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INTRODUCAO

O objetivo da avaliagdo laboratorial da coagulagdo san-
guinea ¢é identificar as causas e definir a intensidade do
defeito da hemostasia responsavel tanto por doencas he-
morragicas como trombodticas, além de ser atil na moni-
torizagdo de terapéutica antitrombotica. Ela ¢ realizada 7
vitro, o que a torna distante do processo fisiologico, mas
util do ponto de vista pratico. A exatidio do diagndstico
depende da qualidade do laboratério que realiza os exames
e ¢ recomendavel que seja um laboratério especializado em
hemostasia, onde existam pessoal e rotina voltados para o
diagnéstico de monitorizagao de doengas hemorragicas ou
trombéticas. A evolucio tecnoldgica vem proporcionando
o desenvolvimento de novas metodologias e, principalmen-
te, assegurando melhor qualidade dos testes, com aparelhos
automatizados que eliminam muitos erros devidos a mani-
pulacio da amostra ou mesmo interpretagio do resultado.
E importante que se oriente o diagnéstico, evitando-se so-
licitar “coagulograma completo”, mas escolhendo sim os
testes para avaliar com precisdo o tipo de doenca hemot-
ragica ou trombética que o paciente apresenta. As técnicas
que podem ser divididas de acordo com o processo que
avaliam: a hemostasia primaria, a coagula¢io propriamente
dita, os sistemas reguladores da coagulacio e a fibrindlise.

Os testes usados na avaliagdo da hemostasia podem ser
classificados em funcionais ou imunolégicos. Os funcio-
nais levam em conta a atividade da proteina a ser testada,
enquanto os imunolégicos detectam sua presen¢a com
base em anticorpos especificos, independentemente de sua
funcao. Entre os métodos funcionais citam-se os métodos
coagulométricos e os métodos amidoliticos que usam subs-
tratos cromogénicos. Os métodos imunoldgicos sio a imu-
noeletroforese ¢ o Imuno-Enzima-Ensaio (ELISA).

HEMOSTASIA PRIMARIA

A hemostasia primaria envolve a interacio das pla-
quetas com componentes do endotélio vascular e com

proteinas plasmaticas como o fator de von Willebrand. Os
testes relacionados a hemostasia primaria sio: tempo de
sangramento, contagem de plaquetas e avaliagio da funcio
plaquetaria (Tabela 60.1).

A contagem de plaquetas é geralmente feita em san-
gue total anticoagulado com EDTA, usando-se contadores
automaticos de células. Esses aparclhos siao capazes ainda
de avaliar a distribuicao do volume plaquetario, observando
a presenca de plaquetas grandes, regenerativas. A enumera-
¢ao das plaquetas pode ser feita também em lamina, pelo
método de Fonio, cuja precisao ¢ menor, mas permite a
analise da morfologia plaquetaria. A observacao da lamina
também permite descartar a falsa trombocitopenia, uma
aglutinacdo plaquetaria que ocorre i vitro e que ¢ induzida
pela presenca do EDTA, com a participa¢do de proteinas
plasmaticas.'?

O tempo de sangramento ¢ a medida da fungio pla-
quetaria 7z vivo. Consiste na realizacdo de uma perfuracio
com cerca de 1 mm de profundidade, de modo a lesar ape-
nas pequenos vasos, onde atuam os processos envolvidos
na hemostasia primaria. O tempo de sangramento de
Duke ¢ realizado preferencialmente no l6bulo da orelha,
pois a polpa digital ¢ mais sujeita a variagoes determinadas
pelo tonus vascular. E um teste pouco sensivel, sendo pro-
longado em alteragdes importantes da fun¢do plaquetaria
ou em trombocitopenias graves. Para melhorar a sensibili-
dade do tempo de sangramento, desenvolveu-se a técnica
de Ivy, que ¢ feita no antebraco, com o manguito de esfig-
momanometro insuflado a2 40 mm de mercurio, realizando
um corte padronizado com lamina especial. O objetivo ¢é
tornar o método mais sensivel e util nos estudos de altera-
¢ao da fungio plaquetaria como trombopatias ¢ doenca de
von Willebrand.?

O tempo de sangramento estard prolongado em casos
de trombocitopenia. Habitualmente esse prolongamento ¢é
proporcional a redugdao do numero de plaquetas. Entretan-
to, em pacientes com trombocitopenia autoimune, o tempo
de sangramento ¢ desproporcionalmente curto, refletindo
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Tabela 60.1

» Testes que avaliam a hemostasia priméria e a coagulagao.

Teste

Hemostasia primaria

Tempo de sangramento

O que avalia

Avaliacao global da hemostasia priméria

Contagem de plaquetas

Numero de plaquetas e volume plaquetéario

Testes automatizados

Avaliacédo global da hemostasia primaria
Resposta a antiagregantes plaquetarios

Agregacao plaquetéria

Resposta plaquetaria a agentes agonistas

Citometria de fluxo

Trombopatias congénitas
Agregacéo plaquetéria

Fator de von Willebrand

Diagnéstico da doenca de von Willebrand

Coagulagao — Métodos coagulométricos

Tempo de Protrombina (TP)

Fatores VII, X, Il e Fibrinogénio

Tempo da Tromboplastina Parcial Ativada (TTPA)

Fatores XII, XI, IX, VIII, X, Il e Fibrinogénio
Calicreina e cininogénio de alto peso molecular

Tempo de Trombina (TT)

Fibrinogénio e polimerizacao da fibrina

Dosagem de fibrinogénio

Fibrinogénio

Dosagem de fatores

Atividade plasmatica de fatores especificos

Pesquisa de anticoagulante circulante

Distingue deficiéncia de fator da presenca de inibidor

Fragmento 1+2 da protrombina
Fibrinopeptideo A

Detecta ativacao da coagulagao

Testes globais da coagulagédo

Tromboelastografia
Tromboelastometria

Avaliacédo global da coagulacgéo e da fibrindlise

Teste da geracdo da trombina

Avalia capacidade de gerar trombina

a funcdo exacerbada das plaquetas jovens em circulagio. O
tempo de sangramento é um teste usado no sereening pré-
-operat6tio em muitos centros. I importante lembrar que
a sensibilidade da técnica de Duke ¢ baixa, podendo dei-
xar de detectar alteragdes da hemostasia primaria capazes
de provocar sangramento intraoperatério. Em caso de pa-
cientes com histéria de sangramento anormal, ¢ imperativo
a realizacdo do tempo de sangramento de Ivy, caso o de
Duke seja normal.*

Atualmente estdo disponiveis equipamentos capazes de
reproduzir as condi¢oes avaliadas pelo tempo de sangra-
mento, com maior reprodutibilidade e sensibilidade, subs-
tituindo-o com vantagem. Eles utilizam pequeno volume
de sangue total citratado, o que facilita a automagao. Esses
analisadores de funcio plaquetaria estio disponiveis em um
numero ainda pequeno de laboratérios. >

O estudo da agregagiao plaquetaria ¢é util na avaliacdo
da funcio das plaquetas, através da exploragao de diferen-
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tes vias de ativagdo plaquetaria 7 vifro. O método ¢ baseado
na medida da formagao de agregados de plaquetas apds sua
exposicdo a um agente agregante. Essa medida ¢ realizada
em um agregometro, que ¢ um aparelho espectrofotométri-
co capaz de medir a variacido da transmissao de luz através
de uma suspensao de plaquetas, quando estas se agregam na
presenca de agonistas. Ha véarios agonistas usados na prati-
ca: o colageno, o ADP, a adrenalina, o acido araquidénico e
a trombina. O resultado do teste ¢ habitualmente expresso
em porcentagem de agregac¢ao, que traduz a quantidade de
transmissdo de luz e, portanto, da formagao de agregados.
A ristocetina ndo é agente agregante plaquetario, pois pro-
duz apenas aglutinacio das plaquetas na presenca de fator
de von Willebrand e da glicoprotefna Ib da membrana pla-
quetatia, sendo util na investigacdo da doenca de von Wille-
brand e na purpura de Bernard-Soulier. A utilidade do teste
de agregacio plaquetaria ¢ identificar o local do defeito da
hemostasia primaria, ja detectado através de historia clinica




e prolongamento do tempo de sangramento. Embora mui-
to pesquisado, o papel da hiperagregacio plaquetiria no
diagnostico de doengas tromboticas é precatio.”

O aparecimento da citometria de fluxo permitiu apro-
fundar o estudo das plaquetas, usando-se anticorpos contra
glicoproteinas que sio expostas apenas na plaqueta ativa-
da, como a P-selectina, além de permitir o diagnéstico das
trombopatias por deficiéncia de determinadas glicoprotei-
nas da membrana plaquetiria, como a IlbIla na purpura
de Glanzmann e o complexo IbIX na purpura de Bernard-
-Soulier. A citometria de fluxo permite ainda a numeracio
de plaquetas recém-langadas na circulagio, as plaquetas re-
ticuladas, usando corante especifico, o que possibilita esti-
mar o titmo de producio das plaquetas.”

COAGULACAO SANGUINEA

Para o estudo dos componentes plasmaticos, utiliza-se o
plasma livre de hemacias, glébulos brancos e plaquetas, ou o
chamado plasma pobre em plaquetas, obtido a partir do san-
gue total colhido na presenca de um anticoagulante. A cole-
ta de sangue para o estudo da coagulacdo deve ser a menos
traumdtica possivel, com o minimo de estase venosa, pois
a prépria puncio venosa leva a exposicao de fator tecidual,
capaz de ativar a coagulacio. O anticoagulante ¢ o citrato de
sédio e a propor¢ao entre o volume de anticoagulante e o
volume de sangue total ¢ padronizada, pois os testes coagu-
lométricos sdao baseados no tempo que o plasma leva para
coagular, a partir do momento em que se adiciona o cloreto
de cilcio, o qual vai repor esse fon que é quelado pelo anti-

coagulante. A proporgio padronizada entre o sangue € o
anticoagulante ¢ de 9:1, ou seja, 4,5 mL de sangue total
para 0,5 mL de citrato. Essa proporcio ¢ valida para indi-
viduos com hematdcrito normal, isto é, por volta de 45%.
Se o paciente tiver hematdcrito de 60%, por exemplo, o vo-
lume de citrato deve ser proporcionalmente reduzido, para
que se mantenha a mesma proporcio de anticoagulante. O
sangue citratado ¢é centrifugado para obten¢do do plasma
pobre em plaquetas, a 3000 rpm durante 15 minutos. A de-
mora no processamento da amostra de sangue total ou na
realizacdo dos testes com o plasma é sempre prejudicial a
boa qualidade do exame, especialmente naqueles pacientes
que estejam recebendo heparina, pois a ativacio iz vitro das
plaquetas leva a liberacio do fator 4 plaquetatio, que tem
acdo anti-heparina e que pode falsear os resultados dos tes-
tes, levando a erros no controle do tratamento.

Ainda que, fisiologicamente, a ativagdo da coagulagio
ndo se dé pelas vias intrinseca ou extrinseca, essa designacao
ainda ¢ util na avaliacio laboratorial da hemostasia, pois os
testes coagulométricos sdo sensiveis a determinados fatores
apenas, o que os torna uteis na detec¢do das doencas hemor-
rigicas e na monitotizacio de tratamento antitrombotico.”
Os métodos coagulométricos baseiam-se na formagio do
codgulo de fibrina, que pode ser visualizado no tubo, nas téc-
nicas manuais, ou detectado fotometricamente, através dos
aparelhos denominados coagulémetros. Os métodos coa-
gulométricos sdo: Tempo de Protrombina (TP), tempo de
Tromboplastina Parcial Ativado (TTPA), Tempo de Trombi-
na (IT'T), pesquisa de anticoagulante circulante, dosagem de
fibrinogénio e dosagem de fatores (Figura 60.1).
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Figura 60.1 Fatores da coagulacdo avaliados pelo Tempo de Protrombina (TP), Tempo de Tromboplastina Parcial Ativado (TTPA) e pelo
Tempo de Trombina (TT).
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O tempo de protrombina, ou TP, consiste na de-
terminacdo do tempo de formagio do coagulo de fibrina
ap6s a adicdo de tromboplastina tecidual (fator 11I) e de
calcio, o que promove a ativacao do fator VII, seguida da
ativagdo do fator X, iniciando a via comum da coagula-
¢do. Dessa forma, o TP mede os fatotes envolvidos na
via extrinseca e na via comum, sendo independente da
via intrinseca. O TP depende do nivel dos fatores vitami-
na K dependentes (II, VII e X), sendo o teste usado no
controle de pacientes em uso de anticoagulantes orais. O
TP pode ser expresso pela Relacio (R) do tempo obtido
com o plasma do doente ¢ o tempo de um poo/ de plasmas
de individuos normais. O TP pode ainda ser expresso em
Atividade de Protrombina (AP). Em pacientes recebendo
drogas antivitamina K, o nivel de anticoagulacio é medi-
do de forma diversa por diferentes reagentes e precisou-se
padronizar os resultados, de modo a se estabelecer uma
zona terapéutica comum e utilizavel por todo o mundo.
Essa padronizacao ¢ feita por meio da determina¢io do
Indice de Sensibilidade Internacional de cada trom-
boplastina, chamado ISI, com o qual pode-se calcular o
chamado RNI (que significa Razdo Normatizada Inter-
nacional) e corresponde a relacao do TP do dente com o
TP do normal, caso se houvesse utilizado a tromboplasti-
na de referéncia. Assim, qualquer que seja a sensibilidade
do reagente utilizado, o nivel de anticoagulacao, avaliado
pelo RNI, é sempte o mesmo.'’

O Tempo de Tromboplastina Parcial Ativado
(TTPA) consiste na determinagio do tempo de coagulacio
do plasma apés adicio de um ativador da fase de conta-
to da coagulacio e de cefalina, que substitui o fosfolipideo
da membrana plaquetaria. O TTPA ¢ sensivel ao nivel dos
fatores da via intrinseca e da via comum. Ele é bastante
sensfvel a presenca de heparina, sendo o teste de escolha
para a sua monitorizagio. O resultado deve ser expresso
pela relacdo entre o tempo obtido para o doente e o tempo
do normal do dia. Os valores em segundos variam com o
ativador e a cefalina utilizados, de modo que a expressio
dos resultados em segundos nio é recomendada."

O tempo de trombina é obtido apés adicdo de trombi-
na em baixa concentra¢do ao plasma puro, de maneira que
o tempo de coagulagio é influenciado pela concentragao de
fibrinogénio e pela presenca de inibidores da formacao de
fibrina, tais como a heparina.

Na presenca de um teste de coagulacdo prolongado, de-
ve-se repetir o teste em questdo (TP, TTPA ou TT) usando-
-se mistura em partes iguais do plasma do doente com o
plasma normal. O prolongamento do tempo de coagulacao
causado pela presenca do inibidor nio ¢é corrigido pela adi-
¢do de plasma normal, o que o diferencia da deficiéncia de
fator, quando o tempo ¢ corrigido pela adi¢do de plasma
normal. No caso de deficiéncia de fator, o tempo de coagu-
lagdo da mistura deve ser totalmente corrigido, caindo para
um valor dentro da faixa normal para o teste. Na presenca
de um inibidor ou anticoagulante circulante, o tempo de
coagulagio da mistura permanecera prolongado, além da
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faixa considerada normal no laboratério. Alguns inibidores,
como o inibidor do fator VIII, que ocorre em hemofilicos,
tém agdo lenta e progressiva e, nesses casos, pode ocorrer a
correcdo imediata do TTPA a despeito da presenca do ini-
bidor. Por esse motivo ¢ importante a realizagio do TTPA
da mistura também apés a incubacdo dessa mistura por 2
horas a 37 C, o que permitira que a acio inibidora seja evi-

denciada.'®?

O anticoagulante lupico ¢ um anticorpo dirigido con-
tra protefnas que se ligam a fosfolipideos e interfere com o
reagente utilizado nos testes 7z vitro, como a cefalina, pro-
longando o TTPA, embora nio haja inibi¢do da coagulacio
in vivo. Existem algumas técnicas que visam aumentar a sen-
sibilidade do teste para a pesquisa de anticoagulante lapico,
usando-se fosfolipideos especialmente desenhados para
melhorar o reconhecimento pelo anticorpo. Assim, alguns
reagentes para TTPA sdo mais sensiveis a sua presenga. O
TTPA com o veneno da vibora Russel diluido contém um
ativador de fator X, sendo bastante sensivel a presenca de
anticoagulante lipico, mas nio detecta inibidores de fatores
VIIT e IX. 1415

O fibrinogénio pode ser medido por teste baseado no
tempo de coagulacdo do plasma por alta concentragiao de
trombina, ou método de Clauss, e por avaliagdo da densi-
dade 6ptica do coagulo. Os valores da medida pelo método
coagulométrico sao em geral menores que aqueles obtidos
pela avaliacdo da densidade 6ptica, mas ambos os métodos
correlacionam-se bem.'

A dosagem de fatores pode ser feita individualmen-
te, utilizando-se um plasma deficiente apenas no fator
que se quer determinar. Hsse plasma tem um tempo de
coagulagdo (TP ou TTPA) bastante prolongado por cau-
sa da auséncia de um tunico fator, mas ele contém niveis
normais dos demais fatores, de modo que a adi¢io de um
plasma normal vai encurtar o tempo proporcionalmente
a concentracdo do fator presente no plasma normal. O
plasma deficiente no fator em questio pode ser obtido de
individuo congenitamente deficiente ou artificialmente,
pela imunoadsorcdo. Os plasmas deficientes disponiveis
no mercado, em sua maioria, s3o obtidos pela deplecio
artificial do fator a ser dosado."

A identificacdo do estado de ativacio iz vive da coa-
gulacdo permite identificar individuos expostos a maior
risco de trombose e melhor aplicar medidas profilaticas.
Desse modo, foi necessario desenvolver métodos alta-
mente especificos e sensiveis para detec¢do de peptideos
que sao liberados durante o processo de ativacdo dos
zimogénios. Assim foram desenvolvidos métodos imu-
nolégicos para a quantificacdo de: fragmento 1+2 da
protrombina (F, ), resultante da agdo do fator Xa sobre
a molécula de protrombina; fibrinopeptideo A, resultan-
te da acdo da trombina sobre a molécula do fibrinogénio.
Em condi¢bes como coagulagao intravascular dissemi-
nada e trombose, grandes quantidades desses “marcado-
res” sdo formadas e seus niveis estdo substancialmente
elevados.'™!®




SISTEMAS REGULADORES DA
COAGULACAO

A dosagem das proteinas envolvidas nos sistemas de
inibidores que regulam a ativagdo da coagulagio, a saber,
antitrombina, proteina C e proteina S, é util na avaliagdo de
pacientes com quadro de trombose venosa para identifica-
¢do de trombofilia (Tabela 60.2). O nivel dessas proteinas
também estd reduzido por consumo em outras condigoes,
como a coagulagio intravascular."

A determinagio de antitrombina no plasma pode ser
feita por método funcional, usando substrato cromogénico,
ou por método imunolégico, geralmente por nefelometria.
O método funcional deve ser preferido na investigacdo de
trombofilia, pois o método imunolégico nio detecta defi-
ciéncia funcional da proteina. O nivel de antitrombina esta
reduzido em pacientes em uso de heparina, de modo que o
diagnéstico de deficiéncia congénita ndo pode ser firmado
nessa situagio.!*

A dosagem de proteina C pode ser feita por método
imunoldgico ou por métodos funcionais, que se baseiam na
ativacdo da proteina C pelo veneno de vibora Agkidostrom
contorcilinm. A agao da proteina C ativada é medida sobre um
substrato cromogénico especifico ou sobre a coagulagiao do
plasma, uma vez que ela prolonga o TTPA por inativar os
fatores Va e VIIIa.*

A proteina S circula no plasma livre ou formando um
complexo com a proteina carregadora da fracio C4 do
sistema complemento (C4bp), e é a forma livre que fun-
ciona como cofator da proteina C ativada. Os primeiros
ensaios imunolégicos usavam anticorpos que reconheciam
ambas as fragGes da protefna S e era necessario precipitar
a proteina ligada a C4bp com polietilenoglicol antes de se
determinar a proteina S livre. Atualmente esta disponivel

um enzimo-imuno-ensaio que emprega um anticorpo mo-
noclonal que sé reconhece a proteina S livre, sendo este o
método de escolha para identificagdo da deficiéncia de pro-
teina S. Ha também métodos funcionais, em que a atividade
de cofator da proteina S presente na amostra de plasma é
testada na presenca de proteina C ativada e fator V bovino
purificados, em um sistema de coagulagdo. Entretanto, sua
reprodutibilidade é muito baixa.?'?*

A resisténcia a proteina C ativada é causada pela presenca
de uma molécula anormal do fator V, com a substituicio da
arginina pela glutamina na posicdo 506, que esta associada a
trombose. A sua medida ¢ feita adicionando-se proteina C pu-
rificada ao plasma, o que provoca prolongamento do TTPA
em individuos normais, mas nao naqueles com a alteragdo. A
quase totalidade de pacientes com resisténcia a proteina C ati-
vada apresenta a mutagio do fator V. Nio ha relacio entre essa
mutacio e a atividade coagulante do fator V."*2

AVALIACAO DA ATIVIDADE FIBRINOLITICA

Ha varios métodos para estudo da atividade fibrinolitica,
tais como técnicas globais da atividade basal e do potencial
fibrinolitico ap6s estimulo adequado, dosagem funcional e
imunolégica das moléculas livres e em complexo (Tabela
00.3). A atividade fibrinolitica plasmatica global pode ser
medida por meio do tempo de lise do codgulo de sangue to-
tal ou da Fracdo Euglobulina (TLE). A euglobulina ¢ obtida
apos precipitacdo de algumas proteinas plasmaticas em meio
acido, entre elas o plasminogénio, o fibrinogénio e o ativador
tecidual do Plasminogénio (t-PA), que ficam relativamente
livtes dos inibidotes, o inibidor do ativador tecidual do Plas-
minogénio (PAI-1) e a a.2-antiplasmina. A atividade da fra-
¢do euglobulina pode ser medida através da determinacio do
tempo de lise apds sua coagulacio pela trombina.

Tabela 60.2

P Testes que avaliam os sistemas reguladores da coagulagéo.

Sistemas reguladores da coagulacao

Teste Principio

Imunolégico-nefelometria

O que avalia

Quantificacdo da proteina

Antitrombina

Amidolitico (cromogénico)

Atividade plasmatica da antitrombina

Amidolitico (cromogénico) Coagulométrico

Atividade plasmatica da proteina C

Proteina C
Imunolégico (ELISA) Quantificacdo da proteina
Imunolégico (ELISA) Quantificacao da proteina
Proteina S Proteina S total e livre

Coagulométrico

Atividade plasmética da proteina S

Resisténcia a proteina C ativada Coagulométrico

Efeito da proteina C no fator V
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Tabela 60.3

P Testes que avaliam o sistema fibrinolitico.

Teste Principio

Tempo de lise da euglobulina

Imunolégico-nefelometria

O que avalia

Avaliacédo global da fibrindlise

Plasminogénio

Amidolitico (cromogénico)

Atividade plasmatica do plasminogénio

Ativador tecidual do plasminogénio: t-PA  Amidolitico (cromogénico)

Atividade plasmatica do t-PA

Resisténcia a proteina C ativada Coagulométrico

Efeito da proteina C no fator V

Inibidor do ativador tecidual do
plasminogénio: PAI-1

Imunolégico
ELISA

Quantificacao da proteina

2-antiplasmina

Amidolitico (cromogénico)

Atividade plasmatica da 2-antiplasmina

Produtos de degradacéao da fibrina
D-dimero

Imunolégico
ELISA

Quantificacao da proteina
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Figura 60.2 Curva de agregagao plaquetéria, obtida com plasma
rico em plaqueta exposto a adrenalina 2,2 uM e a duas concen-
tragoes de ristocetina (1,25 e 2 mg/mL). Observar que o paciente
apresenta agregagao normal com adrenalina e ndo apresenta agre-
gacao com ristocetina em ambas as concentracdes, sugerindo o
diagnostico de doenca de von Willebrand.

A determinacio do potencial fibrinolitico consiste em
se avaliar a capacidade de resposta do individuo em libe-
rar ativadores do plasminogénio, diante de estimulos como
exercicio fisico, oclusdo venosa e administracio de drogas
como o DDAVP. Todos esses estimulos atuam de maneira
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similar, isto ¢, promovendo a liberacdo de t-PA e o PAI-1
armazenados nas células endoteliais.

Podem-se dosar os componentes isolados do sistema
fibrinolitico como o plasminogénio, o t-PA, o PAI-1 e a a2-
antiplasmina por métodos funcionais, usando-se substratos
cromogeénicos especificos, ou por métodos imunolégicos,
que nio estimam sua fun¢io.”

A medida da concentracio de produtos de degrada-
¢do de fibrina ¢ um 6timo marcador de atividade fibrino-
litica, sendo util em situagSes clinicas como a coagulagio
intravascular disseminada e trombose venosa. Os métodos
sdo imunologicos e usam anticorpos com diferentes especi-
ficidades, de modo que podem detectar diferentes fragmen-
tos de fibrina ou de fibrinogénio degradados pela plasmina.
O D-dimero ¢ o unico que deriva exclusivamente da fibrina
e nio do fibrinogénio, sendo entio especifico para mostrar
a atividade fibrinolitica secundaria a formacio de fibrina,
que ocorre em situagdes como a trombose e a coagulacio
intravascular disseminada. Nos pacientes com tratamento
trombolitico, a quantidade de D-dimero é muito pequena,
predominando os produtos de degradacao do fibrinogénio.
Ha varios métodos disponiveis para dosagem de PDE, al-
guns quantitativos, os melhores, e outros semiquantitativos

ou qualitativos.**

TESTES GLOBAIS DA COAGULACAO

Os testes que permitem avaliar a coagulacdo de sangue
total e que mostram uma visdo global do processo da coa-
gulacio sio muito tteis em ambientes clinicos ou cirargicos
onde se fazem necessarias presteza e precisao de resultados
para conduta imediata, como nas salas de emergéncia e cen-
tro cirdrgico.”

A tromboelastografia, mais antiga, e a tromboelastome-
tria, que representa modificagdes na técnica inicial, alcan-
cam esses objetivos. ¥’




O principio do método ¢ o monitoramento da tensao da sensfveis, como a emissio de luz apés quebra de substra-
rede de fibrina que se forma em sangue total 2 medida que a tos fluorogénicos. Essa técnica utiliza entdo fluorimetros

coagulagio se processa, o que € expresso em graficos cuja forma especialmente adaptados que medem o pico de geragao de

~ 28 . L.
depende do desempenho dos componentes da coagulagio. trombina em amostra de plasma, o que pode ser util na

deteccio de estados de hipercoagulabilidade ou na medida

TESTE DE GERACAO DE TROMBINA do efeito de agentes anticoagulantes. Entretanto, ainda ndo
O potencial de plasma em gerar pequenas quantidades ¢ teste adaptado a rotina e estudos sdo necessarios para em-
de trombina pode ser medido apenas por métodos muito basar seu uso clinico.23
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