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PLAQUETAS EM RENAIS CRONICOS
ASPECTOS QUANTITATIVOS NA HEMODIALISE

Gilson Amorim de Sousa

RESUMO

Duzentos pacientes renais crénicos estdveis de longo prazo foram estudados em
relagéo a contagem plaquetdria antes, durante ¢ apds hemodidlise e comparado com um
grupo controle (grupo IT) de individuos sadios. Houve uma relagfio masculino/feminino
de 1,5:1, com idade média de 45 anos. Foi verificado em relacéo ao grupo I (Renais
crénicos) uma dosagem média de heparina de 7.285ui e um reuso médio do capilar de
8,03 vezes. Observou-se um valor médic plaquetdrio antes da hemodidlise de
206.40x1 03/mm3, para durante de 205.03x 103/mm3, onde ndo houve variagio estatistica
significativa quando comparou-se estes dois valores. Entretanto, quando se compara ©
antes da hemodiglise com o apds, que foi de 188.26x103/nnn3 plaquetas, nota-se que
houve uma queda significativa do ponto de vista estatistico, na qual podemos afirmar
que ocorre uma trombocitopenia passageira durante a hemodidlise.

Mostrou-se também que nio houve variagao estatistica quando comparou-se o
valor plaquetério apds » hemodidlise com o reuso do capilar e o valor da heparina, onde
deduz-se que o reuso do capilar e o valor da heparina empregado nao contribuiram para

revelar trombocitopenia passageira durante a hemodialise.

Quando comparou-se o grupo I (Renais Crénicos), contagem plaquetéria, com o grupo
1I (Individuos Sadios), com uma amostragem também de duzentos pacientes, identificou-se
no primeiro grupo uma contagem média plaquetdria de 206.40x103/mm3, e no segundo
grupo, uma contagem média de 284.57x 103/mm3, onde observa-se que o paciente renal
crénico tem estatisticamente um valcr plaquetdtio menor que o individuo sadio.

Creio que estes valores encontrados refletem o que se observa na pratica e em algumas
referéneias literdrias cientificas especializadas, visto que estas citagGes apresentavam peque-
na amostragem e nenhuma conseguiu mostrar a incidéncia exata e a gravidade das interagGes
das membranas de didlise e as plaquetas de renais crénicos que se submetem a hemodislise

permanente.
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1- INTRODUCAO

Quando o paciente renal crénico entra numa mdquina de hemodidlise ele estd
sujeito a passar por vdrias reagdes experimentais como consequéncia direta do estabe-
lecimento de um circuito extracorpéreo que se forma, No sentido mais amplo, a
quantidade e o grau destas ocorréncias definem a biocompatibilidade do processo entre
o sangue e a superficie artificial®®. No entanto, temos vérics fatores que influenciam
a biocompatibilidade da hemodidlise, tais como:

1) Membrana
tiomaterial
permeabilidade

2) Dialisato
3) Anticoagulante

4) Método de troca

difusdo e convecgdo

5) Indice de troca
fluxo sanguineo

tempo

Vérias reagdes diversas se iniciam quando o sangue entra em contato com uma
superficie artificial 1719 Inicialmente, ocorte uma adsorgdo de proteinas do plasma
podendo dar inicio 4 ativagio dos sistemas intrinsecos e extrinsecos da ccagulagéo do
sangue, das cininas, do complemento, e dos fibrinoliticos (2.28,32) por tiltimo, pode-se
formar a trombina, e esta trombina pode adsorver-se em um estado ativo a estas
superficies e aumentar a ativagdo localizada de proteinas do plasma previamente
adsotvidas. Como virios problemas estio sendo adsorvidos a uma supetficie artificial
é estabelecido um estado de equilibrio, havendo em seguida a ligagdo das células do
sangue as proteinas (camadas de proteinas) adsorvidas, com os leucéceitos e as plaquetas
sendo atraidos em niimero maior do que os eritrocitos®?. A aderéncia das plaquetas e
dos leucdceitos & superficie artificial pode causar a ativagdo do sistema extrinseco da
coagulagdo sanguinea, através da exposicdo do fator tecidual que estd presente nas
membranas do plasma das células aderentes. A natureza quimica e fisica da superficie




polimérica da membrana parece desempenhar um importante papel ndo somente na
adsorgio das protefnas, mas também na subseqiiente aderéncia e ativagéo des plaquetss
e levcdeitos®), Os fatotes reolégicos também desempenham um papel importante. O
processo de hemodidlise pode alterar a contagem das plaquetas, sua fungo, e, pottanto
a coagulagéio. Observa-se que apds ligagdo das plaquetas as proteinas adsorvidas na
superficie da membrana, presumivelmente elas mudariam de forma para produzirem
pseuddpodes, que apareceriam para facilitar a disseminagéo das células na superficie. A
mudanga da forma-é frequentemente seguida da reagdo de Iiberagéo(so'mm), geragio e
liberagio de tromboxane A2(7,1), produgiio do fator que ativa as plaquetas (10,9) e
atividade do fator 3 das plaquetas (41,11). As membranas de didlise do tipo cuprofane,
mas néo a poliacrilonitrilo(15,21), quando expostas és plequetas do sangue, induzem a
ativacdo do complemento com C3a desArg, trombocitopenia passageira significativa
ativagio das plaquetas com a liberag#o de tromboxane B2. Estes efeitos ocotrem dentro
de 30 a 60 min. do inicio da hemodiélise, mesmo com a heparinizagio, ou se normalizam
dentro de 3 a 4 h de diglise. Ndo somente as contagens das plaquetas diminuem
temporariamente durante a didlise por causa do consumo de plaquetas(24), os niveis de
PF4 e B-tromboglobulina também aumentam devido a liberagdo das plaquetas(36). O
PFy possue atividade antiheparina, como atividade neutralizante da heparina (HNA)(IG).
Embora a heparinizagdo durante a hemodislise seja necesséria para diminuir algumas
das reandes citadas acima, ela ndo as evita, ¢ quantidades varidveis de HNA segregadas
pelas plaguetas reagentes podem ser responsdveis pelas necessidades varidvels de
heparina para evitar a trombose durante a didlise @25),

Em um estudo onde comparou-se a membrana de cuprofane, a membrana de
hemodiélise mais amplamente usada e quimicamente aniloga a celulose, que tem uma
estrutura de polissacarideos, e a membrana de polimetilmetacrilato, ndo celuldsica,
verificou-se que a de cuprofane causava ativagio acentuada dos niveis de complemento
para 309 por cento de seu nivel de linha de base, enquanto as de polimetilmetacrilato
eram mais biocompativeis e causavam ativagio do complemento expressivamente
menor®?. Evidéncia recente documentou a capacidade dos produtos do complemento,
especialmente o C3ae C3adesArg, os produtos de ativagao do C3, deinduzira agregagéo
das plaquetas ¢ a liberagfo de serotonina nas plaquetas humanas @433 o papel da
ativagdio do complemento pode ndo ser direto. Sabe-se hoje que 0 C3a e C5 desArg “in

vitro™ sao capazes de ativar as plaquetas.

Nos trabalhos de Kaplov e Goffinet, eles mostratam uma relagéo entre a ativagao
do complemento e neutropenia profunda, mas passageira, indicando que 2 seqiiéncia de
unidades repetitivas de polissacarideos na membrana celuldsica, similar as estrut: ras ha
parede da célula bacteriana, propicia uma superficie adequada a ativagio do comple-
mento, e que esta prossegue por caminho alternativo®?, A ativagdo do complemento,
especialmente de C5a CSa desArg, causa neutropenia passageira ¢ leva a liberagédo de




glanulos de neutrdfilos que pode causar a ativagio de plaquetas pelo fator de ativagéo
das plaquetas(%'“). Inversamente, a ativagio dos neuttdfilos e a neutrppenia nesta
situagdc podem ser decorrentes da ativacio das plaquetas. Por sua vez, as plaquetas
ativadas liberam o fator de crescimento de-*vado das plaquetas e o fator 4 das plaquetas,
e rapidamente sintetizam og metabolitos de lipoxigenase do deido aracdénico, s quais
séio todos produtos quimiotéeticos das plaquetas( 13,19), walker et al 47 tratando ovelhas
antes de enttar na hemodidlise com indometacina, observou uma atenuagéo dos efeitos
hemodinZmicos associados 4 didlise, tais como o aumento da pressio da artéria pultonar
e hipoxemia. Entretanto, é possivel que a ativagao de neutrdfilos e plaquetas, associadas
aneutropenia passageira ¢ a trombocitopenia nestes pacientes tratados com dialise, estéo
mutualmente amplificando os fatos resultantes da ativagio do complemento dos dois

tipos de células sanguineas.

Durante a hemodiélise, o paciente renal crdnico é heperinizado ¢ a dosagem
exigida para atingir um grau de inibigio da coagulagio varia entre os pacientes por
motivos que ndo sdo completamente entendidos®?, Sabe-se que o grau no qual as
protefnas do plasma se adsorvem &s membranas de hemodidliss e o grau no qual as
plaquetas e os leucdcitos se aderem a esta camada de proteinas adsolvidas varia de
paciente para paciente. A heparina carrega uma considerdvel carga negativa que permite
que ela intreraja com superficies artificiais, plasma ¢ protefnas, ¢ com plaquetas ¢
leucdeitos. A quantidade de heparina presente parece ser altamente importante na
determinagéo da interagfio dos componentes soliveis ¢ celulares do sangue com as
membranas de hemodidlise (5:2333) Como foi assinalado anteriormente, o PF4 liberado
das plaquetas pode neutralizar as atividades anticoagulantes da heparina e portanto, o
aumento da aderéncia das plaquetas pode neutralizar uma quantidade significativa de
heparina circulante, necessitando-se de maiores doses de heparina para manter a antico-
agulagdo efetiva. Certas proteinas bésicas liberadas de leucécitos estimulados também
podem neutralizar a heparina mais ou menos da mesma forma que o PF4. Evidéncia
recente indica que a heparina pode baixar os niveis de concentragdo de prostaglandina
I (PGI) circulante(37). O PGIz, um potente agente antiplaquetdrio, inibe a aderéncia e
agreg:gdo das plaquetas, e impede a liberagéo da reagfo. Assim, a heparina passa a ser
considerada uma faca de dois gumes, por um lado pode aumentar as reagdes mediadas
pelas plaquetas na interface, ativando as plaqustas circulantes e as aderentes, e por outro
lado, inibindo efetivamente a trilha da coagulagdo do sangue.

Hoje considera-se que as reagdes de liberagio das plaquetas desempenham um
papel importante na patogénese da doenga aterosclerdtica e vascular®Y. Além disso, a
formacdo de microembolizagdo pelos agregados de plaquetas e leucocitos ou seus
produtos de ativagdo podem ser os responsdveis pelas sindromes pulmonares e neuro-
1égicas que ocortem em pacientes de hemodialise. As diferengas na capacidade das

diferentes membranas causarem esta agregagio de plaquetas e reag@o de liberagio,




constituem um papel impottante na morbidez dos pacientes que se submetetn ao
tratamento hemodiglitico, principalmente quando se utiliza 2 membrana de cuprofa-
ne®*?, Em suma, as interagGes das plaguetas com as membranas de cuprofane de didlise
levam a uma trombocitopenia passageira e a ativagdo das plaquetas. A biocompatibili-
dade da membrana ¢ didlise, constitui um fator muito importante na associagio das
interagdes das plaquetas com as membranas de didlise. As conseqiiéncias destas intera-
¢es sdio numerosas e diversas, mas nosso entendimento destas complexas reagdes ainda
estd em sua infancia. Contudo, em uma tendéncia mais otimista vérios pesquisadores
observam e relatam a formagéo de uma camada de proteinas passiva ou compativel com
o sangue sobre determinadas superficies artificials expostas so sangue por prolongados
periodos de tempo(31’ls), e estes estudos merecem mais atengiio futura,

O objetivo do presente estudo é quantificar plaquetas em pacientes renais cronicos
(grupo I), em permanéncia prolongada em hemodidlise, sem fazer andlise qualitativa, e
mostrar cotrelagic média dos valores plaquetdrios obtidos com o grupo controle de
individuos sadios (grupo II).

_____




2 .- MATERIAL E METODOS

Duzentos pacientes renais crdnicos (122 homens e 78 mutheres), com média de
idade de 45 anos qle se submetiam a 3 sessbes semanais, de quatro horas, 2 tratatniento
de hemodislise de longo prazo, foram escolhidos para estudo. Os pacientes pertenciam
a vérios centros de hemodislise, tais como: Policlinica, Rim Centro (Hospital Batista) ¢
Hemoce, onde a unidade de didlise variou de um centro para outro, sendo as mais usadas
a Travenol, Renal Tec e a Macchi Hm-74 (tipo de méquina). A informac#o e consenti-
mento foram obtidos antes do estudo, o qual foi aprovado pela Comisséo Institucional
de Exame do Hospital Universitdrio Waiter Cantidio. Nenhum dos pacientes presumi-
velmente tinha tido sintomas recentes de sobrecarga de fluidos ou didtese hemorrégica,
ou vinha usando aspirina, on cutros agentes ativos de plaquetas por, no minimo, um més
antes do estudo. Os pacientes se submetiam & hemodiélise de acordo com seus esquemas
propostos pelo centro e o fluxo eta utilizado para reduzir sev peso emtorno de 2,5 1,0
kg em média, e assim alcangar o peso seco ideal. O fluxo maximal do sangue era 300
50 ml por minuto e o fluxo de didlise foi mantido em 500 m] por minuto, com dialisador
tipo cuprofane. As doses de heparina eram, em média, de 60 a 100 unidades por kg,
sendo divididas em dois intetvalos de tempo, com dois tergos da dose feitas na primeira
hora e o restante na segunda hora; raramente quando verificava-se que os tempos de
coagulagio estavam pertp do normal, uma dose adicional de 1.000 unidades era aplicada

nos centros.

A coleta dos dados foi realizada mediante consultaa ficha individual de prescrigio
¢ controle dos pacientes renais cronicos encontrados em varios centros e levou-se em
considerag¢io dados relevantes relacionadcs com contagem plaquetéria, por exemplo,
heparina média, medicag&o atual e reuso dos capilares (anexo I). As amostras de sangue
para as contagens das plaquetas foram colhidas antes da dislise (quinze minutos), durante
(duas horas) & apds (quinze minutos). As amostras foram tiradas da fistula dos pacientes
em tubos EDTA ¢ contadas através de microscopia Gptica comum, na camara de
Neubauer (método de Ress-Ecker). Foi usada uma mistura de duas gotas do EDTA,
Doles Universal, para 2 ml de sangue coletados dos bragos aferentes e eferentes do
dialisador. No foi usado método qualitativo para avaliar plaquetas. Foram colhidos
tarnbém, amostras em individuos normais, que passaram por uma triagem médica
(Anexo II) e considerados aptos a doago de sangue. Nestas amostras foram contadas
as plaquetas e comparou-se o valor encontrado com o valor dos renais cronicos cothidos

previamente. Utilizou-se o mesme método de contagem nos dois grupos.
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No grupo dos renais crénicos foi feito ut levantamento estatfstico da média da
heparina utilizada e o reuso dos capilaras, como também uma relagfio entre os mesmos
e plaquetopenia, visto que sdo dados importantes para discussio.

Para efeito de estudo, classificou-se os renais erdnicos em grupo I, ¢ os individuos
sadios de grupo II, e para propdsito de significincia estatfstica foi fixado ogem 0,05%.




3 - RESULTADOS

Duzentos pacientes renais cronicos foram selecionados para estudo (grupo I) e
foram contadas as suas plaquetas. Antes da hemodidlise tivemos um valor minimo
plaquetdrio de 15.000/mm3 e um méximo de 790,000111-11113, com uma média de
206.4Ox103/xmn3 93,10, Durante a hemodidlise (duas horas) tivemnos uma vatiaggo de
um minimo de 15.0*00/1[15111{13 pata um méximo também de 790.000/mm3 plaquetas com
umna média de 205.03x10%/mm> 92,52, Foi  ~'sto também uma divergéncia nos valores
plaquetdrios apds em relagiio ao antes, pois ouve uma variagio com um minime de

8.0{)()lmrn3 para um méximo de 485.000/rmn3 com uma meédia de 188.26x103/mm3.

(Tabela I)

Tabela I - Valores médios de plaquetas em renais cronicos, antes, durante e apds

hemodiglise
CONTAGEM PLAQUETARIA (x1000)
RC
Casos N X Min, Max.
Antes da HD 200 206 15 790
Durante HD 200 205 15 790
Apés HD 200 188 8 485

RC = Renais Crénicos; X = Valor Médio; Min = Minimo; Max = Maximo;

HDP = Hemodislise.

Observou-se que o reuso do capilar variou de um minimo de 1 para 35 vezes, com

um valor médio de 8.03 7.07 e a heparina apre;antou um minimo de 0, ou seja, teve
paciente que ndo fez uso para um maximo de 28.000 ui, com uma média de 7.285 2,9ui.
(tabela II)
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Tabela II - Valores do reuso médio do capilar & heparina média em renais cronicos

durante hemodialise.
Valores Estatisticos
RC
Casos N X Min. Max
Reuso do Capilar 200 8 1 35
Heparina 199 7.285 0 28.000

RC = Renais Cronicos; X @ Valor Médio; Min = Minimo; Méx = Maximo.

Quando comparou-se os valores plaquetdrios médios antes que foi de

206.40x103/mm3 com durante que foi de 205.03x 103/11111'13 observou-se que ndo ouve

variagéo significativa, do ponto de vista estatistico, mas quando se compata os valores
antes com o apos que foi de 188.26x103/nun3, identifica-se uma queda significativa
estatisticamente das plaquetas, onde deduz-se que possa existir algutn ou alguns fatores

responséveis por esta queda. (Tabela Il e IV)

‘Tabela ITI - Comparagdo dos valotes plaquetdrios médios em renais crénicos antes com

durante a her-odialise.
Valores Estatisticos
RC
X S T Prob.
Antes 206,4 93.096
0,30 0,763
Durante 2053 | 92.517 |
I

RC = Renais Crénices; X = Valor Médio; S =

- Studart; P = Valor de P.

Desvio Padrdo; T = Teste de
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Tabela IV - Comparagfio dos valores plaquetdrios médios etn renais cténicos dutante

com apds hemodidlise.
Valores Estatisticos
RC
X S T Prob.
Antes 206000 | 93.096
4,05 0,000
Apés 188.000 ] 71.736

RC = Renais Crénicos; X & Valor Médio; S ® Desvio Padrio; T & Teste de
Studart; P = Valorde P.

Outra comparaciio importante foi feita em relagio a contagem plaguetéria ¢ o reuso
do capilar e em seguida contagem plaquetdria ¢ 2 dosagem da heparina, No caso doreuso
do capilar encontrei um valor de ~0,041 e no caso da heparina um valor 0,024u, ou seja,
nfo foi significante, mostrando que estes fatores néo influiram de forma decisiva para
ocorrer a queda das plaquetas. (Tabela V)

Tabela V - Correlagdo do reuso do capilar e heparina média com contagem plaquetéria

em renais cronicos.

Correlagio Coef. de Corregdo
RCx CP -0,041np
DHxCP 0,024np

np = Nio significativo ao nivel de significancia de 5%; RC = Reuso do Capilar;
CP = Contagem de Plaquetas; DH = Dosagem de Heparina.




ATF

Quando se correlacionou o grupo I (renais crénicos) com o grupo 1l (individuos
sadios), contagem plaquetéria, observou-se que o primeiro tinha um valor plaquetério
médio de 206.40x10%/mm? ~ 93,10 & o segundo um valor de 284.57x10°/mm’ 66,26,
ou seja, o renal erdnico apresenta um valor plaguetdriomais baixo do que os individuos
sadios. (Tabela VI)

Tabela VI - Comparacéio dos valores plaquetdrios entre os grupos 1 (renais crénicos) ¢

o grupo I (individuos sadios).
Valores Estatisticos
GRUPOS
X S T Prob.
Grupol 206,4 93,096
-0,968 0,000
Grupo It 284,6 66.262

X = Valor Médio Plaquetdrio; 8 & Desvio Padrio; T = Teste de Studart; P =
Valor de P.




4 - DISCUSSAO

Ocasionalmente se produz trombocitopenia e pacientes renais, particularmente
nagqueles com coagulagdo intravasc:lar disseminada, vasculites ou hiperesplenismo. Na
grande maijoria dos pacientes, a contagem plaquetdria é notmal. No entanto, sabemos
que a anormalidade mais importante e consistente na hemostasia est na fung#o placue-
taria. Por este motivo as provas anormais mais comumente observadas de fungdo
hemostética em pacientes com insuficiéncia renal sgo:

1) Prolongamento do tempo de sangramento.
2) Anormalidade de reagio de liberagéo de plaquetas.
3) Agregacdo plaquetdria anormal.

4) Adesividade plaquetdria anormal (d:iminuida)(ﬁ'zg). Estas alteracGes séio vistas
principalmente na fase urémica, € que segundoalguns autores éstariam relacionadas com
actimulo de moléculas médias(de baixo peso molecular), sendo mais eficientes a sua
remogéo através de didlise peritoneal do que a hemodialise, visto que esta dltima retém
estas maléeulas, a nio ser quando se coloca um fluxo lento e assim se favorece sua
remog:éo(43).

Quando se fala em hemodidlise e plaquetas, leva-se em consideragéo os estudos
mais recentes entre a inferagio do sangue e a membrana do capilar (cuprofane), que
como falamos interfere na ativagio e contagem plaquetdria. No so a natureza da
membrana, mas também o uso do anticoagulante, a doenga de base e a medicagdo em
uso, e outros a serem descobertos. No meu trabalho, quando comparou-se a contagem
plaquetdria dos pacientes renais crénicos em hemodidlise antes com durante {(duas
horas), praticamente nio houve diferenga estatistica, visto que os valores sao muito
préximos, mas comparando a contagem das plaquetas antes com apos hemodialise,
verifica-se que hd uma queda estatisticamente significante das plaquetas, onde podemos
deduzir que durante a permanéncia do paciente na hemodidlise (quatro horas) ocorre
uma trombocitopenia passageira com a membrana de cuprofane, na qual varios trabalhos
tentam explicar a causa desta plaguetopenia ¢ a ativagiio plaquetdria associada a
hemodislise. Pelos dados mostrados, vimos c~ue praticamente ndo ouve variagio esta-
tlstica no valor plaquetario quando relacionamos o reuso do capilar e o valor da heparina.

Em relagdo ao valor da hepatina, sabemos que a trombocitopenia ocorre independente
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do paciente estar heparinizado ou néio, é o que mostra alguns ttabalhos literdrios
cientfficos, mas et telagfio ao reuso do capilar, essa ndo vatiaglo estatistica constitui
dado novo nio visto em referéncias cientificas e que enriquece o trabalho.

Um dos pontos que mais se discute hoje, é a biocompatibilidade da membrana que
desempenha um papel importante na interagio das plaquetas com as membranas de
diglise. Em um estudo prospectivo de 10 pacientes renais crénicos em hemodialise de
longo prazo, Hakim RM e Shafer Al identificaram que as contagens das plaquetas
diminuiram de 231 21:;103/mm3 antes da didlise para 127 28x103/mm3 em 90 minutos
apds o inicio da dilise(p 0,007). Demonstrou-se com este estudo, que as membranas
de cuprofane causavam ativagio do complemento com C3a desArg, o derivado estavel
de ativagiio do C3, mostrando um aumento triplo da linha de base 15 minutos apds ©
infcio da dislise. Fm comparagio, durante a dilise com a membrana de dinlisador ndo
ativadora do complemento, o polimetilmetacrilato, a trombocitopenia e a ativagdo de
plaquetas ndo foram observadas. Estes dados indicam que a ativagéo plaguetdvria ¢ a
trombocitopenia estavam associadas  ativagio do complemento durante a hemodiélise

de uma forma semelhante a neutropenia associada a didlise.

Comparando o trabalho do autor com o meu, louvamos pelas condigdes que teve
de comparar a contagem plaquetdria antes da hemodidlise com o durante(uma hora e
meia) e ter tido condiges técnicas para dosar o complementd, por outro lado observamos
que meu trabalho obteve uma amostragem muito significativa e podemos comparar a
contagem plaquetdria dos renais crénicos antes com o durante e o antes com o apds,
além de tecer considerages a respeito do renso do capilar e contagem plaquetdria, dados
que sio novos em referéncias literarias cientificas. Acho que o fatode termos encontrado
trombocitopenia passageira durante a permanéncia do paciente na hemodialise levamos
a discutir condutas clinicas de uso pratico, como o uso criterioso do antiagregante
plaguetdrio durante a hemodidlise e o tipo de membrana utilizada atualmente, que ainda
continua sendo a do tipo cuprofane, ou seja, ainda nfo se conseguiu adaptar uma
membrana mais biocompativel do que a de cuprofane, enquanto isso, o paciente fica
expostoa apresentar diversas conseqiiéncias em decorréncia das reagSes das membranas

bio-incompativeis.

Sabe-se que muitos fatores podem alterar a fungéio das plaquetas no renal cronico,
e um deles que mais se discute é o uso combinado da hepatina e prostaciclina, trabalho
escrito por Marak kuzniewski e col. que observaram que eles protegiam as plaquetas
contra a ativagao induzida com seu contato com supetficies artificiais e que eles podem
reduzir o risco de microtrombose, tornando assim a hemodidlise mais segura e mais

eficaz.

Embora a trombocitopenia seja comum durante a hemodidlise com membrana




)

17

cuprofane, é raro ela ser mantida, Trombocitopenia acentuada apds a didlise foi obser-
vada depois do uso de vancocina®®), deferoxemina®®, e espantaneamante(45), mas,
neste tiltimo caso, a vancocina pode ter contribuido.

Qualquer causa de esplenomegalia pode também levar a trombocitopenia, logo
devemos ficar atento para qualquer doenga que curse com a mesma,
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5- CONCLUSAO

Neste estudo, fol demonstrado 2 ocorréneia de significativa ttombocitopenia
passageira durante a hemodidlise com membrana de cuprofane que surge independen-
temente ou ndo do paciente estar heparinizado e que raramente ela é mantida, segundo
alguns autores, a ponto de provocar sangramentos importantes. Observou-se que o
paciente renal crénico apresenta um nivel plaquetdrio sérico mais baixo estatisticamente
do que o individuo normal, e que niio ouve variagfo estatistica em relagéo ao reuso do
capilar e valor da heparina, e que vdrios fatores estariam envolvidos, desde a biocom-
patibilidade da membrana de cuprofane, a ativagio de complemento, doenga de base,

medicagfo em uso e outras.

Pelo exposto, observamos o papel importante da biocompatibilidade da membra-

na de cuprofane da didlise na associagéio das interagdes das plaquetas com as mernbranas
de dislise, favorecendo a trombocitopenia pds-didlise transitdria.
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PLATELET COUNT IN CHRONIC RENAL FAILURE PATIENTS
QUANTITATIVE ASPECTS IN HEMODIALYSIS

Gilson Amorim de Sousa

SUMMARY

Two hundred stable long term chronic renal failure (CRF) patients have been
studied with relations to platelet counts before, during and after hemodialysis and then
compared to a healthy

individuals control group (Group II). The male to female ratio was 1.5:1 and the
mean age was 45. It was noted a mean dosage of heparin of 7,285 and a mean capillar
reuse of 8.03 times in Group I (CRF patients). It was also noted a mean platelet count
value of 206,40x10%/mm> and 205,03x10%/mm> before and during hemodialysis, res-
pectively, showing no statistical significance between such two value. In contrast, the
pos-henodialysis value of 188,26x103 showed a statistically significant drop suggesting
that a transient thrombocytopenia had ocurred during hemadialysis.

Tt has also been shown that there was no statistical variation when comparing the
pos-hemodialysis platelet count value to both the capiliar reuse and the heparin va-
lue,thus suggesting that the capillar reuse and hepatin value heve not contributed to
reveal transient thrombocytopenia during hemodialysis.

When comparing Group I (CRF patients) platelet count to that of Group II (healthy
individuals) also consisting of a 200-patient sample, it was observed a mean platelet
count of 206,40x10%/mm?> in the first group compared to 284,5750x10°/mm’® in the
second group, what suggests that the chronic renal failure patient has a platelet count
value statistically lower than that of healthy individuals.

I understand that these findings reflect all that we can observe in usual practice
and in some specialized scientific publications, since such references have presented a
small sampling and none of them has succeeded in showing the exact incidence ot the
importance of the dialysis membranes interaction with platelets of CRF patients which
undergo permanent hemodialysis. '
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NOME DO PACIENTE:

PESO SECO:

ANEXO I

Protocolo para anotazdo dos dados:

Ficha Ir:dividual do Grupo de Estudo

IDADE:

FUNCAO:
NATURALIDADE:

DIAGNOSTICO:

MEDICAGAO EM USO:

INIC10 DE DIALISE:
TIPO DE MAQUINA:

PESO:

Dados Pré e Pés HD

PA:

DURAGAO:

DIALISADOR TIPO:

DIALISADOR USO N%:
FLUXO D:

FLUXO &:

HEPARINA:

PRESSAO VENOQOSA:

PRESSAQ DE ULTRAFILTRAGAO:
NAC( )

PRIMING: SIM{ )

ANTES DA HEMODIALISE:
APOS QUINZE MINUTOS DE HEMODIALIST:

Dosagem das Plaquetas

COM DUAS HORAS DE HEMODIALISE:
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ANEXOII

Ficha de doador ~ HEMOCE — Ceniro de Hematologia e Hemoterapia do Ceard

Neme Grupo Rh
Estado civil Raca Profissfo Naturalidade
{dade Sexv |dentidade Telefone
Filiacfo e

Enderego

Interrogatério/exame fisico/data

Doacles anteriores? Data

Goza de boa satde?

J4 fez tratamento médico?

Ja fol hospltalizado?

Doengas do coragio? dor no peite?

Tuberculose? Asma?

letericia? Hepatite?

Dor nos rins? nas costas?

Sofre de gnemia?

Perde sangue faclimente?

Alergias? Reumatismo? Diabético?

Epiléptico? Feridas pelo corpo?

Tomou vacinas? Teve malaria?

Tem vida sexual normal?

Gravidez? Puerpério?

Doangas venéreas?

Usa medicamentos? Drogas? Efilista?

Conhece o batbeird?

Estado geral

Coragéo

Pulméo

Figado paipavel?

Baco palpavel?

Ganglios palpéveis?

PA,

Pulso

Temperatura

Peso

Akura

Hemoglobina

Motivo da rejeigio

Rubrica do médice

CRM.




ANEXO II (cont.)

Declaracio do Doador:

Declaro que me responsabilizo pela verdade das respostas que dei 8o questiondrio ¢ que fui cxaminado an.es
de doar sangue voluatariamente, nada tendo que reclamar, presents ou futuramente contrz o HEM.O.C.E,

Assinatura do doador . Data
Assinatura do doador Data
Assinatura do doador Data
Assinatura do doador : Data
Assinatura do doador . - Data
Assinatura do doador Data
Assinatura do doador , Data
Assinatura do doador | : Daia

EXAMES DE LABORATORIO

DATA

Nimero da-Bolsa

V.D.R.L.

Machado/Guerreiro

HBs Ag

Hb. andmala

H.T.L. VIll

)

QOutros

y ) ) )




