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1~ INTRODUCAO

Apés discerrermes sebre varios assuntos relaciens-
des s clinica sy nes deparsmes com um assunte impertan
tissime e vaste ne seter de estudes s Pesquisas e atus-
lizacoes que ¢ a CIVD,

Ceagulaghe Intravascular Disseminada , patolegis
esta , na qual pesquisas se intensificam e neves fate-
res ligados ae quadre de coagulagio sae descebertos.

0 pfopésito deste tema cemplexe e vaste , foi /
cem & finalidade de se fazer ums revisae bibliegrafica
tentande sintetizar es principais tépices desta ratele
gia , e trazer es mais recentes estudes e pesquisas res-

lizadas ne campo de CIVD,



2- CONCEITO

A coagulagto intravascular disseminada € concoitus
do. como uma depogigio transitéria ou permanente de fibri
na e clementos figurndos do sangue , principalmente pla-
quetas disseminadas por todo o organismo sem finalidades
hemostdticas.Este fenomeno ocorre a nivel de microcircu-
lagno devido & porda de homostasia ; mecanismo osto que
mantém o sanguo fluido no interior dos vasos som oxtraﬁg
samentos ¢ sem solidificagno .

Temos nesta patologia o consumo de fatores da hemosg
tagia na formagno dos codgulos e trombos disseminados.
Na gsindrome do coagulagno intravascular disseminada stre
is otapas prinecipais se desenvolvem ¢

A. Ativagao da coagulacsao sangu{nea com hipercoa-
gulabilidade plasmitica ,produgao secunddria de microtrom
bos na arvore vascular .

B. Consumo de plaquetas e diversos fatores da coa
gulagﬁo com intensa hipocoaguabilidade planmética o a
hemorragia clinica secunddria ; sendo esta fase , a de /
coagulopatia de consumo.

C. A terceira etepa € uma reacao fibrineolitica /
devido a microtrombose generalizada , podendo levar a
ume. fibrinogendlise com a formagao de produtos de degrs
dagao do fibrinogenio , no qual atuam os processos hemog
taticos , principalmente na polimerizagao dos monome-
ros de fibrina o na agregagno das plaquetas.

Além das etepas citadas s Poderemos ter como con
sequencie destas fases , dreas de infartos no orgao afe-

tado pela trombose .



3~ MECANISMO DA HEMOSTASIA E COAGUIACEO.

Na hemostasia intervém o fator vascular s &8 pla-
quetas , os fatores plasmaticos da coagulagﬁo s & £ibri-
nélise e os inibidores ou anticoagulantes, além dosses fa
tores colaboram outros fatores no controle da hemostasia
sao os locais , perivasculares como o forga elastica da
massa muscular , estas roagoes sao diddticamente separa-
das , mas ocorrem simultaneamente .

1. Fator Vascular:- apds uma lesgo, o vaso se /

contrai e sc retrai imediatamente , a funcao que desempen
ham as fBrgas vasculares variam segundo o tamanho , o to-
no, a localizagao e estado nutritivo dos vasos. A vaso -
constricgfo inicial se mantém durante 3 a 4 minutos duran
te este tempo, as plaquetas se aglomeram e ge aderem a
regino lesionada da intima. Nos vasos de maior calibre a
vasoconstricgcao e a adesividade das plaquetas sao insu-
ficientes para controlar a hemorragia , o sangue extrava
sado funciona como tampao-extrinseco comprimindo o vaso
lesado.

2.Plaquetag:- as fungoes das plaquetas sao (a)he
mostasia, (b)participagao na coagulagao , (c)armazenamen
to e transporte,(d)atividades vdrias como a fagocitose,

- a)- hemostasia - a plagueta € o primeiro elemen-
to e o mais importante ao romper o revestimento vascular
formando aglomerados no local de sangramento formando /
uma massa amorfa, nao se conhece o mecanismo desta aglo-
Meracao . |

b) - participacio na coagulagao sanguinea - va -
rias atividades plaquetérias contribuem para a coagula -

cao , temos os fatores plaquetdrios de 1 a 4 . O fator



plaquetério I € o fator plasmdtico V adservido , o fator
2 acelera a coagulagﬁo do fibrinogenio pela fibrina , o
fator 3 proporciona uma superficie para que as proteinas
plasmaticas atuem s o fator plaquetdrio 4 tem a capacida
de de oposigao ao efeito anticoagulante da heparina e /
precipita os complexos soluveis de monomeros de fibrina.

¢) - armazenamento e transporte - as plaquetas ar-
mazenam diversas aminas ativas como a 5-hidroxitriptami-
na (5ht,serotonina) , a adrenalina e a histamina; que su
geriu a participacao da plagqueta na resposta vasoconstri
tiva quando ocorre lesao de vasos ; esse transporte € fei
to passivamente . O fibrinogenio e os fatores V e XI sao
adsorvidos com firmeza ao contrario dos fatores VIT , X
e XIT . .

d) -~ fagocitose - as plaquetas fagocitam!particulas
de torotrast que incorporam particulas virais, nao ge oa
be se ha relacao com a imunologia ou com o processo in -
flamatério.

3. FPatores de coagulaceo:— as diversas substancias

que interferem na coagulacac sanguinea recebem o nome de
fatores de coagulag%o e se designam mediante mimeros ro-
manos desde I até XIII, a hemostasia depende da integri-
dade de cada um deles, além da integridade dos componen-
tes celulares do sangue e da integridade da parede vas
cular .

De acordo com um Comite Internaciocnal da Padroni-
zacao da Nomenclatura dos Fatores da Coagulagao Sangui--
nea , temos atualmente a existencia dos seguintes fatores

Pator I = fibrinogenio

Fator II = protrombina

Fator III- tromboplastina(fator tissular)

. Pator IV = caleio



Fator V=fator 14bil,proacelerina
Fator VII=fator estdvel,proconvertinsa
Fator VIII= fator anti-hemof{lico
globulina anti-hemofilica
Fator IX= fator Christmas,componetite
tromboplastinico do plasma (PTIC).
Fator X = fator Stuart-Prower
Fator XI= antecedente trombopldstinico do
plasma
Fator XII= fator Hagemann-contato
Fator XIII= fator estabilizador da fibrina(FSH)
Os investigadores britanicos conside~
ram o mecanismo da coagulagao como uma cascata de trans-
formagoes proenzima-enzima até chégar ao substrato fi -
‘nal que € o fibrinog%nio,;eata ativagao se processa gra-
¢cas a interacao de viarios fatores plasméticos,integrados
em dois sistemas:o intrinseco e o extrinseco.
A) -Sistema Intrinseco: participam os
X11,X1,IX,VIII,X,V,akém do fosfolipideo e do calcio,es -

sistema € artificial,é derivade dos tecides lesionades.

A coagulacao no sistema intrinseco ce
mega com a ativagao do fator XIT por exposicao & uma su
perficie estranha,isso invitre,peis in vivo,individuos
com deficiencia deste fator nao apresentawmuma hemorragia
significativa,este fator se transforma no fator XII ati-
vado ow fator XII a,este ativa o fator XI,que se transfor
ma no fator Xla,este age no fator IX transformando-o em
IXa age sobre fator VIII que se modifica e age no fator
X.0 fator X ativado age sobre o fator V que por sua vez
converte & protrombina (fator II)em trombina,0 calcio io
nizdvel é essencial em virias etapas desta sequencia,sem

~ ’ .
Sua presencga ', 0 processo normal da coagulacao € impos -



impossivel,

Um certo numero de fatores de coagulacgao
estao aumentados em perfedos postraumaticos e no pés-par
to como fator VIII,IX,X e fibrininogenio.

Ha duvidas quanto a alguns aspectos do sis
tema intrinseco,nao conhecido os detalhes da reagdao na
ativagao do fator XI pelo fator XITa o conceito da casca_
ta se modificou,pois tres reag%es pelo menos nao seguem
este tipo dé mecanismo,0 que ocorre € a formacgao de com-
plexos entre eles,assim o fator XI forma complexo com o
fator XIT a este complexo ativa o fater IX.

B) -Sistema extrinseco - este sistema re-

fere-se a sequencia de reagao que ocasionam a coagulagao
apos a adicao de extratos teciduais e calcio ao plasma,
reacao ¢ promovida pels tromboplastina tecidual que é -
uma lipoproteinajo cérebro,pulmoes e placenta sae ricos
em atividade tromboplastica tecidual.A sua fungao neste

- mecanismo ¢ ativar o fator VII,ferma um complexo calcio
dependente que vai ativay o fator X,como vemos hd curtp
circuito,nao hd dependencia dos fatores XII e XI.O fator
VIII € substituido pela fracao proteica da melécula da
tromboplastina tecidual e o fator VII subtitui o fator -
IX e a fragﬁo lip{dica da tromboplastina tecidual substi
tui o fator plaquetdrio 3.
FASES DA COAGUIACXO: - A sequencia da coagulagao do san-

gue pode ser dividida em tres par
tes:a Erimeiravé a fase da ativagao por contato,que se
inicia com a expesigao do sangue & uma superficie estran
nha e termina quande o fator IX comega,a ser ativado.
a segunda fase ou fase intermedidria se segue
ao término da quai hd ativacao do fater X pelo complexo
constituido pelos fateres IXa,VIII,fosplipidios e calcio.



na terceira fase ha conversao da protrombina

em trombina pelo complexo fator Xa,V e fosfolipidios.

Degtas fases a primeira € a mais demorada,
a intermedidria é a mais rapida (1 a 2 min)a formacao de
fibrina se precessa rapidamente apds o aparecimento do |
fator Xa.Devido a estas diferencas de tempo € que em ce-
so de deficiencia de fator XII,hd um tempo de coagulacao
do sangue total muite prelongado,na afibrindgenemia o -
o sangue nao coagula.

4~ FPIBRINGLISE

O plasma noermal contém uma substan -
cia deneminada plasminog%nio ou pro-fibrinoelisina que e
a precursora da plasmina ou fibrinelisina.Essa enzima -
tem a propriedade de promoVer a digestao da fibrina que
se depesita de medo centinuo nos vases sanguineos.Edse -
processo ¢ muite impertante na dissolugao de cosgulos e
reparag&o de tecidos e maiem permedvel o trato urindrie.
' In vivo este sistema se mantém em -
permanente atividade,em shock, exercicios intenseos,stress
(cirurgia,anoxia,eletrochoque,hipoglicemia,isquemia,in -
jegao de niacina,pirégenos,adrenalina ou acetilcelina -,
febre. Em certas enfermidades) como as afecgoes malig -
nas do sangue,hepatopatias e infecg%es,hé uma protecdlise
excessivassurge plasmins livre no sangue.
5~ INIBIDORES NATURAIS DA COAGUTACAO

Cada fase do precesso de coagulacao

tem seu inibider que controla a reacae evitando a for -
magao de trombos difuses;a concentragﬁo des inibideres
naturais é tao impertante quanto a concentracio dos fa-
tores de coagulacao e até agora se tem prestado pouca -
atengao aocs inibidores naturais.

A)= Antitrembina I- € o efeito adservente que a
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fibrina exerce sobre a trombina causando sua eliminagao
da circulagﬁo;a ligacao da trembina a fibrina € conside-
rada por alguns de grande import%ncia fisiolégica,entre—
tanto outres autores questionam sua partieipagﬁo in viveo.

B) - Antitrombina II -censtitui.. um fatoer que a .-

atua junte com a heparina (cofater heparinice),inibe a
atividade esterdstica da trombina.

C)- Antitrembina III- € respcnsével pela inativa-

¢ao progressiva da trembina,o fenomeno de inativagao pro
gressiva pode ser realizado tambem pelas proteinas plas—
maticas a ALFA. .2 macroglobulina_e o inibider ALFA 1 pro-
teolitico. |

Nao esta esclarecido o mecanismo de agao
de antitrombina IIT,sugeriu-se que ela atue como uma eh-
zima que destréi a trembina.

Anti-Trombina III inativa a plasmina, a
tripsina, e a quimo-tripsina.Na sua defici;ncia havera
tendencia a tromboses.

D)-Heparina- Se encontra na maioria dos tecides -
do organismo € nos gf%nulos dos mastécitos,ela atua nos
capilares e vasos pequenos para impedir a TROMBOSE. Seu
principal efeito consiste em inibir a acao da trombina,

6-PATOGENIA

Entre os fatores etiepatogenicos da coagu-—
lagio intra vascular disseminada se podem distinguir tres
tipos fundamentais:
1/Agentes desencadeantes.
2.Agentes acelerados.
3.FPatores agravantes.

Os agentes desencadeantes atuam diretamente
ne coagulacao sanguinea criando uma situagao de hipercea-

gulabilidade intrasvascular,os fatores acelerados poten~



cializam o agente desencadeante;os fatores agravantes uma
vez estabelecido o quadro clinico,contribuem no sentido

de prepergionar um acentuado carater de gravidade,

1-AGENTES DESENCADEANTES-diretos e indiretos:

a)Diretop-podem coagular um plasma pobre em

rlaquetas cemo por exemplo a tremboplastina tissular,en-
zimas protecliticas e alguns venenos de serpentesj;ocor -
rem nos quadros clinices que cursam cem d&stribuig%es ce
lulares macicas eu naqueles em que hd um processo infla-
matorio ou imunitdrio e a parede vascular libera trombo-
plastina tissular,

b)-Indiretos~ necessitam atuar através de -
un mediador,temos as endotoxinas bacterianas,os cemple -
xos imunes,lipidees,agentes particulados e outroes. Os me
‘diadores podem ser hemacias,leucécitos,plaquetas,endote-
lies ou tecidos.

Dentro deste tépico as endotoxinas bacteria
nas sao as mais representativas,Schwartzen,em 1927 de -
monstrou,que,se injetando duas doses subletais de endo -
xina em coelhos,se preduzia uma reacae lecalizada com
trembose hemorraghbca.Sanarelli em 1935 demenstrou como
esta reacao se pode produzir da forma generalizada e
Apitz encontrou como fatos fundamentais da mespe uma
diatesis hemorrdgica com lesbdes renais corticds,shnock e
morte.

A injegae de duas doses subletais de endo-
toxinas distanciadas 24 horas uma da outra,produz nos te
cidos um depdésito generalizado de fibrina em;pulm%es,ﬁi
gado,bago e outros orgaos;com trombese capilar nes glo -
mérulos renais e necrese cortical posterior pedendo le -
var a um estade de shock irreversivel e morte do animal
é o denominado FENOMENO OU REAGKO SANARELII-SCHWARTZMAN,
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2 endotexina no compartimento intravascular ativa o fe-
tor XII (Hageman),os quadres clinicos tipices da condi-
¢ao sao representados pelas septissemias e pela sindreome

da Waterheuse Friederichsen,

2-AGENTES ACELERADORES

Sao aqueles que favorecem ou estimulam o

desenvelvimento de uma coagulagao intravascular dissemi-

nada,

a)-Blogueio de Sistema Reticuloendetelial

atraveg das celulas hepaticas de Kupffer o sistema reti
culoendotelial pede metabolizar as substancias precoa -
gulantes ou os ativaderes indiretes;quando hd blequeio
deste sistema, es elementos procoagulantes podem desen -
voelver sua atividade protrombdtica com maior eficdcia.
b)~Gravidez— pede ser considerada como
atividade acelerante pois hd ume sensibilidade pré exis—
tente,devide a hiperceagulabilidade plasmatica e pela hi
pofungao fibrinelitica,uma s¢ injecao de endotoxina bac-

teriana produz uma reagao de Sanarelli-Schwartzman,

¢)- Hipofuncao Fibrinelitica Plasmatica-

A fibrina nao ¢ metabolizada e se deposita sobre o endo-
télio vascular havendo formacao de microtrembos intravas-
culares,

d)-Aumentos de Lipidies Circulantes- fa-

tores locais tornam lenta a circulagao sanguinea,o meca-
nismo intime da ativagao do sistema € desconhecide,temes
come exemplo o hemangiema gigante (S.de Kasabach-Merritt)
e 0 aneurisma vélumoso»calcificado;o papel da acidose &
da maier imperténcia e fatbres locais em relacze cem &
circulagio de um orgao determinado)cam 0 rim,

3- FATORES AGRAVANTES

Temos ¢ stress,hemorragias,traumas,infeccoes,
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reagees anafildticas,grandes queimaduras,e outros.No
shock por acgao de catecolaminas se desenvelve uma Vaso—
censtrigﬁo arterielar,em conseqﬁ;ncia,o fluxo capilar di
minui,as celulas parenquimatosas nae podem efetuar seus
processos metabdélices por aporte sanguineo inadequado ,
os mastocitos pericapilares segregam histamina havendo
abertura des capilares laterais,o espace vascular aumen-
ta consideravelmente,hd cengestao do orgao afetado e ar-
mazenamento de massa sanguinea circulante nesta zena va=
sodilatada.Paralelamente ha abertura das cemunicacoes ar
teriovenosas;diminui ainde mais a pressao capilar,yé en-
lentecimento da corrente sanguinea e aumento da acidose
intravascular.Felo defeituoso metabolisme das células
parenquimatesas,se instala adidemia primeire nas venulas
e logo nos capilares e arteriolas,favorecende a CIVD;ha
aporte na regiao afetada de agentes que atuam diretamente

como tromboplastinas tissulares.

7-ENTIDADES CLINICAS ASSOCIADAS COM
A SCIVD.

A)-INFECCOES- a maioria ou tedos os pa-
cientes com meningoccemia incentroldvel sofrem extensa
coagulacao intravascular disseminada,hd depesicao de fi-
brine cem desenvolvimento de lesoes equiméticas da pele
e necrose hemorrégica das adrenais que caracteriza a S,
de Waterheuse~Friderichsen.Ainda nao se sabe se a CIVD é
impertante na patogenia do choque fulminante per endoto-
xina que realmente € fatal,sende que os beneficios da he
parina ainda nao foram demonstradog,

DISTURBIOS EM QUE PODE A COAGUIAGXO INTRA-
VASCULAR DISSEMINADA,OCORRER H

1- Infecgoes:
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a) — Endetoxemia gram negativa
al -~ Meningococcemia fulminante
a2 - Septicemia por Escherichia coli , Pseudomonas,
Klebsiella aerobacter, Haemophilus influenzae, Proteus ,
etCees
b) - Graves septicemias por gram positivos
bl ~ Septicemia pneumocéccica fulminante(pacientes
sem bago ).
b2 - Septicemia por estreptococe B hemol{tico(rara)
b3 - Septicemia por estafilococo (rara)
¢) - Febre muscular das montanhas Rochosas
d) -~ Viroses
dl - herpes disseminado.
d2 - rub€ola congenite.
d3 - febres hemorregicas.
e) - Maldria por plasmedium falciparum.

2 . Complicacoes de gravidez e do parto

a) - Endotoxemia gram negativa apés aborto séptico
b) - Descolamento da placenta

¢) - Embolisme de 1{quide emmioticeo

d) - Retengao de feto merto

e) - Toxemia da gravidez

f) - Mola hidatiférme

3 . Doencas pediatricas

a) - Disturbios neonatais

al - Desfibrilagaoc no lactente apés descolamento de
placenta .

a2 - Gestagoes miltiplas com retencao de um féto /
morto.

a3 - Grave sindrome de dificuldade respiratéria idie
patica .

a4 - Infecgao intra uterina ou neonatal
b) - Pﬁrpura fulminante

¢) ~ Sindrome hemol{tico uremico 13



4 .,Doencas cancerosas

~» -~
a)=-carcinoma metastético:prostata,pancreas,pulmoes, -
estomago,colon,
. T
b)leucemias agudas:de células tronco,premielocitica.

5.Cemplicacoes das cirurgias

~ . ~ .
a)-cperacoes com circulacao extracorporea
b)-cirurgia prostatica

c)-operacoes com muita manipulacae do pulmae

6.Disturbies resultantes de reacoes antigeno-anticorpes

intra-vasculares.

a)-Reagoes transfusionais hemol{ticas.

b)-Reacoes anafildticas agudas e medicamentos.

c)-Sindremes trombotica e hemolitica ur&mica compli -
candoe o LES.

7.Disturbios que causam extensa lesao tecidual

a)-Trauma macigo

b)Interftao

c)=-Queimaduras extensas.
8.Diversos

a)-Hemangioma gigante

b)-Mordedura de serpente venenosa

Dentro das infecgoes poderiames citer as septicemias
pneumocécicas,estreptocécicas,pseudemas e outros germes
gram negativos.Parece razodvel acreditar que qualquer in
fecgao gram negétiva em que a endotoxina entre na circu
lagao em quantidades suficientes para causar hipotensae
sera associada com algum grau de CIVD,

Em estudes realizados neste sentido ou seja alteracces
da coagulacae associadas com septicemia,somente osg pacie
ntes hipotenses sefriam desfibrilagae,porem nac ~nermo-

tensos, .
Merece nessa mengao,a septicemia per gram negatives que

14



complica o aborte séptice em virtude de a gravida ter in
suficiencia renal isquémica apés ceagulagao intra vascu-
lar,sende que a paciente obstétrica-cem gepticemia por -
gram negative deve receber heparina coemo parte do trata-
mento.A este assunte chegaremos mais adiante.

Pacientes anesplénicos sao peculiarmente suscepti-

. . ~ ’ .
veis a grave infecgao pneumococica,podendo apresentar -

septicemia pneumocécica fulminente indistinguivel da Sin-

drome de Waterhouse Friderichsen.A necrose cortical re -
nal bilateral tem sido descrita em casos fatais de septi
cemia estafilecdcica.

Entre as enfermidades viricas associadas cem a cea
gulagao intra vascular,sao citadas a varicela,variola,ru
béola,vacinas,arbevirus respensivel pelas febres hemorrd
gicas da Tailandia,Filipinas,Belivia,Argentina e India -
(Mckay e Margaretten 1967).0 mecanisme preduter deste fe
nomeno & desconhecide,podemos de certa forma atribuir 4
lesao vascular difusa.Hd relatos que apresentam a possi-
bilidade de que a coagulagae intra vascular pede: ser im
portante na patogenia das manifestag%es de melaria resig
tente a medicamentos,

B)- COMPLICACOES OBSTETRICAS

Hewson (1772)descreveu uma afibrinogemia temporal

apés o parto.De Lee (1901)publicou um estado hemorrégico

associado com sbruptio placentae;Dieckmann (1936)publi -

cou uma diminui¢ae do fibrinogenie plasmdtico e acredita-

va ser devide a formacae de coagules na insercgao placen-

tirie.Schneider) (1951-1956)surgiu outra teeriajconsumo de

fibrinegenie por ceagulacao difusa devide a introdugae

inadvertida de tecide deciduzl com elevada atividade trem

boplastica.

l.Descolamento de placenta: Toda paciente cem DFP

15



e petencialmente peortadora de uma alteracao na coagula -
gﬁo,o hematema retroplacentdric e a hipertenia uterina
pedem impulsionar produtos deste coagule = circulagao ma,
terna. '

A paciente com extensa separagéo da placenta tem
as seguintes manifestag%es:sangramento vaginal,intensa
der abdeminal, utero endurecido e tenso,choque de grau
varigvel e desaparecimento das bulhas cardfacas fetais ,
cerca de 30 a 40% das pacientes com estes achades tam -

- bem tem hipofibriﬁegenemia acentuada com uma taxa de fi-
brinegenieo abaixe de 100 mg/100 ml.

A incidencia varia de um em gquinhentes partes a cer
ca de um em deis partes,sendo que o TPP € a erigem mais
comum de desfribrinacac obstétrica. |

0 acesse da tremboplastina & circulagﬁo materna se
processa devido a hipertenia uterina consequente cemo jé
frizamos,ao hematoma retroplacentério,em determinadeo mé_
mento,a0 atingir certo volume,a pressao ao seu nivel ter
na-se superior & dos sinusdides uterines da area descola
da,as substancias coagulantes ganham continuamente a cir
culacao sistemiva,sé terminando o processe com a expul -
sao da placenta.A incidencia de deplecao do fibrinogenie
e de outros defeitos na hemostase a esta relacionada ao
tipo de grau da separagao placentéria sendo frequente na
vafiedade severa com hemorragia oculta.

Além dos baixes niveis de fibrinogenio ocorre tam-
bem queda dos fatores V,VIII,trombocitopenia e,nes ca -
s08 mais severos diminuigﬁo da protrombina,de plasmono-
genio,distirbios de agregacao e de adesao placentdria e
altissimos niveis de produtes de degradagée do fibrino-
genio (Sutton & cols.1971)Estudes mais modernos negam

que extenso hematema retroplacentério aumente o censumeo
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“local de fibrinegénio,de outros fatores e de plaquetas.

No ciclo gravidico pueperperal,o DPP nermalmente
inserida € a entidade mérbida que mais se complica de ne
crose certical bilateral dos rins,pensou-se até que a2 NCB
fosse apandgio da mulher grévida,segunde a literatura -
1/100 ou 1/200 das pacientes cem DFP apresentam NCB.A in
cidencia € maior acima dos 30 anos e quande o DPP ocorre
entre a 232 e a 31¢ semans,nae havendo relacac cem a pa-
ridade.

O tempo que medeia entre DPP e a formagae de trombe
e do enfarte.renal.é curto,de tal modo que pacientes ao
serem admitidas no hospital j4 apresentam rins lesades ’
assim sendo,lestes minimas ao apresentarem quadre clinice
discreto passam desapercebidas,sende sua frequencia maieor
de que se registra.De medo geral sze diversos os mecanism
mos que levam & NCB,podemos citar um intenso e prolonga —
do vaso espasme de artérias e veias,paralisia vascular e
anéxia endotelial,seguida de precipitacae de fibrina,aglu
tinagéo,de elementes figuraaos do sangue,formando-ge trom
bo e consequente necrose.A anuria pode ecorrer com ou sem
evidencia de hipotenséb ou cheque;pedemos encontrar--hema-

turia e graus variaveis de leucocitiria,os rins sio de L

volume variével,de acordo com a época evelutiva e a exten
sao da necrese da cortical.Os glomérulos possuen alcas -~
distendidas,com glébules vermelhos destituidos de hemegle
bina e as células sao picnéticas,hd trembose de arterio -
las aferentes e necrose de coagulacad das celulas tubula-
res,nas areas centrais de necrose pode ocorrer calcifica-
C8.0.

Segundo Rapaport e cols.l2,a import%ncia da repesi
cao do sangue perdido ne ceagule retroplacentdrie e nae

refletido por sangramento externo é acentuada,cemo ainda
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o centrole cuidadeso de débito urindrio.Raramente a admi
nistracac de fibrinegenio € necessaria,a menes que seja -
efetuada uma laparotomia.A heparina nao deve ser adminis-
trada per agravar o sangramento,raramente a repcsicae de
outros fatores de coagulacao esti indicado.Como o AEAC im
pede a lise de fibrina intra vascular disseminada,eie deve
ser evitado,exceto noe caso muite raro de hipofibrineogemia
persistente apés o parto,que nao respende apés a adminis-

tracao de fibrinogenio.

2.Embolismo do liquide ammiotice: -E uma entida -

de obstétrica rara gque leva gquase sempre ao ébito materne
‘na fase aguda.A literatura afirma o aparecimento de coa-
gulos em mais de 60% das pacientes que superam a fase agu
da.

Esta entidade ocorre na perfusae de liquido amnice
na corrente circulatdria matefna (Juvenal Ricardeo Meyer)
pela rofura alta de membranas ,por veias endocervicais
abertas por traumatismec de parte pela intromissae de 1{-
quide entre o cdrie e a parede uterina,numa incisao de ce
saria eu uma superficie de rotura uterina.A tromboplasti-
na assim veiculada determina a CIVD levando aoe obite ful
minente per eclusae vascular ou sendo mencs intensa,con-
some o fibrinogenio e gera a didtese hemorrdgica,sendo /
que as centrag%es'violentas ’ expont%neas ou provicadas /
pelo emprego insdequade dos ocitécitos s aumentam a pene~-
tracae do 1liguido amniétice na circulagao materna . As /
nanifestacoes clinicas sao catastréficas , durante o par-
to ou logo apés , ha extrema dispnéia , cianose, hipoten
sao , edema pulmenar e coma ou convulsoes jinicia profu -
sa hemorragia uterina de des pentos de infusao venosa,in-
cisoes e mucosas.

O colapso cardie respiratdrio € atribuide & em~



bolizacae de fibrina nos pulmoes e & tendencia hemorragi
ca por esgotamento de‘fibrinegénie na coagulag%o.Os acha
dos de necrépsia no embolisme de 1{quide amniético,cqu
tam de emboles pulmenares contendo materiais e particu~
las do liquide amniétice-escamas epiteliais,mucina e res
tos amerfes—es trembes plaquetarios tem sido observadoes
nos pulmoes;as plaquetas liberam a serotenina levando a
constriccac bf%nquica e vasoconstricgie pulnmonar,

Quante a alteragoes hematicas teremos,afora a de
plessao de fibrinog%nio devido a fibrinogenélise,uma que
da de atividade de fatores V e VIII e uma trembocitope -
nia de grau varidvel.A fibrindlise representa uma respes
ta secundéria 4 eclusio da microcirculagho pulmenar,and-
xia e cheque,

Quante ae tratamente esté indicade o cxigénie,e
digital,a atropina e o isoppoterenol, ne controle para
contrelar o colapse cardio-respiratdrio inicialja hepari
na esta indicada na fase aguda inicial a fim de cembater
a coagulacao intravascular e neutralizar a atividade da
gerotonina liberada de plaquetas no pulmao.Se o proble /
ma passeu do celapso cardio-respiratério agudo para cen/
trole de sangramento macigo,a heparina.nie esta mais in /
dicada devemos utilizar o fibrinogenio,a administracao de
plaquetas se ha trombocitopenia e administracae de AEAC /
se houver aumento da fibrindélise sistemica e o débiteo uri
nario esteja adequado,

3.Retencao de feto morto: -Dames o nome de fete

morte retide,quande nae hé expulsae do concepto dentro de
quatre a cinco semanas apés o ¢bito,apenas 10%des fetos
mertos intra utereo nae sao expulsés nesse per{odee,des /
tes m¢ 1:4 desenvolvenm coagulopatia.Essa alteragao da cra
se & de instalacao lenta e gradativa.

Nesta entidade,hipofibrinegenemia € diferente da
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que ocorre na desfibrinacao aguda do desceolamento pla /
centario ou do embelismo de 1iquide amnidtico,pois desgn
volve-ge gradualmente até o fim da terceira semana da
morte intra uterina,as manifestacoes da hemestasia aner
mal ceme equimose e sangramente de mucesas pedem ser ne
tadas antes de inicio do laber.

A hipofibrinogemia associada a retensao de feto
morto € originada pele censumo de fibrinegénieo em coagu
lacao,podemos ter também trembocitopenia leve ou modera,/
"da e um tempo de protrombina mederadamente aumentadojes/
tao também deprimidos os de fater VIII e o nimero de pla
quetas, e elevades os feores des PDF,
| Se a taxa de fibrinogénio cair progresgssivamente
para menos de 200 mg/100 ml tem se recomendado a evacua/
cao do utero.

A administragzo de fibrinogeneo esta indicada /
quande visames cerrigir uma hipefibrinegenemia j& insta/
lada,contudo,hé o0 risco de uma hepatitehem sua adminis /
tragae sende a heparina indicada em cases selecionades ’

pois permite a corregao do nivel de fibrinegenio,

C)~-DOENCAS PEDILTRICAS

Encontrames a CIVD em ampla variedade de mo /
1étias na infancia came;deengas do recém nascide,purpura
fulminante,sindrome hemolitica ur%mica,infecg%es per bac
terias e virus,c%ncer e hemangioema gigante.

1:Distirbies do periode neenatal: temos elevada

incidencia desta entidade em prematures portaderes de in
fech;s,o trombeelismo disseminade fei encentrado,segun-
do Willians e cols,em oito de 226 recém nascides,pedem

morrer cem hemorragia cerebral ou pulmenar,e caagulagao

intravascular disseminada,as complicagBes da gravidez /
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que causam esta entidade podem eriginar a mesma no lacten
te,podendo haver necrose cortical renal e necrese cerebral

A desfibrilagao foi observada ne lactente cuja
mae teve pré eclompsia grave e em lactentes neidos ap6s
DPP.

A infecgoes intra uterinas eu neonatais,come o
herpes simples disseminade,a rubéola cengénita e a infec/
¢ao por virus citemegdlico pedem originar ceagulagie in /
travascular disseminada cem esgotamento dos fateres de /
ceagulagﬁo.Os lactentes cem grave sindrome de dificuldades
respiratéria idiopatica podem apresentar sinais de CIVD,

o tratamente com heparina nao reduz a mortalidade,

2.Purpura fulminante: -chamames purpuras as doen

cas que apresentam hemorragias cutaneas e perdas sangui /
neas nas mucosas e 6rg§os internos relacienades com alte-
ragoes vasculares ou plaquetarias.! um disturbio raro e
catastréfice geralmente é precedida per uma infecgio co/
me escarlatina,streptbcoccia,varicela.

Em alta percentagem de pacientes ha trombecito/
penia ,hipofibrinegemia e reducac de outros fatores de /
coagulagae,o exame histolégice local revela trombose dig_
seminada de capilares e vénulas,o mecanisme de desenca~-
deamento da CIVD € desconhecide mas seu inicie sugere u/
ma reageo iniciada por complexe antigeno-anticerpo.

A heparina pode deter o progresso da prupura ful
minante por um minimo de oito dias e anticeoagulantes or/
ais depois por varias semenas,pedemes utilizar também cer

ticéides e dextranes clinices e com baixo peso molecular.

. ' . A . ’ N
3.S5indrome hemolitica-uremica: -~ 6 uma enfermi-

dade do lactente e crinagas pequenas.Se caracteriza per
febre,insufici%ncia renal aguda,anemia hemol{tica com af

teracoes microangiopaticas,de eritrecites e trembecite /
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penia.A etiologia infecciesa ainda nae foi comprevada,
uma participagae primiria fei pestulades para iminocemple/
xos resultantes da respesta incempleta de anticerpes ceon-
tra wn agente infeccioso.A febre,diarreia e manifestagoes
respiratérias precede o inicio da purpura,hemélise e insu
ficiencia renal,

Quanto ao laboratério os parametros da coagulagao
estao sempre normais,ha encurtamento moderade deo tempo de
gsobrevida das plaquetas.

Corticesterdides e heparina sao de efeito duvide
80 2 didlise periteneal e transfusao de papa de hemdcias

tem grande valor.

D)~-DOENCA CANCEROSA

~ - >
Em Canceres a trombese e embolismo representam eos
achados mais habituais,isso tem sido demenstrade repeti--
~ ~ ~
damente em pesseas com cancer de pancreas,pulmao,estoma—

go,mama,prostata,celen,vesicula biliar .

Os exames da coagulacao do sangue talvez nada re
velam,podem demonstrar uma hipercoagulabilidade,trombe /
citose,répidp tempe de recalcificagﬁo,aumento de fater /
VIiI.A observag&o de um paciente cem trombose venosa,s%pro
cardiaco e embolismo arterial faz pensar em um carcinoma
subjacente produter de muce.

Se ha equimeses,hematomas ou manifestagoes de /
sangramento anormal os exames da ceagulacao sanguinea re
velam evidencia de ceagulagao intravascular extensa cem
esgotamento dos fatores de coagulacao.Podem apresentar
anemia hemolitica,eritrdcites defermados fragmentades e
“trombecitopenia.

8—-QUADRO CLINICO

Encontra-se um paciente com queda de PA,taquicar
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dia,pulse fino,oxigenagae periférica deficiente a hipe /
tensao € talvez a primeira manifestacao clinica da CIVD

podendo neg casos mais graves chegar ao choque,n2o estéd
elucinade a razae da hipetensae,supoe-se que seja devi /
do & dep@sigio de fibrina intra hepatico,dificultande o
retorno venoso,ativacae de coagulagao,aumentovda permea-—
bilidade vascular e acgao vaseativa des predutes de degra

dagao de fibrina.

Teremos tembém menifestacoes hemorrdgicas

e ou tromboticas-€ o resultade de grande censumo de fate
res surgindo petéqu&as,equimcses,epistaxes,hematemese,me-
lena,me%rerragias,gengivorragias,hematomas em locais de
inje§3es.0 aparedimento de hemerragias pelo trate gastre-~
intestinal,epistaxeé,otorragias,indica coagulopatia em fa
se adiantada de evelugao.

A associacgao de cheque e CIVD é mais en /
contrada em obstetricia (DPP,FMR,ELAO)processos septic@ /
micos,trangfusao de sangue incempativel.A asseciacaec de /
chogque hemerragico e CIVD € muite rara,as manifestacoes /
de necrose sao habitualmente tardias,atinginde principal/
mente o rim, o

Nas variedades subagudas a hemorragis pe/
de eu nao ser um dade impertante,quande se apresenta,pro/
ven de um lecal previamente alterado pela moléstia como /
no caso de um cancer gastreintestinal.A trombese mais que
a hemerragia pode deminar o quadre clinice (Trousseau /
1877)afetando as veias e as' artérias,os trombos surgem /
habitualmente em grandes veias como as de extremidades in
feriores.Alguns auteres procuram relacienar a hipercoagu-
labilidade com aumento de fatores de hemostasia cemo fi/
brinogeneo,protrombina,fater V,fator VIII,aumente do nu/

mero de plaguetas aumento da adesividade das plaquetas ,
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diminuigae da fibrindlise,encurtamento do tempo de coagu
lagao .Como conceite de hiperceagulabilidade poedemos di/
zer que & a tendencia de erganisme,em certas cendigees,

de degsenvolver C.I.V.D.

9-DIAGNGSTICO LABORATORIAL

Os testes da hemostasia sao elementes /
fundamentais para se ebter diagndstico de certeza de CI/
VD permitinde & sua classificaceo para a precocidade do
diagnéstico e orientagao terapeutica . As alteracoes he/
matolégicas sae muite amplas havendo alteragao de um graw
ande numero de provas analiticas.

Na coagulopatia de consumo,o0 plasma cir
~culante tem prepriedades similares as encontradas no so-
' rotos fatores pré-coagulantes I,II,V e VIII foram consu/
midos assim como as plaquetas,o diagnodstico de um caso /
classico em geral 6 facil,bastando dispor-se de um labeo/
ratorie capacitade.Entretanto na maieria dos casos nao /
apresenta um censume total des fatores de coagulacao pof
is o estimule pré—coagulénte pode ser débil ou de cara /
ter subcrenico fazendo com que o orgenismo aumente a sin
tese das proteinas de ceagulacao mascarando a existencia
de um consumo aumentado,neste caso a presenca de predu /
tos de degradagao de fibrina e fibrinegenio € da maior /
importéncia.

Como salienta Halley,nao hd uma 86 pro/
va laboraterial que tenha valer diagnéstico abselute,te/

das sao impertantes mas em cenjunto,.

EXAMES ESSENCTIAIS PARA O DIAGNGSTICO
DE CIVD.

A)-Avaliacao de plaguetas e funcae plaguetdria

- al)-Centagem de plaquetas-é o exame mais'importante,
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permite inclusive fazer o diagnostico diferemcial em ca/
de hemorragia entre CIVD,fibrindlise primaria ou vase /
aberto.Na coagulagio do sangue,as plaquetas atuam sobre
tudo,cemo fonte de lipoproteinas cujo papel na coagula /
¢ao se demina fater plaguetdrio 3 (FP 3),a sua funcao se
ria a de preporciecnar uma superficie para que as protei/
nas plasméticas se inter-relacienem na formagao de ativa
dor intrinseco da pretrombina,tambem se atribui as pla /
gquetas uma atividade fibrinelitica.
Nas CID das septicemias estd muite diminui /
da atinginde com frequ%ncia valeres inferieres a 30.000/
mm3 e discretamente diminuidas na CID da obstéricia.
a2)- Tempo de sangramento-normal:l a 3 minutes.
a3)- Exame das plaquetas no efregago corado de /
sengue periférice:é muite Util em case de /
emergéncia quando a ajuda laboratorial é limitada.

‘B)-Dosagem de fibrinog%nie - & un importante exame para

ser utilizade ne diagnéstico de coagulopatia de consumo
que ocorre principalmente por entrada de fator tissular
em circulagao (placenta,feto merte).Sao encentrades va/
lores inferieres a 150mg (N-200 a 400 mg#);em casos mais
graves,taxas inferieres a 50 mg.A vida média do fibrino/
genio € de 96 horasjum paciente com o mg#de fibrinege /
nio,apés removida a causa evelui em 24 horas para valer/
es normais,Temes na contagem de plaquetas e na desagem /
de fibrinogeneo os elementos diagnéstices bdsicos para /
diagnéstices da CIVD.

C)- Pesquisa de acantécites - Nes casos de CID com cho /

que e vasculite,a hemgcia ¢ defermada 2o passar peles ca

pilares com seus diametres diminuides pela fibrina ,des/
Iy - . [ 4

ta maneira podemes encentrar no sangue periférico hema/

cias cem formas estranhas (células de Burr,esquistéci /
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tos,ceélulas helmet,microesferdcites,etc);poden vir acem/
panhadas por aumento da fragilidade eritrocitdria tante

osmética como mecanica.

EXAMES UTEIS NO DIAGNGSTICO DE CIVD

EXAMES - NORMAL
Tempo de sangramento - la 3 min
Tempo de coagulacao 4 a 8 min
Prova de lago negativo
Retragao do coagulo 41 a 58%
Centagem de plaquetas 200-400,000
Tempo de pretrombina seg 100%
Tempo de tromboplastina parcial ativado seg
Dosagem do fibrinegenio 200 a 400mg?
Produtos de Degradacaoc da Fibrina até 1/4
Tempo de Lise das Euglebulinas $ de 2 h
Dosagem do fater V 50 a 15%

Dosagen do fater VIII

A)Pesquiza de menomercs de fibrina ou fibrinegenio -

Sabe-se que pelomenos duas enzimas preoteolfticas deri/
vadas do plasma-trembina e plasmina-atuam sebre o fibri/
nogenio formando o monomero de fibrina que posteriormen/
te pelimeriza para censtituir fibras visiveis,

A plasmina digere o fibrineogente,a fibrina e
o8 predutes intermediaries da conversso fibrinegenie /
fibrina,os predutos de digestae fibrinelitica interferey
i» na hemestasia em muitas formas,pede levar a um tempo
de coagulacao aumentado,cempetem com a agio da trombi /
na,alteram a estrutura des coagules de fibrina,inibem a
Teacao fibrinegénéo-trombina,produzem.hemerragia,interﬁg

rem na adesividade a agregacaoc plaquetarias.

Utilizames o sulfato de protamina ou alceol /

. ~ . P
para detectar estes complexes que denotam evidencia in/
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direta de aumento de coagulacae.A adicae de etanel,prota
mina eu selugoes de elevada cencentragae ienica torna esg
ta polimerizagao possivel,sendo este fenomeno visivel a
olho nu.Segundo Halley e cels,o0 seu real valer é duvido/
so,sendo que os métedes mais recomendaveis para a demons
tragao de produtos de degradacao sao os que utilizam a /
aglutinagao das particulas de latex,originalmente descri
tos per Sanchez-Avalos em 1965,

B)-Provas de hemostasia tradicionais -normalmente duran/

te a ceagulagﬁo intravascular disseminada se encontram /
alterados tempo de profrombina,tempo parcial de trembo /
plastina,censumo de protrombina assim comoxvérios fate /
res da ceagulagﬁo principalmente o fator VIII que tem um
maior significado patog@nico e o fator V.,

bl)~- Tempo de protrombina: quando os resultades

@'destas provas tendem & anermalidade indica uma altera/
950 da coagulagao sanguinea ou a presenga de um anticea/
gulente,em ambos os casos nota-se a presenca de um coa /
gulo fragil.

‘ 0 tempo de protrombina pede estar prelonga/
do pela existencia de uma fibrindlise muito ativajpode /
ré4 estar preolongando tambem em presenca dos seguintes /
inibideres:antitrombinas,antitrembeplastinas,e inibide /
res des fateres especifices.

b2)-Tempe parcial detrdboplastina: -~ € uma de/

terminaqao do tempo de coagulagao do plas/
ma recalcificade em presenga de um 1jidio que & uma trom
beplastina parcial.Difere da tr@mboplastina completa,que
se utiliza para determinar ¢ tempo de protrombina.
O TTP normal é de 75 seg (67 a 83 seg) em
casos de deficiencia de fatores I,II,V,VIII,IX,X,XI e XII

o TTP € maior que 100 segundes,per este método somente
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deixames de medir os defeitos plaquetarios e a deficien/’
cia de fater VII.Teremos um tempo de pretrembina prelen/
gado nas deficiencias de protrembina (fator II),fater V,
fator X e fibrinog&nio.

b3)-Prova de consume de preotrembina— tempe /

normal de protrembina € superier s 25 se/
gundos,esta prova € uma determinagao quantitativa da pre
trembina residual ne sere uma vez efetuada a coagulacaoc.
A oscilagao da protrembina residual no sore € de 0% a
25%,75% é convertide em trembina.A atividade da protrem/
bina se determina uma hora apeés a céagulagao,neste inter
valo,toda a protrombina tersd side consumida,ests prova é
muite util para detectar os deficits que afetam a formay/
¢Zo de tremboplastina,a significagao desta preva € que /
se a produgao de tromboplastiﬁa intrinseca esta atraza /
da devido a dgfici@ncia de qualquer dos fatores que for/
pam a primeira fase da coagulagao (plaquetas,fat.V,VIII,
IX,X,XI e XII permanecera no sore uma grande quantidade
dg»protrembina;o tempo sera inferior a 25 segundes.

b4)-Tempo de coagulacao da trombina:-€ uma /

prova diagndstica de muito valer,devido a
um baixe nivel de fibrinogénio e na presencga de antigeno
FR e talvez de outros fateres.0O tempo de coagulagao da /
trembina egtageralmente muito prelengado podemosjregis /
trar de 20-40 segundos.

b5)- Andlise des niveis des fatbres de coagu/

lacao:~ na fase de hipocoagulabilidade /

- 3 - . » ~ -
: plasmética podemos encentrar diminuides o fibrinogenio e

os fatores 1I,V,VIII,X e fator XIIT.Quando o sangue coa/
gula in vitro,estes fatores e a protrombina sao consumi/
dos e consequentemente estao ausentes ou diminuides ne /

”» (3 3 - ] ~ -
soro,isse ecorre in vivo dandeo extensa ceagulacao intra/
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vuééular. Em suma, pode ser tio-ampla a gama de fatores
afetados durante a etapn de hipocoagulobilidade plasma-
tica , da coagulagﬁo intravascular disseminada que a /
maiorio das provas comuns de hemostasia se encontram al
teradas . Junto a uma diminuigao da taxa plasmdtica dos'
fatores assinalados podemos encontrar um aumento da anti
trombina III plosmética , aumento da adesividade tromboe- .
citaria e uma elevacao plasmatica do fator plaguetdrio
IV que se libera das plaquetas comstituindo o trombo /
branco . |

10 - DIAGNGSTICO DIFERENCIAL.

Por suas caracteristicas clinicas e analiticas
noao 6 dificil estabelecer um diagnéstico certeiro de CIVD
temos cinco quadros que podem levar a dificuldade dia-
gnéstica : enfermidades hepdticas graves ,hiperfibrindli
se primérin , enfermidade hemorragica do recém nascido ,
hemodiluicao (infusoes salinas ) e hipefibrinogenemias /
associadas a certas drogas ,. As fibrinolises primarias
sao entidades raras ; as coagulopatias por sintese hepa-
tice deficiente sao mais frequentes e confundidas muito
facilmente com a CIVD ,E muito imperteante estabelecer um
diagndstico diferemcial entre a CIVD e hiperfibrindlise
primiria ,pois o tratamento de ambos os quadros sao con-
trapostos e podem ser prejudiciais ao paciente. A difere
ca mais significativa € o numero reduzido de plaguetas
no. CIVD .Temos também sumento do criofibrinogenio ,ano-
malins morfologicas das hemdcias , de fator IV e prova
do etanol positiva ; sendo negativa na fibrindlise primé
ria o A maioria das provas hemocoagulatimas estno altera
das tanto na CIVD como na enfermidade hepatica grave, co
mo no item anterior na CIVD hé alteragdes morfoldgicas
nas hemécias , aumento do fator plaguetdrio IV , positi/
vidade da prove do etanol .Quando temos a associagao de

enfermidede hepatica e CIVD , a resposta terapeutica a .:
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heparina € a unica alternativa no estabeleciments do dia
gnostico diferencial . Dentro da patologia infantil , te
mos a Sindrome Hemorrdgics do R.N, por deficiemcia de sig
tese hepética;g muito importante na diferenciagao ¢ baixo
numero de plaquetas na CIVD , assim como nao obtemos mnor
malizacao da protrombina ao administrar vitamina K na CIVD
Temos também as condigoes de hemodiluigao por infusdes sa
linas que devem ser pensadas , assim como as hipofibrino
genenias associadas a certas DROGAS como asparaginase e /
ancrod .

11 - TRATAMENTO

Devemos ter em mente que o processo da coagula
¢cao intravascular €& essencialmente dinamice ., Desta forma
un exame efetuado representa um retrato de uma etapa , de
modo geral , quando os epames sao efetuados o processo en
contra-se em etapa final, com fenomeno de necrose isqueni-
ca ., Apesar deste fator devemos erradicar o mecanismo que
desencadeou & sindrome , como postula McCay € um mecanis-
mo de enfermidade e nao a prépria enfermidade ,desta ma-
neira o paciente deve ser tratado come um todo A terapia
da CIVD deve ser teoricamente ' condiderada em guatro cate
gorias :- a) tratamento da enfermidade primitiva.

b) blogqueio do mecanismo intermediarie
c) tratamento dos fatores agravantes , especial-
mente o shock .
a) reconstituigﬁo plasmatica dps fatores dimi-
nuidos .

a) A remocao e ou afastamento da causa = € &

condigﬁo bdsice para garantir um bom prognoéstico na CIVD

€ o gue ocorre no dpp , feto morto retido , transfusao de

sangue jncompativel , reacoes anafilactdides e drogas . Na
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maioria dos csos a causa pode ser removida , como nas /
infecgoes , ou quando o agente desencadeante neo pode /
ser removido ( anemin falciforme , neoplasias ) .

b) Blogueio do mecanismo intermedidrio: - o trata

mento especifico da GIVD € a heparinoterapia ,6 o ca -
minho mais eficaz para combater a coagulagao . Estd indi
cada em todos os casos de CIVD , € essencial lembrar que
essas alteragoes dependem da protrombine ser ativada em
trombina s um agente anti trombina de agao imediata como
a heparina € a escolha ldgica .A terapeutica heparfmicae
deve indicar-se quando existe um quadro hemorragiceo cli
nico externo ou interno , sempre antes que se inicie o
estado de shock , e se'existe uma fibrinopenia e trombo-
fcitopenia gsem fibrindlise . Quanto & dosagem , devemos/
graduae a mesma , de acordo com o guadro clinico, de en-
trada podemos administrar de 100 a 200 mg em dose unica ’
e depois 100 ng cada 4 horas até que se consiga um tem-
po de coagulagac duas vezes superior no normel . Quende
utilizamos a infusao continua y Se preconiza a metade da
dose , a dose preconizada e de 6 ng/ kg de peso dissol-
vidas em 500 ml de soro glicosado para correr em 24 hs ,
em criangas utilizemos 1 mg / kg de peso cada 4 hs . A
via endovenosa deve ser a escolhida pois ocasiena respos
ta mais rdpida e reprodutivel e permite rdpide a justamen
to dos doses ,

SE houver necessidade de neutralizar imediatamen.
te a heparina , utilizamos o sulfato de protemina a 1% /-
sendo que 1,3 mg dessa substancia neutraliza 1 mg de hepa
- rina .Entendem determinados autores como Douglas e cols /
que € preciso determinar cada duas horas o tempo de coa-
gulagao a fim de monitorizar a terap@utica s entretanto

autores como Rapaport e cols , afirmem ser. impossivel ’
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essa monitorizagao'com exames como tempo de coagulagie

tempo de tromboplastina parcial e de trombina ,em virtu-

de destas provaas estarem gquase sempre anormais antes de
ser dada a heparina , sendo que as determinagﬁes seriadés
da comcentracao de fibrinogenio e de produtos de degrada
cao de fibrina sao os melhores métodos de avaliagao .

Quanto ao tempo de manutengﬁo dessa terapeutica /

deverda ser mantido até a remogao da causa e normalizacao

do coagulograma .Por fim queremos deixar clare que nenhum
paciente devera ser tratade com heparina sem que o diag-
néstico seja absolutamente estabelecido s poig o dano /
ocasionado pela administragac intempestiva de heparina &
incalculavel . ’

c) TRATAMENTO DOS FATORES AGRAVANTES 3- especial -

mente o shock quando a CIVD leva a perdas sanguineas , a

repogicao obedece a duas finalidades : Combater a hipo -
tensao e repor o8 fatores plasmiticos consumides (CIVD) e

perdidos (hemorragia). O tratamento da hipotensao € de /
vital importancia devido a correlagaoc entre CIVD e shock
e por ser este ultime um fater agravante no prognostico /
do primeireo , se um paciente apresenta shock , devemos /
determinar e tratar a causa do mesmo . Os agentes utiliza
dos sao : sangue fresce acondicionado em frasco siliconis
zado ( preserva as plaquetas e'o fibrinog%nio) repoe a vo
lemia e os fatores de hemostasia , os volumes devem ser

baseados na quantidade perdida de sangue , no estado  de

shock ¢ PA , PVC, pulso e no grau de anemia: hemoglobina

e hematécrito . Nao devemos utilizar o sangue quando na.o
hé hipovelemia nem hemorragia importente.Nos casos em que
a causa nao foi removida e hd necessidade de utilizar sang
- gue devemos heparinizar o paciente ,Plasma fresco : for-

nece o fator V , protrombina ,fator VIII e fibrinogenio,
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d) REPOSICEO DOS FATORES HEMOSTATICOS:- os pacientes/.

' que sangram apos a CIVD , tem deficiencias de fibrinoge-
nio e fator VIII , ambos podem ser corrigidos peld admis
nistragﬁo de crioprecipitado , quinze unidades de crio -
 precipitados aumentam a taxa do fator VIIT de um adulte
y @2 20% pars 100% e deverd fornecer 3 gr de fibrinog%-
hio + Os resultados - praticos na terapeutica com fibrino/
genio sao falhos e perigosos pois resultaraso em maior /
formagao de fibrina e deposigao intra vascular salguns au
- tores defendem a sua administracao apos o uso de heparina
o que também € discutivel , pois os nfveis de fibrinoge -
nio: irao recuperar-se rapidamente apés bloqueio da CIV
com heparina ,0 fibrinogenio estd indicado noé casos de h
hiperconsumo local na dosagem de 2 a 4 g d8 6/6 hs até /
conseguir coagulo consistente .

e) OUTRAS MEDIDAS TERAPEUTICAS:- os agentes antifibri

noliticos como o acido epsilen amino caproico , nao de-

vem ser utilizados ne tratamento da CIVD a nao ser em fi
brinélise priméria com grande manifestacdo hemorrdgica e
sempre com 0 péciente heparinizado , pois favorece a trom
bose intravascular persistente ,insuficiencia renal agu-
da por necrose cortical remnal com deposito de fibrina na
rede capilar glemerular , aleém disso a acao fibrinolftica
tem agap defensiva a nivel da microcirculagio . Uma cendu
ta opesta ou seja a administracao de agentes fibrinelitie
ces (estreptoquinase) tem dado resultados positivos en

animais de experimentagao , nao tendo side relatado en

patologia humana ( Rodriguez-Erdmemn 1964 ) . Na fibriné-
lise priméria deve ser empregado na seguinte dosagem :-

via oral 5 gr dose inicial seguida de 1 gr /hora , o mes
no vale para & via venosa , suspender o tratamento 8 hors

apdée , nao administrar mais que 30 grs em qualquer perio-
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do de 24 hs . Deve ser contra indicado em pacientes com
henaturie .Inativader da tripeina calicreina ; &€ um anti-
fibrinolitice que bloqueia a agao da plasmine além de in
inibider das cininas e tripsinas , Deve ser utilizado na-

dose de 1 milhao de UIC em 24 hs , € melhor que a EACA ,
' devido a sua.rapidez de acao mASo custo ¢ elevado .Quanto
20 Acido Acetil Salicilico ; atua na adesiyidade das pla-
quetas , prolonga ¢ tempo de sangramento', seu uso € res-
trito & CIVD localizada.Egtreptoquinase ; ativa o sistema
fibrinol{tico , deve ser utilizado em trombos localizados
, tromboses vasculares nos enfartes e tromboses de prote-
ses valvulares .

12 - CONCLUSOES.

A maioria ountodos os pacientes con meningococce
mia incontroldvel sofrem extensa CIVD.

Ainda nao se sabe se a CIVD & importante na pato
genia do choque fulminante por endotoxina sendo que os be
neficios da heparina nestes cases nao foram demonstrados.,

Qualquer infecgao gram negetiva com endotoxina /
circulante em quentidade suficiente para causar hipoten -
sao estd associada com a CIVD,

A paciente obgétrica con septicemia por gram ne-
gativo deve receber heparina como parte do tratamento,

As reagses entre a CIVD e entidades viricas sae
desconhecidas . ’

Toda paciente portadora de DPP € potencialmente
portadora de uma alteracao na coagulacac .

DPP € a origem mais comum de desfibrinacao obsté-
trica , € a entidade que mais complica com necrose cortical
bilateral. |

Entre as causas pediatricas de CIVD mais frequen-
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tes e graves temes as infeccees de perfede nee natal ;

Em cancer;a trembese,e embelisme representam eg
achades mais cemuns.

A centagem de plaguetas € um exame impertante /
ne diagnéstice laberaterial da CIVD.

Quante ae diagnestice diferencial y 38 ceagulepa
tias per sintese hepatica deficiente sae as mais frequen
tes .

O tratamente especifice da CIVD € a Heparimetera

- pia 3 indicada em cases cemprevades de CIVD,
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13._RESUMO

Definimes primeiro y o8 elementes que premevem hemes
tagia e2 quais relacienames a seguir :

Fater Vascular , Plaquetas , Fateres Plasmatices /
Fibrinélise e es Inibideres eu Anticeagulantes.Em centi
nuagio discerremes sebre es= aspectes variados\da Sin--
dreme da Ceagulacae Intravascular Disseminada . Tambeém
agentes desencadeantes , aceleraderes , fateres agravan
tes , entidades clinicas asseciadas , guadre clinice , /
diagneéstice laberaterial , diagnéstice diferencial , tra

tamentes e cenclusees.
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