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Principais informações sobre a Coagulação Intravascular Disseminada 

 O QUE É COGULAÇÃO INTRAVASCULAR DISSEMINADA? 

A coagulação intravascular disseminada (CID) ou coagulopatia de consumo 

consiste numa síndrome adquirida, na qual ocorre a ativação do sistema de 

coagulação de forma disseminada no corpo, levando a deposição de fibrina e 

formação de microtrombos na circulação. Após esse processo ocorrem eventos 

hemorrágicos ocasionados pelo consumo exacerbado dos fatores de coagulação 

existentes no plasma, bem como dos inibidores desse processo (COUTO, 2014). 

 QUAIS SÃO SUAS ORIGENS? 

 Diversos mecanismos podem ocasionar à ativação da coagulação 

intravascular e, por conseguinte levarem a CID, tais como lesões endoteliais, 

ativação plaquetária e a liberação de fatores teciduais pró-coagulantes. Essas 

situações ocorrem mais comumente em complicações obstétricas e casos de sepse, 

sendo estimuladas pela presença de Interleucina-1, Fator de Necrose Tumoral e 

outras citocinas pró-inflamatórias, além de endotoxinas produzidas por bactérias 

(DUNN, 2010).  

 QUAL É A SUA FISIOPATOLOGIA? 

Os mecanismos citados anteriormente levam a produção e exposição no 

plasma do Fator Tecidual (FT) que se liga ao Fator VII ativo (FVIIa), formando o 

complexo FT-FVIIa, que tem como substrato o fator X, cuja clivagem resulta na 

formação de Fator Xa, responsável pela clivagem do Fator V em Va, com 

subsequente formação de trombina em grande quantidade, que por sua vez 

converte o fibrinogênio em fibrina, levando ao desenvolvimento do processo de 

formação do coagulo, como exposto na figura 1. 



 

Figura 1 – Via Extrínseca de coagulação. Fonte: Adaptado de Franco, 2011. 

Esse processo ocorre de forma disseminada no corpo, juntamente com a 

disfunção dos anticoagulantes naturais, bem como inibição da atividade fibrinolítica, 

o que leva a remoção inadequada da fibrina e contribui para formação de 

microtrombos na circulação. O consumo dos fatores de coagulação e plaquetas 

unido a disfunção fibrinolítica contribui para posterior ocorrência dos episódios 

hemorrágicos (PASQUALINI; GIRARDI; CZAPLA, 2018). 

 QUAIS SÃO OS SINAIS E SINTOMAS? 

A CID pode ter uma evolução lenta, na qual pode haver sintomas de trombose 

venosa e/ou de embolia pulmonar, tais como edema, dispneia, dor torácica e 

taquicardia. Já na de evolução rápida ocorrem hemorragias em locais com acesso 

venoso/arterial, cavidades pré-formadas e em órgãos ocos de estroma frouxo 

(SILVERSTEIN; SANOTORO-BEER, 2013). 

 QUAL O DIAGNÓSTICO? 

O diagnóstico da CID é fundamentado na avaliação clínica completa e nos 

exames laboratoriais, em conjunto com a determinação das condições diretamente 

relacionadas ao problema. Clinicamente pode-se observar os sinais da resposta 

inflamatória sistêmica, como febre, acidose e hipotensão. No laboratório são 

avaliadas as dosagens de tempo de protrombina, tromboplastina trombina, 

contagem de plaquetas, fibrinogênio plasmático, ativação de coagulantes, atividade 

fibrinolítica e lesões em órgãos específicos, como o rim, o que levaria ao aumento 

de creatinina (SILVERSTEIN; SANTORO-BEER, 2013). 



 QUAL A FORMA DE TRATAMENTO? 

O tratamento busca sanar as causas que levam a coagulação intravascular 

disseminada. Utiliza-se a heparina nos casos em que a evolução se desenvolve de 

forma lenta, com quadros de trombose venosa/arterial e/ou embolia pulmonar. Já na 

de desenvolvimento rápido a heparina é totalmente contraindicada devido ao risco 

de hemorragia. Em casos de sangramento excessivo pode-se empregar a terapia de 

reposição adjuvante, fazendo-se uso de concentrados de plaquetas, criopeciptados 

e plasma fresco congelado, na tentativa de aumentar os níveis dos outros fatores de 

coagulação e anticoagulantes naturais (PASQUALINI; GIRARDI; CZAPLA, 2018). 
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