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RESUMO: Na presente revisdo, discutimos as ferramentas clinicas e laboratoriais, utiliza-
das na investigacdo de distarbios hemorragicos.

UNITERMOS: Disturbios Hemorragicos; diagnostico.

1. INTRODUCAO Em todas as situacdes expostas acima, a otimi-
zacgéao da avaliacao clinicolaboratorial dependera, fun-
A necessidade de confirmar ou excluir umalamentalmente, de uma histéria clinica bem conduzida,
diatese hemorragica sistémica representa situacao de-exame fisico dirigido para a procura de sinais indicati-
lativamente comum na pratica clinica. O individuo queos de disturbios da hemostasia e da solicitacéo e inter-
se apresenta ao clinico, queixando-se de sufusdes pestagcdo corretas dexames utilizados na avaliagéo
morragicas a minimos traumas ou de ter percebidaboratorial do sistema hemostatico, visando a afunilar
sangramento excessivo apos algum tipo de desafio as possibilidades diagnosticas e a diminuir o nimero
sistema hemostatico é exemplo tipico de situacdes gde exames especificos que terdo de ser solicitados.
requerem uma avaliacéo clinicolaboratorial sistemati-
cdl’ﬁ). 'Outro__tipo de avalia(;_éo para que o hematolog_ HISTORIA CLINICA E EXAME FiSICO
gista é frequientemente acionado ocorre quando sao
detectadas anormalidades laboratoriais nos exames de A histéria clinica forma a base do diagnéstico
screeningdo sistema hemostatico, solicitados paraos distirbios hemorragicos. Pacientes que se apre-
pacientes assintomaticos, em avaliagdes pré-operagentam para a avaliagdo de um episodio hemorragico
rias ou no seguimento clinico de outras doeias( tém uma probabilidade pré-teste de 40% de terem al-
Por ultimo, existem as situacfes em que o0 pacienggima alteracdo subjacente detectada pelos exames
sera exposto a procedimentos que provocam enorradoratoriais. Por outro lado, € raro que seja detecta-
estresse ao sistema hemostatico, como acontece demalguma alteracdo em exames de pacientes assinto-
neurocirurgias ou em cirurgias com circulagédo extraméaticos em avaliagBes pré-operatoérias.
corpérea, quando, muitas vezes, os hematologistas sdo  E de suma importancia que se caracterize mi-
chamados para opinar sobre a avaliagdo pré-operata:ciosamente o episodio de sangramento, uma vez que
ria de individuos assintomati¢s. muitos individuos com o sistema hemostatico normal
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respondem que sangram anormalmente, quando ing@petéquias), e quantidades maiores de sangue forman-
ridos em avaliagdo clinica e, ao contrario, individuodo lesdes purpuricas (2 mm a 1 cm) ou equimoses
com distarbios hemorragicos que sangram excessiviagancas (maiores que 1 cm). Tais definicdes ndo es-
mente, frequentemente ndo relatam essa informactm livres de controvérsias e o uso convencional, ge-
caso ela ndo seja especificamente pesquisada. ralmente, agrupa todos esses tipos de lesbes sob a
Algumas guestdes que podem auxiliar na disdenominacéo de purpuras.
criminagao entre hemostasia normal e anormal inclu- As petéquias caracteristicamente desenvol-
em a pesquisa de histdria de sangramento excessivem-se ermagrupamentos, principalmente nas areas
apos extracao dentaria ou pequenos cortes, de eqdé maior presséo venosa (extremidades) e areas sub-
moses espontaneas ou sangramento muscular, endetidas a compresséo extrinseca por vestimentas ou
transfusdes de derivados de sangue. atitudes posturais. Sempre deve ser feito o diagnosti-
Alguns sinais e sintomas direcionam sobremaeo diferencial com lesfes eritematosas e teleangiec-
neira o diagnéstico da manifestacdo hemorragica. Elessias. A vitropresséo das lesdes pode ajudar quando
podem ser divididos em distlrbios da hemostasia ptitouver divida, pois, nos dois Ultimos casos, o sangue
maria (vasos e plaguetas) ou secundéria (cascatapgErmanece no interior do vaso, ao contrario das pur-
coagulagéo). Os primeiros manifestam-se muito mauras, nas quais o sangue esta irregularmente distri-
freqlientemente como hemorragias ha pele e nas nuido no subcutaneo.
cosas. Os disturbios da hemostasia secundaria mani- E importante tentar estabelecer se a resposta
festam-se, geralmente, como hematomas musculat@smorragica responsavel pelas lesdes purpuricas é
ou hemorragias intra-articulares. Outras caracteristéxcessiva com relacdo ao trauma que as provocou.
cas clinicas, que auxiliam no diagnéstico diferencidUma lesdo hemorragica néo relacionada a trauma tem
entre disturbios da hemostasia primaria e secundariaaior probabilidade de ser patologica, havendo, por-

encontram-se apresentadas na Tabela |I. tanto, necessidade de que o paciente seja inquirido se
_ | as lesbes apareceram sem trauma prévio reconheci-
2.1. Hemorragias na Pele do. O tamanho da lesdo também guarda proporcéo

Hemorragia na pele € definida como o extravacom a gravidade da manifestacdo hemorragica.
samento indiscriminado de células sanglineas napele, O fato de a lesdo purpurica ser palpavel auxilia
tecido subcutédneo ou ambos. A quantidade de sango@ elaboracao do diagndstico diferencial das hemor-
que sai do vaso determina o tamanho da lesdo, caagias na pele. Os mecanismos fisiopatoldgicos que
gquantidades muito pequenas, levando a formac¢do t@nam a lesdo palpavel ndo séo totalmente conheci-
les6es avermelhadas puntiformes menores que 2 nuus (infere-se que seja por deposicao de fibrina apés

Tabela I: Manifestacies clinicas de distirbios hemorragicos.

Sinalow sintorre Distorbios oa hemostasia primarla Distirbios o, hernostasia secunclaris
{vaso & pladueta) ifatores oy coaiacdo)
Inicio do sangramento Espontaneo ou imedistamente apds o Tardio apds o trauma
trauma

Sangramento a peguenos traumas  Persistente efou em grande guantidade  Minimo

Equimoses superficiais Caracteristico; usualmente peguenase  Raro
NUMBerosas
Petéguias COrmueT Raro
Hematomas superficiais Faro Comurm
Hermatomas profundos Faro Caracteristico
Hemattrose Faro Caracteristico
Sexn Predarminio ferminino Predaorminio masculino
Histdria Farmiliar Fara (exceto na Cvit) Camum

Dy doenca de won Willebrand
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extravasamento vascular de proteinas inflan T = s =
L . . ., Tabelall: Principais causas de purpuras palpaveis e nao
torias), mas, como € um teste facilmente obtid¢ ,apaveis.

beira doleito e diferencia sobremaneira as po - — ; -
siveiscausas da leso, torna-se bastante valid F4/Ruas o paipavels  PUIDUIES palavess
sua pesquisa (vide Tabela Il). Plaguetopenia Crioglobulinemias
O escorbuto manifesta-se como multiplé Plaguetopatias qualitativas  Cricfibrinogenemias
petéquias em regides perifoliculares, principalme
te nas coxas e nadegas. Outras doencgas que
dem causar manifestacéo hemorragica na pele —
a Sindrome de Cushing (incluindo a iatrogénica) =Stndrome de Cushing
Purpura Senil, a Sindrome de Ehlers-Danlos, a F FPuroura simpiex
pura Psicogénica eRurpura simplexEsta Ulti- | cpvp
ma deve ser considerada um diagnostico de eX¢ renca do sarn
séo; ocorre em mulheres em idade fértil e tem |
riodicidade acompanhando o ciclo menstrual.

Purpura senil Vasculites sistémicas
Eszcorhuto Firpura de Henoch-Schonlein

CIVD: coaqulacdn intravescular dizseminada

2.2. Sangramento de mucosas

Epistaxe € uma das manifestagdes mais comufi
de disturbios plaquetéarios e da doenca de von A ocorréncia de sangramento exagerado apés
Willebrand; sendo, também, o sintoma mais comurffauma, especialmente trauma cirdrgico, pode dar pis-
da Teleangiectasia Hemorragica Hereditaria (doendas importantes para a presenca de uma coagulopatia.
vascular caracterizada por epistaxes de repeti¢do, deer outro lado, uma hemostasia normal ap6s uma ci-
pioram com o avancar da idade, teleangiectasias nargia ou trauma acidental fornece evidéncia de que
lingua e em, virtualmente, quaisquer outros 6rgdos)ps mecanismos hemostaticos estavam intactos por

Por outro lado, grande parcela da populagdocasido do trauma, constituindo-se em dado funda-
normal também apresenta algum episddio de epistargental na historia clinica de todo paciente com mani-
no decorrer da vida. A probabilidade de um quadro destacdo hemorragica.
epistaxe ser secundario a uma coagulopatia aumenta Porém, ha que se tomar extremo cuidado na
se o sintoma for recorrente, se piora com o decorriterpretacdo dos dados fornecidos pelo paciente so-
da idade, se o sangramento ocorre em ambas as nlre sangramento pés-traumatico, pois existe sempre a
nas, se nao ha causa anatomica identificada e se et@déncia do paciente considerar excessivo um san-
te histéria de sangramento anormal em outro local dgramento fisiologico pos-trauma, ou mesmo exagerar
corpo. guando informa a quantidade de sangue perdido. Por

Sangramento gengival, principalmente apdés &S0, tornam-se mais confiaveis as informagdes sobre
escovacao dentaria, também é muito comum na potempo de duragdo do sangramento, sobre a necessi-
pulacéo geral. O sintoma tem maior significado diagdade de reoperacéo ou de tamponamento e sobre a
noéstico se 0 sangramento é espontaneo e cronico, Bscessidade de transfusdo de hemocomponentes.
pecialmente se ocorre na presenca de uma boa higie- Um dos maiores desafios a que o sistema he-
ne dental e sem evidéncias de doenga gengival. r@ostatico pode ser submetido € o de uma extracéo
desenvolvimento de lesGes bolhosas hemorragicas afentaria de molares ou pré-molares. As limitagdes para
tando a mucosa bucal, é bastante compativel com defechamento da ferida impostas pelos alvéolos 0s-
enca hemorragica, principalmente com as tromboc$eos e atividade pro-fibrinolitica da saliva dificultam
topenias graves. bastante o processo de hemostasia. Porém, muitos

Hematémese, melena, hematoquezia, hematupa@cientes ndo irdo relatar histéria de sangramento
e hemoptise sdo manifestacées relativamente incomugrcessivo apos extragao dentaria a menos que sejam
de coagulopatias sistémicas e quase nunca séo respecificamente inquiridos. Devido a sensibilidade des-
ponsaveis pelo quadro de apresentagdo dessas dogmiipo de procedimento para detectar alteragdes na
cas. Portanto, a investigacédo desses quadros develgmostasia primaria ou secundaria, a historia odonto-
sar primariamente a diagnosticar causas locais rdégica torna-se essencial na avaliagéo clinica do paci-
ponsaveis por essas alteracdes, inclusive nos caswge com manifesta¢cdo hemorragica. Sangramentos
de coagulopatia conhecida. gue necessitem de reexploracdo para sutura ou

3 Sangramento traumético e pdés-cirargico
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tamponamento ou que continuem por varias horas ap@smomanifestagdo hemorragica pelo paciente ou fa-
0 procedimento, constituem-se em evidéncias muitmiliares. A historia clinica deve concentrar-se, por-
sugestivas de coagulopatia sistémica. tanto, em sintomas de dor e aumento de volume na

Pesquisa de histéria de sangramento pdsuticulacao.
tonsilectomia deve ser também realizada. Apendicec- ) ]
tomia e outros procedimentos cirdrgicos menores tan:8: Doeéncas associadas e uso de medicamentos
bém sdo validos para pesquisa de exposicdo préviado Disturbios hemorragicos adquiridos, muitas ve-
sistema hemostatico, mas, nem sempre, séo valorizzes, sdo secundarios a doencas sistémicas. Sangra-
dos ou lembrados pelos pacientes, a menos que sejanto cutdneo ou mucoso pode ser o quadro de apre-
reforcada a importancia da informacao. sentagdo de uma hepatopatia, nefropatia grave, hipo-

O parto representa um excelente teste paratgeoidismo ou uma manifestacéo de faléncia da me-
hemostasia. Embora as causas obstétricas predomila 6ssea. Sindrome de Cushing, paraproteinemias
nem como causas de hemorragia pés-parto, a perdaamiloidose, ocasionalmente, também podem mani-
de sangue excessiva no puerpério imediato pode sefastar-se dessa forma. A coagulagéo intravascular
guadro de apresentacdo de uma coagulopatia. disseminada (CIVD) pode iniciar-se com sangramen-

O retardo na cicatrizacao de feridas cirargicaso ou com manifestagdes vasooclusivas e o fator
ou traumaticas pode se constituir em manifestagcédo debjacente, causador da CIVD, pode néo ser imedia-
condicdes raras associadas a tendéncia hemorragitamnente 6bvio em certos casos (cancer oculto, por
como deficiéncia do fator XIIl ou anormalidades doexemplo). Os vicios alimentares, as sindromes de
fibrinogénio. Também pode ocorrer retardo de cicama-absorcdo e as diarréias crénicas também podem
trizacdo, quando a reposicdo de fator é inadequadar os fatores responsaveis pelas coagulopatias ad-
durante a cirurgia de hemofilicos ou em casos de Siguiridas em uma minoria dos casos.
drome de Cushing ou Sindrome de Ehlers-Danlos. Todas as medicacdes usadas pelo paciente de-
vem ser cuidadosamente documentadas. Questdes
especificas sobre o uso de aspirina, anti-inflamatérios

Embora o sangramento menstrual excessivedo-esteroidais, anticoagulantes orais e corticosteroi-
(menorragia) seja uma manifestacdo comum nhakes sdo especialmente importantes. Anticoncepcio-
coagulopatias, é muito mais frequiente que a menormaais orais, vitaminas e suplementos alimentares po-
giaseja secundaria a causas ginecoldgicas. A quadem nao ser vistos como medicacles pelo paciente e
tificacdo deluxo menstrual é bastante problematicatambém devem ser abordados.
porém, quando a menstruacao dura mais que sete dias . . .
ou o periodo de fluxo abundante é maior que trés digs,’- Historia Familiar
admite-se que a perda menstrual seja excessiva. Ou- A historia familiar € de fundamental importan-
tros fatores sugestivos de menorragia sao: dificuldad#a na avaliacdo do paciente com manifestagdo he-
em conter o fluxo menstrual apenas com absorvemorragica. E virtualmente diagndstica no caso de pa-
tes higiénicos, inabilidade em fazer as atividades duente do sexo masculino com sintomas compativeis
dia-a-dia durante o periodo menstrual ou o deseaem hemofilia, cujo tio por parte materna é hemofilico.
volvimento de anemia ferropriva secundaria em muRorém, ha que se tomar cuidado para excluir o diag-
Iheres com dieta adequada e sem outro foco de sardstico de hemofilia apenas pela historia familiar, uma
gramento. vez que cerca de 30% dos hemofilicos séo portadores
de mutacdes novas, portanto sem histéria familiar de
hemofilia.

Hemartroses e hematomas musculares sdo ca- A doenca de von Willebrand é autoss6mica
racteristicos das hemofilias. Raramente essas madbminante, exceto a DvW do tipo 3 que € autossémi-
festacBes ocorrem em outras doencas, como ho casorecessiva, mas, em alguns casos, a historia familiar
da doenga de von Willebrand do tipo 3. pode néo ser caracteristica devido as formas subclini-

As hemartroses causam muita dor e aumenittas da doenca.
de volume na articulacdo, mas, como raramente sdo A maioria das outras doencas hemorragicas
associadas a alteracdes na coloragdo da pele, teseditarias sédo autossdmicas recessivas e a histéria
primeiros episoédios podem nao ser reconheciddamiliar pode dar boas pistas para o diagndéstico.

2.4. Sangramento menstrual

2.5. Sangramento articular e muscular
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3. TESTES LABORATORIAIS plaquetas gigantes (contadas como leucdcitos pelos
instrumentos automatizados) ou presenca de aglutini-

A avaliacdo laboratorial do paciente com maninas frias.
festacdo hemorragica inicia-se por testescteening,
que detectam alteracdes tanto da hemostasia prin2- 16mMpo de sangramento
ria quanto da cascata de coagulacéo. Testes especifi- O tempo de sangramento (TS) é um teste de
cos de fatores da coagulacdo séo indicados, depegtreeningn vivo da hemostasia primaria, indicando,
dendo dos resultados da avaliagédo inicial. Informag6egiando prolongado, uma anormalidade plaquetaria
sobre a técnica de realizacao dos diferentes testggantitativa ou qualitativa, um defeito na interagcéo
podem ser obtidas no capitulo sobre a avaliaggnaqueta-vaso (doenga de von Willebrand) ou uma
laboratorial da hemostasia. doenca vascular primaria (vasculite, sindrome de
Cushing, amiloidose, escorbuto ou doencas do tecido
conjuntivo, como sindrome de Ehlers-Danlos ou

A contagem plaquetéria deve ser realizadaseudoxanthoma elasticym
para detectar trombocitopenia, que é definida como A sensibilidade e a reprodutibilidade TS sao
uma contagem de plaquetas inferior a 150.00G/mmextremamente dependentes da técnica. Deve ser uti-
Atualmente, o procedimento é obtido por meio ddizada a técnica de Ivy modificada.
contadoresletrénicos, que costumam ser bastante A trombocitopenia prolonga o TS quando a con-
confiaveis com contagens acima de 20.000 plaquéagem plaquetéria cai abaixo de 100.0007n#bai-
tas/ mni. Porém, toda contagem plaquetaria anormalo desse nivel, hA uma correlagdo inversa entre o grau
deve ser observada em lamina de sangue perifériate trombocitopenia e o prolongamento no TS até cer-
no sentido de serem detectadas algumas outras asa-de 10.000 plaguetas/minquando o TS perde a
malias, que alteram as contagens de aparelhos eletrélacdo com a contagem plaquetéria.
nicos ou alteracdes que sejam virtualmente diagnésticas  Individuos com trombocitopenias por destrui-
de outras doencas hematoldgicas (blastos nas leuc&o plaquetéaria (parpura trombocitopénica idiopati-
mias agudas, esquizdcitos nas purpuras trombocitop&) palem exibir tempos de sangramento mais curtos
nicas trombdéticas ou casos de CIVD, alteracBes mogue o esperado pela contagem de plaquetas, presumi-
folégicas sugestivas do diagnostico de sindrome deslmente porque a populacao plaguetaria esta enri-
Bernard-Soulier ou sindrome da plaqueta cinzenta, etcjuecida com células jovens, hemostaticamente mais

A pseudotrombocitopenia € um fendbmeno quefetivas.
ocorre de 0,1% a 2% dos pacientes hospitalizados e € Anemias graves também provocam prolonga-
facilmente reconhecida pela visualizacdo de aglomeaento no TS. A relacdo inversa entre o hematécrito e
rados de plaguetas ao exame do esfregaco de sangueS € particularmente bem estabelecida na insuficién-
periférico. Tal fenbmeno deve-se a uma modificacaoia renal, quando a correcdo da anemia com transfu-
antigénica na superficie plaquetaria ocasionada peddo ou terapia com eritropoetina recombinante tende
EDTA ou por outros anticoagulantes. Na maioria daa normalizar o TS. Os eritrocitos podem afetar o TS
vezes, a coleta de sangue com citrato, ao invés gor mecanismos reoldgicos, deslocando as plaguetas
EDTA, permite que ndo acontega a aglutinacdo pldateralmente com relagéo ao fluxo sangliineo axial e
quetaria e que haja normalizacéo na contagem por iffacilitando a interacao plagueta-vaso, ou aumentando
trumentos automatizados. diretamente a reatividade plaquetéria.

Outro fendmeno responsavel pela diminui¢éo A sensibilizacdo do TS pela utilizac&o de aspiri-
espuria no nimero de plaquetas € o satelitismo plaa pelo paciente ndo estd bem padronizada e é motivo
quetario, quando ocorre aderéncia das plaquetas atescontroveérsia na literatura.
leucécitos, ndo havendo a contagem das mesmas pe- Extremo cuidado deve ser tomado para 0 uso
los aparelhos eletronicos. Tal alteragdo também é fde TS como método dgcreeningna avaliagéo preé-
cilmente diagnosticada mediante observacdo do esperatéria de pacientes assintomaticos, ja que alguns
fregaco de sangue periférico. estudos demonstraram total falta de correlagdo com

Outras causas de pseudotrombocitopenia sdcangramento intra ou pos-operatorio. Uma sugestédo
colheita inadequada (formacéo de coagulo em partie abordagem diagndstica, tomando por base o resul-
da amostra com consequente consumo de plaquetaayjo do TS, encontra-se esquematizada na Figura 1.

3.1.Contagem de plaquetas
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TS prolongado

\

Contagem de o Usode AASou ___, Interrompere
{ plaguetas NAOD anti-inflam atérie SIM repetir TS
Diminuida +
Normal

v

Investigar Avaliar funciio
plaguetopenia hepatica e renal

\

Norm ais

\

— » Anormais —» Causado TTS

Investigar

Doenca de von Willebrand
Plagquetopatia her editaria
Anormalidade vascul ar
Doencas mielopr oliferativas

Figura 1: Principais causas de tempo de sangramento prolongado.

3.3. Tempo de protrombina (TP) mais sensivel a deficiéncias dos fatores VIll e IX do
que a deficiéncias dos fatores Xl e Xll ou fatores da

As anormalidades na via extrinseca e comumia comum, mas, na maioria das técnicas, niveis de
da cascata de coagulacdo podem prolongar o TP (fatores entre 15% e 30% do normal prolongam o TTPa.
tores VII, V, X, protrombina ou fibrinogénio). O teste O TTPa é usado para deteccao de deficiéncias
pode estar prolongado nas deficiéncias de um ou mais inibidores dos fatores da coagulacdo da via intrin-
dos fatores acima, bem como na presenca de um iseca ou comum, além de se prestar para monitoriza-
bidor de algum desses fatores. ¢do da anticoagulacdo com heparina e paraening

Dos cinco fatores que alteram o TP, trés sado anticoagulante lUpico.
dependentes de vitamina K (protrombina, fator VIl e o
fator X) e tornam-se diminuidos com o uso dos anti3-5- Posagem de fibrinogénio e tempo de trom-
coagulantes cumarinicos, motivo pelo qual o TP é o bina (TT)
exame mais amplamente usado para a monitorizagdo  Existem varias técnicas para a dosagem de fi-
da anticoagulacéo oral. brinogénio plasmatico, a mais utilizada sendo o méto-
. . . do de Clauss. Sua dosagem é clinicamente importante
3.4. Tempo de tromboplastina parcial ativada nas hipofibrinogenemias, nas disfibrinogenemias, nas

(TTPa) hepatopatias e na CIVD.

O TTPa avalia as vias intrinseca e comum da O tempo de trombina (TT) é anormal quando
cascata da coagulagéo (pre-calicreina, cininogénio @de niveis de fibrinogénio estio abaixo de 70 a 100
alto peso molecular, fatores Xll, XI, IX, VI, X, V, mg/dL, nas disfibrinogenemias, quando existem niveis
protrombina e fibrinogénio). O TTPa é relativamentelevados de produtos de degradacéo da fibrina ou do
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fibrinogénio (CIVD, hepatopatias), em certas paradas em capitulos especificos.
proteinemias ou na hiperfibrinogenemia, e é bastante  Distlrbios da via intrinseca da cascata da coa-
prolongado na presenca de heparina. gulacao séo caracterizados pelo TTPa prolongado e
pelo TP normal. Formas hereditarias incluem a defici-
éncia dos fatores VIl ou IX (hemofilias A e B, res-
Dosagens especificas de fatores da coagulpectivamente), fator XI, pré-calicreina, cininogénio de
¢éo por diferentes técnicas estdo disponiveis comeio peso molecular e fator XlI. A deficiéncia de qual-
cialmente e séo realizados em laboratérios de hemagier um dos trés ultimos fatores ndo é associada com
tasia. gquadro de manifestacdo hemorragica, constituindo-se
O screeningara inibidores dos fatores da coa-apenas uma anormalidade laboratorial. Disturbios ad-
gulagéo pode ser feito simplesmente pela dilui¢do 1duiridos que cursam com TP normal e TTPa prolon-
do plasma do paciente cqolde plasma normal, e gado incluem o inibidor ltpico ou inibidores dos fatores
realizacdo do TTPA ou TP posteriormente. Caso nadlll, IX e Xl, além do uso de heparina (vide Figura 2).
haja encurtamento dos tempos com relagdo a amos- O prolongamento do TP sem prolongamento do
tra com adicao de plasma normal, sugere-se a prEfPa ocorre na deficiéncia isolada do fator VII, que
senca de inibidor. € rara e pode ser hereditaria ou adquirida. Casos de
Os testes semiquantitativos de Dimeros-D e dasibidor do fator VIl ja foram relatados. Alguns casos
Produtos de Degradacdo de Fibrina/Fibrinogénide CIVD e disfibrinogenemia também podem causar
(PDF) sdo imprescindiveis para o diagnéstico dprolongamento isolado do TP (Figura 3).
CIVD. Distlrbios da via comum cursam com o prolon-
Quando a avaliacdo clinica e os testes dgamento do TP e TTPa, os quais, quando hereditéari-
screeningugerem disturbio qualitativo plaquetario, oos, indicam deficiéncia de um dos seguintes fatores:
paciente deve ser referenciado a servicos com exgator X, fator V, protrombina ou fibrinogénio. Tais de-
riéncia na realizacao de provas de agregacao plaqdieiéncias sdo raras. Por outro lado, deficiéncias ad-
taria. quiridas de alguns desses fatores, geralmente, sdo
Nos casos em que a avaliagdo aponta paraacompanhadas por outras anormalidades nas vias ex-
diagndstico de doenca de von Willebrand, também héinseca ou intrinseca, como ocorre nas hepatopatias,
necessidade de auxilio de laboratorios especializadna CIVD e na deficiéncia de vitamina K. Além disso,
em hemostasia, pois, para a completa caracterizaggiwando o TP e o TTPa estédo prolongados, torna-se
laboratorial dos subtipos da doenca, faz-se necessarigortante a realizacao da dosagem de fibrinogénio e
a mensuracgao da atividade de cofator da ristocetinale tempo de trombina (TT), pois pode tratar-se de
realizacdo da eletroforese dos multimeros do fator ddibrinogenemia, hipofibrinogenemia ou disfibrinoge-
von Willebrand no plasma, além da quantificacdo daemia. Nos casos em que o quadro clinico sugere
atividade coagulante do fator VIII (FVIII:C) e do an-CIVD, completa-se a avaliagdo laboratorial com a
tigeno do fator de von Willebrand no plasma. determinacao dos dimeros-D, produtos de degrada-
L . . cao da fibrina (PDF) e pelo exame do esfregaco de
3.7. Avaliacdo de testes laboratoriais anormais sangue periférico na tentativa de observar-se esqui-
Trombocitopenia, assim como anemia, € muitaécitos. Causas de prolongamento combinado de TP
mais um sintoma que um diagndstico. E a forma mais TTPa encontram-se apresentadas na Figura 4.
comum de doenca hemorragica adquirida. O conjunto Por ultimo, nos casos de pacientes com san-
de dados clinicos e laboratoriais ir4 fornecer as infogramentos prolongados ou cicatrizacdo anormal de
macdes necessdrias ao inicio da investigacao da céeridas e todos os examessteeeningnormais, existe
sa da trombocitopenia na maioria dos casos. Causapossibilidade de se tratar de deficiéncia do fator XIlI,
de trombocitopenia serdo melhor discutidas no capita-qual somente sera detectada por realizacédo de teste
lo sobre as purpuras trombocitopénicas imunes.  especifico (por exemplo, determinacéo da atividade
O tempo de sangramento prolongado, associdincional do fator XlIl no plasma)
do a numero normal de plaquetas, sugere o diagnosti- L . . N
co de doenca de von Willebrand ou distdrbio plaquet&-8- Avaliacéo pré-operatoria da coagulagéo
rio qualitativo, desde que tenham sido descartados o A avaliacdo laboratorial da hemostasia, em
uso de medicamentos, as hepatopatias e as nefropapasientes cuja histéria clinica e o exame fisico sao
(Figura 1). A DVW e as plaquetopatias serdo discuthegativos para manifestacdo hemorragica, deve ser

3.6. Outros testes
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TTPa prolongado
Quadros hereditarios Quadros adquiridos
Com manifestacio hemorragica Uso de heparina
Deficiéncia de fator VIII Anticoagulante lipico
Deficiéncia de fator IX Inibidor adquirido de fator VIII, IX ou X1

Deficiéncia de fator X1
Doenca de von Willebhrand

Sem manifestacéio hemorragica
Deficiéncia de fator XII

Deficiéncia de pré-calicreina
Deficiencia de cininogenio de alto PM

Figura 2: Causas de prolongamento isolado do TTPa.

TP prolongado
Quadro hereditivio uadros adguiridos
Deficiéncia de fator VII Uso de cumarinico s
Doenca hepitica

Deficiéncia de vitamina K
Inihidor adguirde de fator VII (raro)

Figura 3 : Causas de prolongamento isolado do TP.

realizada apenas em casos selecionados, nos quafieccirurgias cardiacas. Da mesma maneira, a utiliza-
sistema hemostatico podera ser prejudicado pelgio do TP e do TTPa em varios tipos de procedimen-
tipo de procedimento cirlrgico (circulacdo extracortos invasivos nao foi capaz de predizer quais pacientes
porea; cirurgia de préstata) ou que um sangrameni@am sangrar excessivamente.

minimo possa causar dano acentuado ao paciente A utilizagcdo do TP, TTPa, tempo de sangra-
(neurocirurgia).Varios estudos demonstraram qu&ento e contagem plaquetaria fica reservada para in-
o tempo de sangramento é um péssimo preditor déviduos cuja avaliagéo clinica € impossivel de ser rea-
sangramento intra ou pés-operatdrio, mesmo no calsada ou para aqueles com evidéncias clinicas, suges-
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tivas de uma possivel doenca hemorragica, incluindsupracitados. Uma sugestdo de abordagem pré-ope-
doenca renal, hepética, desnutricdo e sindromes dgdria do sistema hemostético encontra-se apresen-
ma-absorcao, além dos procedimentos de alto ristada na Figura 5.

TP e TTPa
prolongados
Quadros hereditarios Quadros adguiridos
Deficiéncia de fator V CIVD
Deficiéncia de fator X Doenca hepatica
Deficiéncia de fator II Deficiéncia de vitamina K
Hipofibrinogenemia Uso de anticoagulante oral
Afibrinogenemia Uso de heparina
Disfibrinogenemia Inbidor adquirido de fator II, Vou X
Anticoagulante Iipico

Figura 4: Causas de prolongamento combinado do TP e TTPa.

Historia de
sangramento
AUSENTE INDETERMINADA PRESENTE
Avaliacio laboratorial Contagem p laguetaria Avaliagdo cliniccae
em cirurgias com TP, TTPa laboratrial completa
grande desafio ao
sisterna hemostatico

Figura 5: Avaliagdo pré-operatéria da hemostasia.
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ABSTRACT: In this review we discuss the importance of several clinical and laboratory tools
currently used in the investigation of bleeding disorders.
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