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INTRODUCAO

O trauma representa um grave problema de
saude publica global, figurando o choque he-
morragico como a principal causa de morte evi-
tavel nas fases iniciais do atendimento. Durante
muito tempo, a dificuldade em controlar o san-
gramento maci¢o nesses pacientes foi interpre-
tada majoritariamente como uma consequéncia
iatrogénica, sendo atribuida a coagulopatia di-
lucional decorrente da infusdo excessiva de flu-
idos de ressuscitagdo. No entanto, o aprofunda-
mento cientifico sobre a resposta sist€émica a le-
sdo grave reestruturou esse paradigma clinico.
Hoje, compreende-se que a refratariedade do
sangramento esta intimamente ligada a Coagu-
lopatia Induzida pelo Trauma (CIT), um distur-
bio enddgeno e agudo da hemostasia. Essa con-
dicdo manifesta-se de forma surpreendente-
mente precoce, estando muitas vezes estabele-
cida ja no momento da admissao hospitalar, an-
tes mesmo do inicio de qualquer terapia de re-
posi¢ao volémica (MATTOX et al., 2020).

A fisiopatologia da CIT transcende a perda
mecanica de sangue, envolvendo uma cascata
de eventos moleculares onde o estado de cho-
que ¢ o extenso dano tecidual desencadeiam
uma resposta inflamatoria que afeta direta-
mente o endotélio vascular. Esse estimulo pro-
voca a degradacao do glicocalix, culminando
em uma fibrindlise desregulada e na faléncia da
formacao do coagulo. Quando essa disfun¢do
hemostatica se associa a hipotermia e a acidose
metabodlica (condi¢des decorrentes da baixa
perfusdo celular), estabelece-se a temida triade
letal, um ciclo vicioso que agrava, ainda mais,
o sangramento se nao for prontamente reconhe-
cido e interrompido com o atendimento inicial
padronizado (ACS, 2018).

Devido a rapidez e gravidade com que essa
disfungdo se instala, a pratica clinica atual subs-
tituiu a reposicdo de volume indiscriminada

pela reanimagao hemostatica guiada por metas.
Diante dessa necessidade, este capitulo tem
como objetivo detalhar a hemostasia normal
aplicada ao trauma, a fisiopatologia inicial da
coagulopatia e a relagdo entre o endotélio, o gli-
cocalix e a fibrinolise na génese da triade letal.
Ademais, a revisdo abordara de forma sistema-
tizada o diagndstico dessa coagulopatia, a mo-
nitoriza¢do adequada, o manejo inicial e os tra-
tamentos avancados, fornecendo o embasa-
mento necessario para garantir a corre¢ao pre-
coce do disturbio e o melhor progndstico para o
doente.

METODOLOGIA

Trata-se de uma revisao narrativa bibliogra-
fica realizada no periodo de marco a junho de
2026, por meio de pesquisas nas bases de dados
Scientific Electronic Library Online (SciELO)
e PubMed. Foram utilizados os descritores: co-
agulopatia induzida por trauma, choque hemor-
ragico, hemostasia e tromboelastografia, bem
como seus respectivos sindnimos nos idiomas
inglés e portugués. Além disso, os livros Ad-
vanced Trauma Life Support (ATLS) em sua
10* edigcdo e Trauma (Mattox) em sua 9* edi¢do
também foram utilizados como base para a dis-
cussao da tematica.

Os critérios de inclusdo foram: artigos nos
idiomas inglés e portugués, publicados no peri-
odo de 2007 a 2026 e que abordavam as tema-
ticas propostas para esta pesquisa, disponibili-
zados na integra gratuitamente. Os critérios de
exclusao foram: artigos duplicados, disponibili-
zados na forma de resumo, que ndo abordavam
diretamente a proposta estudada e que ndo aten-
diam aos demais critérios de inclusao.

ApOs a aplicagdo dos critérios, os artigos e
materiais foram submetidos a leitura minuciosa
para a coleta de dados. Os resultados foram
apresentados de forma descritiva, divididos em
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categorias tematicas abordando: hemostasia
normal aplicada ao trauma, fisiopatologia ini-
cial da coagulopatia, papel do endotélio e glico-
calix, fibrindlise no trauma e triade letal, e di-
agnostico da coagulopatia, sendo descritas dis-
cussoes ¢ informagdes relevantes sobre as tema-
ticas abordadas.

DISCUSSAO

Hemostasia normal aplicada ao trauma

A compreensdo da hemostasia normal evo-
luiu substancialmente a partir da superacao do
modelo classico em cascata, puramente focado
em reacdes enzimaticas em solucdo, para o
atual modelo celular da coagulacdo. Proposto
originalmente por Hoffman e Monroe, esse mo-
delo integra as superficies celulares e as protei-
nas plasmaticas em trés fases sobrepostas: ini-
ciacdo, amplificagdo e propaga¢ao. No contexto
do trauma grave, esse equilibrio biolégico fina-
mente regulado ¢ submetido a um estresse fisi-
olégico extremo. A quebra desse cenario ho-
meostatico ideal pela lesao tecidual direta e pela
hipoperfusdo sistémica constitui o gatilho fisio-
patologico primario para o desenvolvimento da
coagulopatia induzida pelo trauma (CIT) (CAP-
PONI et al., 2024; JIANG, 2025).

A fase de iniciagdo ocorre de maneira cons-
titutiva nas células que expressam o Fator Teci-
dual (FT) em suas superficies, as quais se en-
contram tipicamente fora do espago intravascu-
lar. Quando ocorre uma lesdo vascular decor-
rente do trauma mecanico, o FT € exposto ao
sangue circulante e se liga ao Fator VII ativado
(FVIIa). Esse complexo (FT-FVIla) ativa local-
mente os Fatores [X e X. O Fator Xa gerado, ao
se ligar ao Fator Va na superficie celular, pro-
duz pequenas quantidades de trombina. Parale-
lamente, na fase de amplificacdo, essa quanti-
dade inicial de trombina atua como um potente
sinalizador quimico, ativando as plaquetas e os

cofatores V, VIII e XI que estao aderidos a su-
perficie plaquetdria através do colageno ex-
posto e do fator de Von Willebrand (VULLI-
AMY; ARMSTRONG, 2024).

Finalmente, a fase de propaga¢ao consolida
a forma¢ao do coagulo. O complexo "tenase"
(Fatores Vllla e IXa) e o complexo "protrombi-
nase" (Fatores Xa e Va) montam-se eficiente-
mente na membrana fosfolipidica das plaquetas
ativadas, resultando em uma produ¢@o macica e
explosiva de trombina. Essa quantidade mas-
siva de trombina cliva rapidamente o fibrinogé-
nio em fibrina, que posteriormente ¢ estabili-
zada pelo Fator XIIla, formando uma rede tri-
dimensional resistente sobre o plugue plaqueta-
rio. No paciente politraumatizado, o sucesso bi-
oldégico desse sistema depende ndo apenas da
integridade desses fatores, mas também do
equilibrio com o sistema de fibrindlise, que ¢
responsavel por degradar o coagulo de forma
controlada ap6s o reparo tecidual, evitando a
ocorréncia de trombose microvascular dissemi-
nada (NATALINI, 2026; SANTOS et al,
2023).

Fisiopatologia inicial da coagulopatia
A coagulopatia induzida pelo trauma
(trauma-induced coagulopathy — TIC) repre-
senta uma resposta fisiopatoldogica complexa
desencadeada imediatamente apds o trauma
grave. Diferentemente do conceito classico, que
atribuia a coagulopatia exclusivamente a hemo-
dilui¢do, hipotermia e acidose decorrentes da
ressuscitacdo, atualmente reconhece-se que
uma parcela significativa dos pacientes ja apre-
senta alteragdes da coagulacdo na admissao
hospitalar, antes da administragdo de grandes
volumes de fluidos ou hemocomponentes
(SIMMONS; POWELL, 2016; SAVIOLI et al.,
2021).

Estima-se que entre 25% e 35% dos pacien-
tes com trauma grave apresentem coagulopatia
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precoce logo na chegada ao servico de emer-
géncia, condi¢do associada ao aumento da ne-
cessidade transfusional, maior incidéncia de fa-
léncia organica e aumento expressivo da morta-
lidade. Esse fendmeno, denominado coagulo-
patia traumatica aguda (acute traumatic coagu-
lopathy — ATC), resulta da interacdo entre lesdo
tecidual, hipoperfusao sistémica e ativacao de
mecanismos anticoagulantes endogenos (SIM-
MONS; POWELL, 2016).

Hipoperfusdo e choque

A intensidade da hipoperfusdo constitui um
dos principais determinantes da instalagdo pre-
coce da coagulopatia. A hemorragia reduz a
oferta de oxigénio aos tecidos, levando ao cho-
que hemorragico e a hipdxia celular. Esse am-
biente desencadeia profundas alteragdes na ho-
meostase da coagulacdo que ocorrem paralela-
mente a resposta inflamatéria ao trauma (SA-
VIOLI et al., 2021).

Estudos clinicos demonstram forte correla-
¢do entre marcadores de hipoperfusdo, como
aumento do déficit de base e elevagao do lactato
sérico, e a presenca de alteracdes nos testes la-
boratoriais de coagulacdo ja na admissao.
Quanto maior o grau de choque, maior a proba-
bilidade de desenvolvimento da coagulopatia,
independentemente da reposi¢ao volémica rea-
lizada posteriormente (SIMMONS; POWELL,
2016).

E importante destacar que a simples lesdo
tecidual isolada parece insuficiente para produ-
zir a coagulopatia traumatica tipica. Evidéncias
sugerem que a combinacao entre dano tecidual
significativo e hipoperfusao sist€émica atua
como o principal estimulo para a ativacdo das
vias anticoagulantes enddgenas responsaveis
pelas alteracdes observadas nas fases iniciais do
trauma (SIMMONS; POWELL, 2016).

Ativacdo da proteina C

Entre os mecanismos mais importantes en-
volvidos na fisiopatologia inicial da TIC des-
taca-se a ativagdo da via da proteina C. Em con-
di¢cdes fisioldgicas, a proteina C exerce impor-
tante funcdo reguladora da coagulagdo, limi-
tando a formacgdo excessiva de trombina por
meio da inativacdo dos fatores Va e VlIlla.

No contexto do trauma grave associado ao
choque hemorragico, essa via regulatoria € ati-
vada precocemente como parte da resposta en-
ddgena ao trauma. Como consequéncia, ocorre
reducdo da geragdo de trombina e comprometi-
mento da formag¢do adequada do coagulo, con-
tribuindo para o desenvolvimento da coagulo-
patia observada nas fases iniciais do trauma
(SIMMONS; POWELL, 2016).

Consumo dos fatores de coagulacio

Paralelamente a ativacdo das vias anticoa-
gulantes ocorre consumo acelerado dos fatores
de coagulacdo em decorréncia da intensa gera-
¢ao de trombina induzida pelo trauma. A expo-
si¢do do fator tecidual apds a lesdo desencadeia
rapida ativacdo da cascata de coagulagdo, pro-
movendo utilizacdo continua dos fatores plas-
maticos durante a tentativa de contengao do
sangramento (SIMMONS; POWELL, 2016).

Entre todos os fatores, o fibrinogénio apre-
senta queda mais precoce e significativa, sendo
frequentemente o primeiro componente da coa-
gulacdo a atingir niveis criticos. Embora sua re-
posi¢do constitua importante estratégia terapéu-
tica, a redugdo precoce do fibrinogénio também
reflete o elevado consumo desencadeado pela
resposta hemostatica inicial ao trauma (SAVI-
OLlI et al., 2021).

Além do consumo relacionado a ativacao da
coagulacdo, a persisténcia da hemorragia man-
tém estimulo continuo para utilizagao dos fato-
res plasmaticos, contribuindo para o agrava-
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mento progressivo da coagulopatia. Esse pro-
CEsSO ocorre antes mesmo que mecanismos se-
cundarios, como hemodilui¢do decorrente da
reposicdo volémica, passem a exercer papel
predominante (SIMMONS; POWELL, 2016).

Relacdo entre coagulacio e inflamacao

A resposta inflamatdria desencadeada pelo
trauma encontra-se intimamente relacionada as
alteragdes da coagulagdo. Trauma e hemorragia
promovem rapida liberagdo de citocinas pro-in-
flamatorias e ativacdo de células do sistema
imune inato, estabelecendo comunicagao bidi-
recional entre inflamag¢do e hemostasia.

Mediadores inflamatdrios potencializam a
ativagdo da coagulagdo, enquanto produtos ge-
rados durante a coagulagdo modulam a resposta
inflamatoria, constituindo um sistema integrado
cuja finalidade inicial ¢ limitar o dano tecidual
e controlar o sangramento. Entretanto, quando
essa resposta ocorre de forma intensa e desre-
gulada, contribui para o desenvolvimento da
coagulopatia traumatica (PENG et al., 2017).

Diversos estudos sugerem que a magnitude
da resposta inflamatoria apresenta correlagdo
direta com a gravidade da lesdo, intensidade do
choque e desenvolvimento precoce da coagulo-
patia, reforcando que ambas representam mani-
festagdes interdependentes da resposta sisté-
mica ao trauma (SAVIOLI et al., 2021).

Instalacdo precoce da coagulopatia

Um dos principais avancos no entendimento
da fisiopatologia do trauma foi o reconheci-
mento de que a coagulopatia ndo constitui ape-
nas consequéncia das medidas de ressuscitagao,
mas um evento primario desencadeado imedia-
tamente ap6s a lesdo. Alteracdes laboratoriais
como prolongamento do tempo de protrombina
(TP), aumento da razao normalizada internaci-
onal (INR) e reducao da atividade de fatores da

coagulacdo podem ser identificadas ja na ad-
missdo hospitalar, frequentemente antes da ad-
ministracdo significativa de cristaloides ou he-
mocomponentes  (SIMMONS; POWELL,
2016).

Esse conceito modificou profundamente a
abordagem do paciente traumatizado ao de-
monstrar que a TIC ¢ uma resposta enddgena ao
trauma grave e ao choque hemorragico. Assim,
embora hipotermia, acidose e hemodiluicdo
possam agravar o distirbio posteriormente, elas
nao representam 0S mecanismos responsaveis
pelo inicio da coagulopatia. A compreensio
dessa sequéncia fisiopatologica fundamenta as
estratégias atuais de reconhecimento precoce e
tratamento direcionado do paciente com trauma
hemorragico (SIMMONS; POWELL, 2016;
SAVIOLI et al., 2021).

Endotélio e glicocalix

A resposta fisioldgica ao trauma envolve
mecanismos coordenados destinados a manu-
tencdo da perfusdo tecidual e ao controle do
sangramento. Nesse contexto, o endotélio vas-
cular exerce papel central na homeostase, atu-
ando ndo apenas como revestimento interno dos
vasos sanguineos, mas como uma estrutura me-
tabolicamente ativa responsavel pela regulagcdo
da coagulagdo, da resposta inflamatoéria, da per-
meabilidade vascular e do equilibrio hemodina-
mico. Em condigdes fisioldgicas, o endotélio
mantém propriedades predominantemente anti-
coagulantes e anti-inflamatérias, limitando a
ativagao excessiva dos mecanismos hemostati-
cos e preservando a integridade da microcircu-
lacdo (GUYTON; HALL, 2021; KUMAR et
al.,2021).

Entre os principais componentes responsa-
veis por essas fungdes destaca-se o glicocalix
endotelial, uma camada organizada que reveste
a superficie luminal das células endoteliais.
Essa estrutura ¢ formada principalmente por
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proteoglicanos transmembrana, como synde-
cans e glypicans, associados a cadeias de glico-
saminoglicanos, especialmente heparan sulfato,
condroitina sulfato e acido hialurénico. Além
disso, proteinas plasmaticas circulantes inte-
gram-se continuamente ao glicocalix, consti-
tuindo uma interface funcional entre o sangue e
a parede vascular (REITSMA et al., 2007).

O glicocalix exerce papel essencial na ma-
nutencdo da estabilidade vascular. Entre suas
funcdes destacam-se a modulagdo da permeabi-
lidade capilar e a participagcdo na mecanotrans-
dugdo, processo pelo qual estimulos mecanicos
provenientes do fluxo sanguineo sdo converti-
dos em respostas celulares capazes de regular o
tonus vascular e a funcdo endotelial. Ao atuar
como barreira seletiva ao deslocamento de li-
quidos, proteinas e células inflamatorias, o gli-
cocalix contribui para a preservagdo do equili-
brio entre os compartimentos intravascular e in-
tersticial e para a manutengdo da perfusdo teci-
dual (AIRD, 2007, GUYTON; HALL, 2021).

Além da funcdo estrutural, o glicocalix
apresenta importante participagdo na regulagao
da coagulagdao. Em condig¢des fisiologicas, sua
integridade reduz a adesdo plaquetaria e limita
a ativacao inadequada da cascata hemostatica.
O endotélio integro favorece a manutengdo de
um ambiente anticoagulante por meio da inte-
racdo com sistemas regulatorios envolvidos no
controle da geragdo de trombina e na modula-
¢do da atividade pro-coagulante. Dessa forma,
o equilibrio entre formagao e degradacao do co-
agulo depende diretamente da preservacao da
superficie endotelial (ACS, 2018; KUMAR et
al.,2021).

Entretanto, durante o trauma grave, esse
equilibrio ¢ rapidamente comprometido. O
dano tecidual extenso associado ao choque e a
hipoperfusdo desencadeia uma resposta infla-
matodria sistémica e ativagdo neuroendocrina,

promovendo alteragdes estruturais do endoté-
lio. Nesse cenario ocorre a degradacao progres-
siva do glicocalix, fendmeno denominado
glycocalyx shedding, considerado atualmente
um dos eventos iniciais da endoteliopatia asso-
ciada ao trauma (MATTOX et al., 2020).

O glycocalyx shedding corresponde ao des-
prendimento dos componentes do glicocalix
para a circulacdo, resultando na perda de suas
propriedades protetoras. A destrui¢do dessa ca-
mada favorece a exposicdo direta da superficie
endotelial ao sangue circulante e compromete
mecanismos fisioldgicos responsaveis pela ma-
nuten¢do da barreira vascular. Como conse-
quéncia, ocorre aumento da permeabilidade
vascular e extravasamento de plasma para o es-
paco intersticial, contribuindo para edema teci-
dual, redug¢do do volume circulante efetivo e
agravamento da hipoxia celular (ACS, 2018;
MATTOX et al., 2020).

Concomitantemente as alteragdes hemodi-
namicas, a perda do glicocalix intensifica a res-
posta inflamatoria e favorece o desenvolvi-
mento da coagulopatia induzida pelo trauma
(CIT). A exposicao endotelial promove recruta-
mento leucocitario, ativacao plaquetaria e des-
regulagdo dos mecanismos responsaveis pela
formacao e degradacdo do coagulo. O resultado
¢ o estabelecimento de um ambiente de disfun-
¢do microvascular caracterizado pela coexis-
téncia entre sangramento persistente e ativagao
inadequada dos sistemas hemostaticos (MAT-
TOX et al., 2020).

Portanto, o endotélio e o glicocalix devem
ser compreendidos como componentes ativos
da fisiopatologia do trauma. A perda de suas
fungdes protetoras contribui diretamente para o
desenvolvimento da endoteliopatia traumatica,
para o aumento da permeabilidade vascular e
para a génese da coagulopatia e da resposta in-
flamatoria sistémica. O entendimento desses
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mecanismos amplia a compreensdo da coagulo-
patia induzida pelo trauma e fundamenta estra-
tégias terapéuticas voltadas a preservacdao da
fungdo endotelial durante o manejo inicial do
paciente politraumatizado (KUMAR et al.,
2021; MATTOX et al., 2020).

Hiperfibrinoélise no trauma

A hiperfibrinolise ocorre em 2 a 5% dos pa-
cientes com trauma grave, porém esta associada
a até 80% de mortalidade precoce (DUQUE et
al., 2020). Representa um componente impor-
tante da coagulopatia induzida pelo trauma
(CIT), caracterizado pela lise endogena do
trombo mais rapidamente do que pode ser sin-
tetizado (SIMMONS; POWELL, 2016).

Mecanismo molecular: papel do plasmi-
nogénio e plasmina

A plasmina ¢ o principal efetor da fibrino-
lise, sendo produto da clivagem do plasminogé-
nio circulante (MAEGELE et al., 2017). O sis-
tema plasminogénio/plasmina ¢ ativado por
dois fatores enddgenos principais: o ativador de
plasminogénio tecidual (tPA), liberado pelo en-
dotélio lesionado e pelos tecidos traumatizados,
e o ativador de plasminogénio tipo uroquinase
(uPA), também liberado apods lesdo tecidual.
Dessa forma, a hiperfibrindlise no trauma ¢ im-
pulsionada pela liberagdo excessiva de tPA e
nao pela degradacdo do inibidor do ativador de
plasminogénio-1 (PAI-1) (CHAPMAN et al.,
2016). Estudos demonstram que os niveis de
PAI-1 em pacientes hiperfibrinoliticos nao di-
ferem significativamente dos controles sauda-
veis; entretanto, os niveis totais de tPA sdo sig-
nificativamente elevados em comparacao com
individuos sem hiperfibrinolise, resultando em
uma deplecao funcional de PAI-1 por meio da
complexacdo com o tPA, e ndo por degradacao
(CHAPMAN et al., 2016).

Além disso, a ativacao da proteina C du-
rante a hipoperfusao e o choque também contri-
bui para a desregulagdo do sistema plasminogé-
nio, promovendo maior liberagdo endotelial de
tPA (ZIPPERLE et al., 2022). Soma-se a isso a
acdo dos produtos de degradacdo da fibrina
(FDPs), que podem contribuir ativamente para
a CIT ao aumentar a atividade da plasmina, cri-
ando um sistema de retroalimentagdo positiva
que perpetua a fibrinolise (HAN et al., 2026).

Shutdown fibrinolitico

Apds a fase inicial de hiperfibrindlise,
ocorre um estado de fibrin6lise suprimida, com
niveis persistentemente elevados de PAI-1 que
alteram a funcao fibrinolitica para uma fungao
trombdtica aproximadamente entre 24 e 48 ho-
ras apos o trauma (DUQUE et al., 2020). Essa
transformagdo pro-tromboética é promovida
pela liberagdo de mediadores inflamatdrios, le-
sdo endotelial e desregulagdo plaquetaria, pro-
piciando um estado hipercoagulavel e predis-
pondo a complicagdes tromboticas tardias
(MAEGELE et al., 2017).

Triade letal: coagulopatia, hipotermia e
acidose

Composta pela coagulopatia, hipotermia e
acidose, a triade letal retine componentes que,
sinergicamente provocados pela lesdo tecidual
e pelo choque, criam um ciclo vicioso capaz de
exacerbar as complicagdes do trauma (SIM-
MONS; POWELL, 2016). A hipotermia afeta a
hemostasia ao prolongar a fase de iniciagdo da
geracdo de trombina, prejudicar a agregabili-
dade plaquetaria e a formagdo progressiva do
coagulo, reduzir a sintese de fibrinogénio e po-
tencializar os efeitos da fibrindlise (DE RO-
BERTIS et al., 2015). A acidose, por sua vez,
aumenta a degradagdo do fibrinogénio, preju-
dica a agregabilidade plaquetaria e aumenta o
tempo de protrombina (TP), sem influenciar
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significativamente o tempo de tromboplastina
parcial ativada (TTPa) (MITROPHANOV et
al.,2020). Em conjunto, os componentes da tri-
ade letal apresentam efeitos aditivos e sinérgi-
cos sobre a coagulopatia: a hipoperfusao teci-
dual leva ao metabolismo anaerobio e a acidose,
que comprometem ainda mais a coagulagdo, en-
quanto a hipotermia reduz a eficiéncia do sis-
tema hemostatico e da entrega de oxigénio, per-
petuando esse ciclo deletério (SIMMONS; PO-
WELL, 2016).

Fibrinogénio

O fibrinogénio ¢ o primeiro fator de coagu-
lagcdo a apresentar reducdo significativa apos
hemorragias graves e constitui o principal subs-
trato para a formag¢do de um coagulo estavel
(VULLIAMY; ARMSTRONG, 2024). Sua im-
portancia na hemostasia decorre do fato de que
essa proteina plasmatica é convertida em fibrina
pela a¢do da trombina, formando uma rede es-
trutural que estabiliza o coagulo e atua como li-
gante para a agregacdo plaquetaria (NATA-
LINI, 2026).

A mensuragao laboratorial do fibrinogénio ¢
tradicionalmente realizada pelo ensaio de
Clauss, considerado o padrao-ouro para sua de-
terminacdo (NATALINI, 2026). Esse método
avalia a capacidade funcional do fibrinogénio
de formar fibrina apos a adigdao de trombina.
Apesar de sua elevada precisdo, apresenta como
principal limitagao o tempo prolongado de pro-
cessamento laboratorial, o que pode restringir
sua utilidade em situagdes de hemorragia ma-
ci¢a e necessidade de tomada de decisdao imedi-
ata (NATALINI, 2026).

A manutencao de niveis adequados de fibri-
nogénio ¢ fundamental no manejo da coagulo-
patia associada ao trauma. Especialistas reco-
mendam manter concentragdes plasmaticas su-
periores a 150 mg/dL (NATALINI, 2026). De
forma semelhante, diretrizes para o manejo do

sangramento traumatico sugerem que o limiar
para reposicdo de fibrinogénio seja entre 1,5 e
2,0 g/L (150-200 mg/dL), em vez do valor his-
toricamente utilizado de 1,0 g/ (ROSSAINT et
al., 2023).

Evidéncias recentes demonstram que niveis
pés-tratamento inferiores a 204,5 mg/dL estdo
associados a maior necessidade de transfusdo
macica. Em andlise ROC, esse valor apresentou
area sob a curva (AUC) de 0,652, com especi-
ficidade de 66,7% e sensibilidade de 68,8%, su-
gerindo utilidade progndstica na avaliagdo da
resposta terapéutica (MATSUMOTO et al.,
2022).

O concentrado de fibrinogénio tem sido am-
plamente utilizado para correg¢ao precoce da hi-
pofibrinogenemia em pacientes traumatizados.
A dose mediana descrita na literatura é de 62,5
mg/kg (intervalo de 57-66,66 mg/kg) (MAT-
SUMOTO et al., 2022).

A administra¢do de uma dose Unica tende a
ser eficaz em pacientes com niveis basais de fi-
brinogénio superiores a 100 mg/dL e valores de
FibA10 acima de 5 mm. Em pacientes com ni-
veis iniciais mais baixos, frequentemente sdao
necessarias doses adicionais para atingir con-
centracdes terapéuticas adequadas. Apds a ad-
ministracdo, espera-se um incremento médio de
aproximadamente 83 mg/dL com dose unica e
de 107 mg/dL apds dose dupla (MATSU-
MOTO et al., 2022).

Testes convencionais de coagulacio

Os testes convencionais de coagulagao,
como tempo de protrombina (TP), tempo de
tromboplastina parcial ativada (TTPa) e tempo
de trombina (TT), continuam sendo ampla-
mente utilizados para avaliacao laboratorial da
coagulacdo. Em um estudo retrospectivo con-
duzido por Brohi et al., a coagulopatia induzida
pelo trauma foi definida pela presenca de TP su-
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perior a 18 segundos, TTPa superior a 60 se-
gundos ou TT superior a 15 segundos, corres-
pondendo a aproximadamente 1,5 vez o valor
normal. Esses critérios foram baseados em re-
comendacgdes do Servi¢o Nacional de Transfu-
sdo de Sangue Britanico e do Colégio Ameri-
cano de Patologistas (ROSSAINT et al., 2023).
Embora o TTPa possa apresentar maior es-
pecificidade para prever desfechos -clinicos
quando comparado ao TP, esses exames pos-
suem limitagdes importantes. Em geral, ava-
liam apenas os estagios iniciais da formagao do
coagulo, correspondendo aos primeiros 60 se-
gundos do processo de coagulagdo. Além disso,
ndo fornecem informagdes sobre a qualidade,
estabilidade ou for¢a mecanica do coagulo for-
mado. A contagem de plaquetas, por sua vez,
permite quantificar o nimero de plaquetas cir-
culantes, mas ndo avalia adequadamente sua
funcao hemostatica (ROSSAINT et al., 2023).

Disfunc¢io plaquetaria

As plaquetas desempenham papel central no
modelo celular da hemostasia. Ap6s uma lesdao
vascular, ocorre rapida adesdo, ativacao e agre-
gacdo plaquetaria sobre a matriz extracelular
subendotelial exposta. Posteriormente, os fato-
res de coagulagdo se concentram sobre a super-
ficie das plaquetas ativadas, promovendo a for-
macao de uma rede de fibrina reticulada.

Entretanto, a hemostasia eficaz depende ndo
apenas da presenca ou da funcao das plaquetas,
mas também do equilibrio dindmico entre os
componentes celulares e plasmaticos da coagu-
lagdo. Alteragdes nessa interacdo entre plaque-
tas e fatores de coagulacdo podem aumentar
tanto o risco de sangramento quanto O risco
trombotico, contribuindo para a complexidade
da coagulopatia induzida pelo trauma (VULLI-
AMY; ARMSTRONG, 2024).

Limitacdes dos testes convencionais e
tempo de resposta laboratorial

Uma das principais limitagdes dos testes
convencionais de coagulacao ¢ o prolongado
tempo de resposta. Em muitos laboratorios cli-
nicos, 0s processos sao priorizados para maxi-
mizar a precisao analitica em detrimento da ra-
pidez, resultando em tempos de liberagao de re-
sultados que frequentemente se aproximam de
uma hora (ROSSAINT et al., 2023).

No contexto do trauma grave, em que inter-
vengdes terapéuticas durante a primeira hora
podem determinar o progndstico do paciente,
esse atraso reduz significativamente a utilidade
clinica dos exames. Assim, diversas estratégias
tém sido propostas para acelerar o processa-
mento laboratorial, incluindo:

- Desenvolvimento de painéis especificos
para emergéncia hemorragica;

- Eliminacao de etapas administrativas des-
necessarias, como registros redundantes e veri-
ficacdes adicionais;

- Utilizacdo de centrifugas de alta veloci-
dade, reduzindo o tempo de centrifuga¢do de
aproximadamente 10 para 2 minutos;

- Transporte imediato das amostras para a
area de andlise laboratorial.

Essas medidas podem reduzir substancial-
mente o tempo de obten¢do dos resultados e fa-
vorecer uma abordagem mais direcionada da
coagulopatia no paciente traumatizado (ROS-
SAINT et al., 2023).

Além dos testes convencionais de coagula-
¢do sanguinea, que operam sobre amostras de
plasma centrifugado focando apenas em partes
isoladas da cascata de coagulacdo, pode-se uti-
lizar modalidades de testagem viscoeléstica. A
tromboelastografia (TEG) e a tromboelasome-
tria total (ROTEM) sdo métodos que conse-
guem analisar de maneira global o processo de
coagulagdo a partir de amostras de sangue total,
podendo determinar a necessidade de uma
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transfusao maci¢ca muito mais cedo ¢ mais sen-
sivelmente do que métodos tradicionais, isso se
mostra de extrema utilidade especialmente para
evitar a coagulopatia induzida pelo trauma
(CIT) (BRILL et al., 2021).

O principio de ambos os exames reside na
medi¢do continua da viscoelasticidade do coa-
gulo conforme ele se inicia, progride, atinge sua
forga estrutural maxima e eventualmente entra
em colapso (lise), fornecendo uma avaliagdo
global e dindmica da hemostasia. O teste ¢ exe-
cutado adicionando-se reagentes especificos
como calcio, caulinita e cefalinas a uma amos-
tra de sangue, a qual ¢ mantida a uma tempera-
tura controlada de 37°C dentro de um pequeno
copo cilindrico de plastico. No interior dessa
amostra, suspende-se um pino ou fio central. A
diferenga técnica essencial entre os dois siste-
mas recai sobre qual elemento realiza o0 movi-
mento mecanico (BRILL et al., 2021).

O principio fisico do TEG fundamenta-se na
rotagdo continua de um copo cilindrico con-
tendo a amostra sanguinea, no qual um pino
central capta a resisténcia mecanica gerada a
medida que as pontes de fibrina e as plaquetas
endurecem o sangue. Esse torque ¢ convertido
por um indutor eletromagnético em um grafico
que correlaciona o tempo a firmeza estrutural
do coagulo; em cenarios de emergéncia e
trauma, a variante TEG Rapido (rTEG) incor-
pora também o fator tecidual, permitindo a ob-
servagao do inicio da coagulacdo em menos de
cinco minutos (BRILL et al., 2021).

A morfologia da curva gerada no exame tra-
duz-se em cinco parametros matematicos fun-
damentais que norteiam intervencoes terap€uti-
cas direcionadas. O Tempo de Reacdo (R) men-
sura a fase inicial da formagao do coagulo e a
funcdo dos fatores de coagulagdo, cujo atraso
clinico orienta a imediata infusdo de plasma ou
a reversao de anticoagulantes. Em seguida, a

consolidag¢ao estrutural da rede de fibrina ¢é ava-
liada pelo Valor K (tempo de cinética) e pelo
Angulo Alfa (a); alteragdes anatomicas nestes
indices refletem deficiéncia de fibrinogénio vi-
avel, exigindo a reposi¢do com crioprecipitado
ou concentrados de fibrinogénio (BRILL et al.,
2021).

A for¢a mecanica limite do tampao hemos-
tatico ¢ expressa pela Amplitude Maxima
(AM), um indice predominantemente determi-
nado pelo numero e atividade das plaquetas,
alertando para a necessidade de transfusio pla-
quetaria quando os valores se encontram redu-
zidos. Também se utiliza a Lise em 30 Minutos
(LY30), que quantifica a velocidade da fibrin6-
lise pos-formacao do coagulo. Diferentemente
dos testes laboratoriais convencionais, o0 TEG ¢
capaz de detectar rapidamente a degradacao pa-
toloégica do coagulo, onde uma elevagdo no
LY30 sinaliza uma hiperfibrindlise potencial-
mente letal, justificando a intervencdo aguda
com medicamentos antifibrinoliticos, como o
acido tranexamico (BRILL et al., 2021).

O ROTEM, diferentemente do TEG, o copo
que abriga a amostra permanece estatico, en-
quanto o pino central € o responsavel por exe-
cutar o movimento rotacional. O método for-
nece um padrdo de resposta hemostatica ope-
rando cinco canais paralelos (EXTEM, IN-
TEM, FIBTEM, APTEM ¢ HEPTEM), que uti-
lizam ativadores e inibidores especificos para
1solar as vias intrinseca e extrinseca, a reserva
funcional de fibrinogénio, o comportamento fi-
brinolitico e a presenca de heparina (BRILL et
al.,2021).

As informacodes extraidas das curvas do RO-
TEM guiam a ressuscitagdo hemostatica base-
ada em metas de forma anédloga ao TEG. A fase
de iniciagdo ¢ avaliada pelo Tempo de Coagu-
lacdo (TC), que quantifica o intervalo desde o
inicio do teste até a formacao inicial da rede de
fibrina. Em contextos patoldgicos, esse tempo
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pode apresentar-se reduzido, normal ou prolon-
gado. A cinética de desenvolvimento estrutural
¢ subsequente mensurada pelo Tempo de For-
macao do Codgulo (TFC), que determina o
tempo necessario para que o coagulo alcance
uma forga preestabelecida apds a conclusdo do
TC. Adicionalmente, o Angulo Alfa (o) atua
como um marcador precoce da forca do coa-
gulo, ilustrando a cinética de sua formagao por
meio da velocidade de deposi¢do e do estabele-
cimento de ligacdes cruzadas (HARTMAN et
al., 2022).

A resisténcia e estabilidade estrutural do
trombo sdo avaliadas pela Firmeza Maxima do
Coagulo (FMC), parametro que reflete a forca
maxima final alcangada e que sofre forte in-
fluéncia da contagem de plaquetas e da concen-
tracdo de fibrinogénio. A degradagdo fisiolo-
gica ou patoldgica do coagulo ¢ monitorada
pelo Indice de Lise (LI30), que mede a propor-
¢do de quebra estrutural trinta minutos apds o
término do TC. A detecg¢ao de valores anormais
neste indice ¢ determinante para o diagnostico
de estados de hiperfibrindlise ou de deficiéncias
no processo de fibrinolise (HARTMAN et al.,
2022).

No cenario de emergéncia, o trauma grave
frequentemente desencadeia hemorragias maci-
cas e a rapida instalacao da coagulopatia indu-
zida pelo trauma (CIT). Nesses contextos criti-
cos, a aplicacdo de testes viscoelasticos, como
o TEG e o ROTEM, ¢ amplamente recomen-
dada por fornecer resultados mais céleres do
que os exames laboratoriais convencionais, per-
mitindo o diagndstico precoce das alteracdes
hemostaticas. Sua principal utilidade clinica no
trauma reside na substituicdo dos pacotes de
transfusdo empirica por algoritmos de ressusci-
tagdo direcionada por metas. Ao identificar e
tratar falhas especificas no tracado da coagula-
¢do, essa abordagem personalizada otimiza a
transfusdo de hemocomponentes, reduzindo o

seu uso desnecessario, melhorando o controle
do sangramento, acarretando maiores taxas de
sobrevida global (HARTMAN et al., 2022).

Enquanto os CCTs analisam o plasma cen-
trifugado de forma fragmentada e podem levar
horas para gerar resultados, os ensaios viscoe-
lasticos utilizam sangue total para avaliar con-
tinuamente a dinamica da coagulagdo, desde a
iniciacdo e consolidagdo até a lise do coagulo,
disponibilizando parametros acionaveis em
cerca de 15 minutos. Além disso, destacam-se
como as unicas metodologias capazes de diag-
nosticar a hiperfibrindlise em tempo real, gui-
ando a administragao seletiva e segura do acido
tranexamico (TXA) e evitando complicagdes
tromboembdlicas associadas ao seu uso indis-
criminado (BRILL et al., 2021).

Consequentemente, a adogo rotineira des-
tas tecnologias otimiza o manejo do trauma se-
vero, resultando na racionalizagdo de recursos
transfusionais, na reducgao significativa dos cus-
tos hospitalares e, fundamentalmente, na dimi-
nuicao da mortalidade a curto prazo dos pacien-
tes politraumatizados (BRILL et al., 2021).

Monitoriza¢ao e manejo inicial

A coagulopatia induzida por trauma (CIT) ¢
uma condicao complexa e multifatorial que se
desenvolve precocemente apoOs o trauma grave,
sendo associada a aumento da necessidade
transfusional, disfungdo organica e mortalidade
(CAP; HUNT, 2015). Sua fisiopatologia en-
volve a interagdo entre lesdo tecidual, hipoper-
fusdo sistémica, ativacao da proteina C, disfun-
¢ao endotelial e alteragdes da fibrindlise (KUS-
HIMOTO et al., 2017).

Nesse contexto, a avaliacdo precoce da per-
fusdo tecidual ¢ fundamental para o reconheci-
mento da gravidade do quadro e para o direcio-
namento das medidas terapéuticas (ROSSAINT
et al., 2023). Além dos parametros clinicos tra-
dicionais, como frequéncia cardiaca, pressao

620 | Pagina




arterial, débito urinario, tempo de enchimento
capilar e estado mental, marcadores laboratori-
ais como o lactato sérico e o déficit de base sao
amplamente utilizados para estimar a magni-
tude da hipoperfusdo tecidual (ACS, 2023).
Ambos os marcadores devem ser avaliados de
maneira seriada, uma vez que fornecem infor-
macdes dindmicas sobre a resposta a ressuscita-
¢do e a adequacdo da perfusdo tecidual.

O lactato sérico ¢ amplamente utilizado
como indicador de hipdxia tecidual e metabo-
lismo anaerobio, estando niveis elevados asso-
ciados a maior gravidade da lesdo, necessidade
transfusional e mortalidade (ROSSAINT et al.,
2023).

De forma complementar, o déficit de base
reflete a magnitude da acidose metabdlica de-
corrente da hipoperfusao e correlaciona-se com
a intensidade do choque hemorragico (DAVIS
etal., 1996; MUTSCHLER et al., 2013). O cle-
arance de lactato representa a reducgdo percen-
tual dos niveis séricos de lactato ao longo do
tempo e constitui um importante indicador de
reversdio da divida de oxigénio tecidual
(ABRAMSON et al., 1993). A persisténcia de
valores elevados ou a redug¢do insuficiente do
lactato apos as medidas terapéuticas esta asso-
ciada a pior prognostico, maior incidéncia de
disfuncdo organica e aumento da mortalidade
(HELDEWEG et al., 2024). Da mesma forma,
a correcao progressiva do déficit de base sugere
restauracdo da perfusdo sistémica e adequada
ressuscitagdo hemodinamica (MUTSCHLER e¢
al., 2013).

Embora nenhum marcador deva ser utili-
zado isoladamente, a combinagao entre avalia-
¢ao clinica, lactato sérico, clearance de lactato
e déficit de base permite monitorizagdo mais
precisa da resposta ao tratamento, auxiliando na
identificacdo precoce de pacientes que perma-
necem em estado de choque oculto apesar da

aparente estabilidade hemodinamica (ROS-
SAINT et al., 2023).

Os principios iniciais da ressuscitagdo do
paciente com coagulopatia induzida por trauma
baseiam-se no controle rapido da hemorragia e
na estratégia de “ressuscitagdo de controle de
danos” (ROSSAINT et al., 2023).

As diretrizes atuais recomendam o controle
precoce da fonte de sangramento por métodos
cirurgicos, endovasculares ou mecanicos, asso-
ciado a ressuscitacdo hemostatica, evitando a
administracdo excessiva de cristaloides. Em pa-
cientes sem lesdo cerebral traumatica grave, a
estratégia de hipotensdo permissiva, com pres-
sdo arterial suficiente para manter perfusdo mi-
nima até o controle definitivo do sangramento,
pode reduzir a perda sanguinea ¢ a dilui¢ao dos
fatores de coagulacdo. Paralelamente, devem
ser corrigidos fatores agravantes da coagulopa-
tia, como hipotermia, acidose e hipocalcemia,
além da implementacdo precoce de protocolos
de transfusao macica e administragcdo de acido
tranexamico quando indicado (ROSSAINT et
al., 2023).

Nesse cenario, a monitorizagdo continua
dos parametros clinicos e laboratoriais orienta a
ressuscitacdo guiada por metas, favorecendo a
restauracao da perfusado tecidual e da hemosta-
sia (ROSSAINT et al., 2023).

Tratamento avancado

O tratamento da coagulopatia induzida pelo
trauma fundamenta-se nos principios da ressus-
citacdo hemostatica e do controle de danos,
tendo como principais objetivos interromper
precocemente a hemorragia, restaurar a perfu-
sao tecidual e corrigir as altera¢des da coagula-
¢do. Nas ultimas décadas, a abordagem baseada
na administracdo liberal de cristaloides foi
substituida por estratégias que priorizam a re-
posi¢do precoce e balanceada de hemocompo-
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nentes, reduzindo a hemodilui¢do e a progres-
sdo da coagulopatia (SPAHN et al., 2023; MO-
ORE et al., 2021).

O controle da fonte hemorrdgica constitui a
primeira etapa do tratamento. Ele deve ser rea-
lizado o mais precocemente possivel por meio
de compressdo direta, uso de torniquetes
quando indicados, estabilizacdo de fraturas pél-
vicas, cirurgia de controle de danos ou procedi-
mentos de radiologia intervencionista. O con-
trole definitivo do sangramento ¢ indispensa-
vel, uma vez que nenhuma estratégia transfusi-
onal sera capaz de corrigir adequadamente a co-
agulopatia na presenc¢a de hemorragia ativa per-
sistente (ACS, 2023; SPAHN et al., 2023).

Nos pacientes com hemorragia grave, reco-
menda-se a ativagdo precoce do Protocolo de
Transfusdo Macica (PTM), geralmente indi-
cado quando ha previsdo de necessidade de
transfusdo de 10 ou mais unidades de concen-
trado de hemacias nas primeiras 24 horas ou de
pelo menos 3 a 4 unidades na primeira hora,
mantendo-se a expectativa de sangramento con-
tinuo (ACS, 2023). Atualmente, recomenda-se
uma estratégia de transfusdo balanceada utili-
zando concentrado de hemécias, plasma fresco
congelado e concentrado de plaquetas na pro-
porcao aproximada de 1:1:1, buscando reprodu-
zir a composi¢do do sangue total (SPAHN et
al., 2023; HOLCOMB et al., 2015). O estudo
PROPPR demonstrou que essa estratégia pro-
porciona melhor controle da hemorragia e me-
nor mortalidade por exsanguinagdo quando
comparada a menor reposicao de plasma e pla-
quetas (HOLCOMB et al., 2015).

O concentrado de hemécias tem como prin-
cipal objetivo restaurar a capacidade de trans-
porte de oxigénio e melhorar a perfusao teci-
dual. Entretanto, sua administragao isolada fa-
vorece a coagulopatia dilucional, razao pela
qual deve sempre ser associada aos demais he-
mocomponentes. O plasma fresco congelado

fornece fatores de coagulacdo consumidos du-
rante a hemorragia maciga, contribuindo para
restaurar a geragdo de trombina e corrigir alte-
racdes laboratoriais da coagulagdo. Ja o concen-
trado de plaquetas € essencial para manutencao
da hemostasia primaria, sendo recomendado
manter contagem superior a 50.000/mm* na
maioria dos pacientes traumatizados e acima de
100.000/mm? nos casos de traumatismo cranio-
encefalico ou hemorragia do sistema nervoso
central (SPAHN et al., 2023).

O fibrinogénio € o primeiro fator de coagu-
lacdo a atingir niveis criticos durante a hemor-
ragia macig¢a, desempenhando papel fundamen-
tal na formacao e estabilidade do codgulo. As
diretrizes europeias recomendam manter con-
centragdes plasmaticas superiores a 150-200
mg/dL (SPAHN et al., 2023). Portanto, sempre
que disponivel, o concentrado de fibrinogénio
constitui a forma preferencial de reposicao de-
vido a rapida administragcdo e a0 menor volume
infundido. Na indisponibilidade desse concen-
trado, utiliza-se o crioprecipitado, rico em fibri-
nogénio, fator VIII, fator XIII e fator de von
Willebrand. A reposi¢do precoce do fibrinogé-
nio melhora a firmeza do codgulo, reduz a ne-
cessidade transfusional e esta associada a me-
lhores desfechos clinicos (SPAHN et al., 2023;
MOORE et al., 2021; NEAL et al., 2023).

Em pacientes com hemorragia significativa
ou elevado risco de sangramento, o acido trane-
xamico esta indicado. Ele € um antifibrinolitico
sintético que atua por inibi¢cao competitiva da
ligacdo do plasminogénio a fibrina, reduzindo a
degradacao precoce do coagulo. Ele deve ser
administrado preferencialmente na primeira
hora e, obrigatoriamente, dentro das trés pri-
meiras horas apos o trauma. O esquema tera-
péutico classico consiste na administragao de 1
g por via intravenosa em bolus durante 10 mi-
nutos, seguido de 1 g em infusdo continua du-
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rante oito horas. O estudo CRASH-2 demons-
trou redugdo significativa da mortalidade
quando o medicamento foi administrado preco-
cemente, enquanto seu uso apos trés horas nio
apresentou beneficio e esteve associado a pior
prognostico (SHAKUR et al., 2010; ROBERTS
etal,2011).

Durante a transfusdo maciga, a hipocalce-
mia € um distarbio frequente, que ocorre em de-
corréncia da quelagdo do célcio pelo citrato pre-
sente nos hemocomponentes. Como o calcio
participa de diversas etapas da cascata de coa-
gulacdo e da contratilidade miocérdica, sua mo-
nitorizagdo deve ser continua durante a ressus-
citacdo. Recomenda-se manter célcio ionizado
superior a 1,1 mmol/L por meio da administra-
¢ao de gluconato ou cloreto de calcio, conforme
disponibilidade e protocolos institucionais
(SPAHN et al., 2023).

A hipotermia constitui um dos componentes
da triade letal e reduz significativamente a ati-
vidade dos fatores de coagulagdo e a fungdo pla-
quetaria. Devem ser instituidas medidas de
aquecimento ativo, incluindo utiliza¢do de co-
bertores térmicos, infusdo de fluidos aquecidos,
aquecimento dos hemocomponentes e redugao
da exposicao corporal, mantendo temperatura
superior a 35-36 °C (SPAHN et al., 2023).

Por fim, a acidose metabdlica compromete
a geracdo de trombina e reduz a atividade dos
fatores de coagulacdo. Sua corre¢dao depende
principalmente do controle do sangramento e
da restauracdao da perfusdo tecidual adequada,
nao sendo recomendado o uso rotineiro de bi-
carbonato de sddio apenas para reversao da co-
agulopatia (SPAHN et al., 2023; CANNON,
2018).

Sempre que disponiveis, a tromboelastogra-
fia (TEG) e a tromboelastometria rotacional
(ROTEM) devem ser utilizadas para orientar a
terapia transfusional. Esses exames permitem

identificar rapidamente deficiéncia de fibrino-
génio, necessidade de plasma, disfungdo pla-
quetaria e hiperfibrinolise, possibilitando trata-
mento individualizado, redu¢do do consumo de
hemocomponentes e maior eficiéncia na corre-
¢do da coagulopatia (BAKSAAS-AASEN et
al.,2021; MOORE et al., 2021).

Em conjunto, essas estratégias representam
o padrdo contemporaneo do tratamento da coa-
gulopatia induzida pelo trauma, fundamen-
tando-se no controle precoce da hemorragia, na
ressuscitagdo hemostatica e na corre¢do diri-
gida das alteragdes da coagulagdo. A adogdo
dessas medidas reduz a mortalidade por exsan-
guinacdo, melhora os desfechos clinicos e cons-
titui a base das principais diretrizes internacio-
nais para o manejo do paciente politraumati-
zado grave (SPAHN et al., 2023; MOORE et
al.,2021).

CONCLUSAO

A coagulopatia induzida pelo trauma repre-
senta uma das principais determinantes da mor-
talidade precoce em pacientes politraumatiza-
dos, constituindo um processo fisiopatologico
complexo que se inicia imediatamente apds a
lesdao e independe, em sua fase inicial, das in-
tervencdes terap€uticas. A compreensao de que
esse disturbio resulta da interacao entre dano te-
cidual, choque hemorrégico, disfun¢do endote-
lial, degradacdo do glicocalix, ativacdo infla-
matoria ¢ alteragdes da fibrinolise modificou
profundamente a abordagem do paciente trau-
matizado, substituindo conceitos baseados ex-
clusivamente na coagulopatia dilucional por es-
tratégias fundamentadas no reconhecimento
precoce e na ressuscitacdo hemostatica.

Nesse contexto, a identificagdo rapida das
alteracdes da coagulagdo por meio da avaliagdo
clinica, de marcadores laboratoriais e, sempre
que possivel, de testes viscoelasticos, permite
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direcionar a terapia transfusional de forma indi-
vidualizada, reduzindo o uso indiscriminado de
hemocomponentes e favorecendo a correcdo es-
pecifica das deficiéncias hemostaticas. Parale-
lamente, medidas como o controle definitivo da
fonte hemorragica, a reposicao precoce de fibri-
nogénio, a administragdo oportuna de acido tra-
nexamico, a prevengdo da hipotermia, a corre-
¢do da hipocalcemia e da acidose e a monitori-
zacdo continua da perfusdo tecidual constituem
pilares indispensaveis do tratamento moderno
da coagulopatia induzida pelo trauma.

Dessa forma, o manejo contemporaneo da
CIT exige uma abordagem multidisciplinar, di-

namica e baseada em evidéncias, integrando co-
nhecimentos fisiopatoldgicos aos avangos diag-
noésticos e terapéuticos disponiveis. O dominio
desses conceitos possibilita intervengdes mais
precoces e direcionadas, interrompendo a pro-
gressdo da triade letal, reduzindo a mortalidade
por exsanguina¢ao e melhorando significativa-
mente o progndstico dos pacientes com trauma
grave. Assim, o aprofundamento continuo do
conhecimento sobre 0os mecanismos envolvidos
na coagulopatia induzida pelo trauma perma-
nece essencial para o aprimoramento dos proto-
colos assistenciais e para a consolidacao de es-
tratégias cada vez mais eficazes no atendimento
ao paciente politraumatizado.
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