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c a p í t u l o 60 

Coagulação Intravascular Disseminada 

 • Lucas Augusto Alves de Araújo 

▶  O QUE É A COAGULAÇÃO INTRAVASCULAR DISSEMINADA 

(CIVD)? 

Síndrome adquirida por uma ativação descontrolada do sistema de coagulação dentro do vaso 
sanguíneo. Basicamente, é um descontrole entre a balança de coagulação e fibrinólise, em que 

as duas não irão se balancear. Exemplificando, se houver um corte no dedo, você tem 

disposição de fatores (fator tecidual, fator VII, entre outros) em uma cascata de coagulação 
que faz com que o contato dessas moléculas fora do vaso sanguíneo, do endotélio, ative esses 

fatores e tais fatores sejam ativados. Várias substâncias também fazem parte do processo, 

como o cálcio e a fibrina, em que vão agir para formação de um “tampão”, para que não 
continue perdendo aquele sangue. A partir daí, haverá a formação do coágulo naquela região, 

que posteriormente, com a cicatrização, esse coágulo irá se dissolver através dos fibrinolíticos, 

que vão agir diretamente na lise das fibrinas presentes nos coágulos. Na CIVD, vai ocorrer 

uma geração anormal e excessiva de trombina e fibrina no sangue que está em circulação. Essa 
CIVD pode ocorrer de forma lenta ou rápida, onde a lenta pode se desenvolver por meses ou 

semanas e a rápida em horas ou dias. 

▶  ETIOLOGIA DA CIVD 
A coagulação intravascular disseminada geralmente é resultado de uma exposição de fator 

tecidual ao sangue, em que vai se iniciar a via extrínseca e a via fibrinolítica da cascata de 
coagulação. Quando ocorre a estimulação das células endoteliais pelas citocinas e uma 

alteração do fluxo sanguíneo microvascular, vai haver a liberação do tPA. O tPA e o 

plasminogenio vão se ligar as polímeros da fibrina e a plasmina cliva a fibrina em dímeros -D 
e outros produtos de degradação de fibrina. Isso pode causar trombose e sangramento. A 

CIVD ocorre com mais frequência nas seguintes situações: 

• Complicações obstétricas; 
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• Infecções; 

• Neoplasias; • Choque. A CIVD ocorre com menos frequência nas seguintes 

situações: 

• Lesão tecidual grave; 

• Complicações da cirurgia de próstata; 

• Envenenamento com animais peçonhentos; • Hemolise intravascular profunda; 

• Aneurismas aórticos. 
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▶  FISIOPATOLOGIA DA CIVD 

• CIVD lenta: ocasiona primariamente manifestações tromboembólicas venosas 

• CIVD rápida: causa trombocitopenia depletação dos fatores de coagulação de plasma e 

fibrinogênio e sangramento. 

▶  SINAIS E SINTOMAS DA CIVD 
CIVD lenta: pode haver trombose venosa e/ou sintomas de embolia pulmonar 

CIVD rápida: podem ocorrer hemorragias em locais de punção e picadas 

▶  DIAGNÓSTICO DA CIVD 
Solicitados: 

• Contagem de plaquetas; 

• Tempo de protrombina (TP); 

• Tempo de tromboplastina parcial (TTP); • Fibrinogênio plasmático; 

• d-Dímero plasmático. CIVD lenta: 

• Leve trombocitopenia; 

• TP normal ou minimamente aumentado; 

• Fibrinogênio normal ou levemente diminuído; • Aumento do nível plasmático de d-

Dímero. CIVD rápida: 

• Trombocitopenia grave; 

• PT e PTT aumentados; 

• Fibrinogênio plasmático diminuído; • Nível plasmático de d-Dímero aumentado. 
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▶  TRATAMENTO DA CIVD 
Inicialmente, é necessário tratar a causa. Como exemplo, em casos de sepse, a 
antibioticoterapia deve ser iniciada e verifica-se a eficiência do tratamento em relação a CIVD. 

Caso resolva, ela irá melhorar rapidamente. 

Em casos de sangramento grave, deve-se ocorrer a terapia de reposição adjuvante 
imediatamente. Pode-se iniciar: 

• Concentrado de plaquetas para corrigir a trombocitopenia; •
 Crioprecipitado para substituir o fibrinogênio; 

• Plasma fresco congelado. 

No caso da CIVD lenta, a heparina é útil nos casos de trombose venosa e de embolia 

pulmonar. No caso da CIVD, não é indicado na maioria dos casos, em decorrência de um 

possível sangramento, com exceção de grávidas com fetos mortos e com CIVD. 
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