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RESUMO

Coagulacdo Intravascular Disseminada no Contexto da Covid-
I9Introducdo: A coagulacao intravascular disseminada (CIVD) é definida
como uma sindrome adquirida, caracterizada pela ativacdo difusa da
coagulacdo intravascular, levando a formacdo e deposicao de fibrina na
microvasculatura. H& relatos de coagulopatia relacionada a COVID-19,
doenca causada pelo novo coronavirus SARS-CoV-2, em sua forma grave,
cursando com complicacdes na coagulacao sanguinea. Até o presente
momento nao existem recomendacdes precisas em relagcdo ao manejo
desses pacientes e sao escassos 0s dados na literatura que associam o
uso de anticoagulantes ou antiplaquetdrios a ocorréncia ou gravidade da
COVID-19. Objetivos: Promover discussao no meio cientifico acerca
dessa manifestacdao ainda nao definida, a fim de complementar a
literatura com estudos sobre o manejo dos pacientes. Metodologia: Os
métodos empregados nesta pesquisa baseiam-se em revisdes
bibliograficas, objetivando expor pontos importantes da coagulopatia em
pacientes com COVID-19 e o tratamento indicado. Foram utilizados artigos
das bases Scielo e PubMed. Resultados: O estudo sobre a fisiopatologia
da COVID-19 ainda nao foi concluido, apesar disso é sabido que o virus
pode aumentar a producdo de citocinas inflamatdrias, que resultam em
ativacdo de fatores de coagulacao teciduais. Essa hipercoagulabilidade é
evidente devido ao aumento expressivo de dimero-D, tempo de
protrombina e fibrinogénio. Aparentemente, um ambiente de hipdxia é
causado na maioria dos casos da COVID-19 e é responsavel por promover
uma ativacdo de fatores de transcricdo genéticos que levam a uma
desregulacao da cascata de coagulacao, sendo um fator agravante de
lesao tecidual. Nesse sentido, a replicacdo do virus nos pulmdes estimula
o recrutamento de células inflamatérias, responsaveis pela tempestade de
citocinas, que estimula a cascata de coagulacao diretamente pela sua via
intrinseca a partir do fator de Hageman. A tempestade de citocinas
também estimula a apoptose de células endoteliais, expondo a fina
camada de tecido conjuntivo subendotelial, que é altamente
trombogénico. Do ponto de vista dos marcadores, o dimero-D é o mais
usado para se avaliar a relacao da COVID-19 com as coagulopatias. Essa
molécula é um produto da degradacao do polimero de fibrina pela
plasmina e, portanto, serve como prova do estado trombogénico de
pacientes de COVID-19 em fase severa. Embora a fisiopatologia completa
da COVID-19 ainda esteja em estudo, é evidente que o SARS-CoV-2 é
capaz de aumentar, de forma exagerada, a producao de citocinas
inflamatdrias, as quais podem ativar fatores de coagulacdo, como o fator
tecidual e o fator de Von Willebrand. Esse cendrio indica o risco desses
pacientes desenvolverem trombose em diferentes tecidos, o que o expoe,
em quadros graves. Conclusao: O estudo sobre a fisiopatologia da
COVID-19 ainda nao foi concluido, apesar disso é sabido que o virus pode
aumentar a producao de citocinas inflamatérias, que resultam em
ativacao de fatores de coagulacao teciduais resultando em trombose
disseminada, riscos cardiovasculares e TEP. Apesar de ainda incerto, hoje,
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o tratamento anticoagulante é indicado para pacientes criticos, que
possuem aumento de D-dimero e critérios para o SIC. Palavras Chaves:
COVID-19; Coagulopatia; Fisiopatologia; Coagulacao Intravascular
disseminada.
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