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1. INTRODUCCION

- Proceso sistémico. Ante un dafio persistente— Trombosis y hemorragia

- Diagnostico: Clinica y laboratorio*

- Formas de presentacién: Emergencia aguda / proceso subclinico crénico

CID AGUDA / CID CRONICA

La identificacion de la CID y la afeccion subyacente



2. PATOGENESIS . poromesoe =

| Protrombina I ) | Trombina

Fibrin6geno - Fibrin
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Plaquetas

activadas ibrin:

1- Hemostasia primaria (formacién tapén plaquetario) ‘ ~

2- Hemostasia secundaria (activacion de la coagulaciony @ . O
formacion coagulo de fibrina)

Hemostasia normal:

Proceso localizado. Vaso herido

Coagulo de

Vaso sanguineo lesionado ‘ ‘ Formacion del tapén de plaquetas ‘ Desarrollo del coagulo de sangre J

3. Resolucion del coagulo— Reparacion del tejido ®

WEB: https://varicesenmurcia.es/trombosis/coagulacion-sanguinea-que-saber/

CID:

Coagulacién y fibrindlisis se activan de manera anormal — COAGULACION Y FIBRINOLISIS
CONTINUAS

1. La sangre se expone a uno o mas procoagulantes, como el factor tisular (TF)
2- Coagulacién
3- Fibrinolisis

4- Activacion paralela y concomitante de la inflamacion y la inmunidad innata.



2. PATOGENESIS

Dano celular sistémico y sostenido
(infeccion, trauma, neoplasia)

Fracaso del control normal de la coagulacion

Activacion sistémica y/o persistente de la coagulacion

Depdsito
intravascular de
fibrina

Consumo de
plaquetas y factores
de la coagulacion

Trombosis microvascular

Sangrado

Disminucién
plaquetas

Aumento TP y
TTPA




2. PATOGENESIS

UNDERLYING CONDITION
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Uptodate. Evaluaciéon y manejo de la coagulacion intravascular diseminada (CID) en adultos.




3. ETIOLOGIA

1. Sepsis por una variedad de organismos (bacterianos, fungicos, virales y parasitarios).

2. Neoplasia maligna Leucemia Promielocitica aguda, Tumores mucinosos. ( gastrico,
prostata, mama y ovario). Tumores cerebrales.

3. Trauma

4. Complicaciones obstétricas: Preeclampsia, feto muerto retenido, higado graso agudo
del embarazo.

5. Hemdlisis intravascular: (AHTR). Transfusion ABO incompatible,

6. Otros:

Golpe de calor. Lesiones por aplastamiento. Sobredosis de anfetamina. Insercion de una
derivacion peritovenosa. Embolia grasa. Anomalias vasculares: aneurisma aortico y
hemangioendotelioma kaposiforme. Mordedura de serpiente de cascabel u otra vibora,
Leishmaniasis visceral

7. COVID:

Lesion endotelial (endoteliitis) como resultado de la invasion del SARS. -Virus CoV-2 en el
endotelio.  Nivel alto de fibrinégeno. . Predisposicion a las complicaciones

tromboembdlicas vs hemorragicas



4. CID AGUDA VS CRONICA

Parametros de coagulacién en la coagulacién intravascular diseminada aguda y crénica

‘ Parametro CID aguda (descompensada) CID crénica (compensada)
Recuento de plaquetas Reducido Variable
| Tiempo de bfbtft;;wbina (TP) | 7Prolongado | 7Normal
| Tiemﬁo de”titr'omboplastinia ﬁarcial activada (aPTT) 7Prolorrxrgijrerzdo 7Normal
tiempo de trombina | Prolongado | Normal a ligeramente prolongado
fibrin6geno plasmatico Reducido Normal a elevado
Factor V plasmatico Reducido Normal
' Factor VIII plasmatico Reducido | Normal
" Productos de degradacion de fibrina Elevado | Elevado
: dimero D  Elevado Elevado

En la DIC crénica, el tiempo de trombina es mas sensible que el PT o el aPTT a los efectos del aumento del dimero D y los productos
de d dacién de fibrina. 2
B AL TIEIR >SANGRADO > TROMBOEMBOLICAS

Uptodate. Evaluacién y manejo de la coagulacioén intravascular diseminada (CID) en adultos.



5. CID AGUDA

1.

wn

4.

Antecedentes recientes:

Traumatismo, sepsis, malignidad (especialmente **leucemia promielocitica aguda) o transfusién de

sangre ABO incompatible

Sangrado. Supuracién de sitios de trauma, catéteres o drenajes

Alteraciones analiticas
- Trombocitopenia

- TP prolongado y TTPa
- Fibrinbgeno plasmatico bajo

- Dimero D plasmatico elevado

- Otros: Aumento del tiempo de trombina. Niveles reducidos de factores procoagulantes como los
factores VII, X, V y Il (protrombina)Niveles reducidos de |nh|b|dores de Ia coagulacion como Ia

antitrombina (AT), la proteina C y la proteina S

Frotis:

Cambios microangiopaticos en el frotis de SP

ESQUISTOCITOS.

Uptodate. Evaluacién y manejo de la coagulacion intravascular diseminada (CID) en adultos.
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5. CID CRONICA

1. Antecedentes de malignidad, especialmente tumores pancreaticos, gastricos, ovaricos o cerebrales
2. Tromboembdlicas: Tromboembolismo venoso o arterial, especialmente sin otro factor precipitante claro

3. Alteraciones analiticas:
No realizamos pruebas de DIC crénica de forma rutinaria en pacientes

: : con malignidad. Clinica. Antes de tratamiento anticoagulante
- Trombocitopenia leve o nula

- TPy TTPa normales o levemente prolongados

- Fibrinégeno plasmatico normal o incluso ligeramente elevado

- Dimero D plasmatico elevado* En ausencia de otra etiologia (TVP) ' 90'0 U
s 70 0" %o N
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Uptodate. Evaluacién y manejo de la coagulacion intravascular diseminada (CID) en adultos.



6. MANIFESTACIONES CLINICAS

SANGRADO / TROMBOSIS

SANGRADO:

Petequias y equimosis

Sangre que rezuma de sitios de heridas, lineas intravenosas, catéteres, superficies
mucosas

Quirdrgicos— acumulacion de sangre en cavidades serosa

TROMBOSIS

Tromboembolismo venoso (TEV)
Trombosis arterial con isquemia de tejido u érgano
Endocarditis trombética no bacteriana (endocarditis marantica),

Tromboflebitis migratoria superficial (sindrome de Trousseau)



6. MANIFESTACIONES CLINICAS
DISFUNCION DE ORGANOS

Trombosis vascular, hemorragia e hipoperfusiéon

- Insuficiencia renal

- Disfuncién hepatica. Ictericia.
- Lesion pulmonar aguda: Hemorragia pulmonar (hemoptisis) Microtrombos pulmonares
- Disfuncién neurolégica: coma, delirio y sintomas neuroldgicos focales transitorios.

- Insuficiencia suprarrenal. Sindrome de Waterhouse-Friderichsen (hemorragia o infarto suprarrenal)
- Purpura fulminante: Trombosis tisular extensa y necrosis hemorragica de la piel.
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7. DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

1. Enfermedad hepatica grave:

Afectacion de la sintesis de F. Coagulacion.

Reducciones de los factores procoagulantes y anticoagulantes. Trombocitopenia (hiperesplenismo)

— Fuente conocida. Pruebas funcion hepatica alteradas.

*Factor VIli: No producido por hepatocitos— Alto en enfermedad hepatica grave, bajo en la CID

2. Trombocitopenia inducida por heparina (TIH)
Un autoanticuerpo contra un epitopo del factor plaquetario cuatro (PF4) creado por la

unién de la heparina al PF4

— Exposicion reciente a la heparina + anticuerpos contra la heparina-PF4
(anticuerpos HIT).

No tienen anomalias globales de la coagulacion

Endotelio

Plaquetas

Complejos
heparina-PFd a8 l
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B8 ﬁ\_\. heparina-PF4-1gG
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PFA B \ l Activacion plaquetas
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Microparticulas Daiio endotelial
’ Monocitos

Trombina
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7. DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

3. _Microangiopatia trombética (MAT)
PTT SHU

—> Pruebas de coagulacion normales. Trombos ricos en plaquetas y pobres en fibrina. No estan asociados con
coagulopatia de consumo

Anemia hemolitica microangiopatica: ++++ ESQUISTOCITOS. LDH aumentada.

Insuficiencia renal aguda. = Afectacidon neuroldgica. Gastrointestinal.

- Nivel de actividad de ADAMTS13 <10 (PTT).
- Anomalias del complemento (SHU)

Uptodate. Evaluacién y manejo de la coagulacién intravascular diseminada (CID) en adultos.



Alargado / N
PTT/SHU N
Fallo hepatico N
inicial
Fallo hepatico Alargado / N
avanzado
Deficiencia Alargado

Vitamina K

Sangrado masivo Alargado

HemofiliaAy B Alargado

TIH N

Alargado / N

Alargado / N

Alargado

Alargado

Alargado

N / reducido

Reducido

Reducido

Elevados

Elevados

N / elevados

Elevados

N / Elevados

Disminuidas

Disminuidas

N / Disminuidas

Disminuidas

Disminuidas

Disminuidas

Disminuidas

Hemorragica
Trombdtica

Hemorragica
Trombdtica

Hemorragica
Trombdtica

Hemorragica
Trombdtica

Hemorragica

Hemorragica

Hemorragica

Trombdtica

Hemorragica



8. TRATAMIENTO

1. Tratar la afeccion subyacente
2. Transfusiones de plaquetas
- <50.000 plaquetas + Sangrado grave, con alto riesgo de sangrado o que requieren procedimientos invasivos
- <10.000. Riesgo de hemorragia espontanea.
- Temor a "alimentar el fuego"
3. Transfusién de Plasma Fresco Congelado
- Alargamiento TP o TTPA + sangrado grave.
- Fibrinégeno <50 mg/dL y hemorragia grave

Evitar los agentes antifibrinoliticos y los PCC : el 4cido tranexamico (TXA), el acido épsilon-aminocaproico (EACA) o
la aprotinina generalmente estan contraindicados. El bloqueo del sistema fibrinolitico puede aumentar el riesgo de
complicaciones trombéticas

Recuperacion : las anomalias de laboratorio generalmente comienzan a mejorar unos pocos dias después de que
finaliza el desencadenante incitador.


https://www.uptodate.com/contents/tranexamic-acid-drug-information?search=coagulacion%20intravascular%20diseminada&topicRef=1306&source=see_link

9. BIBLIOGRAFIA

1. Uptodate. Evaluacién y manejo de la coagulacién intravascular diseminada (CID) en
adultos.

2. Siegal, T., Seligsohn, U., Aghai, E., & Modan, M. (1978). Clinical and laboratory aspects of
disseminated intravascular coagulation (DIC): a study of 118 cases. Thrombosis and
haemostasis, 39(1), 122-134.

3. Toh, C. H., Alhamdi, Y., & Abrams, S. T. (2016). Current Pathological and Laboratory
Considerations in the Diagnosis of Disseminated Intravascular Coagulation. Annals of
laboratory medicine, 36(6), 505-512. https://doi.org/10.3343/alm.2016.36.6.505



MUCHAS GRACIAS




