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Resumo: As reações transfusionais configuram um importante desafio na prática clínica, 
podendo comprometer a segurança do paciente e a eficácia terapêutica das transfusões 
sanguíneas. Este artigo apresenta uma análise biomédica abrangente sobre o tema, 
abordando a classificação, os mecanismos fisiopatológicos, as manifestações clínicas e 
os principais fatores de risco envolvidos. Destacam-se as estratégias de prevenção, como 
a correta identificação de doadores e receptores, a aplicação rigorosa de protocolos de 
hemovigilância e a padronização dos procedimentos transfusionais. Também são exploradas 
as abordagens diagnósticas, com ênfase nos exames laboratoriais e nos critérios clínicos 
necessários para a identificação precoce das reações adversas. Por fim, são discutidos 
os protocolos terapêuticos adequados a cada tipo de reação, com o objetivo de garantir 
intervenções rápidas e eficazes. Este trabalho reforça a importância do conhecimento 
multidisciplinar e da capacitação contínua dos profissionais da saúde envolvidos na medicina 
transfusional, contribuindo para práticas mais seguras e baseadas em evidências.
Palavras-chave: reações transfusionais; hemovigilância; segurança transfusional; 
diagnóstico laboratorial; medicina transfusional.

Abstract: Transfusion reactions represent a significant challenge in clinical practice, potentially 
compromising both patient safety and the therapeutic effectiveness of blood transfusions. 
This article presents a comprehensive biomedical analysis of the topic, addressing the 
classification, pathophysiological mechanisms, clinical manifestations, and main risk factors 
involved. Emphasis is placed on prevention strategies, such as proper identification of donors 
and recipients, strict implementation of hemovigilance protocols, and standardization of 
transfusion procedures. Diagnostic approaches are also explored, with a focus on laboratory 
tests and clinical criteria essential for the early identification of adverse reactions. Finally, 
therapeutic protocols appropriate to each type of reaction are discussed, aiming to ensure 
rapid and effective interventions. This study reinforces the importance of multidisciplinary 
knowledge and the continuous training of healthcare professionals involved in transfusion 
medicine, contributing to safer and evidence-based practices.
Keywords: transfusion reactions; hemovigilance; transfusion safety; laboratory diagnosis; 
transfusion medicine.
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As transfusões de sangue estão entre os procedimentos mais comuns 
realizados em pacientes hospitalizados e estão associadas a riscos consideráveis e 
custos elevados; por isso, é essencial que os profissionais de saúde compreendam 
os perigos relacionados à administração de hemocomponentes [1]. 

Embora haja uma crescente conscientização sobre a eficácia clínica de 
limiares transfusionais mais restritivos em alguns contextos — o que tem incentivado 
os profissionais a considerarem alternativas à transfusão e a tomarem decisões 
terapêuticas para evitar transfusões desnecessárias —, as transfusões ainda 
constituem um componente essencial do cuidado em determinadas populações 
de pacientes [2]. As reações transfusionais são o evento adverso mais frequente 
relacionado à administração de hemocomponentes, ocorrendo em até uma a 
cada 100 transfusões (tabela 1). Uma reação transfusional pode causar grande 
desconforto ao paciente e gerar custos adicionais para o sistema de saúde [3–5]. 

Embora raras, essas reações podem ser fatais, sendo estimado que 
aproximadamente uma em cada 200.000 a 420.000 unidades transfundidas esteja 
associada a óbito [6]. Diante da diversidade dos riscos, é fundamental que os 
profissionais da saúde tenham acesso fácil a informações sobre a natureza, as 
definições e o manejo dos eventos adversos relacionados à transfusão.

Tabela 1 - Taxas de reações transfusionais.
Tipo de reação transfusional Prevalência (por 100.000 unidades)

Reação alérgica à transfusão 112,2
Reação anafilática à transfusão 8
Reação hemolítica aguda à transfusão 2,5–7,9
Reação hemolítica tardia à transfusão 40
Reação sorológica tardia à transfusão 48,9–75,7
Reação febril não hemolítica à transfusão 1000–3000
Reação hiper-hemolítica à transfusão Desconhecida
Reação hipotensiva à transfusão 1,8–9,0
Reações associadas à transfusão maciça 
(citrato, potássio, toxicidade pelo frio)

Desconhecida

Púrpura pós-transfusional Desconhecida
Reação séptica à transfusão 0,03–3,3 (dependendo do hemocomponente)
Sobrecarga circulatória associada à trans-
fusão (TACO)

10,9

Doença enxerto contra hospedeiro asso-
ciada à transfusão (TA-GVHD)

Extremamente rara (próxima de 0%) com 
uso de irradiação ou métodos de redução de 
patógenos

Enterocolite necrosante associada à 
transfusão

Desconhecida



Entre Saberes e Práticas: A Formação em Saúde Pública na Residência Multiprofissional

433

C
apítulo 33Tipo de reação transfusional Prevalência (por 100.000 unidades)

Lesão pulmonar aguda relacionada à 
transfusão (TRALI)

0,4–1,0 com medidas de mitigação (va-
ria conforme o hemocomponente e após 
implementação de estratégias de mitigação 
de risco)

Fonte: Elaborada pelo autor com base em dados de [3], [6], [54–56], 
[71–83], [84–89], [90–95], [114–115].

METODOLOGIA

Trata-se de uma revisão narrativa da literatura cujo objetivo foi descrever 
os principais tipos de reações transfusionais, seus mecanismos, manifestações 
clínicas, manejo e prevenção. A pesquisa foi realizada entre abril e junho de 2025 
nas bases PubMed, SciELO, LILACS e BVS, utilizando descritores como “reações 
transfusionais”, “transfusão de sangue”, “eventos adversos”, “transfusion reactions”, 
“blood transfusion” e “adverse events”. Foram incluídos artigos dos últimos 15 anos 
que abordassem aspectos clínicos, laboratoriais e terapêuticos, além de diretrizes 
e documentos de órgãos como ANVISA, OMS e CDC. Excluíram-se estudos de 
baixa aplicabilidade, relatos isolados e conteúdos repetitivos. A análise foi feita 
manualmente, e os resultados foram organizados por categorias clínicas de reações 
transfusionais, com foco nas formas agudas e tardias e suas implicações para a 
segurança do paciente.

REFERENCIAL TEÓRICO

Manejo Geral das Reações Transfusionais
As reações transfusionais são geralmente notificadas pela enfermagem ao 

médico, manifestando-se por alterações nos sinais vitais ou novos sintomas [9]. 
A conduta imediata inclui interromper a transfusão, manter o acesso venoso com 
solução salina isotônica e iniciar suporte conforme necessidade clínica.

É fundamental confirmar a identificação do paciente e a 
rotulagem do hemocomponente, além de notificar o laboratório 
de hemoterapia para testes adicionais. Essas medidas devem 
ser adotadas em todos os casos, independentemente do tipo de 
reação [10].

Reações Alérgicas e Anafiláticas à Transfusão
As reações alérgicas à transfusão ocorrem até 4 horas após a infusão, sendo 

mais frequentes com plaquetas (302/100.000) [11]. São causadas pela liberação 
de histamina, geralmente leves, com urticária, prurido e angioedema [7,12]. Casos 
graves, como anafilaxia (8/100.000), podem causar broncoespasmo e hipotensão 
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retomar a transfusão com cuidado [14–16]. 
Em anafilaxia, indica-se epinefrina intramuscular (grau 1A), associada a H₁, 

H₂, broncodilatadores e glicocorticoides IV (grau 1C) [13,14]. A prevenção inclui pré-
medicação, uso de plaquetas com pouco plasma (grau 1C) e investigação de IgA 
(grau 1C) [14,18,19].

Reações Hemolíticas Agudas à Transfusão
As reações hemolíticas agudas podem ser imunes, causadas por transfusão 

de hemácias incompatíveis com anticorpos do receptor (como anti-A ou anti-B), 
muitas vezes devido a erro na identificação do paciente, ou por infusão de plasma 
incompatível, especialmente em plaquetas por aférese. A hemólise resulta em 
sintomas como febre, calafrios, dor, hipotensão, dispneia, hemoglobinúria e até 
choque ou morte [7]. 

“O reconhecimento precoce requer monitorização contínua durante a 
transfusão e interrupção imediata diante de sinais clínicos” [14].

O diagnóstico envolve sinais clínicos e testes sorológicos, e o tratamento é 
de suporte, com foco em estabilização cardiovascular, respiratória e renal [14]. Não 
há protocolo específico para hemácias ABO-incompatíveis, mas há relatos do uso 
de plasmaférese, imunoglobulina IV e inibidores do complemento (grau 2C) [21–24]. 
A prevenção está na identificação correta do paciente e aplicação de protocolos 
rigorosos (grau 1A) [25,26]. 

“Reações não imunes, por sua vez, decorrem de falhas técnicas, como 
infusão com soluções inadequadas ou conservação imprópria” [27,28].

Reações Hemolíticas Tardias ou Reações Sorológicas Tardias à 
Transfusão

A reação hemolítica tardia afeta cerca de 1 a cada 2.500 transfusões, sendo 
mais comum em pacientes com doença falciforme previamente sensibilizados 
a antígenos eritrocitários [29,30]. Ocorre por resposta imune anamnéstica à 
reexposição, com sintomas em até 28 dias: falha no aumento da hemoglobina, 
bilirrubina indireta elevada, Coombs positivo, icterícia, febre e dor [31–33]. As 
reações sorológicas são mais comuns que as hemolíticas (0,66% vs 0,12%) [34,35], 
envolvendo anticorpos dos sistemas Rh, Kell, Duffy, Kidd, MNS e Diego [34–37]. O 
tratamento é de suporte, mas pode incluir troca de hemácias ou uso de anti-CD20 e 
metilprednisolona em casos específicos (grau 2C) [38,39].

“Como afirmam os autores, a detecção de anticorpos clinicamente 
significativos pode falhar mesmo com triagens recentes, o que reforça a importância 
de um histórico transfusional detalhado” [30].

A prevenção das reações hemolíticas tardias depende de testes laboratoriais 
sensíveis, registros centralizados e seleção criteriosa de unidades de hemácias [40]. 
Um banco de dados compartilhado entre instituições permite identificar anticorpos 
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aumentando a segurança transfusional (grau 1B) [41–43]. 
O pareamento prospectivo de antígenos eritrocitários reduz a aloimunização e 

é especialmente recomendado para pacientes com doença falciforme ou talassemia, 
que devem receber hemácias compatíveis, ao menos para os antígenos Rh e K, 
com ampliação da compatibilidade sempre que possível (grau 1A) [44–47].

Reações Febris não Hemolíticas
As reações febris não hemolíticas são frequentes, ocorrendo em cerca 

de 1% das transfusões (1–3% por unidade) [48], sendo causadas por citocinas 
inflamatórias ou pela interação entre anticorpos do receptor e antígenos do doador 
[49]. Clinicamente, há aumento de temperatura ≥1 °C, podendo surgir calafrios, 
tremores, hipertensão e desconforto. A transfusão deve ser interrompida e o paciente 
avaliado para infecção ou hemólise.

Como o diagnóstico é de exclusão, é necessário investigar 
causas como infecção bacteriana ou hemólise, com teste 
de antiglobulina direto e inspeção do plasma. Se não houver 
outra causa aparente, e os testes forem negativos, confirma-
se o diagnóstico. Antipiréticos e meperidina podem ser usados, 
embora faltem estudos que validem sua eficácia [51].

A redução leucocitária antes do armazenamento ajuda na prevenção (grau 
1A) [52], enquanto a pré-medicação com antipiréticos não previne reações e deve 
ser evitada (grau 1A) [48]. No entanto, em pacientes com febre persistente, pode 
ser útil para concluir a transfusão [53]. O uso de soluções aditivas em plaquetas 
reduz reações de 0,5% para 0,17% (grau 1B) [18].

Conduta Frente a Reações Transfusionais
Toda transfusão deve ser interrompida diante de reação suspeita, seguida de 

avaliação clínica cuidadosa. A conduta inclui suporte às funções vitais e, em caso 
de dúvida, consulta ao serviço de hemoterapia. A Tabela 2 orienta a conduta frente 
à febre, auxiliando na distinção entre reações febris, infecções ou hemólise.

Tabela 2 - Avaliação de aumento de temperatura durante a transfusão.
Situação Possibilidades clínicas Condutas recomendadas

Incremento de tempe-
ratura <1°C acima do 
valor basal e ausência 
de novos sintomas.

- Possível reação febril 
não hemolítica.

- Observar de perto, aferir sinais 
vitais com frequência.
- Se o paciente estiver estável e 
sem novos sintomas, pode-se pros-
seguir com a transfusão.
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Incremento de tempera-
tura ≥1°C acima do va-
lor basal, ou incremento 
<1°C associado a novos 
sintomas (calafrios, 
tremores, hipotensão, 
náuseas ou vômitos)

- Possível contaminação 
bacteriana.
- Possível hemólise.

- Interromper a transfusão e manter 
a linha venosa aberta.
- Avaliar o paciente e conferir iden-
tificação do paciente e da unidade 
transfundida.
- Administrar antipirético.
- Considerar coleta de culturas de 
sangue do paciente; iniciar antibi-
óticos empíricos se o paciente for 
neutropênico.
- Não reiniciar a transfusão
- Considerar fortemente a cultura 
do hemocomponente se houver au-
mento ≥2°C ou alta suspeita clínica 
de sepse.
- Notificar o laboratório de hemo-
terapia, devolvendo a unidade 
transfundida (com o equipo de 
infusão) e uma amostra do paciente 
pós-transfusão.

Fonte: Elaborada pelo autor a partir de dados de [14], [48], [51], [52], 
[53].

Em pacientes com febre persistente decorrente de condições clínicas 
ou tratamentos, é importante evitar o início da transfusão durante episódios de 
elevação térmica. O uso de antipiréticos antes da transfusão pode ser considerado, 
mas qualquer aumento ≥1 °C durante o procedimento exige a suspensão imediata, 
investigação com culturas e contraindicação da retomada da infusão. A tabela 3 
fornece orientações práticas para conduta baseada nos sinais apresentados.

Tabela 3 - Manejo das Reações Transfusionais segundo Sintomas.
Sintomas Possível Diagnóstico Conduta Recomendada

Sintomas alérgi-
cos (urticária)

Possível reação alérgica - Parar a transfusão imediatamente, manter 
a linha venosa aberta e avaliar o paciente.
- Administrar anti-histamínicos.
- Notificar o médico responsável pelo pa-
ciente e o laboratório de hemoterapia (não 
é necessário enviar amostra).
- Se os sintomas desaparecerem, a transfu-
são pode ser retomada.
- Se os sintomas não melhorarem, piora-
rem ou recorram, suspender a transfusão 
definitivamente e devolver a unidade com o 
equipo de infusão ao laboratório de hemo-
terapia.
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Sintomas respi-
ratórios (disp-
neia, hipóxia)

Possível anafilaxia, 
sobrecarga circulatória 
associada à transfusão 
(TACO), reação sépti-
ca ou lesão pulmonar 
aguda relacionada à 
transfusão (TRALI)

- Parar a transfusão, manter a linha venosa 
aberta, avaliar o paciente e conferir identifi-
cação do paciente e da unidade.
- Tratar os sintomas conforme necessário 
(adrenalina, anti-histamínicos, corticos-
teroides; oxigênio e suporte respiratório; 
diuréticos; suporte volêmico, pressórico e 
renal).[- Realizar radiografia de tórax para 
investigar infiltrado intersticial bilateral, 
sugestivo de TRALI.
- Coletar culturas de sangue do paciente e 
do hemocomponente, caso haja alta sus-
peita clínica de sepse.
- Não retomar a transfusão.
- Notificar o laboratório de hemoterapia; de-
volver a unidade com o equipo de infusão e 
amostra pós-transfusão do paciente. Produ-
tos relacionados podem ser colocados em 
quarentena.

Outros sintomas 
(calafrios, tremo-
res, hipotensão, 
náuseas ou 
vômitos, sen-
sação de morte 
iminente, dor 
nas costas ou 
no peito, dor no 
local da punção, 
tosse, dispneia, 
hipóxia)

Possível anafilaxia, 
reação hemolítica trans-
fusional, sobrecarga de 
volume ou lesão pulmo-
nar aguda relacionada à 
transfusão (TRALI)

- Parar a transfusão, manter a linha venosa 
aberta, avaliar o paciente e conferir identifi-
cação do paciente e da unidade.
- Tratar os sintomas conforme indicado 
(adrenalina, anti-histamínicos, corticoste-
roides; suporte respiratório com oxigênio; 
diuréticos; suporte volêmico, pressórico e 
renal).
- Coletar culturas de sangue do paciente 
e do produto se houver alta suspeita de 
sepse.
- Não retomar a transfusão.
- Notificar o laboratório de hemoterapia; 
devolver a unidade com o equipo de infu-
são e amostra pós-transfusão. Produtos 
relacionados podem ser colocados em 
quarentena.

Fonte: Elaborada pelo autor a partir de dados de [14], [48], [51], [52], 
[53].

Reações Hiper-Hemolíticas à Transfusão
As reações hiper-hemolíticas, embora raras, podem ser graves em pacientes 

com hemoglobinopatias como a doença falciforme, com incidência entre 1% e 
19% [54–56]. Suspeita-se quando a hemoglobina diminui após transfusão, com 
bilirrubina indireta e LDH elevados, haptoglobina e reticulócitos baixos. Podem ser 
agudas (até 7 dias, Coombs negativo) ou tardias (após 7 dias, Coombs positivo) 
[57]. O diagnóstico é clínico. Evita-se nova transfusão em casos leves; nas anemias 
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2C) [58]. Rituximabe ou plasmaférese são opções nos casos severos (grau 2C) 
[58,59], enquanto eritropoetina e eculizumabe não são indicados [60]. O paciente 
deve ser informado sobre os riscos futuros.

Reações Hipotensivas à Transfusão
As reações hipotensivas agudas à transfusão são eventos raros, marcados 

por queda abrupta da pressão arterial (>30 mmHg) nos primeiros 15 minutos, 
com melhora após interrupção da transfusão [61]. Podem incluir sintomas leves 
respiratórios, gastrointestinais ou alérgicos, sendo atribuídas à ação vasodilatadora 
da bradicinina e des-Arg9-bradicinina [62].

Ocorrem com maior frequência em pacientes hipertensos em uso de IECA, 
durante aférese, transfusão de plaquetas ou uso de filtros à beira-leito [63–65], 
além de situações cirúrgicas específicas [66–68]. O manejo envolve suspender a 
transfusão, oferecer suporte clínico e descartar outras reações. A prevenção inclui 
evitar filtros com carga negativa à beira-leito e, se necessário, substituir IECA por 
outro anti-hipertensivo (grau 2C) [67,69,70].

Reações Associadas à Transfusão Maciça (toxicidade por citrato, 
potássio e frio)

A transfusão maciça, comum em traumas e cirurgias, é caracterizada pela 
perda de 150 mL/min, reposição de 50% do volume em 3 horas ou uso de mais 
de dez bolsas em 24 horas. Suas complicações decorrem tanto da condição do 
paciente quanto do grande volume administrado, envolvendo citrato, potássio e 
produtos refrigerados [71]. 

O citrato pode causar hipocalcemia, tratada com cálcio (grau 1A) [72–74]. 
A hipercalemia, mais frequente em bolsas antigas ou irradiadas, pode provocar 
parada cardíaca, exigindo infusão lenta, hemácias frescas ou lavadas e filtros de 
potássio (grau 1B) [75–80]. A hipotermia afeta coagulação e função cardíaca, sendo 
essencial o uso de aquecedores e o monitoramento contínuo (grau 1A) [81–83].

Púrpura Pós-Transfusional
A púrpura pós-transfusional é uma reação rara que surge entre 5 e 12 dias 

após a transfusão de hemácias ou plaquetas, caracterizada por trombocitopenia 
grave (<10 × 10⁹/L), geralmente em mulheres previamente sensibilizadas a 
antígenos plaquetários [6,84]. Pode causar púrpura, sangramentos e, em casos 
graves, hemorragia intracraniana [85]. 

É mediada por aloanticorpos, principalmente contra o HPA-1a [86]. O 
diagnóstico é feito pela detecção de anti-HPA. O tratamento inclui imunoglobulina 
intravenosa (grau 1B), corticosteroides ou plasmaférese (grau 2C) [87]. Para 
prevenir recorrência, indicam-se hemácias lavadas, plaquetas HPA-compatíveis e 
redução leucocitária (grau 2A) [88,89], com orientação adequada à equipe e ao 
paciente (grau 2C).
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As reações sépticas à transfusão surgem até 4 horas após o procedimento, 
com febre, calafrios e hipotensão, sendo mais comuns em plaquetas pelo 
armazenamento em temperatura ambiente, com até 75.000 casos graves anuais 
[90–92,95]. O diagnóstico é confirmado pelo isolamento do mesmo micro-organismo 
no paciente e no hemocomponente, ou presumido em casos com sepse clínica e 
cultura negativa, mas com unidade contaminada [93]. 

Deve-se realizar culturas antes dos antibióticos [14,93]. O tratamento 
envolve antibióticos de amplo espectro, com cobertura para Pseudomonas spp em 
transfusões de hemácias (grau 1A) [93]. A prevenção inclui triagem de doadores, 
desinfecção, descarte dos primeiros 10–50 mL e testes bacterianos prévios (grau 
1B) [91,94]. Tecnologias com luz UV e amotosaleno reduziram expressivamente 
esses eventos na Suíça desde 2011 (grau 1A) [94,96–98].

Sobrecarga Circulatória Associada à Transfusão
A sobrecarga circulatória associada à transfusão (TACO) é uma reação 

comum, afetando até 8% dos pacientes transfundidos, e se caracteriza por sintomas 
como dispneia, balanço hídrico positivo e edema pulmonar dentro de 4 a 6 horas 
após a transfusão [99–102]. O risco é maior em idosos, pacientes com disfunção 
cardíaca ou renal, e com sobrecarga hídrica prévia [6,7].

Seu manejo inclui interrupção da transfusão, oxigenoterapia e uso de 
diuréticos. Para prevenção, recomenda-se infusão lenta, frações reduzidas e, em 
casos selecionados, diuréticos profiláticos (grau 2C) [100,103].

Doença do Enxerto Contra o Hospedeiro Associada à Transfusão
A doença do enxerto contra o hospedeiro associada à transfusão (TA-GVHD) 

é rara e geralmente fatal, resultando da infusão de linfócitos do doador que atacam 
o receptor [104]. Acomete principalmente imunodeprimidos, como transplantados, 
recém-nascidos ou pacientes em imunossupressão, mas também pode ocorrer em 
imunocompetentes que recebem hemocomponentes de parentes ou doadores com 
baixa diversidade de HLA [104–106].

Os sintomas aparecem de 5 a 10 dias após a transfusão, incluindo rash, 
febre, dor abdominal, vômitos e pancitopenia, com aplasia medular até o 21º dia 
[105]. O diagnóstico envolve biópsia de pele e medula, mas o tratamento é apenas 
de suporte, com alta mortalidade por infecções [107]. A prevenção se faz com 
irradiação dos hemocomponentes ou tecnologias de inativação de linfócitos (grau 
1B), já que a redução leucocitária isolada é insuficiente [3,108].

Enterocolite Necrosante Associada à Transfusão
A enterocolite necrosante é comum em neonatos prematuros e de muito 

baixo peso ao nascer. A patogênese da enterocolite necrosante associada à 
transfusão é desconhecida; alguns pesquisadores sugerem uma possível conexão 
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retrospectivos caso-controle, que apresentam risco moderado de viés [109,110].
São necessários estudos prospectivos para avaliar a causalidade de qualquer 

associação entre a enterocolite necrosante e a transfusão, bem como para investigar 
a prática de suspender a alimentação durante a transfusão, o que poderia impactar 
o fluxo sanguíneo para o trato gastrointestinal [111,112].

Lesão Pulmonar Aguda Relacionada à Transfusão
A lesão pulmonar aguda relacionada à transfusão (TRALI) é uma complicação 

rara, com edema pulmonar não cardiogênico causado por dois fatores: condição 
clínica prévia que ativa o endotélio pulmonar e transfusão de hemocomponentes 
com anticorpos anti-HLA/HNA ou mediadores inflamatórios [92,93,113]. O uso de 
plasma de doadores masculinos e triagem de anticorpos em mulheres reduziu 
os casos imunes (grau 2C), com incidência entre 0,4 e 1 por 100.000 unidades 
[114,115]. Os sintomas incluem dispneia, hipóxia e febre, com infiltrados bilaterais 
em até 6 horas [114,117,119]. O tratamento é de suporte com ventilação e restrição 
hídrica (grau 1A) [117], e a prevenção inclui transfusão restritiva.

CONSIDERAÇÕES FINAIS

Esta revisão abordou as principais características, mecanismos e condutas 
frente às diferentes reações transfusionais, destacando a importância do 
reconhecimento precoce, especialmente nas formas agudas, e da interrupção 
imediata da transfusão. A comunicação com o serviço de hemoterapia e a definição 
diagnóstica correta são fundamentais para o manejo adequado e para a segurança 
transfusional futura. Apesar das diretrizes disponíveis, muitas recomendações 
ainda se baseiam em evidências limitadas, ressaltando a necessidade de estudos 
prospectivos, sobretudo em populações pediátricas e em pacientes submetidos a 
transfusões recorrentes.
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