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COAGULAÇÃO E HEMOSTASIA (*) 

DR. FERNANDO SANTOS (**) 

Após 111na i1itl'oduçâo sôbl'e o pl'ocesso fisiológico da He. 
n1ostasia, é feita zuna revisão sôbr·e os fafôr,es que nela inter• 
vêm, serido mostrados os 111ecanismos de formação e interfe
rêrzcia elos vári,os falôres , 11as diversas fases da ,coagulação. 

A coagulação plas1nática é explicada, bem com,0 a f ibri
nólise, senclo niostl'ada a siza semelhança com o sistema fibri-
11,olitic•o, ben1 co111u a ação das srzbstânci,as anticoagulantes 
presentes no sangiLe. 

Fi11alnzenle são aJJresentados os fatôres responsáveis por 
he111orl'agias 110 pré, per e pós-operatório. 

A hemostasia constitui um processo bastante complexo 
c1 ue se caracteriza pela ação desenvolvida pelas plaquetas e 
po1· reações secundárias, levando à coagulação do sangue. 

Imediatamente após a lesão do vaso sanguíneo, a hemos
tasia provàvelmente se processa da seguinte maneira: 

1. Contração da musculatura lisa do vaso e, através do 
endotélio, exposição do colágeno ao lúmen do vaso. (1•2 ) 

2 . As plaquetas em contacto com o colágeno sofrem uma 
alteração profunda. Perdem a sua estrutura interna, 
tornand•o-se tumef eitas e aderindo ao colágeno no local 
da lesão . Concomitantemente liberam ADP, ATP, sero
tonina e um fosfolípideo. A liberação destas substâncias 
prcpicia a'nda mais a aderência das plaquetas entres~. (3 ) 

3. As plaquetas assim aglutinadas sofrem, sob, a ação de 
traços de tr•ombina, uma ''metamorfose viscosa'' e cons
tituem o tampão hem,ostátioo prjmário . (-! ,:í ) 

( *) Confere ncia apr es e n tado n o XV Congresso Brasile iro d e Anestesiologia, 
Bras ília, Distrito F ed eral. 

( **) Prof essor associado da Facu ldad e de Ciências l\iédicas d a Universidade 
Brasília. Bras ílias . D istrito F ed e ral, Chefe do Setor d e H emat ologia da Unidade 
JntegTada d e Saúd e de Sobradinho . 
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Na clínica estas fases da hemostasia podem ser avalia
das pela realização da prova do laço e do tempo de sangra
mento. As trombocitopenias, as púrpuras vasculares e as al
terações hereditárias das plaquetas e dos vasos capilares 
constituem exemplos de alterações da hemostasia. A fig. 1 
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mostra as reações que se desenvolvem nesta fase primária 
da hemostasia. 

Esta primeira fase da hemostasia não é alterada pelo 
uso de anticoagulantes. Tanto a heparina como os dicuma
rínicos não retardam a reação das plaquetas com o colágeno. 

A segunda fase de hemostasia caracteriza-se pela for
mação de um tampão de fibrina permanente. Há ativação 
do mecanismo de coagulação e o plasma coagula no local . 
As fases essenciais da ativação da coagulação são: a forma
ção da tromboplastina intrínseca ou plasmática, a conversão 
da protrombina em trombina, e a transformação do fibrino
gênio em fibrina. Divide-se assim em três estágios: 

Prim,eiro ,estágio: Vários fatôres plasmàticos e um fator 
plaquetário reagem entre si para formar a tromboplastina 
instríseca ou plasmática. 

Seg1,ndo estágio: Sob a ação da tromboplastina, a pro
trombina transforma-se em trombina. 

Terceiro estágio: A trombina, provàveJmente por uma 
ação enzimática, transforma o fibrinogênio em fibrina. 

COAGULAÇAO DO PLASMA 

A transformação da protrombina em trombina pode se 
processar por duas vias: a intrínseca e a extrínseca. Na via 
intínseca a tromboplastina é gerada no plasma, e na via ex
trínseca a tromboplastina extrínseca ou tissular não age tão 
rápidamente como a tromboplastina plasmática, combinada 
porém com os fatôres plasmáticos V, VII e X (Tabela I) con
verte ràpidamente a protrombina em trombina. 

A geração da tromboplastina intrínseca ou plasmática 
se inicia pela ativação do Fator XII ou Fator Hageman, 
quando em contato com substâncias estranhas (vidro, por 
exemplo). O Fator XII ativado interage com o Fator XI ou 
PTA e fornece o prc,duto de ativação. (") Êste sob a ação dos 
fatôres IX ou PTC, VIII (globulina antihemofílica) e X 
(Stuart-Prower), origina o produto intermediário I. (7 •8 ) A se
guir o produto I entra em contacto com fcspolipides plaq'u.etá
rios !"·''') e dá o produto intermediário II. Finalmente o pro
duto intermediário II em presença do Fator V (Proacelerina) 
fornece a tromboplastina intrínseca. Encerra-se assim a série 
de reações em cadeia do primeiro estágio. Tôdas estas rea
ções necessitam de cálcio exceto as duas primeiras e a última. 

Imediatamente apôs a sua geração, a tromboplastina 
atua Sôbre a protrombina e converte-a em trombina. Esta, 
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age então sôbre o fibrinogênio, transformando-o em fibrina. 
Finalmente, sob a ~ão do Fator XIII (11 ) a fibrina torna-se 
sólida e estável. 

TABELA 1 

NOMENCLATURA DOS FATORES DE COAGULAÇ.1.0 

Algarismo 
Romano 

I 
II 
III 
IV 
V 

VII 

VIII 

IX 

X 

XI 

XII 

XIII 

Resignatio mais usa.da 

Fibrinogênio 
Protrombina 
Tromboplastina 
Cálcio 
Proacel-erina 

Proconvertina 

Fator antihemofilico 

PTC (plasma thromboplastin 
component) 

Fator stuart-pro\\·er 

PTA (plasn1a thromboplastin 
antecedent) 

Fator hageman 

Fator estabilizador 
da fibrina 

Sino11i'ml& 

, Fator lábil, AC globulina, 
acelerina 

Fator estável, convertina, 
auto protrombina I 

Globulina antihemofilica (AHG) 
Fator antihemofilico A 

Fator christmas 
Fator antihemofilico B 
Autoprotrombina II 

Fator stuart, fator prower 

Fator antihemofilico C 

Fator contacto 

Fibrinase 

A via extrínseca constitui o outro mecanismo pela qual 
a protrombina pode ser ativada. Diversos tecidos do corpo 
( cérebro, por exemplo) possuem um complexo protêico-lipí
d;co, o qual em contato com os fatôres V, VII e X dá c~igem 
a uma tromboplastina tão potente como a plasmática. 

Depois de formada a tromboplastina tissular, os estágios 
que se seguem são os mesmos que para a geração da trom
boplastina plasmática. A fig. 2 dá uma idéia de como se 
processam estas reações. 
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FIGURA 2 

MECANISMO DA COAGULAÇli PLASMATICA 
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Uma vez constituído o coágulo de fibrina, o mesmo é 
atacado e destruído pela atividade proteolítica de determi
nadas enzimas. A esta atividade proteolítica denomina-se 
f1brinólise. Da mesma maneira que a coagulação plasmá
tica, a fibrinólise resulta da ínteração de vários fatôres 
(fig. 3). 

Hã normalmente no plasma uma substância circulante 
inativa denominada profibrinolisína ou plasminogênio, que 

• 
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quando ativada dá origem à enzima proteolítica conhecida 
como fibrinolisina ou pla.smina. Esta terá então de agir sô
bre a fibrina destruindo. 

A ativação do pla.sminogênio se dá por intermédio do 
proativador - normalmente uma substância inativa -
quando modificada pela ação de determinadas enzimas ati
vadoras (estrepotoquinase, estafiloquinase, etc ... ) Os ativa
dores presentes nos tecidos não necessitam contudo de pro
ativadores e agem sôbre a profibrinolisina ou pla.sminogênio 
(fig. 3). (1,.13) 

Proativador 

FIGURA 3 

l\IECANISl\10 DA FIBRIN õLISE 

Ativadores (cstroptoquinase etc ... ) 

Plasminogênio ----~-------➔ Plasmina (fibrinolisina) 
( Profi brinolis i na) t 

Antiplasmina 

Por outro lado, há também no plasma uma substância 
inibidora denominada antipla.smina, extremamente impor
tante, e a quem cabe neutralizar qualquer quantidade de 
fibrinolisina em excesso que venha a se formar no sangue 
circulante. Tôda vez que 11!,>uver a digestão defeituosa da 
fibrinolisina ou a antiplasmin.J. estiver diminuída, seja qual 
fôr o mecanismo, a fibrinolisina em excesso ficá livre e pod8 
atacar muitas proteínas. Entre estas, além da fibrina, si
tuam-se os fatôres plasmáticos da coagulação: fibrinogênio, 
fator V, protrombina, fator VIII e fator IX por ordem de
crescente de sensibilidade respectivamente. (11 ) Desta maneira, 
pode-se desencadear um estado hemorrágico grave. Convém 
também acentuar que grande parte dos tecidos, principal
mente pulmões, próstata e útero, são ricos em poderosos ati
vadores os quais entrando na circulação podem dar origem 
a fibrinólise excessiva e originar também hemorragias abun-
dantes. (1') . 
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O sistema fibrinolítico é muito semelhante à coagulação 
plasmática. Assim é que a fibrinolisina corresponderia à 
trombina, a profibrinolosina à protrombina, e ambos os sis
temas seriam ativados tanto por ativadores tissulares como 
plasmáticos: o ativador tissular corresponderia à tromboplas
tina tissular extrínseca e o ativador do plasminogênio seria 
representado pela tromboplastina plasmática ou intrínseca. 
('º) O esquema abaixo (fig. 4) dá uma idéia desta analogia. 

FIGURA 4 

COMPARAÇÃO ENTBE A COAGULAÇÃO PLASMA.TICA E A FIBRINóLISE 
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ANTICOAGULANTES 

As substâncias anticoagulantes presentes no sangue po
d10ei~n ocorrer naturalmente, tais como a antitrombina e a 
heparina, ou então serem adquiridas tal como ocorre nas 
hemofilias, após o parto, e em associação com certas doenças 
(lupus eritematoso, por exemplo). Até o momento foram des
critos seis tipos de antitrombina, sendo que a antitrombina 
I seria a própria fibrina. (17) 

Os anticoagulantes adquiridos geralmente inibem um 
dos fatôres plasmáticos. Os mais comuns são aquêles encon
trados nas hemofilias após um grande número de transfu
sões (contra os fatôres VIII e IX), nos pós-parto (anti fator 
VIII) e no Lupus Eritematoso. Os anticoagulantes circulan
tes presentes no Lupus geralmente impedem a conversão da 
protrombina em trombina. (18 ) 

A presença de heparina em excesso no sangue circulan
te tem sido descrita em alguns casos. A administração de 
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sulfato de protanúna costuma diminuir consideràvelmente a 
.síndrome hemorrágica produzida pela heparina. 

' 
IMPLICAÇOES CLINICAS 

Os fatôres responsáveis pelas hemorragias no pré e pós
operatório ou mesmo durante o ato cirúrgico podem ser reu
nidos em 3 grupos: 1. Consumo dos fatôres da coagulação e 
das plaquetas. 2. Diluição dos elementos hemostáticos por 
transfusão maciças de sangue estocado. 3. Destruição dos 
fa tôres da coagulação e coágulos de fibrina por fibrinólise 
excessiva. 

1. Consumo - Em dete1111inadas condições, graves he
morragias podem aparecer devido a um estado de coagulação 
exagerada e disseminada por tôda a rêde vascular. Existe 
um consumo exagerado de determinados fatôres plasmáticos 
tais como a protrombina, fator VIII, fator V, fibrinogênio, 
plaquetas, etc ... Como resultado forma-se fibrina em q11an
tidades insuficientes e um tampão hemostático defeituoso, 
originando então a hemorrogia. A êste estado hemorrágico 
denomina-se síndrome de coagiulação intravase11Jar aguda. (1º) 

2. Diluição - Embora não muito comum, as transfu
sões maciças de sangue estocado podem acarretar distúrbios 
hemostáticos no doente cirúrgico. O sangue geralmente uti
lizado é pobre em plaquetas, fator VIII e V. Como o sangue 
do doente foi substituído pelo sangue estocado, hemorragias 
podem aparecer pela baixa dos fatôres acima menciona
dos. ('º) 

3 . Destruição - As vêzes, grandes quantidades de pias
mina podem aparecer na circulação levando a um estado de 
fibrinôlise excessiva, com a conseqüente dissolução do tam
pão hemostático de fibrina e a destruição de fatôres plas
máticos. Instala-se assim uma sindrome hemorrágica. A 
fibrinólise aumentada é comum nas operações dos pulmões, 
próstata e útero. (2•) 

As síndromes hemorrágicas comumente encontradas no 
pré ou pós-operatório são geralmente decorrentes das altera
ções acima mencionadas, isoladas ou em associação. 

As principa.is sindromes são: 

1. Defibrinação obstétrica 
2 . Reacões hemolíticas transfusionais , 

3 . Penetração de substâncias tissulares na circulação 
4. Hipotensão aguda 
5 . Transfusões maciças 
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1. Defibrinação obstétma - A defibrinação obstétrica é 
uma smdrome hemorrágica por coagulação intravascular 
aguda. Ocorre nas mulheres grávidas, principalmente na se
paração prematura da placenta, embolia de líquido amnió
tico, abôrto retido· etc... ("2•23 ) Esta smàrome caracteriza-se 
por uma diminuição acentuada do fibrinogênio plasmático 
e dos patôres V, VIII, protrombina e plaquetas. A fibrinólise 
excessiva também está presente. (2') 

2. Reações hemolíticas transfusionais - Quando a sín
drome hemorrágica sobrevém no decurso de uma reação he
molítica por transfusão de sangue incompatível, o mecanis
mo é geralmente por coagulação intravascular aguda. ('') O 
prognóstico, via de regra, é grave. (26 ) Muito provàvelmente 
durante a hemólise aguda os eritrócitos liberam material trcm
boplástico que inicia o processo de coagulação. Há o con
sumo exagerado dos fatôres plasmáticos e instala-se a he
morragia. Quando o paciente está sob o efeito da anestesia 
não é fácil o diagnóstico de transfusão incompatível. Deve
se tê-la em mente, porém, quando se instala uma hemorragia 
aguda. 

3. Penetração de substâncias tissulares na circulação -
Em determinados tipos de operações é comum encontrar-se 
hemorragias súbitas, tais como as dos pulmões, próstata, 
útero, etc ... (27 ) Isto porqc..1e êstes tecidos são ricos em ativado
res do plasminogênio, que penetrando na circulação desen
cadeiam o fenômeno de fibrinólise. Além disso, substàncias 
tromboplásticas também podem ter acesso à circulação e ini
ciarem uma coagulação intravascular aguda,. tal como acon
tece, às vêzes, em diversos tipos de neoplasia. (28·'º) 

4. Hipole'nsão aguda - Não é raro o aparecimento de 
uma smdrome hemorrágica após uma hipotensão aguda, co
mo por exemplo na parada cardíaca. A hemorragia é geral
mente por uma fibrinólise excessiva, embora o mecanismo 
seja obscuro. (3º) Nos casos de hipotensão que se seguem ao 
choque hemorrágico, a hemorragia q11ando sobrevém é con
seqüentes a um estado de hipercoagulabilidade e coagulação 
intra vascular aguda. (31 ) 

5. Transfusões maciças - O sangue estocado é pobre 
em fatôres V, VIII e plaquetas. (32 ) Quando um doente recebe 
além de 8 transfusões de sangue em curto espaço de tempo, 
uma smdrome hemorrágica poderá aparecer, principalmente 
nos casos onde houver comprometimento hepático. Sempre 
que as transfusões forem além de 8 é conveniente admi
nistrar 1 frasco de sangue fresco para cada 4 unidades de 
sangue estocado. 
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Finalmente deve-se mencionar as síndromes hemorrá
gicas que por vêzes aparecem na cirurgia cardíaca quando 
se usa a circulação extracorpórea. As causas mais comuns 
destas hemorragias são: neutralização inadequada da he
parina, ativação do sistema fibrinolitico, e coagulação intra
vascular aguda. 

SUMMABY 

COAGULA.TION AND BEMOSTASYS 

The physiology of hemosthasis is reviewed, stressing the several mechanisma 
that interfere with normal blood coagulation, during the severa! phases of tbla 
process . 

Plasmatic coagulation and fibrinolysis are very similar clinically but bave 
to be differentiated; also te anticoagulatlng substances present in normal and 
pathologic conditions have to be accounted for. 

The factors responsible for hemorrhagic syndromes before, during and atter 
surgery are discussed. 
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