Aula 5 - Plaguetas e Hemostasia

O Maestro Silencioso do Sangue: Placuetas e a Danca da

Vocé ja parou para pensar na complexidade do hosso corpo e em como ele se protege de ameacas invisiveis?
Imagine um pequeno corte no dedo enquanto vocé prepara o jantar. Em questao de segundos, sem que vocé
precise fazer nada, o sangramento diminui e, logo, para. Esse € um verdadeiro espetaculo de coordenacao e
precisao, uma orquestra silenciosa que atua nos bastidores da nossa circulacao. E no centro desse palco,
temos as plaguetas e o intrincado processo da hemostasia.

Para vocé, que dedica seu tempo a aprofundar conhecimentos em Analises Clinicas, entender essa "danca" é
mais do que uma curiosidade académica; € uma habilidade essencial. Seja para interpretar um hemograma no
dia a dia do laboratério, para auxiliar no diagndstico de um paciente com disturbios de coagulacao ou para se

destacar em um concurso publico, 0 dominio sobre plaquetas e hemostasia € um diferencial que abre portas e
garante a seguranca do paciente.

Nesta aula, vamos desvendar os segredos desses componentes sanguineos e dos mecanismos que garantem
a integridade dos nossos vasos. Comecaremos entendendo o que sao as plaquetas e como as avaliamos no
laboratdrio, mergulharemos na fascinante fisiologia da hemostasia — desde o primeiro "curativo" até a
formacao de um coagulo robusto e sua posterior remocao - €, finalmente, exploraremos 0s exames cruciais
que nos permitem investigar essa complexa rede, além de discutir os disturbios mais comuns. Prepare-se
para uma jornada que transformara sua visao sobre 0 sangue e sua capacidade de autoprotecao.

[J) Ao final desta aula, vocé sera capaz de:

e Compreender a funcao das plaquetas e interpretar os indices plaquetarios (VPM, PDW).
e Descrever as fases da hemostasia (primaria, secundaria e fibrindlise).

e Analisar os resultados dos principais exames de coagulacao (TP/INR e TTPA).

e Identificar os principais disturbios plaquetarios e da coagulacao.

o Conectar a teoria a pratica laboratorial, considerando as tendéncias e o controle de qualidade.



O Mundo Invisivel das Plaguetas: Nossos
Primeiros Socorristas

Imagine que o sistema circulatério do nosso corpo € uma vasta rede de tubulacées, por onde o sangue flui
ininterruptamente, entregando oxigénio e nutrientes. Mas e se uma dessas tubulacdes sofrer um pequeno
vazamento, como um corte? E nesse momento que entra em a¢do uma equipe de "primeiros socorristas"
minusculos, mas incrivelmente eficientes: as plaquetas. Elas sdao fragmentos celulares anucleados, derivados
de megacariocitos na medula 6ssea, e sua principal missao € garantir que qualquer "vazamento" seja
rapidamente selado.

Origem Funcao Principal Caracteristica
Fragmentos celulares Selar rapidamente vazamentos Verdadeiros sentinelas que
anucleados derivados de NOS vVasos sanguineos patrulham constantemente os
megacariocitos na medula vasos

ossea

Por muito tempo, as plaquetas foram vistas apenas como "contadores" no hemograma. No entanto, sua
importancia vai muito além de um simples numero. Elas sao verdadeiros sentinelas, patrulhando
constantemente 0s vasos sanguineos e prontas para agir ao menor sinal de dano. Quando um vaso é
lesionado, as plaquetas sao as primeiras a chegar ao local, aderindo a area exposta e formando um tampao
inicial.

No laboratério, a avaliacao das plaquetas comeca com o Plaquetograma, que inclui a contagem de
plaquetas. Gracas a automacao laboratorial, essa contagem é realizada com alta precisao e rapidez por
equipamentos sofisticados. Esses sistemas automatizados utilizam principios como impedancia elétrica ou
citometria de fluxo para identificar e quantificar as plaquetas em uma amostra de sangue, otimizando a rotina
e liberando o profissional para analises mais complexas. No entanto, é crucial lembrar que, mesmo com a
automacao, a revisao microscopica de laminas ainda é fundamental em casos de resultados discrepantes ou
suspeitas clinicas, garantindo a acuracia do diagnostico.



Além da Contagem: Os indices
Plaquetarios

Contar as plaguetas € um passo fundamental, mas, como em muitas situacdes na vida, a quantidade nem
sempre revela a historia completa. Pense em uma frota de carros: saber quantos carros vocé tem é util, mas
saber o tamanho médio deles ou a variedade de tamanhos pode dar uma ideia muito melhor da capacidade e
da saude da sua frota. Da mesma forma, no universo das plaquetas, os indices plaquetarios nos oferecem
informacdes valiosas sobre a qualidade e a atividade dessas células.

Volume Plaquetario Médio (VPM) Amplitude de Distribuicao
Plaquetaria (PDW)

O VPM nos diz o tamanho médio das plaquetas.

Plaquetas maiores geralmente sao mais jovens e Ja o PDW reflete a variacdo no tamanho das
metabolicamente mais ativas, o que pode indicar plaquetas, ou seja, 0 quao homogéneas ou

uma maior producao pela medula 6ssea em heterogéneas elas sdo0 em termos de volume. Um
resposta a uma demanda aumentada, como em PDW elevado sugere uma grande variabilidade de
casos de destruicao periférica. tamanhos.

A interpretacao desses indices, em conjunto com a contagem de plaquetas, € crucial para o diagndstico
diferencial de diversas condicdes. Por exemplo, em uma trombocitopenia (baixa contagem de plaquetas), um
VPM elevado pode sugerir que a medula 6ssea esta tentando compensar a perda, produzindo plaquetas
maiores, como ocorre na Purpura Trombocitopénica Imune (PTI). Por outro lado, um VPM baixo em uma
trombocitopenia pode indicar um problema na producao medular. Conectar esses dados com o quadro clinico
do paciente é a chave para uma analise laboratorial completa e eficaz, transformando numeros em
informacdes diagndsticas.

Conceito Ambito/Aplicacao Base/Origem Exemplo de
Interpretacao
VPM Tamanho médio das Volume celular VPM alto em
plaquetas trombocitopenia pode

indicar destruicao
periférica (ex: PTI)

PDW Variagao no tamanho Heterogeneidade PDW alto indica
das plaquetas celular grande variabilidade
de tamanhos, comum
em disturbios de
producao/destruicao



A Orquestra da Coagulacao: Fisiologia da
Hemostasia - Parte 1 (Primaria)

Imagine que vocé esta em uma corrida de revezamento, onde cada corredor precisa passar o bastao para o
proximo de forma impecavel para que a equipe chegue ao objetivo. A hemostasia, o processo que impede o
sangramento excessivo apos uma lesao vascular, funciona de maneira muito semelhante, com uma sequéncia
de eventos coordenados e interdependentes. E uma verdadeira orquestra, onde cada "musico" (célula ou
proteina) tem seu papel fundamental.

[ Hemostasia Primaria

A primeira fase dessa orquestra € a Hemostasia Primaria. Ela é a resposta rapida e inicial do corpo
a uma lesao vascular, agindo como um "curativo de emergéncia".

Quando um vaso sanguineo é danificado, a primeira reacao € a vasoconstricao, ou seja, o estreitamento do
vaso na area da lesdo. Isso diminui o fluxo sanguineo e, consequentemente, a perda de sangue. Quase que
simultaneamente, as plaquetas sao atraidas para o local da lesao. Elas se aderem a parede do vaso exposta
(principalmente ao colageno subendotelial, com a ajuda do fator de von Willebrand), se ativam (mudando de
forma e liberando substancias que atraem mais plaquetas) e, finalmente, se agregam, formando um tampao
plaguetario frouxo. Esse tampao é o nosso "curativo de emergéncia", uma barreira fisica temporaria que sela
a lesdo e impede a perda de sangue imediata. E um processo dindmico e essencial para a sobrevivéncia, e
qualquer falha nessa etapa pode levar a sangramentos prolongados.
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Vasoconstricao Adesao Plaquetaria

Estreitamento do vaso na area da lesao para diminuir  Plaquetas aderem a parede do vaso exposta
o fluxo sanguineo (colageno subendotelial)
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Ativacao Agregacao

Plaquetas mudam de forma e liberam substancias que Formacao do tampao plaquetario frouxo - "curativo
atraem mais plaquetas de emergéncia"
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A Orquestra da Coagulacao: Fisiologia da
[ ] ) 4 [ ]
Hemostasia - Parte 2 (Secundaria e
[ ] (] ) 4 (]
Fibrinolise)
O tampao plaquetario formado na hemostasia primaria € um excelente "curativo de emergéncia", mas ele nao
é forte o suficiente para uma reparacao duradoura. Imagine construir uma parede apenas com tijolos soltos;
ela pode segurar por um tempo, mas nao resistira a pressdes maiores. Para criar uma estrutura solida e

permanente, precisamos de um "cimento" que una esses tijolos. E ai que entra a Hemostasia Secundaria, a
segunda fase da nossa orquestra.

Hemostasia Secundaria Cascata de Coagulacao Rede de Fibrina
Formacao de um coagulo de Série complexa de reacoes Fibrina polimeriza-se
fibrina estavel através da enzimaticas envolvendo formando uma rede
cascata de coagulacao fatores de coagulacao tridimensional estavel

A hemostasia secundaria é o processo de formacao de um coagulo de fibrina estavel, que serve como uma
rede de reforco para o tampao plaquetario. Essa fase é orquestrada pela cascata de coagulacao, uma série
complexa de reacdes enzimaticas envolvendo diversas proteinas plasmaticas, chamadas fatores de
coagulacao. Pense nessa cascata como uma sequéncia de dominds caindo: a ativacao de um fator leva a
ativacao do proximo, amplificando o sinal até o objetivo final. Existem duas vias principais que convergem
para uma via comum: a via extrinseca (ativada por lesao tecidual) e a via intrinseca (ativada por contato com
superficies anormais). Ambas as vias culminam na ativacao da trombina, que, por sua vez, converte o
fibrinogénio soluvel em fibrina insoluvel. A fibrina polimeriza-se, formando uma rede tridimensional que
estabiliza o tampao plaquetario, criando um coagulo robusto e duradouro.

[J Avancos na Biologia
Mas a historia nao termina aqui. Uma vez que o0 vaso sanguineo Molecular

esta reparado e o0 coagulo ndo € mais necessario, o corpo

. . R . A biologia molecular tem
precisa de um mecanismo para remové-|o, evitando que ele

. . avancado muito na
cause problemas como tromboses. Essa é a funcéo da

e o . . L, compreensao desses fatores
Fibrinodlise, a fase final da hemostasia. A fibrindlise é o P !

processo de dissolucao do coagulo de fibrina, mediado PEMIINE® © CESEIE T2 e
de terapias mais direcionadas
para disturbios de coagulacao

e trombose.

principalmente pela enzima plasmina. E como uma equipe de
demolicao controlada que remove a estrutura quando ela ja
cumpriu seu propodsito.



Os Pilares do Diagnhostico: Tempo de
Protrombina (TP/INR)

Compreender a complexidade da hemostasia € fascinante, mas como podemos avaliar se essa orquestra esta
tocando em harmonia no corpo de um paciente? E no laboratério que a teoria se encontra com a pratica, e os
exames de coagulacao se tornam nossos principais instrumentos de investigacao. O Tempo de Protrombina
(TP) € um dos pilares dessa avaliacao, sendo um dos testes mais solicitados na rotina laboratorial.

OqueéoTP? Interpretacao

O TP é um exame que avalia a via extrinseca e a Um TP prolongado indica que ha um atraso na
via comum da cascata de coagulacao. Pense formacao do coagulo, o que pode ser causado
nele como um "cronémetro" que mede o tempo por deficiéncia de fatores de coagulacao (como
que leva para o plasma do paciente coagular Fatores VII, X, V, Il ou fibrinogénio) ou pela
apos a adicao de um reagente especifico presenca de inibidores.

(tromboplastina tecidual e calcio).

A aplicacao mais comum do TP é no monitoramento de pacientes em uso de anticoagulantes orais, como a
varfarina. A varfarina age inibindo a sintese de fatores de coagulagcao dependentes de vitamina K (Fatores I,
VII, IX e X). Para padronizar os resultados do TP entre diferentes laboratérios e reagentes, utiliza-se o INR
(International Normalized Ratio). O INR € um calculo que ajusta o TP do paciente em relacao a um TP de
referéncia e a sensibilidade do reagente utilizado, permitindo que o resultado seja comparavel globalmente.
Um INR elevado indica que o sangue esta mais "fino" (maior tempo para coagular), o que é desejavel para
prevenir tromboses em pacientes de risco, mas que exige controle rigoroso para evitar sangramentos.

(J Exemplo Pratico

Um paciente em uso de varfarina apresenta um INR de 4.5. O valor terapéutico alvo para esse
paciente é entre 2.0 e 3.0. Esse resultado elevado indica que a dose de varfarina esta muito alta,
aumentando significativamente o risco de sangramento. O médico precisara ajustar a medicacao e
monitorar o paciente de perto.



Os Pilares do Diagnostico: Tempo de
Tromboplastina Parcial Ativada (TTPA)

Se o Tempo de Protrombina (TP) € o nosso "crondmetro" para a via extrinseca e comum da coagulacao, o
Tempo de Tromboplastina Parcial Ativada (TTPA) é o complemento perfeito, avaliando a via intrinseca e a via
comum. Juntos, TP e TTPA nos dao uma visao abrangente da capacidade de coagulacao do paciente, como
se estivéssemos testando diferentes secdes da mesma orquestra para garantir que todos os instrumentos
estao afinados.

O TTPA mede o tempo que leva para o plasma do paciente coagular apds a adicao de um ativador de contato
(que inicia a via intrinseca) e um fosfolipidio (tromboplastina parcial), seguido pela adicao de calcio. Um TTPA
prolongado sugere uma deficiéncia ou disfuncdo em um ou mais fatores da via intrinseca (Fatores XIlI, XI, IX,
VIII) ou da via comum (Fatores X, V, Il ou fibrinogénio), ou a presenca de inibidores, como o anticoagulante
lupico.

Z Diagndstico de Hemofilias y Monitoramento de Heparina
Este exame é fundamental para o diagndstico O TTPA é amplamente utilizado para
de doencas hemorragicas hereditarias, como monitorar a terapia com heparina nao
a Hemofilia A (deficiéncia de Fator VIII) e a fracionada, um anticoagulante que age
Hemofilia B (deficiéncia de Fator 1X), onde o principalmente potencializando a acao da
TTPA estara prolongado, enquanto o TP antitrombina, que inibe varios fatores da
geralmente permanece normal. cascata de coagulacgao.

A combinacao dos resultados de TP e TTPA é uma ferramenta poderosa para direcionar o diagnostico de
disturbios de coagulacao. Por exemplo, um TP prolongado com TTPA normal sugere um problema na via
extrinseca (como deficiéncia de Fator VIl ou deficiéncia de vitamina K leve). Ja um TTPA prolongado com TP
normal aponta para a via intrinseca (como nas hemofilias). Ambos prolongados podem indicar um problema
na via comum ou deficiéncias multiplas.

Caracteristica Tempo de Protrombina (TP/INR) Tempo de Tromboplastina Parcial
Ativada (TTPA)

Via Avaliada Extrinseca e Comum Intrinseca e Comum
Fatores Chave VII, X, V, Il (Protrombina), Fibrinogénio XII, X1, IX, VI, X, V, Il (Protrombina),
Fibrinogénio
Principal Uso Monitoramento de varfarina, funcao Monitoramento de heparina,
hepatica diagndstico de hemofilias
Reagente Tromboplastina tecidual Ativador de contato (ex: caulim) +

fosfolipidio



Quando a Orquestra Desafina: Disturbios
Plaquetarios

Até agora, vimos como a orquestra da hemostasia deveria funcionar perfeitamente. Mas, como em qualquer
sistema complexo, podem ocorrer "desafinacdes" que levam a problemas sérios. Quando falamos de
disturbios plaquetarios, estamos nos referindo a condicdes onde ha um numero inadequado de plaquetas ou
onde as plaquetas nao funcionam corretamente. Essas disfuncdes podem levar a sangramentos excessivos
ou, paradoxalmente, a eventos tromboticos.

Trombocitose Disfuncoes
Baixa contagem de plaquetas. Aumento da contagem de Plaquetérias
Pode ocorrer por producao plaquetas. Pode ser reativa Contagem normal, mas
insuficiente na medula 0ssea (secundaria) ou clonal plaguetas nao funcionam
ou destruicao/consumo (primaria). adequadamente.
DN 15 CllelIEEse: e Reativa: inflamacoes, e Doenca de Bernard-Soulier
e PTI (Purpura infeccdes, deficiéncia de (defeito na adeséao)
Trombocitopénica Imune) ferro e Trombastenia de
e PTT (Purpura e Primaria: trombocitemia Glanzmann (defeito na
Trombocitopénica essencial agregacao)

Trombatica)
e Aplasia medular

e Leucemias

O disturbio plaquetario mais comum é a trombocitopenia, que é a baixa contagem de plaquetas. Imagine que
a equipe de primeiros socorristas (as plaquetas) estd com poucos membros. Isso pode acontecer por
diversas razdes: a medula 6ssea pode nao estar produzindo plaquetas suficientes (como na aplasia medular
ou leucemias), ou as plaquetas podem estar sendo destruidas ou consumidas em excesso ha circulacao
(como na Purpura Trombocitopénica Imune - PTI, onde o sistema imune ataca as préprias plaguetas, ou na
Purpura Trombocitopénica Trombadtica - PTT, onde ha consumo em microtrombos). Os sintomas incluem
petéquias (pequenas manchas vermelhas na pele), equimoses (manchas roxas) e sangramentos em mucosas.

No outro extremo, temos a trombocitose, que é o aumento da contagem de plaquetas. Embora menos comum
que a trombocitopenia, um excesso de plaquetas também pode ser problematico. Pense em uma equipe de
primeiros socorristas superlotada, que pode acabar causando mais confusao do que ajuda. A trombocitose
pode ser reativa (secundaria a inflamacdes, infeccdes ou deficiéncia de ferro) ou clonal (primaria, como na
trombocitemia essencial, uma doenca mieloproliferativa). Em casos de trombocitose primaria, o risco de
trombose (formacao de coagulos indesejados) é significativamente aumentado.

Além dos problemas de numero, as plaquetas também podem ter disfuncoes plaquetarias, onde a contagem
€ normal, mas as plaquetas nao funcionam como deveriam (problemas de adesao, ativagcao ou agregacao).
Exemplos incluem a Doenca de Bernard-Soulier (defeito na adesao) e a Trombastenia de Glanzmann (defeito
na agregacao). Nesses casos, mesmo com um numero adequado de plaquetas, o paciente pode apresentar
sangramentos. O diagnostico preciso desses disturbios é crucial para o0 manejo clinico e a seguranca do
paciente.



Quando a Orquestra Desafina: Disturbios
da Coagulacao e o Controle de Qualidade

Se os disturbios plaquetarios sao como problemas com os "primeiros socorristas”, os disturbios da
coagulacao sao como falhas mais profundas na orquestra, afetando os fatores de coagulacao e a formacao
da fibrina. Essas condi¢cdes podem se manifestar como sangramentos excessivos (coagulopatias
hemorragicas) ou como uma tendéncia aumentada a formacao de coagulos (trombofilias).

R e

Coagulopatias Hemorragicas Trombofilias

o Hemofilias A e B: deficiéncia dos Fatores VII| o Hereditarias: mutacao do Fator V Leiden,
e IX deficiéncia de antitrombina

o Doenca de Von Willebrand: disturbio e Adquiridas: Sindrome do Anticorpo
hemorragico hereditario mais comum Antifosfolipideo

o CIVD: ativacao generalizada da coagulagao

Entre as coagulopatias hemorragicas mais conhecidas estdo as Hemofilias A e B, doencas genéticas ligadas
ao cromossomo X que resultam na deficiéncia dos Fatores VIl e IX, respectivamente. Pacientes com hemofilia
sofrem de sangramentos prolongados e espontaneos, especialmente em articulacdes e musculos. Outra
condicao importante é a Doenca de Von Willebrand, o disturbio hemorragico hereditario mais comum, que
afeta tanto a adeséao plaquetaria quanto a funcao do Fator VIIl. Em casos mais graves, a Coagulacao
Intravascular Disseminada (CIVD) é uma sindrome complexa onde ha ativacao generalizada da coagulacao,
levando a formacao de multiplos trombos e, paradoxalmente, a sangramentos devido ao consumo dos fatores
de coagulacao e plaguetas.

No outro lado do espectro, temos as trombofilias, que sdo condicdes que predispdem a formacao de
trombos. Pense em uma orquestra onde 0s musicos estao "ansiosos" demais para tocar, resultando em uma
coagulacao excessiva. Elas podem ser hereditarias (como a mutacao do Fator V Leiden ou deficiéncia de
antitrombina) ou adquiridas (como a Sindrome do Anticorpo Antifosfolipideo). O diagndstico de trombofilias é
crucial para a prevencao de eventos como trombose venosa profunda (TVP) e embolia pulmonar.

O

A precisao no diagndéstico desses disturbios é vital, e € aqui que o Controle de Qualidade entra
como um maestro rigoroso. No laboratorio de analises clinicas, a confiabilidade dos resultados de
coagulacao é inegociavel. Normas como a RDC 302/2005 da ANVISA estabelecem os requisitos
para o funcionamento de laboratérios clinicos, incluindo a calibracao de equipamentos, o uso de
controles internos e externos, e a participacao em programas de proficiéncia. Programas de
acreditacao como o PALC da SBPC/ML e o DICQ da SBAC garantem que os laboratérios sigam os
mais altos padrdes de qualidade.



Consolidacao e Proximos Passos

Chegamos ao final da nossa jornada pela fascinante orquestra da hemostasia. Vimos que as plaguetas, esses
pequenos fragmentos celulares, sao os primeiros e essenciais "socorristas" do nosso corpo, avaliados nao
apenas pela sua contagem, mas também por indices como VPM e PDW. Mergulhamos na complexidade da
hemostasia, desde a rapida resposta primaria até a formacao robusta do coagulo na hemostasia secundaria, e
sua posterior e controlada dissolucao pela fibrindlise.

.. Fisiologia da Hemostasia
Plaquetas e Indices

% Hemostasia primaria,
Contagem, VPM e PDW como o> - S
ﬁ? secundaria e fibrindlise
ferramentas diagndsticas
essenciais . .
Exames Laboratoriais
Y] TP/INR e TTPA como pilares do
) ﬁ diagndstico
Controle de Qualidade
Garantia da precisao )y Disttrbios

diagndstica
Plaquetarios e da coagulacao

Compreendemos a importancia vital dos exames de Tempo de Protrombina (TP/INR) e Tempo de
Tromboplastina Parcial Ativada (TTPA) como ferramentas diagnosticas essenciais, cada um avaliando vias
especificas da cascata de coagulacao e sendo cruciais para o monitoramento de terapias anticoagulantes.
Finalmente, exploramos os desafios que surgem quando essa orquestra desafina, seja por disturbios
plaquetarios (trombocitopenia, trombocitose, disfuncdes) ou por problemas na coagulacao (hemofilias,
trombofilias), e a importancia inegociavel do controle de qualidade para garantir a precisdo dos nossos
diagnosticos.

Em pratica

Lembre-se que cada resultado laboratorial € uma peca de um quebra-cabeca clinico. Ao analisar um
plaquetograma ou um coagulograma, pense na histéria do paciente, nos sintomas e nas medicagdes. A
automacao otimiza o processo, mas sua capacidade de interpretar e correlacionar os dados é
insubstituivel. A adesao as normas de controle de qualidade nao é apenas uma exigéncia, mas um
compromisso com a seguranca e a vida do paciente.




Um paciente apresenta sangramentos espontaneos e petéquias. O hemograma revela uma contagem de
plaquetas de 30.000/uL (referéncia: 150.000-450.000/uL) e um VPM elevado. Qual das seguintes
condicdes é mais provavel, considerando esses achados?

o a) Trombocitose essencial

o b) Aplasia medular

o ¢) Purpura Trombocitopénica Imune (PTI)

o d) Hemofilia A

. Qual das seguintes afirmacdes sobre a hemostasia primaria estda CORRETA?

o a) Envolve a ativacao da cascata de coagulacao para formar fibrina.

o b) E mediada principalmente pela vasoconstricao e formacao do tampao plaquetario.
o ¢) Tem como objetivo principal a dissolucao do coagulo.

o d) E avaliada primariamente pelo Tempo de Protrombina (TP).

. Um paciente em uso de varfarina para prevencao de trombose apresenta um INR de 0.9. O valor
terapéutico alvo para este paciente é entre 2.0 e 3.0. Qual a implicacao clinica mais provavel desse
resultado?

o a) O paciente esta com alto risco de sangramento.

o b) A dose de varfarina esta adequada.

o ¢) O paciente esta com risco aumentado de trombose.

o d) O paciente deve iniciar tratamento com heparina.

. ARDC 302/2005 da ANVISA e programas como PALC e DICQ sao fundamentais para:
o a) Acelerar o tempo de liberacao de resultados de exames.

o b) Garantir a padronizacao e a qualidade dos processos em laboratorios clinicos.
o ) Reduzir o custo dos reagentes laboratoriais.

o d) Aumentar a automacao em todas as etapas do laboratério.

Descreva a principal diferenca entre o Tempo de Protrombina (TP) e o Tempo de Tromboplastina Parcial
Ativada (TTPA) em termos das vias da cascata de coagulacao que cada um avalia.



Gabarito

1 c)Purpura Trombocitopénica Imune (PTI)

2 b) E mediada principalmente pela vasoconstri¢ido e formacgao do tampao
plaquetario.

3 c) O paciente esta com risco aumentado de trombose.

4 Db) Garantir a padronizacao e a qualidade dos processos em laboratdrios
clinicos.

5 Resposta Dissertativa

O Tempo de Protrombina (TP) avalia a via extrinseca e a via comum da cascata de coagulacao, sendo
sensivel a deficiéncias de Fatores VI, X, V, Il e fibrinogénio. Ja o Tempo de Tromboplastina Parcial
Ativada (TTPA) avalia a via intrinseca e a via comum, sendo sensivel a deficiéncias de Fatores XlI, X,
IX, VIII, X, V, Il e fibrinogénio.



Proxima Aula e Recursos Adicionais

Proxima Aula:
e Diabetes

Mellitus

Na nossa proxima aula, aprofundaremos em outro sistema vital: o Metabolismo dos Carboidratos e Diabetes
Mellitus, explorando como o corpo processa a energia e as implicacdes de desequilibrios nesse sistema.
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Livros-texto de Artigos cientificos em Sites de 6rgaos

Hematologia e Coagulacao periodicos da area reguladores (ANVISA) e

Para aprofundamento conceitual. Para tendéncias e pesquisas sociedades profissionais
recentes. (SBPC/ML, SBAC)

Para normas e diretrizes de
qualidade.

[ NOTA IMPORTANTE

As informacdes regulatorias/legais/técnicas desta aula estao atualizadas até 2025. Consulte sempre
fontes oficiais para verificar alteracdes.



