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Hemostasia Normal

� Envolve seqüência complexa de reações 
inter-relacionadas, levando a agregação 
plaquetária (hemostasia primária) e a 
ativação da cascata da coagulação 
(hemostasia secundária) para produzir 
reparação vascular durável.

� Alterações nessa dinâmica podem levar o 
paciente a um quadro hemorrágico.
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História detalhada é
importante
� Sangramento prolongado após extração 

dentária; circuncisão; menstruação; parto; 
trauma ou cirurgia

� Historia familiar pode revelar evidencia de 
alteração hemorrágica hereditária

� Alterações adquiridas da hemostasia podem 
sugerir co-morbidades (doença 
hepática,consumo de álcool, doença auto-
imune) e ou ainda estar implicada com uso 
de medicação. 

� Estudo laboratorial prévio
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Exame Físico
� Hemostasia primária

� Sangramento 
subcutâneos < 2mm 
(petéquias) presente em 
áreas de alta pressão 
hidrostática, parte distal 
de MMII e área peri -
orbitária após episódio 
de vômito ou tosse.

� Sangramentos mais 
extensos  > 1cm 
(equimoses)
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Exame Físico
� Hemostasia secundária

� Usualmente as 
equimoses são mais 
profundas, há
hematomas, 
hemartroses e 
sangramento tardio após 
trauma ou cirurgia.
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Exame Físico 

� Trauma abdominal 
� Trauma tórax
� Traumatismo craniano
� Trauma em ortopedia
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Laboratório
� Guiado pela história e pelo exame físico.
� Hemostasia primária 

� Contagem de plaquetas
� Morfologia das plaquetas
� Retração do Coágulo
� Prova do Laço

� Estudo plasmático:
� Tempo de coagulação
� TAP
� PTT

Um teste anormal deve sempre ser confirmado.
@@@@½ dos  casos a alteração não é confirmada.
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Avaliação do risco 
hemorrágico
� Não existem estudos controlados que indiquem  

que   níveis   de  contagem plaquetária, TAP ou 
PTT representam uma contra-indicação para um 
procedimento invasivo

� Tem sido considerado risco hemorrágico:
� TAP e PTT > 1.5 (relação)
� Contagem plaquetas < 50.000/mm3
� Fatores de Coagulação < 30 %
� Fibrinogênio < 100 mg / dL
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Testes de rotina da hemostasiaTestes de rotina da hemostasia

Tempo de Sangramento (Ivy)Tempo de Sangramento (Ivy)
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Contagem plaquetária
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Trombocitopenias

Trombopatias

Pseudo trombocitopenia
induzida por anticoagulantes 
(EDTA)

Agregados espontâneos
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Valores normais – 150 a 500 x 10 3/mm 3
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Fl  
Ca++

Causas de alongamento
• Deficiência de 1 ou + fatores

(congênita, CIVD, d. hepática)
• Uso anticoagulante oral
• Inibidor - anti-fator

Fibrina
solúvel

Fibrina  estável

Tempo de Protrombina (TAP)

Grande variabilidade na 
sensibilidade dos reativos

no uso de cumarínicos
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Causas de alongamento
• Deficiência de fator
• Inibidor: LAC ou anti-fator
• Uso anticoagulante

Fl  
Ca++

Cada laboratório deve estabelecer 
sua faixa de normalidade

Tempo de Tromboplastina Parcial 
(PTTA)

Grande variabilidade na 
Sensibilidade dos reativos

Teste da mistura (P+C):
pode distinguir entre inibidor 

e deficiência de fator

Fibrina
solúvel

Fibrina  estável
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Deficiência de fator;

P = 50”
C = 32” (rel = 1,56)
P+C= 34” (rel = 1,06)

Inibidor:

P = 50”
C = 32”
P+C = 48” (rel = 1,5)

Deficiência de fator;

P = 50”
C = 32” (rel = 1,56)
P+C= 34” (rel = 1,06)

Inibidor:

P = 50”
C = 32”
P+C = 48” (rel = 1,5)

Fl  
Ca++

Tempo de Tromboplastina Parcial 
(PTTA)
Tempo de Tromboplastina Parcial 
(PTTA)

Fibrina
solúvel

Fibrina  estável

+/- 60% dos PTTs ­­­­ em exames pré operatórios, não 
significam risco hemorrá gico.  O  risco depende da   
causa e não do grau de prolongamento

+/- 60% dos PTTs ­­­­ em exames pré operatórios, não 
significam risco hemorrá gico.  O  risco depende da   
causa e não do grau de prolongamento
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Alterações das Plaquetas

� Alteração na produção
� Aumento de consumo
� Aumento do seqüestro

� Trombocitopenias
� Tormbocitopatias



31 Maio 2008 cmn/Serviço de Hemoterapia
HUCFF - UFRJ

Alterações das Plaquetas

� Alteração na produção de plaquetas:
� Insuficiencia medular
� Mielodisplasia
� Infiltração medular
� Supressão por droga e indução de quimioterapia
� Induzida por irradiação
� Defiiciência nutricional
� Alcoolismo crônico
� Infecção viral (parvovírus, HIV)
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Alterações das Plaquetas

� Aumento de Consumo de Plaquetas
� Púrpura Trombocitopenicas Imunes
� Púrpura Trombocitopenica Trombótica
� Trobocitopenia induzida por Heparina
� Coagulação Intravascular Disseminada
� Púrpura Pós-transfusional
� Destruição Mecânica (disfunção válvula aórtica, 

válvulas mecânicas, bypass extra corpóreo)

� Aumento do seqüestro de Plaquetas
� Hiperesplenismo
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Alterações hereditárias da 
Hemostasia

� Hemofilia A
� Hemofilia B
� Doença de vWillebrand
� Outras Deficiências hereditárias de fator
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Alterações adquiridas da 
hemostasia

� Deficiência de Vitamina K
� Doença hepática
� Coagulação Intravascular Disseminada
� Inibidores adquiridos dos fatores da 

coagulação
� Alterações do fibrinogênio
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Laboratório Básico

N =Normal; P = Prolongado; B = Baixo
Ref: Rossi, Simon, & Moss em Principles of Transfusion Medicine

P/NP/NNPPNP/NPPPTT

PPPPPN/PPNNTAP

P/NPNNNPPNNTT

B/NB/NNNNNBNNFibrin

NNNNNNPPNTS

NNNNNNBNNPLTS

Hep
cron

Hipo
fibr

Def 
f VII

Via 
Final

WarHepCIDD 
vW

S 
Intr
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Coagulação Intravascular 
Disseminada – 1 

� Quadro encontrado em uma variedade de 
síndromes clínicas
� Sepses
� Trauma
� Queimaduras
� Choque
� Complicações Obstétricas
� Malignidade (Leucemia aguda pró-mielocítica)
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Coagulação Intravascular 
Disseminada – 2

� A causa é exposição de Fator tecidual na 
circulação levando a incontrolável produção 
de trombina e conseqüências
� Consumo de fatores da coagulação e 

reguladores( proteína C, proteína S, antitrombina)
� Ativação das plaquetas
� Geração de fibrina
� Geração de microtrombo
� Exacerbação da fibrinólise
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Coagulação Intravascular 
Disseminada – 3

� Conseqüências 
� Sangramento difuso
� Trombos microvasculares determinando isquemia  

e  falência de órgãos
� Menos frequentemente trombose venosa e 

arterial
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Laboratório da CID

� Embora nenhum teste seja confirmatório de 
CID, o paciente acometido apresenta 
comumente:
� Trombocitopenia
� Alargametno do TAP e PTTa
� Baixo nível de fibrinogênio
� Aumento do produtos de degradação da fibrina
� Dímero-D positivo
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Avaliação de Risco de CID
American Society of Hematology 2002

� Contagem de plaquetas
� > 100 = 0; < 100 = 1; < 50 = 2

� Produtos degradação da fibrina
� Aumento: nenhum = 0; moderado = 2; alto = 3

� Tempo de protrombina
� Segundos: < 3 = 0; 3 < x <6 = 1; > 6 = 2

� Fibrinogênio
� > 100 mg/dL = 0;  < 100 mg/dL = 1

� Cálculo do Score
� ³³³³ 5 – Compatível com CID, repetir diariamente
� < 5 – não sugestivo de CID, repetir em 2 dias.
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� Dímero D +  (2) + 
falência unica ou 
múltiplas de 
órgãos

(1) + (2)  e ameaça 
às funções de 
órgãos e ao 
prognóstico do 
paciente

CID 
Complicada

� Dímero D + 
sangramento 
microvascular e/ou 
trombose (2)

com manifestações 
hemorrágicas e/ou 
isquemicas (2)

CID Clínica

Dimero D > 
500µg/L

Minor –

� Plaquetas 
entre 50 e 
100.000/mm³

� INR entre 1,2 
e 1,5

Major –

� Plaquetas < 
50.000/mm³

� INR > 1,5 vez
o normal

� Dímero DAliteração da 
hemostasia (1) 
sem manifestaçãos
clínicas

CID Biologica

DetalhesCritériosDefiniçãoClassificação
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Proposta de Tratamento na 
CID
� Cuidado de suporte
� Correção do fator de base
� Administração de Plasma Fresco, Crioprecipitado e 

Plaquetas, deacordo com protocolo local.
� Heparina nos quadros que cursam com trombose 

de grandes vasos
� Proteína C recombinante que parece reduzir a 

mortalidade nos pacientes com sepses grave devido 
ao efeito anti-coagulante e anti-inflamatório
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Trauma

� 12% das mortes no mundo se deve a 
violência e acidentes

� 30 a 40% da mortalidade em trauma é
atribuído a hemorragia

� Choque hemorrágico piora o sistema 
hemostático, que já é complexo

� Portanto é fundamental priorizar e prevenir o 
desenvolvimento da coagulopatia
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Caracterização da hemorragia

� < 15% é usualmente bem tolerado
� 30 a 40% caracteriza hemorragia maciça e 

pode levar ao choque hemorrágico
� É importante classificar a hemorragia
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Classifica ção de hemorragia 
Aguda American College of Surgeons

Salina
CH 

Salina e
CH (?)

Salina e
CH (?)

Salina 
1 a 2L

Reposiç
ão

FC
PA 

inaudível

FC
FR
PA

FC
FR

FC leveSinais 
Vitais

> 20001500 –
2000  

750 –
1500

750Volume 
mL

> 4031 - 4015 - 300 - 15%perda
Volemia

Classe IVClasse IIIClasse IIClasse I
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Definição de hemorragia 
maciça
� Troca da volemia em até 24 horas
� Perda de 50% da volemia em até 3 horas
� Perda contínua de 150 mL/min
� Perda de 1,5 mL/Kg/min acima de 20 minutos
� Perda rápida do sangue levando a 

descompensação ou falência circulatória apesar do 
suporte com reposição de líquidos, produtos do 
sangue e intervenção cirúrgica correta para 
tratamento e interrupção do sangramento
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Reconhecimento do Choque 
hemorrágico

� O controle do sangramento não será
suficiente SE uma combinação de 
hipotermia, acidose e coagulopatia –
conhecida como  “tríade letal” – estiver 
presente. 
� Alteração do nível de consciência pela redução 

da perfusão cerebral
� Preenchimento capilar tardio
� Oliguria Best Practice & Research Clinical Anesthesiology

Vol 21Nº 2 257-270,2007
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Coagulopatia

TRAUMA Sangramento Hipóxia tecidual

Acidose

Hipotermia

Infusão cristalóide 
e colóide

Transfusão Maciça de CH

Diluição dos
• fatores coagulação
• plaquetas

A interação de todos os 
fatores
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Menos “setas” mesma tríade

SANGRAMENTO COAGULOPATIA

ACIDOSE HIPOTERMIA

Reprinted from Schreiber

Clin Care Clinics 20:101-118-2004
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Hipotermia

� Definida por temperatura corporal < 35ºC
� Ocorre por:

� Exposição no local onde ocorre o trauma
� Perdas evaporativas (roupas molhadas)
� Redução da produção de calor por diminuição do 

consumo de oxigênio
� Intervenção cirúrgica em peritoneus e pleura
� Liquido de ressucitação
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Acidose

� Redução rápida do pH (7.4 para 7.0)
� Reduz atividade do F VII em 90% e do 

complexo FT/FVII em 55%
� A atividade do fator de coagulação depende 

da interação com a carga negativa dos 
fosfolipídios expostos na superfície das 
plaquetas

� Isolada ou em combinação com hipotermia
prolonga o tempo de coagulação (41 e 72% 
respectivamente)
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Coagulopatia no Trauma
Lesão vascular

Exposição de colágenos e fator tecidual

Ativação de fatores da coagulação
Adesão plaquetária

Formação de trombina Ativação das plaquetas

Formação do “plug”/tampãoAtivação da fibrinólise

Fomação do coágulo
de fibrinnaLise do coágulo

Br J Anaesthesia (2005) 95(2)
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Proposta de abordagem no 
Trauma

� Tratamento Inicial e prevenção de nova 
hemorragia

� Diagnóstico e monitoramento do 
sangramento

� Controle rápido da hemorragia
� Procedimento henostático local
� Embolização
� cirurgia

Critical Care (2007) 11:R17
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Proposta de abordagem no 
Trauma

� Oxigenação tecidual, tipo de fluido e 
hipotermia
� Pressão sistólica mantida em 80 a 100mmHg até

controle do sangramento no trauma SEM lesão 
cerebral

� Cristalóide
� Colóide de acordo com os limites de cada 

solução
� Medidas para reduzir perda de calor

Critical Care (2007) 11:R17
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Proposta de abordagem no 
Trauma
� Gestão da hemorragia e da coagulopatia

� Manter hemglobina entre 7 e 9
� Plasma Fresco na hemorragia maciça
� Plaquetas para manter 5.000/mm³
� Agentes farmacológicos

� Antifibrinolíticos – acido tranexamico 10 a 15 mg/Kg

� Reposição de Fator
� Fator VII (rFVIIa) se persiste a hemorragia do 

traumatismo apesar de todas as medidas – Não é
tratamento de primeira linha para hemorragias

Critical Care (2007) 11:R17
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Sangramento Maciço

Produtos do Sangue
Rever de anticoagFixação externaEmbolizaçãoControle

Cirúrgico

Sangramento
persistente

Interrupção do 
Sangramento

Considerar F VIIFinalizado
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Considerar F VII

Corrigir:
•Hematócrito > 24%
•Fibrinogenio > 50 – 100 mg/dL
•Plaquetas > 50.000/mm³
•pH � 7.2
•Hipotermia

Administrrar F VII

Avaliar após 1 h

Sangram persisteFinalizado Tratamento Interrup Sangram

Reconsiderar F VII

Dose de rF VII
120 µg/Kg

Seguido de 
100 µg/Kg

15 – 20 min SE ñ
Interrompeu o sangramento
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Acessando o defeito 
hemostático

SANGRAMENTO

LOCALIZADO GENERALIZADO

TRATAMENTO
LOCAL

ACESSAR
ALTERAÇÃO  DA

HEMOSTASIA

PLAQUETAS
FATORES DA

COAGULAÇÃO
FIBRINÓLISE

PÚRPURA
VASCULAR
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Paciente em uso de anti-
agregante plaquetárioa

� Vida ½da plaqueta @@@@10 dias
� 10% plaquetas substituídas p/ dia
� 5-6 dias após parada medic. �� 50% 50% plaqplaq . normais. normais

�� Aspirina Aspirina –– parar 3parar 3 --10 dias antes10 dias antes

�� TiclopidinaTiclopidina , , ClopidogrelClopidogrel –– parar 10 dias antesparar 10 dias antes

�� Emergência Emergência �� transfusão Plaquetastransfusão Plaquetas

�� AINS AINS –– pouco riscopouco risco
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CHEST 2001;119-22S

Pacientes em uso de 
anticoagulantes orais (AO)

� Risco Trombótico é pior que o hemorrágico –
30 vezes maior risco de morte ou seqüelas

� Pequenos procedimentos
� Diminuir AP 4 – 5 dias antes até INR 1,3 a 1,5
� Reiniciar após
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Paciente em uso de 
anticoagulante 

� Parar
� Heparina Standard

� SC – 12h antes
� IV – 5h antes

� HBPM
� 12 a 24h antes

� Reiniciar
� Heparina 12 a 24h após

Reversão rápida – Protamina
1 mg neutraliza 100 U heparina



31 Maio 2008 cmn/Serviço de Hemoterapia
HUCFF - UFRJ

Paciente em uso de 
anticoagulante

� Reversão Rápida do tratamento AO
� Vitamina K – 2 a 4 mg/VO        TAP normal em 24h

� Urgência, paciente + sangramento + INR ���
� Vitamina K – 10mg IV Lento + PFC

CHEST 2001;119-22S
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Dose
1 U/10 Kg peso corporal; 5 U/m2 área corporal
1 concentrado Unitário de Plaquetas

Pacientes com volemia  de até 5L:
com 6 U CP randomicos (5,5 x1010) 
ou 1 CPU (3x1011) 
��������	
��� �
�����	��	��������� �

na ausência de febre ou sangramento ativo.

Pré-procedimento = transfundir 1h antes

Dose
1 U/10 Kg peso corporal; 5 U/m2 área corporal
1 concentrado Unitário de Plaquetas

Pacientes com volemia  de até 5L:
com 6 U CP randomicos (5,5 x1010) 
ou 1 CPU (3x1011) 
��������	
��� �
�����	��	��������� �

na ausência de febre ou sangramento ativo.

Pré-procedimento = transfundir 1h antes

Transfusão de Concentrados de 
Plaquetas
Transfusão de Concentrados de 
Plaquetas

��+ �!���+%��'�,$��%�� !'�+()%� � 1,5 esta dose
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Purpura trombocitopênica
imunológica – PTI

� Tratamento de emergência:
� IgIV – 1g / kg  / dia / 2 dias 

- ou  400mg / kg / 5 dias

� Metilprednisolona – 30 mg/ kg / dia (1- 3 dias)

� Transfusão de plaquetas (em último caso)

� Tratamento de emergência:
� IgIV – 1g / kg  / dia / 2 dias 

- ou  400mg / kg / 5 dias

� Metilprednisolona – 30 mg/ kg / dia (1- 3 dias)

� Transfusão de plaquetas (em último caso)



31 Maio 2008 cmn/Serviço de Hemoterapia
HUCFF - UFRJ

Transfusão de PlasmaTransfusão de Plasma
� Dose

� 10 a 20 mL / Kg / dia  
� determina aumento entre 25 e 33% dos fatores 

de coagulação - considerado adequado para 
que ocorra hemostasia.

� Indicação
� TAP > 1,5 do valor normal 

� Dose
� 10 a 20 mL / Kg / dia  

� determina aumento entre 25 e 33% dos fatores 
de coagulação - considerado adequado para 
que ocorra hemostasia.

� Indicação
� TAP > 1,5 do valor normal 

Chowdhury te al. Br J Haematol abril 2004

12,5 mL X 30 mL / kg :
30 mL/ Kg = melhor correção dos fatores

PPSB – complexo protrombinico ®®®® risco trombótico

HUCFF ®®®® 15 mL/ kg
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Reposição X Perda

Plqt < 50x10³/mm³

PT aPTT >1,5 normal

Ht 21 a 24%

Fibrinogênio = 100mg/mL

2,52,01,51,00,50

Plaquetas

Fibrinogênio

Plasma 
fresco

C hemácias

Colóide

Cristalóide

��������	
��
�����

�



31 Maio 2008 cmn/Serviço de Hemoterapia
HUCFF - UFRJ

Substitutos do Sangue

BaixaBaixa/modAltaViscosidade 

SIMSIMInativação viral

NÃONÃOSIMTipo específico

NÃONÃOSIMModificação na 
estocagem

2 anos6 – 24 meses± 30 diasValidade

Horas 1 – 2 dias1 – 2 meses½ vida pós infusão

NÃONÃOSIMOutras PTNs

SIMSIMCarrear O2

SIMSIMSIMExpansão Volemia

ExpansorSubstitutoSanguePropriedade
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Tromboelastograma

� Representação gráfica da formação e 
subseqüente lise do coágulo. 

� Permite avaliação funcional da coagulação no 
sangue total

� É realizado na beira do leito
� Utiliza apenas 360µL sangue total
� Tem demonstrado ser bastente sensivel
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TEG 
� O sangue é incubado a 37º C 

em uma cuveta aquecida, 
sendo que dentro dela é
suspenso um pino conectado 
a um sistema de detecção. 

� A cuveta e o pino sofrem um 
movimento de oscilação 
relativa entre eles de 4º45', 

� à medida que o coágulo se 
forma, as fibras de fibrina 
ligam as paredes da cuveta
ao pino. 

� Desse modo, os movimentos 
de rotação da cuveta ou 
impedância são transmitidos 
para o pino 

� um gráfico é gerado 
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� Há vantagens
� Mas como a amostra deve 

ser processada entre 3 a 4 
min da coleta, muitas 
maquinas seriam 
necessárias . Em todas as 
áreas críticas.

� Ainda é preciso 
desenvolver o melhor 
metodo para 
operacionalizar o uso em 
larga escala.
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Documentos e Registros

� Trabalhe sempre com protocolos
� Não documente amanhã o registro de hoje
� Respire fundo e comece sua tarefa com a 

concentração necessária.
� Se for preciso, faça outra vez
� Comunique – quem não o faz se “trumbica”
� Compartilhe uma nova informação ou 

conhecimento, pode fazer a diferença sobre 
quem está na sua linha de cuidados.
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Leitura recomendada

� World J Surg (2007) 32:1055-1064
� Critical Care (2007) 11:R17 

� http://ccforum.com/content/11/1/R17

� Best Practice & Research Clinical
Anesthesiology (2007) 21(2):257-270

� J Can Chir (2007) 50(3):202-209
� Transf Clin Biol (2005) 12:374-379
� Br J Anaesthesia (2005) 95(2):130-139
� American Society of Hematology 2002 
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