze recoltarea de sange pentru analize.

Cel mai interesant este & rolul fiziologic al sangelui se cunosgte
de mai puin de patru secole. In 1628 a aput lucrarea fundamentali a
lui William Harwey care demonstra ci inima este o pomg vasculari, ca
sangele este inchis intr-un sistem de vase ceatliesc un circuit. Astfel,
a fost dedivarsita descoperirea circuldiei sanghine.

Interesant este & la 28 de ani de la aceastdescoperire, marele
arhitect englez Christopher Wren, cel ce a rafcut Londra dupa marele
incendiu si a construit si Catedrala St'Paul, administra vin (rosu)
intravenos la caine pentru ca spiritul (spirtul) aestuia $i Tnlocuiasc
spiritul vital al sdngelui.

Sangele este o solie apoad in care se ati dispersate elemente
celulare. Sangele este n fapt utesut lichid circulant.

Sangele este considerat clasic ca o varietate tksut conjunctiv
alcatuit dintr-o substanta fundamentala lichida (plasma) si diverse
celule, aa zisele elemente figurate. Este ugesut cu totul particular,
substarta fundamentak nu este produd de ctre celulele tesutului cum
este regula generd, celulele nu sunt chiar celule (hematiile nu au
nucleu, trombocitele sunt de fapt nite aschii celulare rupte din
megacariocite, leucocitele se plimfbomai mult prin spatiul extracelular
tisular, parasind vasele la nivel capilar) ca atare o defifie mai exach a
sangelui este una fungonali, de sistem (“ansamblu de elementg de
relatii de interdependenta si interactiune fintre aceste elemente”)
indeplinind multiple functii de transport si reglare.



Hematiile, una din linile sale celulare, cuprind pincipalul
transportor de oxigen, hemoglobina fiind un fixator reversibil al
acestuia.

Transfuzia de sange a fost propus anterior descoperirii
circulatiei: Hieronimus Cardanus (1570), Magnus Pagelius €D4),
Andreas Sribarius (1615).

In 1492, trei tineri au fost sangerai pani au murit pentru ca
sangele lor & fie utilizat la tratamentul papei Inocentiu al Vlll-lea.
Inocentiu inseamri nevinovat in traducere din latin.

In 1667, sub Ludovic al XIV-lea s-a icut o transfuzie de la miel la
om. De ce miel? Explicéia oficiala a fost ¢ mielul este bland... Primul
pacient a supraviauit, restul au murit si peste un an Parlamentul din
Paris a oprit aceste terapii-experiment. De abia 1nl873 Landois a
descoperit @& serurile animale aglutineaa eritrocitele umane.

Mortalitatea enorma a sangeirilor la nastere a facut ca la
nceputul secolului al XIX-lea @ se practice transfuzia la aceste cazuri
disperate cu salvarea unora dintre ele mai alesacs-a rewit sa se
Tmpiedice prin defibrinare coagularea sangelui.

in 1870, generalul-medic Carol Davila facesi el o astfel de
Tncercare in Romania care va omori pacientul.

lata cum arita o transfuzie la inceputul secolului XX. O
cunoastem n detaliu intrucéat cel chemat & o realizeze a primit in anul
1912 premiul Nobel pentru medicid pentru conservarea de organe.
Este vorba despre Alexis Carrel precursorul genialal tehnicilor de
chirurgie cardiaca.

In anul 1908 nu exista decat transfuzia direét, pusi la punct de
Crile din Cleveland SUA, artera donatorului fiind conectat cu vena
primitorului printr-un tub de sticl i introdus in vaselim.

In 1908 chirurgul din New York — Adrien Lambert, apeleaz la
Carrel (ce lucra la Institutul Rockefeller ca cerceator fiziolog) pentru a
transfuza fetita sa in varsd de 5 zile, muribunda prin exanghinare
datorita unei purpure hemoragice.

Noaptea, in condiii nesterile, in apartamentul chirurgului — tata,
Carrel a descoperit artera radiak a acestuia “de la pumn la cot’si a
anastomozat-o cu vena poplitee (calibrul acesteiaae prea mic ca &
bage tubul de stich) a nou-mscutului. Tehnica anastomozei vasculare
tocmai fusese inventat si introdusa n practica de citre Carrel. Apoi a
masat digital anastomoza restabilind fluxul sanghin Copilul a
supravietuit!



Primul an al secolului XX permite vienezului Karl Landsteiner s
faca o descoperire fundamental: existi mai multe “grupuri” de sange.
Grup Tnseammi in acest caz o realitate chimic In  mod normal
functioneaz legea formulat de citre Ehrlich: “horror autotoxicus”.
Organismul nu reactioneaz imunologic fata de componente normale
ale propriilor structuri. Landsteiner demonstra ca nu exisék un om
“tip” ci mai multe tipuri de oameni. Oamenii sunt deci chimic diferiti pe
“grupuri”.

Descoperirea lui Landsteiner a avut o enord importanta
conceptuah in biologie, iar pe de ald parte a permis realizarea practia
a transfuziilor, mai ales dup 1940 cand acelg cercefator a descoperit
pe suprafata eritrocitelor un alt compus cu putere antigenié@ pe care I-a
denumit Rh (se lucra pe maimte Rhesus, de aici denumirea), de fapt un
complex de antigene multiple facilitand pe cale imoologica aglutinarea,
diferind de la un individ la altul si prezent la 85% dintre oameni.

Ce a descoperit Landsteiner din punct de vedere pciic?

El a descoperit @ accidentele transfuzionale la administrarea de
sange uman (homotransfuzionale) sunt conseda unei readii antigen-
anticorp intre eritrocitele donatorului si plasma primitorului.

Pentru sistemul ABO (O de la ohne -dra de....) el a demonstrat
(si demonstratia a ramas ca legea lui Landsteiner) & prezena
antigenului exclude prezeta anticorpului.

Determinanti antigenici exisé atat pe membrana hematiilor catsi
in interiorul acestor celule, nuniirul acestora fiind foarte mare. Se
cunosc peste 400 de antigeni (Power 1.). Peste 106 antigene pot
provoca readii imunologice clinic semnificative. Care este rolubiologic
a acestor antigeni? Pentru majoritatea antigenilorcelulari rolul biologic
nu se cunoate, probabil permit recunoasterea selfului fata de celulele
straine, discriminare operata de atre sistemul imun (Power 1.).

Grupele sanghine, caracteristici conferite de purteea acestor
antigene, sunt caractere individuale transmise getie.

Existai o mare variabilitate conferitai de prezena acestor
substarte, studii genetice evidetind 30.000 tipuri sanghinesi 200.000
de genotipuri. Ele sunt grupate in sisteme. Importata practica majora,
putdnd provoca accidente transfuzionale au irdssistemele de antigene
ABO si Rh (in eritrocite fiind descrise 16 sisteme maimportante de
antigene). De ce sunt importante numai sistemele dmtigeni ABO si
Rh? Celelalte antigene sunt fie mai slabe, fie acbrpii fata de ele apar
numai dupa expuneri multiple, fie reagioneaz numai la temperaturi
sczute.



Antigenele ABO sunt cunoscute ca aglutinogene decare
anticorpii ce le corespund atunci cand sunt natural au o adiune
predominant aglutinanta asupra hematiilor permitand desfacerea
ulterioar a a acestor gimezi celulare in sistemul reticulo-histocitar.

Atunci cand anticorpii sunt imuni, dobanditi, ei au un caracter
predominant hemolizant prin implicarea sistemului @mplementului
ceea ce este clinic mult mai grav. Antigenele ABCQust carbohidrati
compleai.

Antigenele sunt prezente pe supraka tuturor celulelor din
organism si sub forma solubila in diverse lichide biologice. Deci ele nu
se gisesc numai la nivelul celulelor sanghine. AntigerelA, B, H sunt
prezente atat la nivelul hematiilor catsi in leucocite si trombocite. La
80% din indivizi (ce posed gene secretoare) aceste antigene s@sc in
forma hidrosolubila in fluidele organismului.

Le gasim in plasmi, salivia, sperni, urina, suc gastric, lacrimi,
bila. Nu se @sesc in lichidul cefalorahidian. Fiind structuri chimice
extrem de stabile, rezistente la uscare, rezistenie timp aceste antigene
au o mare utilitate in serologia medicolegal (Power I.).

Ele sunt reprezentate de substate alcoolsolubile, glicosfingolipide
(aflate Tn trama eritrocitar a si in foarte mici cantitati in plasma) si de o
component hidrosolubila, glicoproteine (greutate intre 300.000si 1
milion), o trama peptidica pe care se fixeak cateva sute de laturi
alcatuite din 6-8 monozaharide. Zaharurile reprezinti aproape 90% din
greutatea acestor mari moleculesi sunt cele ce confetr specificitatea
grupei sanghine.

Originea acestor antigene este comun substarta precursoare se
afla in forma hidrosolubila in diferite lichide ale organismului, lega# de
o lipoproteina circulanta.

Precursorul natural, antigenul H este o glicoprotaia avand ca
zahar terminal L-fucoza. Daa la grupul terminal al antigenului H se
adaugi N-acetil-galactozamiri rezulta antigenul A. Daa insa restul
care se adaud este D-galactoi rezulta antigenul B. Existi doua
subgrupe A (Alsi A2), in functie de numarul de situsuri ale antigenului,
care sunt reduse la A2 (ca atare numai Al va agluta cu un anticorp
mai slab, lecitina din seminele unei plante Dolichos bifloros).

Anticorpii naturali antiA si antiB (denumiti si regulari) sunt
gamaglobuline din clasa IgMsi IgG. Cum se produc nu setie, probabil
ca producerea lor este declagata de antigene Asi B ce se §sesc in
bacterii si Tn unele alimente. Ele au un titru variabil, incep sa se



produca la 2-8 luni, titrul maxim este la 8-10 ani, dug care scad lent tot
restul vietii. (Fig. 1)
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Cel mai mare este titrul anticorpilor regulari anti A (1/32 —
1/1028), cel al anti B atinge 1/8 — 1/512. La ceindgrupa O, fara
aglutinogen, titrul aglutininelor naturale este maimare decat la cei din
grupa A sau B.

Aglutininele naturale au agiune optima la rece si actiunea lor
predilecta este aglutinarea hematiilor. Anticorpii imuni (rezultati fie
prin izoimunizare — sange incompatibil transfuzat aterior sau la femei
sarcini cu feti ce au o grug sanghimi incompatibila cu a mameisi a
caror sange mtrunde in circulatia materna — fie prin contaminare
animala sau bacteriarii) au o persisteta limitata dupa producere: zile-
ani. Acsesti anticorpi sunt deosebit de periculgi din punct de vedere
clinic caci nu sunt activi la rece ca cei naturali ci agtoneaz optim la
37°C, temperatura corpului uman. Daé& anticorpii naturali actioneaz
optim in solutie salimi, cei imuni adioneaz optim in solutie
albuminoasi. Ei nu sunt saturati nici de antigenele solubile A sau B.



Anticorpi anti A si anti B (dupa Apateanu)

Naturali (completi) | Imuni (incompleti)
Optim termic 4° 37°
Activitate Th mediu salin + -
Sensibilitate la cldur a + -
Aptitudinea de a fi absorbiti + -
Putere hemolizana + +

Anticorpii naturali sunt IgM; anticorpii imuni sunt 1gG cu foarte
mici cantitiati de IgA si extrem de mici cantititi de IgM.
Antigenele imune au o atiune hemolitici puternica in prezena

sistemului complementului.

Grup sanghin Antigene eritrocitare Anticorpi (aglutinine
plasmatice)
0 - anti A si anti B
A (1) A anti B
B (1) anti A
AB (1V) AsiB -

Grupa 0 nu cortine antigene eritrocitare iar in plasma se disesc
ambele aglutinine. Grupa 0 poate fi transfuzai oricui, indiferent de
grupajul sanghin ABO (este deci un “donator univergl”) dar poate
primi sange numai de la aceeagrupa, deci de la O (I).

Grupa AB are eritrocite cu ambele antigene Asi B, in plasmi nu
are aglutinine. Ea poate primi din aceast cauz sange din orice grug
ABO (este un “primitor universal”) dar nu poate fi transfuzata decat
izogrup, la un primitor AB (IV).

Grupa A(ll) are in eritrocite un antigen A iar in plasmia o
aglutinina antiB. n virtutea acestei configuratii A(Il) poate primi sange
de la O(l) si A(ll).

Grupa B(lll) are in eritrocite antigenul (aglutinogenul) B iar in
plasmi anticorpul (aglutinina) antiA. Tn virtutea acestei configuratii
poate primi sange O(l)si B(llI).

Repartitia statistica este in favoarea grupelor O(l) si A(ll).
Grupele B(lll) si AB(IV) sunt mai rare.

In Romania aceasi repartitie este de 32,68%i 43,15%, respectiv
16,50% si 7,65%. Natura nu face daruri: primitorul universal este
statistic slab reprezentat.



Notiunea de “universal’ este relativa atat pentru donator cat si
pentru primitor. Aglutininele donatorului nu sunt c onsiderate in mod
obisnuit un pericol: ele sunt in cantitate limitata, sunt diluate de sangele
primitorului iar fixarea lor se face nu numai de citre globulele rosii
apartinand primitorului ci si de citre celulele ce @ptusesc vasele de
sange ale acestuia. Antigenele sédsgsc nu numai pe celulele endoteliale
ci si epidermice, epiteliale, in stomac, intestin, rirghi, cord, plaman.
Sunt sarace in aceste antigene creierwi corneea,si complet lipsite n
anumite structuri ale ochiului — corpul vitros si cristalinul.

Ubicuitatea aglutinogenului joac Tn acest caz un rol protector.
Daci se transfuzead mai mult de 1-2 litri de sange, lucrurile se
schimbi. Tn acest caz trebuie ca sangeld $ie izogrup.

De asemeni, nu se va transfuza sange 0 cu un titenormal de
mare al aglutininelor. Un astfel de sédnge 0 devin&onator universal
periculos”.

Aceasta face ca de regil sa se administreze sange izogrugi
numai dupa efectuarea obligatorie a probelor de compatibilitée directa.
Copiii sunt mai susceptibili decat adulii la distrugerea hematiilor
proprii de catre plasma incompatibila ABO intrucat anticorpii pe care Ti
primesc au la dispoziie un volum mai mic in care & se dilueze.

Sistemul Rh este un al doilea sistem cu mari imgatii clinice
prin riscul imunologic pe care il implica. Este un sistem bazat pe un
mozaic complex de antigene. Aceste antigene apar pmma luna de
viata embrionara. La minoritatea lipsita de aceste antigene (cei Rh
negativi, maimutele Rhesus prezirt toate antigenele) nu exigt ca in
cazul sistemului ABO anticorpi naturali corespunztori.

Acesti anticorpi se dobandesc. Dobandirea se face primansfuzie
sau prin sarcimi. In Europa Rh negativi sunt cam 15% din indivizi.
Anticorpii antiRh sunt Th mod obisnuit de tip imun.

O persoara Rh negativa transfuzata cu sange Rh pozitiv prezini
un risc de imunizare de 50-80%.

Cel mai imunizant dintre antigenele Rh este factoruD. Antigenul
RhD este o proteid cu greutate moleculad de 30 000 Da, a aui
activitate serologici este guvernai de o secveta de aminoacizisi de
prezenta unor fosfolipide specifice. Acgti antigeni, spre deosebire de
ABO se disesc numai in globulele rgi, nu si in alte celule. Anticorpii
fata de Rh aparsi natural (dar extrem de rar), majoritatea sunt imuni si
de natura Ig G. Numai anticorpii Ig G trec transplacentar de la mama
la fat. Nivelul de anticorpi atinge un titru semnificativ la 2-4 giptamani.



O a doua transfuzie gsete anticorpii pregatiti si rezultd o readie
hemolitica intensa.

De aceea la gravidele expuse se face controlul titai
aglutininelor antiD. Fatul posedi antigeni din primele siptamani de
viata iar aglutininele antiRh mai ales de tip IgG sttibat placenta. Pe
langa hematiile aglutinate sunt atacatesi alte celule fetale. Mama
elimina bilirubina rezultat a din eritrocitele fetale distruse dar dup
nastere fatul nu poate conjuga bilirubina Tn lipsa echipamentilui
enzimatic imatur. Consecutiv, bilirubina libera atacd nucleii bazali
producand encefalopatie.

Cel de al treilea sistem ca importatid dupa sistemele ABOsi Rh
este sistemul Kell. Antigenul K este prezent in heatii, leucocite si
trombocite. Desi este imunogenic antigenul K este extrem de raf poate
cel mult sa creeze izoimunizare la pacieti cu transfuzii sanghine
multiple.

Cum se testeaZ compatibilitatea directa?

In vitro se pune in contact serul primitorului cu hematiile
donatorului. Punerea in contact a serului donatoruli cu hematiile
recipientului se face mai rar @aci in prealabil orice sange conservat este
testat pentru prezerta anticorpilor neregulati. Punerea in contact se
poate face in soltie salimi, de ser fiziologic sau in medii speciale ce
sensibilizeaz aglutinarea.

In mediu salin sunt detectai anticorpii completi IgM cum ar fi
antiA, anti B, anti Lewis, anti M, anti N.

Testul se efectueakla temperatura camerei.

In cazul IgG pentru a amplifica aglutinarea si a evidertia astfel
anticorpii se utilizeazi in soluie aditionarea de albumira sau a unei
enzime, papaina (papaina indefrteazia de pe suprafaa hematiilor
structurile chimice glucidice incircate electronegativ, mai exact acidul
sialic astfel incat hematile se pot apropia una dealta nemai
respingandu-se electric).

O alta metodih de mare sensibilitate este cea a seiei cu mica
putere ionica. De asemeni se poate folosi pentru detectarea amdrpilor
incompleti IgG si IgM testul cu antiglobulina umana, cunoscutsi ca
testul Coombs.

Testul de compatibilitate directi, de cross-match confer
siguranta totala?

Din pacate, nu. Recipientul poate fabrica anticorpi la ahgenul
prezentat de celulele donatorului in timpulsi dupa transfuzie (Power 1.).
Daca concentratia anticorpilor la nivelul recipientului este foarte



scizuta, testul de compatibilitate direcé poate & nu arate nimic. Post-
transfuzional apare un raspuns secundar cu crgerea rapida a
anticorpilor 1gG. Cel mai frecvent acest mod de dispuns apare la
antigenele Kidd (JK), Duffy (Fy), Rhesus (Rh), Kell(K) si S. Ele pot fi
rezultatul unor sarcini (cu expunere la antigen intimpul acesteia) sau a
unor transfuzii sanghine anterioare.

Lamurirea aspectelor imunologice legate de transfuzigare a
transforma transfuzia in o procedura lipsita de riscuri.

Este numai o iluzie: fiecare a cincea transfuzie ar efecte
colaterale. (Hewitt P.). Transfuzia este un act medal cu potertial letal
(Sazama K.). Se estime&zca la 50.000 unifiti de sdnge administrate se
produce un deces imputabil (Power 1.).

In doua studii clinice de mare anvergui transfuzia sanghini a
fost identificatda ca factor independent de risc al mortaliitii (Corwin
H.), (Vincent J.).

Riscurile transfuziei sanghine
*Complicarii non infectioase

Suprasarcina volemica

Readii febrile post-transfuzionale nehemolitice

Readii urticariene

Readii anafilactice

Edem pulmonar noncardiogen

Sensibilizare la antigeni eritrocitari

Readii hemolitice
imediate: incompatibilitate de grup sanghin

conservare incorecl a sangelui
administrare incorecti a sangelui

tardiva: imunizare prealabila la hematii

Complicatiile transfuziei masive

Supraincarcare cu fier

*Complicarii infectioase
Sange contaminat
Transmiterea de infedii

Hepatita B
Hepatita nonA, nonB
Sifilis
Malarie
Citomegalovirus
Retrovirusuri: HIV, HTLV-1
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Frecventa complicatilor dup a transfuzia de séange (Marino P.)

Complicatii Incidedd la numar unit ati transfuzate
Imune

Febra, frison, urticarie 11la 100

Hemoliza 1 la 6000

Hemoliza cu deces 1 la 100.000

Anafilaxie 1 1a 500.000
Infectioase

Contaminare bacteriam 1 la 25.000

Hepatita virala 1 la 80.000

Infectie cu HIV 1 la 500.000

Complicatiile imunologice par a fi marcate in ciuda aparerelor
de o anumiti fatalitate. “Exista complicatii imunologice inerente
produsului si pacientului in cadrul transfuziei. Intre complicatiile
terapeutice (categorie de risc opemonala legati de produsele
transfuzionale, altele decét cele infgmmasesi excluzand erorile umane)
si riscurile imprevizibile, grani ta de desgrtire este uneori foarte greu
de trasat”. (Habibi B.)

Complicatia clasici, majora, cunoscui de citre toti cei ce
practica actul medical si din pacate rezultat a unei erori primitive
grosolane — erori de identificare! -este reactia hemolitica acuta.

Este rezultat a unei rea¢ii antigen-anticorp despre care s-a
amintit mai sus. O reagie sevei poate fi declasata de o cantitate
foarte mica de sange transfuzat — 10 mililitri. Hemoliza in sie, chiar
nesemnificativa — amorseada mecanisme defensive ale organismului
Tnmagazinate chimic la nivelul acestuia ce devin @magresive.

Se declageazi prin hemoliza o reaaie sistemié inflamatorie
acuta cu hipotensiune arteriah si MSOF (multiple sistemic organ
failure) dupa acronimul anglosaxon intrat ca atare Tn medicina
romaneasa.

Semnele clinice se instaledizla cateva minute de la inceperea
transfuziei: febra, dispnee, agitéie, junghi toracic, dureri lombare. Un
semn crucial este hipotensiunea. Restul semnelorrite pot s nu apara
la pacientul sub anestezie generalsau la pacientul comatos. Coagularea
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intravasculara diseminati ce apare, poate produce sangan difuze, in

panzi. Este un alt semn important la pacientul incostient (comatos sau
sub anestezie generd) practic aflat intr-o coma farmacologici). Toti

vorbesc la riscurile transfuziei “incompatibile” in grupa ABO despre
insuficienta renala. Aceasta nu apare s decat in 5-10% din cazuri
(Nicholls M.).

O punga de hematii (mag eritrocitar a) poate fi hemolizaf in mai
putin de o ofa. Exista o relatie directa intre cantitatea de sange
incompatibil transfuzat si gravitatea reactiei post-transfuzionale. De aici
o regula majora: transfuzia se face sub obsert@ clinica competent si
odata aparute oricare din semnele clinice amintite de incomatibilitate
se intrerupe. Este preferabil & nu transfuzezi sub anestezie genetal
Daci ai 0 cat de mié bianuiala verifica tensiunea arteriaki. In caz de
hipotensiune se administreaZ rapid masa volemica (unii recomanda
preferential expanderi volemici bazai pe coloizi) simultan cu un
vasopresor (se prefex dopamina 5 micrograme pe kilocorp/minut
datorita efectului vasodilatator renal a acesteia); dginsuficienta renala
este dug cum s-a vizut rara, odati instalati, aceasta evoluediz
nefavorabil.

Obligatoriu se cauti hemoglobiri sau sange in urina pacientululi,
se cercetea¥ prezenta hemoglobinei libere in plasma pacientulusi se
efectuead un test Coombs (pozitiv confirma reactia hemolitica, negativ
nu o infirma caci este posibil ca toate hematiile transfuzateasfi fost
deja distruse).

Testul Coombs este testul cu antiglobulith umana. El se folosgte
pentru detedia anticorpilor incompleti IgG si IgM pe care alte metode
de evidertiere risci sa nu 1i eviderntieze. Antiglobulina umarni este
produsa la animale dum ce acestora li se administrediz globulina
umana, complement sau imunoglobulid specific IgG sau IgM. Cand
unor hematii umane acoperite de imunoglobuline sagomplement li se
adaugi antiglobulina umana testul Coombs se pozitiveaz prin
aglutinarea hematiilor.

Accidentele de compatibilitate legate de sistemultRsunt tardive.
In acest caz hematile sunt imbicate in IgG si hemoliza este
extravasculara. Readia hemolitica apare la 5-10 zile post-transfuzional
si se manifessi prin febra, hemoglobinurie, ictersi scaderea progresivi
a hematocritului.

Tn una din 5000 transfuzii se pot produce leziuni eute pulmonare
(febra, dispnee, hipoxemie, cu sauifa hipotensiune arteriaki la cateva
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ore post-transfuzional). In literatura anglosaxor sunt desemnate ca
TRALI (Transfusion-associated acute lung-injury).

Manifestarile pot fi clinic severe, radiologic se constdt infiltrate
pulmonare difuze. Aspectul este de ARDS dar evdiia este favorabih,
Cu remisie in aproximativ o g@ptamana. Patogenia, tratamentul si
prevenirea TRALI sunt in mare parte necunoscutesi constituie inc un
subiect controversat (Fung Y.). Cauza se pareiaceste sechestrarea
leucocitelor gazdei in microcirculgia pulmonara prin anticorpi ce
apartin sangelui transfuzat.

Manifestarea clinici a fost observai atat dupa transfuzia de
sange integral casi dupa transfuzia de masg eritrocitar a.

In general este bine % te altii si mai transfuzezi un astfel de
subiect. Daé totusi nu ai incotro, este bine ca & o faci cu hematii
spalate.

Reacriile febrile transfuzionale nonhemolitice (FNHTRs
conform acronimului englez) sunt aproape o banalitee. Este cea mai
frecventd readie post-transfuzionah (apare la 1-2% dintre pungile
transfuzate) fiind rezultatul atacului anticorpilor prezerti la primitor
fata de leucocitele donatorului. Este vorba de o incongpibilitate n
sistemul HLA. Pentru a se produce anticorpi este mesati o0
sensibilizare prealabih sub forma unor sarcini sau transfuzii
anterioare.

Febra apare tardiv, nu imediat ca in reagile hemolitice.
Intervalul de timp pentru apari tia acesteia este de 1-6 ore. Intervalul cel
mai probabil este de 1-2 ore.

Clinic se manifesh prin cresterea temperaturii cu >1°C, frison,
discomfort, rigiditate muscularia. Uneori FNHTRs in ciuda denumirii (F
al acestui acronim deriva din febrile) se manifesd amputat, fara febra.

Luand in considerare aceste ultime forme clinice &cverta reala a
FNHTRs este de 0,5-38% (Gombotz H.).

Mecanismul acestei reatii este diferit dupa cum se transfei
concentrate eritrocitare sau concentrate trombocitee.

In primul caz reactia se datorgte anticorpilor antileucocitari, in
cel de-al doilea caz citokinelor eliberate de leucde.

Leucodepldia este extrem de eficace in a preveni aceste réadn
special cea efectudt postrecoltare; ea scade redile post-transfuzie de
la hematii de la 0,33-0,37% la 0,15-0,19%, iar ddptrombocite de la
0,45-2,18% la 0,11-0,15% (King K.).
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Din aceasfi cauz, a frecvertei acestor readi, s-a introdus in
transfuzia din Occident leucodepléia ca reguk (Aitkenhead A).
Antigene HLA prezinta atat leucocitele catsi trombocitele astfel @&, de
multe ori desi se transfuzea# sub o forma sau alta trombocite, nunarul
lor Tn sangele recipientului nu crate.

Alte semne sunt foarte rare, dg@ uneori exista si pot fi grave. Prin
testele de cercetare a hemolizei se exclude aceastadia febrila la
transfuzia de sange contaminat este extrem de raytotusi, pentru a ne
proteja medico-legal, putem preleva pentru hemoculira sange
transfuzat si sdnge de la pacient.

Din nefericire jumatate din paciertii ce au prezentat o reatie
febrila nehemolitica post-transfuzionak o vor repeta la o transfuzie
ulterioar a. La acstia ar fi indicat a electiv transfuzia de hematii sglate.

Leucodeplgia are extrem de multe faete de interes clinic.
Transfuzia alogenic prezinta riscuri legate de leucocitele din séngele
transfuzat. Leucodeplgia produselor din sange alogen (simpla
fractionare a sangelui integral este insuficieft din acest punct de
vedere) a fost introdusi in 1996 ca misura obligatorie, Tn Austria
ulterior fiind adoptat a4 de citre majoritatea tarilor europene si de citre
Canada. Filtrele de generéia a 3-a permit reducerea nurirului de
leucocite la mai puttin de 3x10 la puterea gasea leucocite pentru 300 ml
sange sau derivél de sange. Filtrarea se poate face imediat déplonare
sau Tnaintea transfuzrii.

Daca nu se efectuea leucodeplgia apar leziuni de conservare la
hematii si trombocite. ATP-ul eritrocitar este mult mai bine conservat
postdepldgie. Trombocitele din produsele nedepkonate au o capacitate
de adeziune redus (Gombotz H.).

Eficienta post-transfuzionak a concentratelor trombocitare este
de 50%; aproximativ jumatate dintre trombocite sunt distruse prin
mecanisme imunologice legate de antigenele HLA, pres in cae
leucocitele transfuzate joa# un rol nu exclusiv dar primordial.
Leucoreducerea scade masiv instalarea aloimuriigi si creste eficienta
transfuzionala a masei trombocitare (Seftel M.).

Transfuziile alogenice prin efecte imunosupresiveallunga durata
pot favoriza dezvoltarea proceselor neoplazice. Leoreductia dupa
recoltare incetingte ritmul de dezvoltare tumorala si scade incidena
metastazrii. Imunosupresia imediata este un subiect dezitut. Exista
date clinice @& transfuzia prin imunosupresie favorizeaa infectiile
postoperatorii (Vamvakas E.). In chirurgia cardiaci, cand se
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transfuzeaz mai mult de trei unitati de sange leucoreduta scade
mortalitatea postoperatorie.

Leucodepldia reduce riscul infediei cu citomegalovirus fira a-l
elimina complet (Nichols W.). Leucodeplga scade riscul de transmisie
post-transfuzionali al virusului uman T limfotropic. Se pare G
procedura ar avea un rol de prote@e si privind transmisia prin
transfuzie a prionilor (Llewelyn C.).

Leucocitele pot fixa intracelular o serie de germenbacterieni
(Yersinia enterocolica, Staphylococcus xylosus). Raa fi eficient si
permiti timp de 2-12 ore dupi recoltare leucocitelor & fixeze microbii si
apoi @ practici depletia, Tnlaturand pe aceasd cale germenii ce au
patruns intr-un mod sau altul in sangele recoltat (Wgers J.).

Readii alergice se pot manifesta mai ales la cei transfati ce
prezinta un deficit de IgA. Acsstia fie ca se sensibilizeax la proteinele
plasmatice Tn timpul unor transfuzii prealabile fie ci dezvoléi o
asemenea redte fira a veni vreodat in contact cu produse ale plasmei
umane.

Readiile alergice se intind pe un spectru de la felir— urticarie
pana la socul anafilactic. Pentru formele minore de manifesire este
suficienta administrarea de antihistaminice. La cei ce dezvtl readii
anafilactice pe cat posibil se vor evita transfuzZe sanghine ulterioare
lar daca nu este posibil evitarea acestora se vor folosi imatii spalate.

Tot o complicatie legat de sensibilizare este purpura post-
transfuzionala. Purpura post-transfuzionala este o complicéie rara,
aparitia careia necesii n prealabil sarcina sau transfuzie. Este o
sensibilizare la trombocite sthine.

Apare trombocitopenie sevedi cu petaii, purpur a si sangetiri la
7-10 zile post-transfuzional. Trombocitele donatorlui (din séangele
transfuzat) desi functional ineficiente, sunt imunologic intacte si
declarseazi o readie imunitara in care sunt distrusesi trombocitele
donatorului si trombocitele recipientului. Afectiunea este autolimitan
uneori este necesdr plasmafereza sau administrarea intravenoas de
imunoglobulina.

n ultimii ani Europa a fost zguduiti de doui scandaluri imense,
unul legat de transfuzia in mad de sange infestat cu virus HIV (Frarna)
si altul Tn 2004 legat de transfuzia de sange de lafectati cu prioni,
putand vehicula boala Creutzfeld-Jakob (Anglia). Cé mai aparent
perfect sistem de stat nu este o garéie ci sangele pe care 1l primgi nu
iti pune viata in pericol. Riscurile infeaioase §i mentin actualitatea.
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Riscul hepatitei post-transfuzionale nu poate fi nmimalizat. n
SUA hepatitele post-transfuzionale reprezili 5-10% din totalul
acestora. Juniitate din paciertii cu hepatite post-transfuzionale dezvolt
hepatite cronice active, iar 20% ciroze. Dintre ciotici, 15% decedea4.

Riscul de transmisie prin transfuzie a hepatitei Aeste extrem de
mic (intrucat perioada de incubgie este scurd, iar starea de purtitor
cronic de virus nu se obser# la virusul A), dar exista. Desi se face
screening obligator pentru hepatifi B la donatorii de sange nu s-a putut
obtine eliminarea complef a riscului de hepatiti B post-transfuzionah.
In trecut, hepatita B era cea mai importanti complicatie mortali a
transfuziei sanghine.

Pana la introducerea tesfirii anticorpilor fa ta de hepatita C riscul
de a dezvolta hepaté C era de 3% per episod transfuzional (Katz J.).

Testarea obligatorie pentru hepatih C a donatorilor a redus
incidenta acestei infegi la 0,3 pentru 1000 unititi transfuzate
(Gravenstein N.). & nu uitam totusi ca in Franta existi 600.000
purtatori de virus hepatic C iar in Romania — un milion (al 14-lea
Congres de hepatologie, 2004).

Un risc infectios important legat de transfuzie este posibilitate
transmiterii virusului imunodeficien tei umane HIV. Din toate cazurile
de SIDA din SUA, aproximativ 1% au fost transmise pin transfuzie
sanghina (Curran J.).

In SUA se estimeaX ci aproximativ 1000 de pacieti pot fi
potential infectati cu HIV in fiecare an ca urmare a transfuziei
sanghine.

Se estimeai ci in ciuda tuturor explorairilor prealabile, riscul de
a capata un HIV post-transfuzional este de 1 la 225.000 nitati
transfuzate (exiséh o perioach de timp, o “fereastra” intre viremie si
aparitia anticorpilor la cel investigat, astfel & screening-ul donatorilor
are un interval orb) (Dodd R.).

Prin transfuzare de limfocite de la donator pot fi transmise
virusurile CMV (citomegalovirus) si EBV (virusul Epstein-Barr).
Transmisia si aparitia manifestirilor clinice legate de aceasta se
manifesti in special la recipiei imunocompromisi cum ar fi copiii
prematuri sau transplantatii supusi unui tratament cronic
imunodepresor. CMV se poate manifesta de la o afgene febrila
evoluand bland si autolimitat pana la o encefalii. Numai 5% dintre
donatori pot transmite CMV (anticorpi pentru CMV pr ezentadnd mai
mult de jumatate dintre acestia).
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Malaria poate fi transmisa de orice component fra¢ionat al
sangelui ntrucat orice component poate came hematii. Parazitul
ramane viabil Tn hematie la 4°C cel ptin o saptamana. Particular
susceptibili la transmiterea malariei sunt gravideg, splenectomizi,
imunosupresdii.

Aproximativ 3 din 1000 unitati de sénge pot fi contamingéi de
bacterii (tulpini de Pseudomonas) ce se pot multigda la rece. Riscul e
mult mai mare in cazul trombocitelor care se fstreaz la 22°C. Apar
semne de endotoxemie Gram negativla transfuzati: febra, frison,
hipotensiune (Power 1.).

Agenti infectiosi ce pot fi transmisi transfuzional (Tinker J.)

Agent Boal
Bacterii Soc bacteriemic
Virus de hepatita B Hepatite post-transfuzionale
Virusuri nonA, nonB =/=
T. pallidum Sifilis
Plasmodium Malarie
Citomegalovirus Mononucleoz
HIV SIDA

Una din complicétiile transfuziei este inducerea de coagulopatii.
Cauza sangeirii este de obicei lipsa unor factori de coagulareDin
nefericire aceasi complicatie se manifesi ca un cerc vicios. Sangele
conservat este lipsit de factori de coagulare, pamtul transfuzat incepe
sa sangere, primgte sange conservat ce perpetueazsau exacerbeax
defectul initial, sangerarea se accentueaz Transfuzia devine un fel de
butoi al Danaidelor in care remediul devine caut

Hemoragii post-transfuzionale(Gravenstein N.)

Semne Cauze
Sangerare la nivelul pungiilor venoase Trombocitopenie de diltie
Sangerare in pana in campul chirurgical Concentratie scizuta de factori V

si VIII

Hematurie Coagulare intravasculara diseminati
Gingivoragii Coagulare intravasculari diseminati
Petssii
Sangeitiri la nivelul pl agilor suturate Readgii hemolitice post-

transfuzionale
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Cea mai frecventi si importanta cauzi a acestor sangeiri o
reprezinti trombocitopenia dilutionali. Tn sangele transfuzat
trombocitele sunt si putine si nefunctionale. Conservate la 4°C
trombocitele isi pierd Tn 3 ore 40% din activitatea lor funcionala
hemostatici. Splina este un organ important in fun¢éia trombocitar a: la
nivelul acesteia sunt depozitate, pentru a fi mob#ate la nevoie, 0
treime din totalul trombocitelor.

Nivelul de trombocite de la care incep probleme irasigurarea
coagukirii este dezhitut. in general se accept cifra de 20.000/mm3 dar
apar tulburari si la nivelul de 65.000 dug cum pacierti cu
trombocitopenii cronice suporta clinic satisficator un nivel de 10.000.

O alta cauz de sangeiri produse de transfuzie este concentiia
scizuta de factori V si VIII. Ace sti factori sunt progresiv distrusi prin
conservare sézand dupi 21 zile de conservare cu 20%i 50%. Totusi
scaderea factorilor V si VIII produce rar sangerari, practica de a
administra profilactic in scopul corectirii nivelului celor doi factori,
plasma proaspata congelaf este considerat excesiv.

Sangele conservat in sing mai ales asociat unor anume tipuri de
interventii chirurgicale ce elibereaa tromboplastina (chirurgie
prostatica, neurochirurgie, abruptio placenta) poate declasa
coagularea intravasculaé diseminati. Coagularea in toate vasele mici
scade prin consum nivelul plasmatic al factorilor @ coagulare I, I, V,
VIII si numarul de trombocite. Se produc ischemii multiple disminate
la nivel microcirculator. Ca o readie de compensare ce uneori devine
excesiv se produce fibrinoliza secunda& (evidertiata prin prezenta
monomerilor, produse de scindare consecutiv acestproces a fibrinei).
Un asemenea pacient este deosebit de greu de tratatoagularea
intravasculara diseminati se stopeax cu heparina, fibrinoliza
secunda# cu acid epsilon-aminocaproic. Uneori este greu dapreciat
care din cele doé procese secvdiale este dominant. (Fig. 2)
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Activarea sistemului fibrinolitic Activarea sistemului de cuagulare  Activarea secundara a sistemului fibrinolitic
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a fibrinogenului FIBRINA a fibrinei

FIBRINOLIZA PRIMARA COAGULAREA DISEMINATA INTRAVASCULARA

SI
FIBRINOLIZA SECUNDARA

Fig. 2 Fibrinoliza primar a si fibrinoliza secundara cu DIC

Pacientul aflat intraanestezic casi pacientul politraumatizat
trebuiesc Tnalziti. Hipotermia induce riscuri pentru coagulare.

Hipotermia induce coagulopatie prin alterarea nundrului si
functiilor trombocitelor, inhibarea enzimelor ce asigui coagulareasi
posibil prin cresterea activitatii fibrinolitice (Mahonee L.). Unul din
principiile asa zisei “damage control surgery” este “Hipotermiaacidoza
si coagulopatia duc numai la mai mult din acelgi” (only lead to more of
the same) (Rotondo M.). Practic reprezint in esena aspecte cantitative
a aceluigi proces calitativ. Hipotermia creste necesarul de replge
volemica si este un factor independent de mortalitate post-ttumatica
(Gentiello L.).

Complicatii specifice aduce practica transfuziei sanghine nsive.
Ce este transfuzia masi&? Este administrarea unui subiect de sange
conservat intr-un volum ce defiseste volumul siu sanghin initial,
administrarea facandu-se in mai ptin de 24 ore.

Complicatiile transfuziei masive sunt:

- Intoxicatia cu citrat sau hipocalcemia.

Se produce dagé transfuzia masivia este realizas Tn 2 ore sau rata
administrarii de sange conservat defseste 1 litru in 10 minute.

Hipocalcemia se manifest prin tremur aturi musculare
involuntare, bradicardie si  modificari ale electrocardiogramei
(prelungirea segmentului STsi a intervalului QT). Daca apar semne
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clinice sau EKG ale intoxicaiei cu citrat se va administra pacientului
clorur a de calciu.

- Hiperpotasemia

Hematiile conservate elibereak potasiu pe care nu mai sunt apte
energetic $i-l conserve intracelular. In mod objgnuit potasiu redifuzeazi
in hematii dupa transfuzie astfel @ fenomenul se autocompenseaz
Daca pacientul prezinta hiperpotasemia sau este persistent acidotig
hipotensiv acest mecanism de redifuziune nu mai futioneazi.

- Acidoza

Citratul din sangele conservat este metabolizat feateva minute
post-transfuzional in bicarbonat la nivelul ficatului.

Sangele prin conservare se acidiffic progresiv si dupa doua
saptamani are un pH de 6,5-6,8.

Transfuzia masiva poate agrava pe aceste ac o acidoz
preexistent.

- Hipotermia

Riscurile hipotermiei prin transfuzie masiva de sange rece
constau Tn aritmii ventriculare (daca se atinge 28°C exidt risc de
fibrila tie ventriculara, stop cardiac, agravarea toxicitii citratului,
scderea elibedarii de oxigen).

- Deficienta de 2,3 DPG (2,3 difosfoglicerat)

Conservarea sangelui scade ceonutul acestuia in 2,3 DPG. Acest
deficit se reface in 24 ore post-transfuzional.

El devine foarte important in cazul transfuziei masve.

- Coagulopatia de diluie

- Microagregatele

Microagregatele au un diametru de 20umsi sunt alcatuite din
fibrin a, leucocitesi trombocite. Microagregatele se formeak in sangele
conservat. Cel mai mare nuriir de microagregate se formeak dupa 1-2
saptamani de conservare a sangelui.

Microagregatele captate in vasele pulmonare a celdransfuzat
elibereaz lizozomisi pe aceasi cale declageaz plamanul desoc.

Un element esetial in practica transfuziei sanghine il reprezini
indicatia.

Tendinta de a administra sange este deseori abuiiyi excesi.

Recomandirile curente privind transfuzia nu au la baza studii
controlate ci doar opiniile expetilor (Filipescu D.).

Administrarea sangelui si a derivatelor sale la pacietii cu
sangerare masii este Tn general empiri# din cauza probelor
paraclinice prea laborioase. Aceasta duce la o ad&ata prescriere
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“profilactic a” de transfuzii, in ciuda lipsei dovezilor privind eficacitatea
lor (Galu M.).

Se conside# ca jumatate dintre transfuziile ce se efectuedznu se
justific a, sunt deci un abuz medical (Miller R.).

Unul din autorii de mai sus citeaa privind aceste abuzuri pe R.
Beal: “Transfuzia de sange este precumasitoria: nu trebuie abordata
cu usurinta, fara intelepciune, dug chef si niciodata daci nu este
absolut necesar”.

Unul din elementele cheie in itelegerea fiziologiei umane I-a
reprezentat constatarea & organismul suporta bine anemia extrena si
foarte greu hipovolemia, chiar moderasi. Urgent, prioritar este
tratamentul precocesi chiar in exces, a hipovolemiei.

Hipovolemia anihileaz efectul favorabil al hemodiluiei asupra
intoarcerii venoase iar pompa cardiag alterata chiar si in prezena
normovolemiei nu poate asigura crgterea volumului bataie ce ar
rezulta din cresterea intoarcerii venoase.

Shoemaker, celebru cerceéitor american in domeniulsocului casi
fiziologul Guyton au aratat ca supravietuirea in soc este legat de
mentinerea unor parametri hemodinamici in limita normala sau chiar
Tn exces.

Din aceasi cauz paramedicii pe saliri cauta ca la
politraumatizati sa asigure cat mai precoce o linie de admisie venciag
administrare de mas volemica. Nu este neafrat nevoie de sange.

Expansiunea volemié se poate face cu ser fiziologic (banala ap
Cu sare salveaZ vieti) sau cu plasma-expanderi (exidt trei surse non
umane: gelatine, amidon esterificai dextrani).

Solutia salina a fost pentru prima data utilizata in reanimare de
catre J. Latta in tratamentul holerei.

Gelatina animala este modificasi pentru a se oltine molecule cu o
greutate intre 30.000-35.000 Da. Se tibe o soldie cu o vascozitate, pH
si presiune coloid osmotid@ apropiata de cea a plasmei. Sotia are
marele avanta] ¢ poate fi pastrata timp de 8 ani la temperatura
ambientala. Particolele nu modifica determinarea grupului sanghin si
nu afecteaz functia renala.

Durata de persistenta in curentul sanghin, timpul de Tnjumatitire
a cantitatii de particole mai exact este de 4 ore. Se infuzgal-1,5 litri
de gelatine.

Amidonul _esterificat este un coloid artificial derivat din
amilopectina si asemanator structural glicogenului. Greutatea
moleculara a particolelor este de 200.000-450.000 Da. Expamsea
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volemica este remanend, dureazi peste 24 de ore, se recomaiié nu se
infuza peste 1 litru. C&tigul volemic este mai mare decat volumul
infuzat.

Dextranul _este un expander plasmatic legat de mai multe
contraindicatii. Particolele de 70.000 Da sunt suspendate (o soé de
6% dextran) in ser fiziologic (NaCl 0,9%) sau in gicozi 5%.

Este contraindicat la cei cu insuficiega renala, insuficienta
cardiaca congesti, la trombocitopenic; poate interfera cu tehnicilede
determinare a grupurilor sanghine si in cazul de cantiiti mari infuzate
cu mecanismul coagdirii. Poate produce reagii alergice impredictibile
sl grave.

Albumina este scumg si nu prezinta avantaje faa de expanderi
de origine non umari. Sangele, mai exact masa eritrocitar cici sangele
integral se transfuzea# astazi nu ca atare, se administreax in anemia
acuta.

Anemia se defingte drept sciderea capaciftii sanghine de
transport de oxigen (Rossi E.). Practic ea reprezti o scdere a
eritronului, a masei globale a eritrocitelor. Eritronul nu poate fi
apreciat decat indirect prin concentrgia hemoglobineisi hematocrit.
Din pacate cele doé valori nu sunt bine corelate cu volumul cumulat al
hematiilor. Tn materie de transfuzie calea ne estéuminata de un far
mincinos!

Volumul hematiilor Hematocrit Hemoglobin
Barbati 26 mi/kg 40-54% 13,5-18 g%
Femei 24 ml/kg 38-47% 12-16 g%

(dupa Marino P.)

Nevoia de hemoglobii este asizi estimata diferit fati de o
perioada nu prea indeprtata si nivelul de hemoglobiri care impune
transfuzarea a fost reapreciat spre valori cu mulimai mici.

Initial estimarea s-a #cut la nivel “macrovascular’ prin
estimarea adeciirii aportului de oxigen in raport cu consumul de
oxigen (respectiv DQ si VO2).

La individul sanatos Tn repaus DQ este de 800-1200 ml/min, VO
este de 200-300 ml/min reprezentand 20-30% din apor
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Aportul macrovascular a fost revizuit dupa ce s-a constatat
influenta factorilor reologici si microvasculari ca si mecanismele de
adaptare celulara declarmsate de hipoxie.

Transportul de oxigen are dod componente una convecti si
alta difuziva, distanta pe care oxigenul o are de parcurs intre vag
celula, distanta modificata de edemul regional si gradientul de
concentratie a oxigenului fiind factori determinanti ai acesteia.

Edemul regional poate produce la nivelul microcirclatiei
garotare, asa numitul no-reflow phenomen. Este un fenomen penir
care nu exisih tratament si care poate produce septicemie
postresuscitare prin translocdie de germeni intestinali (Marino P.).

Exista un paradox al anemicului.

Cu cat sangele are mai multe hematii cu atat esteanvascos. Cu
cat sangele este mai vascos cu atat cirduinai greu datorita frecarilor
cu peretele vascular. Aceadtdependena este ilustrata in fiziologie de
asa numita ecugie a lui Hagen-Poiseuille. Atunci cand hemoglobina
scade sub 7 g% debitul cardiac incepeisreasé@. De asemeni in condii
de anemie cregte extractia de oxigen la nivelul capilarelor sistemice.

Cresterea hematocritului creste postsarcina miocardi@ si
compromite microcirculatia. Intre hematocrit si rata de extractie a
oxigenului (O2ER) existi o relatie inversi (Creteur J.).Aceste
mecanisme fac ca o sidere a hematocritului pan la 10% s fie perfect
compensaii. Un hematocrit de 10% corespunde unei hemoglobinge 3
g%! (Wilkerson D.).

In timpul anemiei normovolemice debitul cardiac crate
proportional cu gradul hemodilutiei. Cresterea se produce in special
prin marirea debitului b ataie. Cresterea debitului bataie se datorea#
sciderii vascozititii sdngelui ce duce atat la crgerea presarcinii catsi
la sciderea postsarcinii. S-a constatat ic odata cu cresterea debitului
cardiac la un hematocrit de 30% DO2 sistemic (ofeg de oxigen) atinge
un nivel de 110% faa de valoarea preanemig (fiind un compromis
optim intre scaderea capaciiitii de transport a oxigenului si cresterea
fluidit atii sdngelui) (Galu M.). Efectul reducerii hematocrtului asupra
vascozititii sangelui se manifest cel mai pregnant la nivelul venulelor
postcapilare ce au cea mai mic velocitate medie din sistemul
circulator.Vasodilatatia coronariana este maxina la valori ale Ht de 10-
20%. Sub aceast valoare apare ischemia miocardi& si debitul cardiac
scade. La Ht <10% scade extractia de oxigen.
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Mentinerea DO2 in caz de normovolemie

Nivel sistemic Craterea debitului cardiac
- sciderea vascozitii sanghine
- cresterea stimularii simpatice cardiace

Redistribuirea debitului cardiac

Microcircula tie Cresterea extragiei de oxigen

- Scaderea afinitatii hemoglobinei pentru O2
- Sciderea timpului de tranzit capilar

- Recrutarea de noi capilare

Avand in vedere ind frecventele coafeclrii ce limiteaza
mecanismele de compensare la opdiae nu acceptau sange din motive
religioase (secta martorilor lui lehova) pe loturimari s-a constatat @
mortalitatea crestea pentru nivele de hemoglobia de sub 5g% (Viele
M.). (Fig. 3). Actualmente se plededizpentru practicarea unei “anemii
permisive” cu un nivel de hemoglobi& de 6-7 g% (Kettler D.).
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Acest lucru este valabil in condiile in care subiectul nu este
hipermetabolic (or readiile inflamatorii de tot felul sunt insotite de
hipermetabolism) si nu are disfunctie cardiac.

Un document normativ al Colegiului Medicilor din SU.A. arata
ca se va evita un prag empiric mandatoriu pentru trarsfuzie cum ar fi
bunaoara — practica raspandita in Romania — un nivel al hemoglobinei
sub 10 g%. (Consensus Conference, 1988).

De ce 109%? in deceniul 1940 Adamsi Lundy au introdus
dogma pragului de 30 pentru hematocritsi 10g% pentru hemoglobir.

Corectarea unei anemii poate prin crgterea vascoziitii sa scadi
debitul cardiac! In fond ceea ce ne interesedizeste crgterea oxigeririi
periferice si nu corectarea anemiei. De multe ori corectarea amiei
inrautateste oxigenarea periferici. Ideal pentru a decide o transfuzie
este stabilirea ratei de extratie a oxigenului in sangele periferic. Atunci
cand aceasta atinge 0,5 transfuzia se impune (Lewy.). Cum pati
determina rata de extraaie a oxigenului?

Pentru aceasta ai nevoie de doi parametri: satutaa sanghim in
oxigen ce fi este oferiti de oximetria pulsului, 0 monitorizare astizi de
rutin a.

Este o metod neinvaziva. Cel de al doilea parametru este
oximetria sangelui venos amestecat. Aceasta din uéTpresupune un
cateter Tn artera pulmonara (prin asa numita spectrofotometrie de
reflectanti). Este o tehnié invaziva, scump si nu la indeméana oricui.

Dupa ghidul american citat NU se transfuzeax hematii daci
urmarim:

- Expansiunea volumului sanghin (refacerea volemio;

- Ameliorarea cicatrizarii;

- Corectarea unei anemii cu hemoglobif sub 10g% daé@ nu ai
semne de ischemie tisuldr in curs (hiperlactatemie, angor,
accident vascular cerebral ischemic).

- Corectarea anemiei oricat de marcat daca pacientul nu are
disfunctie cardiaci, coronaropatie sau boal vascular
cerebrala;

Indicatiile transfuziilor sanghine conform aceleesi surse:

- Corectarea unei anemii sub 7g% hemoglobth la pacierti cu
afediune coronariana activa, insuficienta cerebrovascula#,
disfunctie cardiaca semnificativa. La cei cu afectarea arterelor
coronare pragul de risc s-ar situa la un hematocritde 28%
(Rao T.), (Hogue C.);
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- O rata de extraaie a oxigenului sub 0,5 la pacigncu un debit
cardiac adecvat;

- Dovezi de oxigenare tisulad compromisa (hiperlactatemie) sau
ischemie coronariard sau cerebrovasculak in curs in condtiile
unui volum sanghin adecvat.

Ce Tnseamii aceste afirmaii daca nu ai mijloace concrete de

obiectivare?

Putem aproxima pe baza unor studii clinice (Carsod.)

S-a studiat mortalitatea la 30si 90 zile la pacieni varstnici cu
fractur a de sold cu un nivel al hemoglobinei_8 g/l. La acati pacienti
transfuzia nu a modificat rezultatele clinice finak.

O alta abordare acceptai, ce ia in considerare totsi
hematocritul, este administrarea in condiile stabilititii cardiovasculare
de concentrate eritrocitare.

Pacient “sinatos” Hematocrit 18%
Pacient cu boai sistemici compensai 24%
Pacient cu boad cardiaca simptomatica 30%

Transfuzia de sange presupune conservarea sangelin stare
lichida. Tn momentul in care s-a okinut acest lucru s-a putut trece de la
transfuzia directa la cea indirect cu sange conservat. Aceasta a coincis
in mare cu inceputul primului razboi mondial. Un anticoagulant
eficient, tolerat in vivo si neutralizat rapid de catre organismul
transfuzat a fost descoperit in 1981 deatre Pecke Pharing — citratul de
sodiu care blocheai calciul necesar coagudlrii intr-o form a neionizat.
Conservarea in stare lichid a sangelui face ca metabolismul eritrocitar
sa se desisoare In continuare, practic se dedkoara in continuare
metabolismul glucozei. Globulul rau traieste 120 de zile. Sangele este
un amestec de hematii de varste diferite, care aununumar diferit de
zile “alocate” vietii si care continua sa isi consume “zile” in frigiderul n
care sunt stocate.

Hematia transfuzata poate fi o hematie cu valoare incomplét
partial compromisa. Nu conteaz atat cati hemoglobini ai catsi in ce fel
de hematie este dgduita.

Capacitatea hemoglobinei de a transfera oxigen poatfi afectat
prin scaderea concentraiei intraeritrocitare a 2-3 difosfogliceratului,
cresterea concentrdiei de potasiu, alterarea compoziei membranei
hematieisi eliberarii de citokine.

Conservarea adaug leziunilor eritrocitare prin varst a leziuni
osmotice si chimice (anticoagularea are preul sau), chiar dac ai
administrat sange proasf@t nu poti conta pe o utilizare integrak a
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hematiilor administrate. Daca hematiile sunt administrate la limita
superioara a intervalului de conservare permis, o cantitate € 10-20%
dintre ele vor fi distruse in primele 24 ore post#ansfuzional. Prin
conservare hematiile devin sfericgi Tsi sporesc rigiditatea celula.

Recoltarea se face in saci de plastic ceea ce stzeviabilitatea
hematiilor si mai ales a trombocitelor.

Cu cat creste durata de conservare cu atat sangele devine mai
acid ca rezultat al metabolismului eritrocitar.

Sangele lichid se consetvla o temperatura de +4°C. Abateri de 2-
3°C 1n plus sau in minus nu pot fi tolerate. Oricedepasire de 10° in
cursul consendrii induce mari riscuri privind stabilitatea si viabilitatea
eritrocitelor (Ap ateanu V). Optim este ca la 24 de ore de la transfiezs
supravietuiascd in sangele recipientului cel ptin 70% din hematiile
administrate.

Conservarea sangelui ce came eritrocite se face cu o solie
anticoagulant-prezervativa ce corine citrat, fosfat si dextroza. Citratul,
asa cum s-a a#tat, leaga calciul ionizat si actioneaz ca un
anticoagulant.

Fosfatul intarzie distrugerea 2,3 — difosfogliceratlui. Dextroza
este un combustibil metabolic pentru eritrocite.

Eritrocitele conservate in CPD la 4°C sunt viabildimp de 21 zile.
Daca se adaug adenina si manitol se oltine o perioadh de conservare
de 35 de zile (Aitkenhead A.).

De obicei in cateva ore se face freionarea in eritrocite si plasma.
Transfuzia “la gramada” nu T1si are rostul, componentele sangelui
trebuiesc transfuzate ca atare fiecare vizand obiége specifice.

In concentratele eritrocitare se oline un hematocrit de 60-80%si
0 concentrare a hemoglobinei de 23-27 gll.

Administrarea unei pungi de concentrat eritrocitar duce la
cresterea hematocritului cu 3% si a hemoglobinei cu 1g% la adultul de
talie medie (Katz J.).

Centrifugarea sau filtrarea la nevoie (reatii febrile nehemolitice)
poate indepirta pana la 70% din leucocite.

Pentru a indepirta leucocitele ramasesi plasma reziduak se pot
face splari ale eritrocitelor in ser fiziologic.

Utilizarea acestor concentrate eritrocitare ridiaa o problema
specifici pentru care s-a pus la punct o solie specifici. In resuscitiri se
indica un flux de 250 ml/min ori din cauza vascozitii acesta nu se
realizeazi prin simplul efect al gravitatiei. S-au realizat de aceea
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aparate de infuzat sub presiune, punga fiind muls de un marson ce
apasi cu o presiune de 200 mm Hg (Marino P.)

Intrucat concentratul eritrocitar se scurge cu o treime din viteza
sangelui integral exisé dispozitive de diluare a acestuia cu o cantitate
echivalent de ser fiziologic (nu Ringer éci prin prezenta calciului
poate declaga coagularea). Oricum exist microcoaguli si fragmente
celulare pentru retertia carora se utlizeaz filtre. Filtrele se
colmateaz, ca atare se schimi dupa o serie de patru pungi. Filtrele
standard au pori de 170-260 microni. Optim sangel&ansfuzat trebuie
incalzit la 33-35°C. Sangele rece este vascos,alzagea creste fluxul cu
30-50%.

Daca se transfuzead o punga la 5-10 minute exisi de asemensi
riscul hipotermiei.

O alta clasi de ageni folositi ca strategie pentru crgterea
aportului de oxigen in periferie, inclusiv la paciatii cu soc hemoragic
sau nonhemoragic sau la pacigncu interventii chirurgicale medii sau
extensive sunt soltile de hemoglobiri. Ele pot preveni ischemia
globala si insuficienta organici in hemoragie sau se@ssau in condtii de
ischemie focad.

Utilizarea terapeutica a hemoglobinei cell-free s-aalcut in 1892.

Lucrarile s-au reluat in deceniul patru al secolului treut. Din
pacate soldile de hemoglobii aveau o0 scurd persisterta
intravasculara si produceau leziuni renale. Hemoglobina disocia in
dimeri.

Astazi s-au oltinut rezultate remarcabile utilizand hemoglobir
umana, bovina si obtinuta prin inginerie genetici utilizand
microorganisme sau animale genetic modificate.

Hemoglobina libera nu necesidi testare pentru compatibilitate si
este imunologic inerfi. Actualmente este utilizai hemoglobina
polimerizata (hemoglobina modificai), hemoglobina microincapsulai
si emulsiile perfluorcarbonice, substane insolubile Tn ag ce permit
transportul oxigenului spre tesuturi in stare dizolvaé (Horvat T.).
Hemoglobina polimerizata are 0 remanena intravasculara mai mare
evitand ultrafiltrarea la nivelul rinichiului (timp de injumaitatire de 20
ore), are o osmolaritate sizuta in soluie permitand concentraii de
hemoglobima ce depgsesc 15 g%. Hemoglobina polimeriza nu
blocheaz sistemul reticuloendotelial si nu interfera cu fagocitoza la
nivelul neutrofilelor. Intrucat in lipsa 2-3 difosfogliceratului eficienta sa
se reduce, hemoglobina polimerizét este adtionata cu piridoxin 5
fosfat. Pentru prelungirea remanenei vasculare s-a utilizatsi tehnica
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microincapsukirii hemoglobinei utilizand membrane lipidice. Emulsa
perfluorcarbonica are dezavantaje insemnate (conservare la —20°C,
efecte toxice imediatesi tardive) dar si avantaje majore — vascozitate
mica cu buna perfuzie la nivel microcirculator, fixare a oxigerului dupa

o dinamica ce favorizeaa preluarea pulmonara de oxigen in embolii
masive sau in pimanul desoc.

Sangele poate fi conservat o perioad foarte lungi utilizand
congelarea. Primele inceriri de conservare a globulelor rgii prin
inghetare s-au ficut de citre Woodckock Tn 1941.

Este un proces dificil, congelarea traumatizeaizcelulele vii.

Pentru a nu le distruge se utilizeax fie congelarea brusé in doui-
trei secunde folosind temperaturi foarte sgzute (-196°C), vitrificand pe
aceasii cale apa ce ia o structuf amorfa, necristalina, fie utilizand
substarte crioprotectoare (optimal in cazul sangelui — gl&rolul).

Crioprezervarea desi scumpa este metoda optimal de prezervare.
Toate metodele de prezervare a sangelui in starehida sunt incapabile
si evite complicdiile legate de coagulare, cele metabolice, pulmoresi
reactiile post-transfuzionale (Gravenstein R.).

S-au putut pastra hematii transfuzabile in glicerol 40% la —80°C
timp de 21 ani. Rata de supravigiire post-transfuzional la 24 ore a
hematiilor crioprezervate a fost de 80-90%.

Intrucat nivelul 2-3 DPG se menine normal, nemodificat sangele
astfel prezervat eliberead oxigenul la un mod aserinator sangelui
proaspat.

In Romania s-a introdus din deceniul sapte sangele propriu
congelat pentru marile autorititi. In geamantanaul cirat de medic n
suita lui Ceawescu la vizitele acestuia n teren era tocmai sarige
congelat al Tovatisului. Tehnica a fost importati oficial din SUA. In
aceasid tara Departamentul Apararii a introdus crioprezervarea
hematiilor ca metodh de rutina.

Hematiile crioprezervate sunt de trei-patru ori mai scumpe ca
cele prezervate in fai lichida.

O metoda care eviti patologia infegioasi legati de transfuzie este
predonarea sau transfuzia autolog de sange predepozitat. Se recolte@z
de la indivizi planificati pentru acte chirurgicale elective. Sangele
recoltat se poate @stra in faza lichida pana la 49 zile sau se poate
crioconserva (Gravenstein N.).

La cine se poate practica predonarea?

Este preferabil ca pacientul 4 aiba o hemoglobiha > 11 g%
[hematocrit >34%]. Se poate recolta fie o unitate la patru zildie o
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unitate pe siptamana, ultima recoltare fiind la trei zile preoperator.
Sunt exceptai cei cu afegiuni coronariene, gravidelesi varstele extreme
desi unii practicieni au demonstrat practic ca aceste contraindicaii sunt
relative (Pendyck J.). Unii au incercat & administreze simultan
prelevarii Tn preoperator eritropoetin a umana.

La marii traumatiza ti si la cei cu cole¢ii sanghine in cavifiti s-a
practicat si se practic autotransfuzia. Este o procedudi destul de
costisitoare, necesit echipament dar evih riscul bolilor transmisibile si
ofera un sange cu nivele mari de 2-3 DPG.

Candidatii pentru autotransfuzie trebuie s fi pierdut peste 1500
ml sange. Sistemul folosge anticoagulare ce uneori poate fi subdozat
sau supradozai. El centrifugheaz, spah hematiile, retine detritusurile
celulare.

Riscul hematologic cel mai mare este trombocitopeai
Administrarea a peste 0 pung sange autolog procesat scade
trombocitele spre  50.000 mm3. De asemeni se conétat
hipofibrinogenemie. In 48-72 ore ambii parametri senormalizeazi.
Trombocitele recuperate nu agreg§ in vitro dar se comporta normal n
VIVO.

Dacia pacientul primeste sange autolog de péan la 50% din
volumul sanghin total (deci 5 pungi transfuzate) nuse constai
coagulopatie (Symbas P.).

Unii recomanda dupa 4-6 unitati de sdnge autolog administrare
de plasma proaspita congelat si trombocite dupa 6-8 unititi.

Autotransfuzia poate produce de asemeni seps (sange
contaminat a fost transfuzat fira a se produce ind incidente) si
embolizare (gazoas, fragmente tumorale, microemboli particulati).

Resuscitarea in hemoragiile acute

Desi in hemoragie se pierde sange to§u resuscitarea acesteia
pune akturi de problemele cand, cati cu ce anume.

Exanghinarea este a doua cauiz de deces traumatic dup
traumatismele craniocerebrale Tiganiuc I.).

Asa cum s-a ahtat pierderea volemiad este o ma de
vulnerabilitate biologica a omului, extrem de prost suportai.

Inlocuirea volumului intravascular este prioritara in raport cu
nlocuirea hemoglobinei. Tnlocuirea trebuigte si fie extrem de precoce.

In traumatologie existi principiul “orei de aur” (Mahonee L.).
Este vorba de prima ot postagresiune. Exist o distributie trimodala a
deceselor post-traumatice. Jurdtate din victime mor Tn primele minute
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prin leziuni ce depisesc resursele terapeutice. Un lot de 30% mor in
primele ore, de obicei prin hemoragii majore. Un lb de 20% mor in
urmaitoarele giptamani prin sepsis si MSOF. Reanimarea volemié
trebuie s fie precocesi agresivia. Daca resuscitareasocului hipovolemic
survine in 30 de minute, 50% din paciei vor supravietui; daca
intervalul se dubleaz (60 de minute) nunarul supravietuitorilor scade
de 5 ori (10%).

Primul principiu al asa zisei “damage control surgery” este:
numai pierderea de sange ucide precoce (Rotondo M.)

Cat este o problemi mai complicata decat pare la prima vederssi
inca disputata. Pe de o parte sunt datele ce sugerdgazi fira parametri
cardiovasculari si volemici supranormalizati, in exces, supravigiirea
pacientului socat este in pericol (Schoemaker W 1n 1977 Shoemaker
face observaia ca supravietuirea postagresiune este crescitla cei cu
un index cardiac mare, cu DQ si VO2 mari (valori mari atat ale
furniz arii periferice de oxigen céatsi ale extradiei tisulare a acestuia).
Din 1988, un studiu randomizat, de amploare ardi ca pe aceast cale
scade dramatic rata mortalititii si a complicatiilor (4% fa ta de 33%)si
scade nunarul de zile de ventilgie mecania (Tiganiuc 1.).

Pe de alé parte si-a facut loc concepia ca reanimarea volemic
brutal a nu trebuie si aiba loc Tnaintea hemostazei chirurgicale datorit
riscului resangerarii la restabilirea tensiunii arteriale (Bickell W.).
Considerentul este & solutia sangetirii continue este actul chirurgical
cat mai precoce, nu repléa volemici (Capone A.), (Dutton R.).

Debitul sangeifrii si durata acesteia sunt crescute de o repie
volemica importanta si de o presiune arteriah normalizata (Haberer J.).

Studii experimentale pe porcsi sobolan au afitat ca in sange#ri
supravietuirea optima era in cazul meminerii presiunii arteriale medii
intre 40 si 80 mmHg. Valori prea mici duceau la deces prin isuficienta
cardiaca, iar valori prea mari duceau la soc hemoragic ireversibil
consecutiv sangeirii continue si hemodilutiel.

Optim acest fapt se combii cu o a&a zisa “low-pressure
resuscitation”: mentinerea unei tensiuni arteriale medii de 60 mmHg
(ceea ce presupune o tensiune sistalide 80-90 mmHg) — cu valori mai
mari in cazul batranilor si celor cu traumatisme craniocerebrale (Davis
J, Amer. College Physicians 1992).

ATLS (Advanced Trauma Life Support) recomandh evitarea
vasopresoarelor la politraumatizatul in hipotensiure arteriala. Agertii
alfa-adrenergici nu amelioreaza perfuzia la nivel microcirculator si
perturb & hemostaza spontaf deplasand chiagul.
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Doctrina “low pressure — resuscitation” scade riscbliasa numitei
“resuscitation induced hemorrhage”.

Ea a fost propusgi in 1994 (Bickell W.)si dezvoltata Tn 1996 n
studiul “Fluid Resuscitation in Trauma” de o echipi din Baltimore
(Dutton R.).

Rezulta ca presiunea sanghifi nu este un reper al resuscirii
socului hipovolemic (cel putin cat timp existi gauri, discontinuitati la
nivelul vaselor ce nu au fost astupate) iar pe deltd parte teoria lui
Shoemaker a parametrilor normali si supranormali este aplicabik doar
dupa corectarea condiiilor anormale, patologice (Marino P.).

Cele dou concepii nu se opun ci doar se succed in timp, se aglic
secvettial. Dacd TA nu este un reper al resuscitrii volemice din socul
hemoragic care sunt aceste repere?

Dupa Marino P., acestea ar fi:

Presiunea venoas centrala =15 mmHg

Presiunea din capilarul pulmonar blocat = 10-12 mmid

Index cardiac > 3 I/min/m?

VO2 (consumul de oxigen) > 100 ml/min/ m2

Lactat sanghin <4 m moli/L

Deficitul de baze — 3/+3 mmol/L

Aceste valori par a fi compromisul optim fintre benéciul
asigurarii perfuziei viscerelor si evitarea disloairii chiagului si pe de
alta parte a coagulopatiei de diltie. Tn nici un caz nu se va face
resuscitarea cu solti glucozate: ele @rasesc sp#aul vascular, nu
restabilesc volemia iar hiperglicemia produce afeéti neurologice.
Resuscitarea se face cu aport de cristaloizi sau deloizi.

Exista Tnca pareri contradictorii care din cele doua variante este
optimala.

Solutiile cristaloide se administreas in cantitati mari, de trei-
patru ori masa volemici pierduta ele servind la refacerea volumului
interstitial (pe care soldiile coloide 1l recruteaz, este un principiu
diferit de reanimare volemici). Ele sunt ieftine, se depozitedz si
pastreazi usor, prezerva diureza.

Din pacate din cauza cantiti mari favorizeaza hemodilutia
aducand poate avantaje reologice dar mari dezavangcoagukhrii.

S-a sugerat 4 cel puin in cazul soldiei Ringer stimuleazi
neutrofilele, fiind pe aceasi cale un element §ocogen”.
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Coloizilor li s-a adus repraosul ca la pacientul socat cu alterari ale
permeabilitatii capilare parasesc arborele vascularsi patrund in
interstitiu marind edemul acestuiasi crescand hipovolemia.

Anemia in sine este un factor ce produce tulbdri de coagulare.
Hemoglobina este necesérpentru legarea NO. Timpul de legare este de
cateva secunde. NO are caracter de radical libesi este inglobat in
complexele de proteiti ce conin fier. Daca NO nu este legat el
Tmpiedica formarea plachetara de tromboxan A2si serotoninia precum
si sinteza endoteliad de endotelira, factori implicati in vasoconstrigie si
hemostaz (Tiganiuc I.).

Hipovolemia poate & nu se manifeste clinic paa nu se pierd 30%
din volumul sanghin. Colegiul American de Chirurgie a elaborat o
clasificare a hemoragiilor in patru clase:

Clasificarea hemoragiilor pe baza volumului sanghirpierdut (Marino P.)

Parametru Clasa | Clasa Il Clasa Il Clasa IV
%pierderi volum <15% 15-30% 30-40% >40%
Puls <100 >100 >120 >140
Presiune sanghina

in decubit normala normala scazuta scaa
Debit urinar (ml/ora) >30 20-30 5-15 <5
Status mental anxios agitat confuz thrgic

Atentiune! Pentru clasa Ill de hemoragii raspunsul tahicardie-
vasoconstrigie poate fi pierdut si hipotensiunea arteriaki poate fi
brusca si profunda. Presiunea sanghii sistemiéi nu este un ghid
senzitiv al pierderilor sanghine. Markerul hipoperfuziei sistemice poate
fi considerat cresterea extradiei de oxigen iar crgterea maximi a
extractiei de oxigen poate fi considerdt ca marker al socului
hipovolemic.

Un nivel de lactat degisind 4 mmoli/L indica o stare de soc.
Sciderea hematocritului Tn timpul resuscitéarii volemice este o
consecinta a hemodilutiei nu un semn de pierderi sanghine in curs.

Pentru resuscitare volemid se prefed canularea venelor
periferice (Marino P.). Optim sunt microcateterelegroasesi scurte. La
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dublarea razei cateterului volumul vehiculat prin ecesta crgte de 6 ori;
daca lungimea cateterului se dubleai debitul scade la junmatate.
Mortalitatea in socul hipovolemic este direct coreldt cu amploareasi

durata suferintei ischemice. Sangéirile din clasa | si 1l de obicei nu
necesifi administrarea de sange.

Volumul de resuscitat este pentru cristaloide de dri cantitatea de
sange pierduf, iar coloide de 3 ori cantitatea pierdud.

In spatiul intravascular r iman intre 50-75% dintre substarnele
coloidale perfuzate.
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