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Distúrbios na coagulação sangüínea, principalmente coagulação intravascular 
disseminada, são raros em pacientes com afecções de âmbito neurológico, apesar 
de haverem sido descritos em várias condições patológicas. Encontram-se entre 
estas trauma cranioencefálico, meningite bacteriana, síndrome de Reye e após 
procedimentos neurológicos, como ligadura de aneurisma gigante extracraniano 
de artéria carótida 8,10,14,15,22. 

Em virtude da raridade da associação entre coagulação intravascular disse­
minada e hematoma subdural, assim como a importância do coagulograma no 
pré-operatório dos pacientes com injúrias cerebrais relatamos o presente caso. 

OBSERVAÇÃO 

A.M.C., branco, 40 anos de idade, alcoólatra internado na Santa Casa do Maranhão 
em 04-03-83, vítima de atropelamento, sem perda da consciência. Por ocasião de sua 
admissão, apresentava-se consciente, torporoso e obnubilado, queixando-se de cefaléia 
difusa e dificuldade para movimentar os membros esquerdos. As pupilas eram iguais 
e fotorreagentes, porém bradicóricas, havendo na ocasião hiperreflexia osteotendinosa 
no dimídio corporal esquerdo. Craniograma: ausência de traços sugestivos de fratura. 
Angiografia cerebral direita: área avascular súpero-parietal. Em virtude do achado 
angiográfico, o paciente foi imediatamente encaminhado para a sala de cirurgia, sendo 
submetido a intervenção cirúrgica para drenagem de hematoma subdural laminar. Du­
rante o ato cirúrgico observamos dificuldade na realização da hemostasia, transcorrendo 
o ato sem anormalidades. O nível de consciência do paciente melhorou consideravelmente 
no pós-operatório imediato. No segundo dia de evolução houve aprofundamento do 
nível de consciência, desenvolvendo anisocoria, com pupila esquerda maior que a pupila 
direita e copioso pangramento através da cicatriz cirúrgica. Foi realizada revisão 
epidural, necessitando realização de craniotomia com retalho osteoplástico, sendo obser­
vado volumoso hematoma extra e subdural. Estes foram removidos apesar da dificul­
dade para realização da hemostasia, sendo o sangramento mais difuso, inclusive através 
da cavidade oral, suspeitando-se então da coagulopatia. Encaminhado o paciente para 
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a unidade de terapia intensiva, veio a falecer 24 horas após a segunda intervenção 
cirúrgica, apesar do seu acompanhamento por hematologista e reposição imediata dos 
fatores deficitários da coagulação. 

COMENTÁRIOS 

Em pacientes com traumatismo cranioencefálico, devem ser levados em con­
sideração os distúrbios da coagulabilidade sangüínea, principalmente naqueles 
com indicação cirúrgica. Devido a experiência de determinados serviços neuro-
cirúrgicos, tem surgido na literatura o relato de sobrevida em pacientes com 
severas anormalidades sangüíneas n . De 12 pacientes hemofílicos que foram 
submetidos a cirurgia cerebral sem uso do fator VIII (animal ou humano) ou 
crioprecipitado (Ferguson e col.5) três sobreviveram, necessitando entretanto de 
sangue total e plasma. Paillas e col., em 1948, descreveram as primeiras cra-
niotomiao em três pacientes com hemorragia intracraniana portadores de coagu-
lopatias, ocorrendo êxito letal em t o d o s 1 5 . O mesmo ocorreu com Watts, que 
tentou corrigir distúrbios da coagulação durante drenagem de hematoma subdural 
bilateral em pacientes com coagulação intravascular disseminada 2 5 . Existem re­
latos de sobrevida em pacientes com hemofilia, submetidos a cirurgia do sistema 
nervoso, porém só após a correção dos fatores deficitários sangüíneos 1 7 , prin­
cipalmente alterações de trombina e tromboplastina parcial, assim como dos níveis 
do fator V e a agregação plaquetária Vecht e col . 2 1 examinaram 34 pacien­
tes após moderado e severo trauma cranioencefálico, com estudos seriados dos 
fatores da coagulação. Entre estes, 8 dos pacientes mais graves faleceram 24 
horas após a internação; 17 pacientes com mediana gravidade permaneceram em 
coma médio por 4 dias; 9 pacientes com trauma moderado, não mostraram alte­
rações no coagulograma. Após contusão cerebral maciça 3,12,15, hipercoagulabili-
dade e fibrionolise existiram inicialmente por poucas horas, presumivelmente de­
vido a liberação de tromboplastina parcial, rapidamente seguido por estado de 
hipocoagulabilidade. O consumo de fatores da coagulação, inclusive plaquetas, 
não necessariamente resulta em coagulação intravascular disseminada. A mor­
talidade em trauma cranioencefálico associada a coagulação intravascular disse­
minada é bastante alta, principalmente se associado a complicações isquêmicas. 

Etiologicamente, coagulação intravascular disseminada pode ser resultado de 
três processos: lesões de células endoteliais as quais ativam o fator de Hageman; 
alterações do sistema de coagulação intrínseca, por lesão tecidual que ativa os 
sistemas de coagulação extrínseca; lesão plaquetária com a liberação de fosfo-
lipídeos anticoagulantes 6 . Esses processos levam a formação de trombina, a qual 
ativa o fator XIII (fator estabilizante de fibrina), com liberação de constituintes 
plaquetários e fibrinólise secundár ia 1 7 . Análise de série de 90 pacientes revelou 
que o critério diagnóstico para coagulação intravascular disseminada requer a 
presença de pelo menos dois fatores anormais: tempo de protrombina prolongado; 
diminuição de plaquetas e fibrinogênio. A terapia com heparina pode produzir 
efeitos satisfatórios em poucas horas, elevando os níveis de fibrinogênio para a 
normalidade, diminuindo o tempo de trombina, melhorando os níveis de plasmi­
nogen^ e permitindo a ressíntese dos fatores da coagulação. O cérebro é rico 



em tromboplastina contendo 50 u n / g 1 0 i de tecido cerebral. O fígado é o único 
órgão com níveis de tromboplastina mais alto que o cérebro (200 un /g) . 
Takashima e c o l . 1 8 e T o v i 1 9 mostraram os altos níveis de atividade fibrinolítica 
presente no cérebro, principalmente no tecido vascular, plexo corióide e meninges. 
Existem mecanismos no sistema nervoso central capazes de regular os níveis 
plasmáticos dos fatores da coagulação. Gunn e Hampton 1 1 descreveram que a 
estimulação hipotalâmica pode levar a diminuição nos níveis do fator VIII. Es-
timulações com eletrodos em áreas subcorticais em 12 cães demonstraram que 
os níveis do fator VIII eram diminuídos pela estimulação de áreas hipotalâmicas 
ventral e lateral. Os níveis do fator VIII foram aumentados pela estimulação da 
formação reticular pontina ou mesencefálica, área hipotalâmica lateral, habênula 
e trato interpeduncular. Finalmente, existe relação entre funções autonômicas 
periféricas e coagulação sangüínea. Stress, estimulação de nervos esplâncnicos 
e administração de epinefrina podem levar a hipercoagulabilidade. 

Como conclusão, evidenciamos que a coagulação intravascular disseminada é 
resposta fisiológica a uma variedade de estímulos, os quais provocam ativação 
generalizada dos mecanismos hemostáticos, levando a consumo intravascular dos 
fatores da coagulação com conseqüente trombose e/ou diatese hemorrágica. A 
compressão do cérebro pelo hematoma subdural libera tromboplastina residual 
na circulação sistêmica, iniciando-se a fase de consumo de plaquetas e outros 
fatores da coagulação. A descompressão do cérebro pela evacuação do hema­
toma foi seguida pela recuperação dos mecanismos deficitários da coagulação 1 2 . 
A coagulação intravascular disseminada não é uma doença, porém, um mecanismo 
intermediário da doença 1 3 e como tal reversível pelo tratamento da enfermidade 
primária. A importância da divulgação deste caso prende-se ao fato da cons­
cientização do neurocirurgião quanto à importância dos fatores da coagulação 
sangüínea no pré-operatório e suas seqüelas. Acreditamos que, com as constan­
tes citações de casos idênticos ao nosso, possam chamar a atenção das comuni­
dades neurocirúrgicas quanto ao papel que as anormalidades sangüíneas desen­
volvem-se no manuseio dos pacientes com trauma cranioencefálico. 
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