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RESUMO

O autor faz comentdrios sobre a dificuldade no diagndstico de coagulagdo
intravascular disseminada (CID) e fibrin6lise (F) e apresenta a rotina
laboratorial minima para caracterizagdo desses dois disttirbios hemostdticos.

Detém-se mais na conduta terapéutica dos pacientes com os referidos
distarbios, salientando que:

1). O afastamento da causa e a reposigdo volémica devem ser as principais

preocupagées.

2) As infusées de fatores de coagulacdo e de plaquetas ndo sdo importantes
e a administracdo de concentrado de fibrinogénio estd contra-indicada.

3) A heparina e os antifibrinoliticos sdo administrados aos pacientes com
CID e F crénicas dos procedimentos cirirgicos para eliminar a causa.

4) Salienta o autor que, mesmo depois de afastada a causa, 0 sangramente-
deve persistir por algumas horas até que os produtos de degradagéo da

fibrina e fibrinogénio ndo impegam a hemostasia.
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Coagulagdo intravascular disse-
minada (CID) e fibrindlise (F) ndo
sdo doengas, mas distirbios do me-
canismo hemostatico que, na maio-
ria das vezes, tém causa determina-
da. Quase sempre estdo associadas a
uma doenga ou sdo desencadeadas
por: transfusdo de sangue incompa-
tivel, veneno de serpente, veneno
de lagarta urticante e choque he-
morrégico.

Nem sempre é facil o diagndstico
laboratorial desses distirbios he-
mostdticos. Sdo imprescindiveis as
dosagens de alguns fatores da coagu-
lagdo, a contagem de plaquetas e os
testes que acusem aumento da ativi-
dade fibrinolitica no sangue circu-
lante.

Apresentamos a seguir a rotina
laboratorial minima para diagnosti-
carCIDeF.

1) Tempo de sangramento — es-
t4 geralmente aumentado co-
mo conseqiiéncia da trombo-
citopenia (CID) ou devido a
atividade anti-hemostatica dos
produtos de degradagdo da fi-
brina ou de fibrinogénio
(PDF) como acontece na CID
enakF.
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2) Plaguetometria — as plaquetas
estdo diminuidas em nimero
na CID e normais quando exis-
te apenas F.

3) Tempo de cefalina (PTT) e de
protrombina — estdo aumen-
tados em conseqliéncia da re-
dugdo dos niveis sangiifneos
dos fatores I, Il, V e VIl
(CID e F).

4
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Tempo de trombina — estd
aumentado devido ao baixo
nivel de fibrinogénio ou a
presenca de grande quantida-
de de PDF tanto na CID co-
mo na F.

5) Dosagem de fatores da coagu-
lagdo — os fatores |, Ve VIII
apresentam niveis reduzidos
na F. Esses fatores e também
o fator |l estdo baixos na CID.
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Lise do codgulo total e lise da
euglobulina — sdo importan-
tes para evidenciar aumento
da atividade fibrinolitica do
sangue (F).

Na CID pura, ou seja, sem F, es-
tdo diminufidos os fatores I, Il, Ve
VIl e baixo o nimero de plaquetas.
Na F pura, a reducdo se verifica nos
niveis dos fatores I, V e VIII, o que
explica a semelhanga da sintomato-
logia entre CID e F, levando-se em
conta que é comum a associacdo de
ambas.

Essas alteragdes sdo encontradas
nos processos de evolugdo aguda,
mas naqueles de evolugdo mais len-
ta (subagudas ou cronicas) a menor
intensidade da CID e da F ndo im-
pede a compensacdo por parte da
mobilizacdo dos fatores e das pla-
quetas provenientes das reservas e
do aumento da produgdo. Com isso,
na CID e F cronicas, pode ser visto
aumento do nivel de fator VIl e
das plaquetas devido a reacdo de re-
bote, ao invés de redugéo.

O quadro clinico estara represen-
tado por hemorragias em diversos
territérios devido a fibrindlise e as
lesdes localizadas ou difusas em vir-
tude das microtromboses secunda-
rias @ CID. Encontram-se em decor-
réncia: epistaxe, enterorragia, heme-
tlria, hematémese, sufusdes hemor-
ragicas de pele e mucosa e em espe-
cial nos locais de pungdo venosa.

A microtrombose pode levar 3
faléncia funcional de 6rgdos, ao cho-
que, 3 convulsdo e a outros sinto-

mas na dependéncia do local atingi-
do.

As. hepatopatias difusas, a admi-
nistracdo de grande quantidade de
solugdo eletrolitica e de sangue ou
plasma conservados e as septicemias
sdo condi¢cGes capazes de alterar os
testes hemostéticos e induzir a erro
na auséncia da CID e F. A razdo pa-
ra a confusdo e estd na insuficiéncia
dos exames para o estudo da hemos-
tasia e no erro de interpreta¢do de
seus resultados. Assim,-nas hepato-
patias e nas septicemias a alteracdo
mais freqiientemente encontrada é
a queda dos fatores dependentes da
vitamina K (I, V11, IX e X) e também
das plaquetas nas septicemias.

A realizagdo, apenas, do tempo
de cefalina, do tempo de protrom-
bina e da palquetometria pode levar
a suposicdo de CID e F. Também
nas septicemias, a presenca de lesdes
cutdneas de microtrombose tem le-
vado ao diagnéstico errado de CID
quando se sabe que elas decorrem
da lesdo vascular produzida por mi-
crorganismo ou endotoxina, inde-
pendente da ativacdo sistémica da
coagulacgdo.

A presenca de hemdcias fragmen-
tadas (espiculada, capacete e trian-
gular) e o aumento de nivel do PDF
na circulagdo nem sempre sao resul-
tantes de CID pois podem decorrer
de tromboses de outra origem.

Nas infusGes de grande quantida-
de de solugdes eletroliticas e de san-

QUADRO 1

gue ou plasma estocados (deficien-
tes em fatores V, VIl e em plaque-
tas) havera alteragGes hemostaticas
que levardo a confusdo com as da
CID e F. Esse distarbio surge quan-
do o total infundido de sangue e
plasma atinge a 15 unidades em 24
horas.

Outra razdo-para o diagnédstico
incorreto de CID e F estd na falha
técnica dos testes de hemostasia.

CONDUTA TERAPEUTICA

A conduta terapéutica frente a
paciente com CID e F se baseia nos
quatro itens seguintes:

1) Afastamento da causa (ou tra-
tamento da etiopatogenia)

2) Profilaxia e tratamento do
choque

3) Reposicdo de fatorese plaque-
tas

4) Anticoagulagdo e antifibriné-
lise

1) Afastamento da causa

Apresentamos no quadro 1 os ti-
pos de causas de CID e F em nossa
experiéncia:

Distribui¢do das Causas de CID e Fibrin6lise de acordo com a Possibilidade de

Afastamento

SEM POSSIBILIDADE DE AFASTAMENTO

COM POSSIBILIDADE

AUTOLIMITADA A| AUTOLIMITADA A LONGO

prematuro de

placenta

te nans
4 — Linfoma

5 — Leucemia promie-
locitica

6 — Leucemia miel6ide
cronica

7 — Sangue incompati-
vel

DE AFASTAMENTO CURTO PRAZO PRAZ0O OU PERMANENTE

1 — Feto morto retido | 1 — Cirurgia 1 - Carcinoma de prostata
avanc¢ado

2 — Deslocamento 2 — Pés-parto 2 — Carcinoma de Gtero

3 — Veneno de serpen- | 3 — Purpura fulmi- | 3 — Cirrose hepética

avangado

4 — Pancreatite aguda

5 — Veneno de lagarta
urticante
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Como pode ser visto no quadro
1, dividimos as causas em dois gru-
pos: com e sem possibilidade de
afastamento. No grupo sem possibi-
lidade de afastamento econtram-se
os distarbios autolimitados a curto
prazo, a longo prazo e os permanen-
tes.

Feito o diagnéstico de CID e F,
a primeira preocupacdo ¢ a identifi-
cagdo da causa e, sempre que pos-
sivel, seu imediato afastamento.

Afastada a causa, a CID e a F ex-
tinguem-se e a cura do paciente fi-
card na dependéncia da agressdo
produzida por estes distirbios he-
mostéticos, pela doenca basica e pe-
la correcdo dos desvios associados,
como serd referido nos proximos
itens. Nas cirurgias o desencadea-
mento da CID e F é sbito, de gran-
de intensidade e de evolugdo aguda
(poucas horas). Resulta da entrada
na corrente circulatéria de material
trombopléstico originado pela ma-
nipulagdo de 6rgdos.

O paciente pode conviver com
seus distlrbios hemostaticos quando
eles sdo autolimitados a longo prazo
ou quando o afastamento da causa
é impossivel. E o que acontece em
decorréncia de neoplasias (cancer
de Utero e préstata avangados). Em
outros casos, a causa desaparece a
longo prazo, como acontece com o
véneno de lagarta urticante, que age
por 14 a 21 dias.

Dentre os casos por nés acompa-
nhados, ndo conseguimos identifi-
car a causa em apenas trés. Em um
destes pacientes a cura ocorreu em
cinco dias. Nos outros dois a doen-
¢a permaneceu em estado cronico,
com periodos de intensificag3o, du-
rante vérios anos.

2) Profilaxia e tratamento do
choque

Os choques hemorragico e endo-
toxico podem acompanhar-se de
CID. Nas demais formas o disttirbio
hemostético s6 ocorre na fase de ir-
reversibilidade.

O tratamento precoce ou a profi-
laxia, de qualquer forma, tendem a
impedir o desencadeamento da CID.
A CID ¢ a F podem, independente-
mente, desencadear choque pela
microtrombose ou pela hemorragia,
e com isso agravar o prognéstico.

Comentérios acerca do tratamen-
to do choque fogem as finalidades
desse trabalho.

3) Reposigdo dos fatores da
coagulacdo e das plaquetas

A diminuicdo dos niveis dos fa-
tores e das plaquetas ndo é a princi-
pal razdo para o distlrbio hemosté-
tico e sim a circulacdo de PDF. Por
isso, ndo é suficiente a normaliza-
¢do dos niveis dos fatores e das pla-
quetas através da infusdo de sangue
e plasma frescos ou por intermédio
de concentrados. E imprescindivel
que os titulos de PDF na circula-
¢do reduzam-se ao ponto de ndo
interferirem no mecanismo hemos-
tatico.

A infusdo de fatores, em particu-
lar de fibrinogénio, colabora para
aumentar os niveis de PDF na circu-
lagdo enquanto persiste a atividade
fibrinolftica.

Com o desaparecimento da CID
e da F, os fatores da coagulagdo e
as plaquetas retornam 3 normalida-
de devido & mobilizacdo das reser-
vas e ao aumento da producdo. De
modo geral, essa normalizagdo veri-
fica-se em dois dias para os fatores
e quatro dias para as plaquetas, ape-
sar de que antes desses tempos 0s
niveis hemostaticos minimos ja fo-
ram alcancados.

Estes fatos demonstram que a re-
posicdo volémica e hemdtica é mais
importante do que a reposi¢cdo dos
fatores de coagulagdo e das plaque-
tas. Ndo se justifica, pois, a procura
constante de sangue e plasma fres-
cos para o tratamento desses disttr-
bios hemostaticos.

A infusdo de concentrado de fi-
brinogénio ndo estd indicada pelas
razdes acima referidas e sim por es-
tar este fator presente no sangue e
plasma conservados. Seu emprego é
contra-indicado pelo alto risco de
hepatite, j4 que para seu preparo é
empregado grande poo/ de plasma.

4) Anticoagulagdo e antifibrindlise

No periodo imediato a concei-
tuagdo de que a CID e a F eram en-
tidades individualizadas, mas sim
“mecanismos intermedidrios’’ se-
guintes a uma determinada patolo-
gia, houve a tendéncia de neutrali-
zar os distirbios com anticoagulan-
tes e antifibrinoliticos. Esta concep-
¢do ndo é mais prevalente.

A orientagdo terapéutica atual
baseia-se nas seguintes conclusdes:

1) O bloqueio da fibrindlise se-
cundéria a CID, pelos antifi-
brinoliticos, pode levar & mi-

crotrombose ou a trombose
de grandes vasos.

2) O uso de heparina pode ser
responsdvel pelo desencadea-
mento ou incremento de he-
morragia.

3) O afastamento da causa leva
ao desaparecimento da CID e
F.

4) Muitos desses distlrbios sdo
autolimitados a curto prazo.

5) Os pacientes podem “‘supor-
tar”, durante longo tempo,
CID e F sem necessidade de
anticoagulacdo e antifibriné-
lise.

6) Na maioria das vezes, a anti-
coagulacdo e a antifibrindlise
ndo impedem a evolugdo fa-
tal, pois, ao se diagnosticar
CID e F, elas ja atingiram a
intensidade maxima.

Teoricamente, a utilidade da an-
ticoagulagdo estaria no seu emprego
precoce, ou melhor, antes do desen-
cadeamento da CID. Praticamente
isso é impossivel, pois como disse-
mos anteriormente, no momento
do diagnostico, esse distlrbio j&
atingiu o méximo de intensidade.

Talvez o Gnico exemplo do em-
prego precoce esteja na hepariniza-
¢do dos pacientes com leucemia agu-
da, do tipo promielocitico, antes de
iniciada a quimioterapia. Conforme
ficou demonstrado, apés a quimio-
terapia nesse tipo de leucemia de-
sencadeia-se CID na maioria dos pa-
cientes. A heparinizagdo precoce di-
minui a mortalidade nesse periodo
e aumenta o percentual de remissdo
completa. '

Na figara 1 representamos dois
tiposde CID e F:

Tipos de evolugdo (Figura 1):

a) Aguda (poucas horas). Como

ocorre em cirurgia (pulmdo,
pancreas, Gtero, prostata, rins)
e no descolamento prematuro
de placenta.
Esses processos agudos mani-
festam-se por hemorragias,
choque, faléncias funcional e
orgdnica de vérios 6rgaos.

b

-

Subaguda e crénica (dias e se-
manas). Como ocorre em ca-
sos de feto morto, retido, he-
mangioma gigante, veneno de
lagarta urticante. Também
.nesse tipo, quando o diagnos-
tico é firmado, o processo ja
atingiu o méximo de intensi-
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dade. Devido 3 evolucdo len-
ta, hd tempo para estudar la-
boratorialmente o paciente e
tomar as providéncias devi-
das. Como no grupo anterior,
o afastamento da causa e a
reposicdo volémica devem ser
as primeiras preocupacdes.

Nao deve haver preocupacdo com
a reposicdo de fatores da coagula-
cdo e de plaquetas. Jamais estd in-
dicada a infusdo de concentrado de
fibrinogénio.

A heparinizagdo e os antifibrino-
Iiticos sdo usados, geralmente, para
O preparo do paciente com CID e

Momento do

Diagnéstico e

::'[gz’:’;’ma Heparinizagdo
Nivel ‘L J(
Maximo <
Processo // \

\
o N
P \\
A B \
X
\
\
N
\
\
\
\
\
\
\
N
O S Y ! N\
1 - + + ——
,T‘ Dias 1 2 Meses 1‘
Momento Ideal 3,[;3:::"{0
para a Heparinizagio

Figura 1 — C/D e fibrinélise de evolucso aguda (A) e crénica (B). Detalhes no

texto.

Quando se tem de langar m3o de
cirurgia ou de outros métodos cru-
entos para o afastamento da causa,
deve-se obedecer & seguinte condu-
ta: heparina venosa, na dose de
1.000u cada seis horas quando hou-
ver trombocitopenia e 4.000u a
6.000u cada seis horas quando as
plaquetas estiverem normais. Trés a
quatro dias apds o infcio do trata-
mento os fatores de coagulacdo e as
plaquetas ja se encontram em niveis
hemostdticos. Quando isto nio
acontece, a fibrin6lise é priméria e
um antifibrinolitico deve ser usado
até a correcdo do distirbio. Com a
normalizagdo do mecanismo hemos-
tatico, suspende-se os medicamen-
tos e, apds quatro horas, procede-se
ao afastamento da causa.

Em resumo, a conduta terapéuti-
ca frente a paciente com CID e F
restringe-se ao afastamento da causa
e a reposicdo volémica (plasmatica e
hemdtica).

F cronicas quando se necessita in-
tervir cirurgicamente para o afasta-
mento da causa.

E importante ressaltar que apés
o afastamento da causa o sangra-
mento pode persistir por cerca de
oito horas em virtude de o PDF cir-
culante ter meia-vida de trés a qua-
tro horas. Deve o médico, nesse pe-
riodo, limitar-se as reposicdes de
volume sangiiineo até que os niveis
de PDF ndo mais impegam.a.-hemos-
tasia.

SUMMARY

The author comments on diagnostic
difficulties of disseminated intravascular
coagulation (DIC and fibrinolisis (F) and
suggests a compact laboratory work up
necessary to diagnosis in both disturban-
ces.

Enphasis is placed on the therapeutic
approach of patients with DIC and F,
stressing the following points:
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1) Removal of etiological factors
and restoration of blood volume
are the two main concerns.

2,

~

“Infusions of coagulation factors
and platelets are not important;
the infusion of fibrinogen con-
centrate is contraindicated.

3

o

Heparin and antifibrinolitics are
usually administered to patients
with chronic DIC and F prior to
surgical procedures to eliminate
causative pathology.

4) Fibrin and fibrinogen degradation
products do persist in circulation
above hemostatic levels for a few
hours after the causative patholo-
gy has been removed. Bleeding
during this period does not de-
mand specific treatment except
for maintenance of blood volume.
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