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Começando do começo….

A HEMOSTASIA CONSISTE NO PROCESSO QUE REGULA O EQUILÍBRIO VOLÊMICO, MANTENDO O 

SANGUE EM SEU ESTADO LÍQUIDO NOS VASOS NORMAIS, OU SEJA, NÃO LESADOS, E PERMITINDO 

A FORMAÇÃO DE TAMPÃO HEMOSTÁTICO (TROMBO) NAS RESPOSTAS À LESÃO DE UM VASO 

SANGUÍNEO COM OBJETIVO DE DETER A HEMORRAGIA. 
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Hemostasia Primária

1. Prostraciclinas e óxido nítrico - inibição plaquetária

2. Lesão endotelial expõe fator de vW

3. Adesão plaquetária (receptor de membrana plaquetária GPIb-IX) 

4. Ativação e agregação plaquetária 

5. Fosfatidilserina é movido para a membrana plaquetária externa e promove ligação de ativação

dos fatores de coagulação (complexos tenase e protrombinase), 

6. Optimizando da cascata - formação da fibrina



Hemostasia Primária



Hemostasia Secundária

1. Fatores de coagulação

2. Reação em cascata

A meta da hemostasia secundária é estabilizar
o tampão plaquetário através de uma rede de fibrina



c



Figura 205.3 Esquema simplificado da cascata da coagulação. Linhas tracejadas indicam a ação

amplificadora da trombina na cascata da coagulação, especialmente sobre os fatores V, VIII e XI.



Hemostasia Terciária

1. Mecanismos anti-trombóticos, que visam limitar o tampão evitando trombose

2. Degradação enzimática do fibrinogênio e da fibrina e outros fatores de coagulação ativados, 

permitindo o reparo definitivo da injúria vascular e o controle sobre os eventos trombóticos. 

O equilíbrio entre a coagulação e a fibrinólise são importantes, uma vez que deles dependem a 
manutenção do sangue dentro dos vasos e a sua fluidez por dentro dos mesmos.



Inibidores da Coagulação

1. Plasmina - principal mecanismo de fibrinólise, e é formada a partir do

plasminogênio por meio de substâncias liberadas pelo tecido lesado. A plasmina

age sobre a fibrina, gerando os fragmentos denominados Produtos de

degradação da fibrina (PDFs)

2. Antitrombina III é um anticoagulante natural antagonista da trombina

3. Inibidor da via intrínseca (TFPI) (inibe fatores III e V)

4. Proteína C e proteína S (proteólise fatores V e VIII)



MEU PACIENTE 

ESTÁ 

SANGRANDO!!! 

E AGORA????

PRIMEIRO DEVO LEMBRAR DA FISIOLOGIA DA HEMOSTASIA 

PARA DEPOIS ENTENDER O MOTIVO DO SANGRAMENTO



ESTABILIZAR E MONITORAR!!
FLUIDO AGRESSIVA, CRISTALOIDE, COLOIDE SINTÉTICO, TRANSFUSÃO (de acordo com cada caso)

Abordagem do Paciente Hemorrágico

Lembre-se: 

1. Abordagem intensiva

2. Minimizar hemorragias 

iatrogênicas

3. Agulhas do menor calibre possível

4. Pressão por minutos

5. Repouso, confinamento

Assim que estabilizar, responda:

1. Origem do sangramento é local ou há uma

anormalidade hemostática generalizada?

2. Qual a origem do distúrbio?

3. É congênito ou adquirido?

4. Como estão os exames?



COMO 

RESPONDER??

ANAMNESE, EXAME FÍSICO E EXAMES LABORATORIAIS



Distúrbios da 
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primária
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Distúrbios da hemostasia primária

1. Sangramento imediato e espontâneo

2. Lesões múltiplas e difusas

3. Sangramento de mucosas

OS VASOS ESTÃO EM PROCESSO CONSTANTE DE RENOVAÇÃO DO ENDOTÉLIO,
PROVOCANDO DEMANDA CONTÍNUA DE PLAQUETAS

Qual o problema????

✓ Trombocitopenia
✓ Trombocitopatia
✓ vasculite





Apesar da grande quantidade de doenças associadas à 

trombocitopenia, há poucos mecanismos patogênicos a serem 

considerados, dentre eles: 

diminuição da produção, 

sequestro, 

consumo ou destruição das plaquetas

Estes eventos podem ocorrer isoladamente ou em conjunto, 

agravando a intensidade da trombocitopenia.

DOXICICLINA NÃO CURA TROMBOCITOPENIA

Trombocitopenia



Abordagem paciente trombocitopênico

1. Achado em paciente clinicamente saudável?

2. PCR/sorologia parasitas sanguíneos

3. Bicitopenia? Pancitopenia?

4. US abdominal?

5. Esplenomegalia? Idade? Sexo?

6. Linfonodos aumentados?



PRECISAMOS 

TER NÚMERO E 

FUNÇÃO 

ADEQUADOS!!



Trombocitopatias Adquiridas



Trombocitopatias Adquiridas



Trombocitopatias 
Hereditárias

DOENÇA DE von WILLEBRAND

TROMBOPATIA TROMBASTÊMICA DOS CANINOS 

TROMBOPATIA DO BASSET HOUND E SPITZ

SÍNDROME DE CHEDIAK-HIGASHI



Hemostasia primária: TSMO



Hemostasia primária: TSMO
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Distúrbios da hemostasia secundária

1. Sangramento maior (sufusão, hematoma)

2. Sangramento tardio e localizado

3. Geralmente induzido

4. Sangramento em cavidades

5. Sangramento subcutâneo

Geralmente após uma ou duas horas da lesão inicial, quando cessam os efeitos temporários exercidos pela vasoconstrição e pela adesão e agregação 
plaquetária. Sem a consolidação do plug plaquetário pela fibrina, o tamponamento dos vasos é ineficiente. E as plaquetas são perdidas!

Qual o problema????

✓ Coagulopatia hereditária
✓ Coagulopatia adquirida
✓ Distúrbio misto





Avaliação Laboratorial



H. Secundária: exames

• Tempo de protrombina (TP)

• Tempo de tromboplastina tecidual ativada (TTPA)

• Tempo de trombina (TT)

• Fibrinogênio (avalia hemostasia terciária também)



(Fator II)

(Fator I)

FATORES:

VIII, IX, XI, XII

NÃO É 12...

É 11,98

Tromboplastina
Tecidual
(Fator III)

FATOR:

III, VII

FATORES:

I, II, V, X

COMUM



Qual o problema???? Coagulopatia hereditária

Distúrbios da hemostasia secundária

• Hemofilias

• Deficiência de fator XII – Poodles, German Shorthair Pointer, Sharpei e felinos

• Deficiência de fator IX – Cocker Spaniel, Jack Russel Terrier

• Deficiência de fator VII – Beagles e outras raças
E os exames????

Tp
Ttpa

Plaquetas
fibrinogÊnio



Qual o problema???? Coagulopatia adquirida

Distúrbios da hemostasia secundária

● Coagulopatia dilucional

● Doença hepática severa

● Deficiência de sais biliares (colestase severa)

● Doença intestinal

● Ingestão de rodenticidas antagonistas de vitamina K



Distúrbios da hemostasia

Intoxicação antagonista de vitamina k



Distúrbios da hemostasia secundária

Intoxicação antagonista de vitamina k

SINAIS CLÍNICOS

• Hemorragias externas ou intracavitárias

• Tosse, dor torácica e dispneia/distensão abdominal

• Áreas de fricção (axila e virilha)

• Hematúria, hematemese

• Anemia e hipoproteinemia

• Sinais neurológicos, morte por sangramento SNC

E os exames????

Tp
Ttpa

Plaquetas
fibrinogÊnio
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EXPOSIÇÃO 

SUBENDOTELIAL

RETARDA REMOÇÃO DE FATORES 

ATIVADOS E CAUSA HIPÓXIA

HIPERAGREGABILIDADE PLAQ, 

ATIVAÇÃO EXCESSICA DOS 

FATORES, FIBRINÓLISE ALTERADA

Hipercoagulabilidade e Trombose
HIPERCOAGULABILIDADE É A PROPENSÃO À TROMBOSE



Hipercoagulabilidade e Trombose



Hipercoagulabilidade e Trombose

• Enteropatia grave (perda de AT)

• Miocardiopatias (estase)

• AHIM (estase, vasculite, liberação de pró-coagulantes das hemácias lisadas )

• Hiperadrenocorticismo

• Síndrome nefrótica (perda de AT)

ESTÍMULOS EXCESSIVOS - LIBERAÇÃO DE SUBSTÂNCIAS ATIVADORAS DA COAGULAÇÃO



Distúrbios
mistos

e



OU COAGULOPATIA DE CONSUMO





Coagulopatia de consumo

1. Acidose e hipoxia aumentam dano endotelial e inibem anti trombina

2. Estase vascular diminui remoção de fatores ativados e exacerba acidose e hipoxia

3. Sistema fagocítico mononuclear sobrecarregado pela doença de base e não consegue 

remover PDFs e imunocomplexos

4. Produto de degradação da fibrina em excesso inibem agregação plaquetária

ATIVAÇÃO DA COAGULAÇÃO → TROMBOSE MICROCIRCULATÓRIA → CONSUMO 

EXAGERADO DE PLAQUETAS E FATORES → HEMORRAGIA





• Petéquias, equimoses, sufusões, hematomas

• Sangramento espontâneo e profuso

• Hematúria

• Hemorragia TGI

• Decorrentes da anemia

• Decorrentes de tombose de órgãos 

• Decorrentes da causa primária

Distúrbios Mistos_CID



Achar a CID antes 
que ela ache você!!!!

• Pacientes com inflamação sistêmica, politraumatizados, parada CP, necrose

• Novas alterações clínicas (tosse)

• Mudanças em perfil laboratorial (creat)

• Tempos de coagulação, dímero d e fibrinogênio (LEMBRAR QUE FIB É 

PROTEINA DE FASE AGUDA!!)

• Plaquetas diminuindo? Presença de esquistócitos?



H. Terciária: exames

1. Produto de degradação da fibrina (PDF’s)

2. Dímero D

Eleva-se uma hora após a formação do trombo

Elevado por cerca de 7 dias



Coagulopatia de consumo

1. TP

2. TTPa

3. Dímero D

4. Fibrinogênio

1. Plasma fresco congelado

2. 8 horas

3. Avaliar

4. Plasma fresco congelado

5. 8 horas

6. Avaliar

O QUE PEDIR?? O QUE FAZER??



@vetcamilaslasta
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