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RESUMO: Trauma é uma das principais causas de mortalidade no mundo. A principal causa
de Obitos das vitimas de trauma, nas primeiras 24 horas apés a lesé@o, é o sangramento macico.
Os pacientes politraumatizados podem desenvolver graves distlirbios de coagulagéo relaciona-
dos a perda de grandes volumes de sangue e fatores de coagulacdo, a reposi¢éo volémica com
cristaldides e com concentrados de hemacias, a acidose e a hipotermia. O controle deste tipo de
situagdo tem sido um grande desafio para cirurgides e intensivistas. Além disto, as vitimas de
trauma formam um dos maiores grupos de consumidores de sangue e seus derivados. Recen-
temente, a adequacgéo destes grandes volumes de transfusdo tem sido questionada, principal-
mente em decorréncia da auséncia de protocolos bem definidos e testados clinicamente. O
objetivo deste artigo foi rever a literatura atual conceituando coagulopatia do trauma e descreven-
do as mais recentes orientacdes para a hemoterapia direcionada as vitimas de trauma.

Descritores: Trauma. Sangramento Macico. Coagulopatia. Transfusdo Sangiinea.

1- INTRODUCAO Estudos epidemiol6gicos mostram que o san-
gramento é grande responséavel pelos 6bitos ocor-
Atualmente, a morte decorrente de traumatissidos nas primeiras 24 horas apds o tradmia.
mos é, sem duvida, um problema de salude publica  As vitimas de trauma com lesdes de maior gra-
mundial. Estimativas internacionais indicam que, envidade podem apresentar sangramento maci¢o que,
tre 5 e 44 anos de idade, o trauma é a primeira causssociado a altera¢cdes hematoldgicas induzidas pelo
de morte sendo responsavel por 10% de todos os 6proprio tratamento realizado para restabelecer a per-
tos! No Brasil, desde 1980, o trauma detém um lugdusédo adequada aos 6rgéos vitais, resulta em um dis-
de lideranca entre as principais causas de M&mne. trbio na coagulagdo. Na maioria das vezes, este dis-
2004, foram computadas cerca de 150 mil mortes dairbio é de dificil controle e, quando nao corrigido, leva
correntes de traumatismos e as estimativas indicaotraumatizado inevitavelmente a morte.
cerca de 800.000 internag¢des anuais, contabilizando Este artigo tem como objetivos proporcionar
apenas os hospitais publicos. uma revisao sobre a fisiopatologia da coagulopatia
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que se desenvolve nos traumatizados graves, os re- O desenvolvendo da coagulopatia do trauma &
cursos atuais disponiveis para o seu diagnéstico, agsultado da combinacao de varios fatores associados
sim como as dificuldades e limitacbes destes mét¢Tabela I).

dos, as estratégias para prevencao e tratamento deste Atualmente, a maioria dos grandes centros es-

disturbio e perspectivas futuras na area. pecializados no tratamento das vitimas de trauma adota
as recomendacdes do “Advanced Trauma Life Support
2. FISIOPATOLOGIA DA COAGULOPATIA - ATLS®” do “American College of Surgeons — ACS”,
DO TRAUMA como rotina de atendimefitBaseado na classifica-

¢dao clinica da gravidade do choque hemorragico, que
Coagulopatia é a faléncia do sangue em prodw-aria desde as classes | e Il de choque (Grau | até
zir hemostasia adequada em resposta a uma leséol8% e Grau Il de 15 a 30% da volemia total), onde o
cidual, seja esta decorrente de traumatismos, integrau de sangramento geralmente é corrigido apenas
vencdes cirlrgicas ou de método diagnéstico invastom a reposi¢ao de cristaldides (2 — 4 litros de ringer
vo. Esta faléncia é também conhecida como o “satactato ou soro fisioldgico inicialmente), até as classes
gramento ndo-cirdrgico ou micro-vascular”. Em conill e IV de choque (Grau Il de 30 a 40% e Grau IV
dicées normais de hemostasia este processo envoluggis de 40% da volemia total), que requerem néo so6 a
resumidamente, trés etapas essenciais: reposicao de fluidos, mas também a transfusdo san-
1- a ligacao do fator VII ao fator tecidual, que é exgliinea. Nas classes mais graves de choque existem
posto durante a lesdo vascular, originando o conperdas significativas de componentes do sangue que,
plexo “Fator tecidual/Fator VII ativado” que inicia a partir de determinado ponto, resultam inevitavelmente
a cascata da coagulacao; no desenvolvimento de defeitos no processo normal
2- a ativacao de plaquetas e fatores de coagulacde hemostasia. Na vigéncia de sangramento, este
com consequente producao de rede de fibrinarocesso é ativado resultando no consumo de fatores

(Figura 1); e de coagulacéo e plaquetas.
3- a ativacao da via da fibrindlise que previne a for- A propria reposi¢éo volémica com fluidos e he-
magcao de coagulagdo excessiva. mocomponentes pode conduzir a alteragbes na coa-

o
@ _/

-® \@
trombina
@@ X
T @ —
:
A

ativadas
Figura 1: Descrigdo geral do processo de formacéo do coagulo e da agdo do fator VII ativado.
O fator VII forma um complexo (FVIla-FT) com o fator tecidual exposto na lesdo vascular. Este complexo ativa os fatores IX e X
resultando em uma “exploséo” de trombina e uma formagao rapida da rede de fibrina no local da leséo.
(FT — Fator tecidual; Va — Fator V ativado; FVlla — Fator VIl ativado; Vllla — Fator VIl ativada; IX — Fator IX; X — Fator X; Xa — Fator
X ativado).
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Tabela I: Fatores associados com o desenvolvimento da coagulopatia no trauma

Fatores etiolégicos Conseqliéncias Hematoldgicas

Perda sanguinea - Reducdo na quantidade absoluta de fatores de coagulagéo e plaquetas.
Ativacdo da Hemostasia - Consumo de Plaquetas e fatores de coagulacgéo.

Administracéo de fluidos - Reducao da quantidade relativa de fatores de coagulacao e plaquetas.

- Reposicao volémica agressiva com soro fisioldgico pode piorar a acidose devido
ao desenvolvimento da acidose metabolica hiperclorémica.

- Transfusado de concentrado de hemacias isoladamente leva a deficiéncia relativa
de plaguetas e fatores de coagulacdo e também pode levar a hipocalcemia e
hipotermia.

- Alguns estudos em animais sugerem que alguns coloides tém efeito direto na
coagulacao.
- Hipotermia com seus efeitos deletérios na hemostasia.

Acidose -Reducéo da atividade dos fatores de coagulacéo e seus complexos; principalmen-
te o fator VII, complexo fator Vll/fator tecidual e o complexo fator Xa/Va.

Hipotermia -Reducdao da atividade das enzimas sereases envolvidas na funcéo plaquetaria e
por meio de alteracdes endoteliais e no sistema fibrinolitico.

Traumatismo Craniano Acredita-se que a liberacdo de tromblopastina e fator tecidual decorrente de
traumatismo craniano iniciam o processo de coagulacéo e fibrindlise similar a
coagulacéo intravascular disseminada.

gulacao, decorrentes da diluicdo dos elementos envol-  Para fins didaticos, discutiremos os principais
vidos neste processo. Na nossa experiéncia, cercafdtores responsaveis pelo desenvolvimento da coagu-
3 a 4% dos traumatizados desenvolvem sangramedpypatia do trauma individualmente neste artigo:
tos graves que requerem transfusdo sanguinea maci- _—
ca, isto &, transfusdo de mais de 10 unidades de cénd™ Hemodiluicao
centrado de hemacias dentro das primeiras 24 horas O processo normal de coagulagédo requer um
com indices de mortalidade que alcancam 45% . equilibrio adequado nas concentra¢des dos diversos
Com este nivel de perda sanguinea e conseemponentes envolvidos na hemostasia sanguinea. A
glente reposicdo volémica agressiva com fluidos, @&lministracéo de cristaloides e concentrado de hema-
maioria dos doentes desenvolvera acidose metabdlicas na fase inicial do tratamento da perda sanguinea
e hipotermia o que, no trauma, quando associadoda politraumatizado resulta na diluicéo de fatores de
coagulopatia forma a conhecida “Lethal Triad” (Triadecoagulacéo, plaquetas e fibrinogénio. Estima-se que o
Letal), que se nao revertida ocasionara a morte dwlume de plaquetas presente no sangue de um adulto
paciente. € apenas de 15ml, e que a concentracao de fibrinogé-
Descrito desde a primeira guerra mundial, estsio disponivel na circula¢éo geralmente néo ultrapas-
ciclo de reposicdo agressiva de fluidos, seguido psa 10 gramas, fazendo com que a atividade destes
sangramento, hipotensdo e necessidade continuaagmponentes esteja bastante sujeita a alteracdes du-
administracao de fluidos, caracteriza o chamado “Bloodnte esta administragao de fluidos.
Vicious Cycle” (Ciclo Vicioso do Sangramento) que A reposicéo volémica inicial com cristaloides,
ainda desafia cirurgides e intensivistas, devido a difdurante o transporte de traumatizados pelas equipes
culdade de ser “quebrado” e de ser instituida uma rde resgate, a administragéo adicional de fluidos, incluindo
posicao volémica adequada, que garanta uma boa peoncentrado de hemacias pela equipe de trauma na
fusdo dos 6rgados sem diluir excessivamente o sang@mergéncia, assim como, o0 atraso na reposi¢do de
causando mais hemorragia. fatores de coagulag&o sé@o os principais responsaveis
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pela hemodilui¢cdo encontrada na vitima de sangrameseguem um acidente. O proprio estado de choque
to. Alguns estudos também apontam que o soro fisilkemorragico, onde existe uma diminui¢do no consumo
I6gico e o ringer lactato agravam a leséo de reperfale oxigénio ao nivel celular, com conseqiente diminui-
sdo tecidual e aumentam a ades&o leucocitaria, e qréo na producao de calor pelo metabolismo corporal é
0 uso deles como fluido de restauracdo em traumam outro fator que contribui para a hipotermia destes
pode piorar a acidose e a coagulopatia, e possivelmeracientes. A abertura das cavidades peritoneal e pleu-
te aumentar a incidéncia de Sindrome da Angustial, com exposi¢do destas superficies ao meio exter-
Respiratério do Adulto (SARA), Sindrome da Respostao, durante procedimentos cirdrgicos, resulta também
Inflamatéria Sistémica (SRIS) e Faléncia de Multiplosia perda de calor corporal. Um outro mecanismo im-
Orgédos (FMO}Y? portante que pode ser prevenido € a queda da tempe-
) ratura decorrente da administracdo de fluidos endove-
2.2- Acidose nosos na temperatura ambiente ou refrigerados, ndo
Acidose é um dos mais importantes fatores quaquecidos até a temperatura corporal nofmal.
contribuem para a coagulopatia do trauma. A hipo- Um estudo conduzido por Ferrara et al, que
perfusdo dos tecidos durante o estado de choqueaealia a temperatura das vitimas de traumatismos,
consequente metabolismo anaerdbico resulta emostrou que a temperatura de 34° C ou inferior, esta-
acidose metabdlica lactica. Na condicao de acidoseya presente em cerca de 80% dos pacientes que fale-
atividade dos fatores de coagulacao e plaquetas € deram, enquanto apenas 36% dos sobreviventes, tive-
minuida. O fator VIl ativado, por exemplo, tem suaam estes niveis de hipotermia, indicando que os ni-
fungéo reduzida em torno de 90% quando o pH sameis de temperatura nas vitimas de trauma estéo as-
guineo é reduzido de 7,4 para %,0. sociados com mortalidadé.
O nivel de lactato sanguineo e a capacidade do
figado em normaliza-lo nas primeiras 24 horas do ateB: pIAGNOSTICO DA COAGULOPATIA DO
dimento ao traumatizado em choque hemorragico, foi TRAUMA
relacionado com chances de sobrevivéncia de cerca
de 1009%2 13 O diagndstico da coagulopatia do trauma é ba-
O uso de soro fisiologico também pode contriseado nas alteracdes encontradas na avaliagéo clini-
buir para esta condigéo, devido a acidose metabdlica do doente, assim como nos dados dos exames la-
hiperclorémica que se desenvolve com a administrioratoriais. A evidéncia clinica da coagulopatia é a
¢ao agressiva deste tipo de fluido. presencga de sangramento continuo de forma difusa,
proveniente das areas traumatizadas, de areas do corpo
cortadas ou dissecadas cirurgicamente, de pontos de
Hipotermia €, sem davida, uma das grandes regsercéo de cateteres e de mucosas.
ponsaveipelo desenvolvimento da coagulopatia do trau- Os exames de sangue mais utilizados para o
ma. Em vitimas de traumatismos, a queda da tempertagnostico desta condi¢éo séo o tempo de protrombi-
tura corporal central abaixo de 35° C, é geralmentea (TP) e o tempo de tromboplastina parcial ativado
aceita para definigdo da condi¢éo de hipotermia. Acr¢TTPa) ( > 1,5 vezes os valores normais), a contagem
dita-se que a reducéo da temperatura afeta a cascaégplaquetas (<100x3) e o nivel sanguineo de fibri-
da coagulacdo através da restricdo da atividade dasgénio (<1,0g/l). Baseado nas alteragdes encontra-
enzimas envolvidas na fungéo plaguetaria e por meas nestes exames existem varias definicdes e tenta-
de alteragdes endoteliais e no sistema fibrinol#fico. tivas de se categorizar a gravidade da coagulopatia,
Varios mecanismos sdo responsaveis pelpublicadas recentemente na literatura mundial (Tabe-
queda ddaemperatura corporal do politraumatizadola Il).13:15/20
Em regides de climas mais frios ou durante meses de

baixa temperatura e em setores de emergéncias e bAQ'FATORES DE RISCO RELACIONADOS
co cirargicos com sistemas de refrigeracdo, a perda COM O DESENVOLVIMENTO DA COA-
de calor decorrente da conveccao e radiagéo, aSSimGULOPATIA

como perdas evaporativas, em caso de traumatizados

que permanecem com roupas molhadas por um perio-  Algumas condigdes, quando da apresentagio
do mais prolongado, sdo os principais responsaveis p@hial da vitima de sangramento, estéo intimamente
queda da temperatura nestes momentos inicias Og8acionados com o desenvolvimento de um estado

2.3- Hipotermia
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Tabela II: Definicbes de coagulopatia no trauma na literatura recente

Fonte Parametros

Cosgriff et al., 199743 TP ou TTPa duas vezes o normal

Vaslef et al., 2002° TP>15"0ou TTPa>45"0ou Fib<1,0 g/l

Lynn et al., 20026 Sangramento continuo, difuso em cortes superficiais, cateteres ou mucosas.

Brohi et al., 20037 TP>18" ou TTPa>60" ou TT>15"

MacLeod et al., 20038 TP >14" ou TTPa> 34"

Dutton et al., 2004 INR>1.4 ou Plg<100x¥0 ou ambos

Mayo et al., 2004° TP=1,5xN (0) 1,5-2xN (1) >2xN(2)
TTPa=1,5x N (0) 1,5-2x N (1) >2xN (2)
Plg= 100 x 16/ (0) 50-100 x 10 (1) <50x106/1(2)
Fib >1,0 g/l (0) 0,5-1,0 g/l (1) <0,59/1 (2)

Total: O discreto; 1-3 moderado; 2-8 grave.

TP — Tempo de protrombina; TTPa — Tempo de tromboplastina parcial ativado; Fib — Fibrinogénio; TT — Tempo de trombina;
INR — International normalized ratio; Plg — Contagem de plaquetas; N — valor normal.

gravissimo de coagulopatia. Estas condi¢fes inclueBangramento”. Em 1983, Stone e colaboradores des-
o nivel de gravidade do trauma de acordo com o “Injurgreveram a realizacao de cirurgias abreviadas, com o
Severity Score — ISS” (> 25), o nivel do pH sanguinetpacking” de 6rgaos com compressas (0 preenchimen-
(< 7.1), a temperatura corporal (< 34° C) e a pressdoda cavidade abdominal com muitas compressas, no
sistélica arterial (< 70 mmHg). Na nossa experiénciantuito de promover o tamponamento temporario de
acreditamos que quando todos estes fatores estao ma@agramentos provenientes de 6rgdos maci¢cos ou ou-
sentes e 0 TTPa e o TP s&o pelo menos 2 vezestass vasos), com o0 objetivo de reverter o estado de
valores normais, a chance de sobrevivéncia do traoeagulopatia, deixando o reparo definitivo dos érgédos
matizado € minima. Os valores de TP e TTPa por Esados para um momento no qual o paciente se en-
s6, também tém sido relacionado com o risco de mocentre mais estavel, com temperatura e coagulacao
te nesta populacdo de pacierifes. corrigidas?* O desenvolvimento de unidades de tera-
pia intensivas especializadas no tratamento de trau-
5- TRATAMENTO DA COAGULOPATIA DO mati~zados tem sido um fator determinante para a gpli-
TRAUMA cacao desta estratégia. Este modo de tratar vitimas
de trauma inclui basicamente trés etapas diferentes.
Inquestionavelmente, a medida mais importanNa primeira etapa, o cirurgido é o maior responsavel
te para prevencao da coagulopatia é o controle cirttentando realizar procedimentos, o mais rapidamente
gico da hemorragia. As les6es vasculares com sapessivel, necessarios apenas para conter sangramen-
gramento ativo devem ser reparadas imediatamertigs ativos, restabelecer o fluxo sanguineo de 6rgaos e
por meio da anastomose vascular ou ligadura defiminimizar contaminacgdes grosseiras. Com o objetivo
nitiva devasos sanguineos. A compressao direta die reduzir o tempo na sala de cirurgia, muitas vezes o
areas de sangramento facilita a coagulacdo de vasd®dmen ou térax sdo parcialmente ou totalmente
lesados e previne perda adicional de sangue. deixados abertos. Em seguida, o intensivista se encar-
_ _ rega de tratar a hipotermia, a acidose metabdlica e a
5.1- Cirurgia de controle de danos - “Damage cqgagulopatia, otimizando o estado hemodinamico e
control surgery” respiratério. Finalmente, entre 24 e 48 horas apés a
A cirurgia do controle agudo do dano tem sidairurgia inicial, o paciente € conduzido novamente ao
utilizada por mais de 20 anos e tem como objetivo coneentro cirargico com o objetivo de reparar definitiva-
bater o anteriormente mencionado “Ciclo Vicioso donente suas lesdes.
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Esta estratégia € indicada para os grandes sayées de maior emergéncia, sangue do tipo especifico
gramentos, que requerem transfusdo sanguinea maeitransfundido. Em situac8es extremas, o tipo O ne-
¢a na emergéncia e no centro cirdrgico, em pacientgativo é utilizado para as mulheres em idade fértil e o
que se encontram acidéticos, hipotérmicos e com cotipo O positivo para qualquer outro caso.
gulopatia, onde a tentativa de reparar definitivamente A transfusdo dos outros hemocomponentes (pla-
as lesdes consumiria tempo excessivo, colocando efnetas, plasma e crioprecipitado) continua sendo a
risco a vida dos mesmos. parte principal do tratamento da coagulopatia decor-
rente do sangramento maci¢co. Recomendacgfes para
0 uso destes produtos para o tratamento da coagulo-
patia do trauma tém sido recentemente publicadas e

Hipotenséo permissiva € uma outra forma déoram sumarizadas na Tabela?il.
prevenir sangramentos adicionais que preconizaacon-  Transfusao de sangue e seus derivados trazem
ducdo inicial da vitima de traumatismo penetrante ddscos e devem ser minimizadas ao maximo possivel.
tronco com certo nivel de hipotensdo e baseia-se Wdéém do atualmente baixo risco de transmisséo de vi-
principio de que a reposi¢éo volémica maciga com flurus como o HIV (1:4.7 milhdes), Hepatite B (1:82.000)
dos produz altas pressdes hidrostaticas nos vasos satepatite C (1: 3.7 milhdes), a pratica da transfuséo
guineos e, consequentemente, tendéncia a maior seambém carrega outros riscos como o desenvolvi-
gramento. A reposigéo de fluidos visa garantir minimento desepses, SARA e FMO. Hipocalemia e hi-
ma pressdao arterial, suficiente para perfundir o cér@erpotassemia também representam riscos da trans-
bro e as artérias coronarias, adiando qualquer repofitsdo macici.
¢ao adicional de fluidos até que o controle cirtrgico o
das lesdes seja estabelecido. Esta forma de tratamer™ Antifibrinoliticos
to reduz a mortalidade em pacientes com lesdes pe- Drogas como &cidos tranexamico e amino-ca-
netrantes do tronc8.Entretanto, cautela deve existir préico tém sido usadas em cirurgias eletivas de gran-
na selecdo dos pacientes, uma vez que a presencaldgorte para prevenir fibrindlise com reducgéo do na-
trauma craniano associado € uma contra-indicacgéoero de transfusdes sanguinea. Entretanto, apesar de
para aplicacdo da estratégia. Seu uso parecer muito atrativo para a coagulopatia do
trauma, atualmente ndo existem dados de estudos em
humanos que suportem a sua aplicacao rotineira no

A utilizacdo de angiografia para diagnéstico érauma?®
tratamento de sangramentos ativos tem mostrado ser _ .
eficaz e rapida, particularmente nos casos de sangra8- Agentes Locais de Coagulacéo
mentos arteriais associados a fraturas de bacia em  Preparacdes para uso topico contendo trombina
pacientes com instabilidade hemodinamica, apesar ddibrinogénio tém sido utilizadas em cirurgias eletivas
fixacdo adequada da pelfe. com resultados positivos. Estudos em animais suge-
rem que estes agentes talvez sejam eficientes em he-
morragia do traum#.

A transfusdo inicial de concentrado de hema-
cias tem como funcéo principal manter perfusédo tecg_ LIMITACOES DOS TRATAMENTOS
dual com oferta adequada de oxigénio ao nivel celu- ATUAIS
lar. No entanto, como a anemia grave pode, individual-
mente, contribuir para o desenvolvimento de coagulo- Apesar de importantes avangos nas areas de
patig*25 recomenda-se manter niveis de hemoglobgirurgia, anestesia e terapia intensiva, no tocante ao
na acima de 8 g/dl nesta fase de sangramento agutfatamento das vitimas de traumatismogsasaté-
contudo lembrando que a medida da hemoglobina n&as disponiveis ainda possuem uma série de limita-
€ um bom preditor da velocidade de perda sanguineées. A condicdo da vitima de traumatismo que san-
nesta situacd® Quando a condi¢éo clinica do gra ativamente é peculiar no que concerne a necessi-
traumatizado permite esperar cerca de 45 minutodade de atuar de maneira rapida, instituindo-se medi-
concentrado de hemacias é transfundido depois das diagnésticas e terapéuticas muitas vezes quase
classificagdo sanguinea e prova cruzada. Em situgue simultaneamente. Os testes laboratoriais de coa-

5.2- Hipotensdo permissiva - “Permissive
hypotension”

5.3- Angiografia com embolizacéo

5.4- Transfusdo Sanguinea
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Tabela lll: Recomendacdes para transfuséo de hemocomponentes para pacientes traumatizados em coagulopa-
tia do Sunnybrook Health Sciences Centre, Canad@.

Hemocomponentes Recomendacgéo Consideracdes Sugestbes de doses
PLASMA FRESCO Sangramento ativo a TP/TTP Considerar a condi¢ao clinicaTransfundir 10 a
CONGELADO maiores que 1,5 vezes o do paciente e transfuséo 15 ml/kg
normal empirica, se a espera do (3 —4 unidades).
TP/TTP for maior que 30-45

Sangramento microvascular minutos.
ou transfusdo macica e
gueda do estado geral
Administrar vitamina K para

Reversédo imediata de reverter os efeitos dos
anticoagulante dicumarinicos

CRIOPRECIPITADO Sangramento continuo em  Considerar condic¢ao clinica Transfundir 1 uni-
pacientes com fibrinogénio  do paciente e o uso empiricodade/10kg (8 — 12 uni-
<0,8-1,0g/ em casos de transfusdo dades /dose)

macica, na demora para obter
os resultados de fibrinogénio.
Cada dose deve aumentar o

fibrinogénio em 0,5¢/I
PLaQuETAs (x10/) Sangramento continuo e Considerar a etiologia da Transfundir um “pool”
plaguetas <50. trombocitopenia (5 unidades) de plaque-
Trauma de cranio e plaquetas tas ou 1 unidade de
<100. plaquetas preparadas
Sangramento ativo e disfun- por aférese.

cao plaquetaria (AAS,
bypass, hipotermia)

gulacéo que atualmente disponibilizamos avaliam pasido considerados inapropriados, e estudos retrospec-
tes isoladas do complexo processo de coagulacaotiws tém comprovado o abuso na sua indic&t&d.
foram desenvolvidos para a monitarizagao de terapia

com anti-coagulantes e os seus valores preditivos NUNEap ERSPECTIVAS DE NOVAS ESTRATEGIAS

foram validados no traunf.E importante lembrar PARA TRATAR A COAGULOPATIA DO
também, que eles sao realizados no laboratério, con- TRAUMA

sumindo um tempo que pode ser determinante e com
temperatura de 37_0 C, o que, na maioria das vezesq_ Teste de Coagulagdo
nao reflete a condicao real do paciente.

Os protocolos de transfuséo disponiveis atual- Com a expectativa de uma melhor forma de
mente para guiar a utilizacdo de hemocomponentegaliar, monitorar e orientar a corre¢ao da coagulopa-
sdo baseados apenas em estudos observaciofais.tia do trauma a tromboelastografia (TEG) parece ser
As proprias recomendacdes do AFLSH0 extrapola- potencialmente interessante. Apesar de ser uma tec-
das deestudos em animais em circunstancias contrarologia concebida ha mais de 50 anos, 0 seu uso no
ladas de sangramento, o0 que nao representa, nedegdma necessita de avaliagéo adequada. Em cirurgias
sariamente, a condicdo nos pacientes traumatizadode grande porte, como transplante hepatico e cirurgia

Em virtude das limitacdes encontradas nas esardiaca, a TEG mostrou ter resultados positivos, re-
tratégias atuais, o uso de sangue e seus derivados #mindo a quantidade de hemocomponentes transfun-
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didos3-*¢ TEG pode avaliar todas as etapas do prgratica baseia-se na idéia da reposicéo nédo sé de he-
cesso de coagulacado, desde a atividade plaguetami@cias, mas também dos fatores de coagulacgéo e pla-
até a fibrindlise, utilizando minima quantidade de sarguetas de uma forma muito precoce e simultanea, como
gue e de forma rapida. gue em antecipac¢éo a formacao da coagulopatia. Esta
estratégia precisa ser melhor avaliada através de es-
tudos prospectivos e randomizados.

Produto aprovado para o tratamento de paci-
entes de hemofilia com sangramento, este fator 8- CONCLUSOES
combinante de coagulacdo tem sido recentemente
usado no tratamento de traumatizados com resultados A coagulopatia que se desenvolve nos grandes
positivos. O seu uso diminuiu sangramento e conseangramentos é a principal responsavel pelos ébitos
guente transfusdo de hemocomponentes em uma gée ocorrem nas primeiras 24 horas do tratamento das
rie de estudos retrospectivos e em um Unico estuddtimas de traumatismos. A terapéutica destes paci-
controlado e randomizadé. entes € complexa e muitas vezes desafiadora, neces-

Em um recente estudo canadense retrospectitando um entendimento adequado da fisiopatologia
VO, 0 uso desta medicagao para o tratamento de trala coagulopatia do trauma. Varios fatores contribuem
matizados com coagulopatia apos transfusdo sangpara o seu desenvolvimento, notavelmente a hemodi-
nea macica, mostrou também ser eficaz na reducéocéo, acidose e hipotermia. A principal medida para
de mortalidade em 24 horéépesar de bastante pro- prevencgdo e tratamento desta condi¢cdo é o controle
missora, esta droga precisa ainda ser melhor avaliadairgico imediato e de forma abreviada dos sangra-
em estudos maiores, prospectivos e randomizados, quentos. A correcao da hipotermia e da acidose deve
visem a mortalidade, a dose apropriada e 0s seus @er perseguida agressivamente, na unidade de terapia
tenciais efeitos colaterais. intensiva. O uso racional de sangue e hemocompo-
nentes é fundamental na conducdo destes pacientes
com o intuito de maximizar os efeitos da terapéutica e

Com a ideia de abordar o desenvolvimento dprevenir potenciais complicagdes da mesma. A
coagulopatia nos sangramentos dos traumatizadasteriografia com embolizagdo de vasos sangrantes tem
experiéncia com soldados americanos vitimados nasdo um importante avanco na area. Felizmente, novas
campos de batalha, aponta para um novo direciong&cnicas para diagndstico e orientacdo da terapia
mento na formale transfundir. Cerca de 13% dastransfusional continuam a ser desenvolvidas, assim
transfusbes em soldados americanos no Iraque, pE@mo agentes sintéticos que tém o potencial de conter
exemplo, constituiu-se do uso de sangue #tatta sangramentos e substituir componentes do sangue.

7.2- Fator VIl ativado Recombinante

7.3- "Damage Control” e Ressuscitacdo

Nascimento B, Scarpelini S, Rizoli S. Trauma coagulopathy and transfusional therapy. Medicina (Ribeirdo
Preto) 2007; 40 (4): 509-17, oct./dec.

ABSTRACT : Trauma is one of the most important causes of deaths worldwide. Massive bleeding
is the leading cause of trauma deaths in the first 24 hours following an injury. Major trauma
patients frequently develop coagulopathy, which is related to huge bleedings, fluid therapy with
crystalloids and red blood cells, acidosis and hypothermia. The control of this situation is a
challenge to surgeons and intensivists. In addition, trauma victims are one of the most important
consumers of blood components. Recently, the adequacy of this massive transfusion has been
put into question, particularly due to the lack of well-developed and clinically-proved guidelines.
The objective of this article is to provide an overview of the pathophysiology of the trauma
coagulopathy, discussing current strategies available for its management and new developments
in the field.

Keywords : Trauma. Massive Blood Loss. Coagulopathy. Blood Transfusion.
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