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e Complicacidn de una alta variedad de
trastornos, se debe a la activacion
Sistémica de la coagulacion vy
desemboca en la formacidn de
trombos en la microcirculacion

e Trombosis generalizada en la
Microcirculacion, de aparicion subita o
gradual




ETIOLOGIA )

Septicemia bacteriana

Trastornos inmunitatios (Ej. Rechazo de trasplante de drgano]

Traumatismos 'y lesiones de tejidos [Ej. Lesidn cerebral por bala, guemaduras
extensas]

Trastornos vasculares [Aneurisma de grandes vasos)
Envenenamiento (Ej. Serpientes]
Enfermedades hepaticas [Ej. Cirrosis]

Neoplasias malignas hematologicas [Leucemia promielocitica aguda]



~ Activacion descontrolada
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Cascada de coagulacion

- Dano del vaso sanguineo
- Trauma - Traumatismo de la sangre

- Dafio del tejido adyacente - Contacto de la samgre con el colageno
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Via intrinseca
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/g,Cémo la activacion descontrolada de la Coogulaciém
en la CID conduce a la formacion de danina red de

\ microtrombos en todo el cuerpo? /

e Formacion Diseminada de Fibrina
o La avalancha de trombina generada por el estimulo inicial convierte fibrinbgeno

soluble en fibrina insoluble.
o La trombina corta ciertas partes de las hebras, permitiéndoles unirse entre si

espontaneamente para formar.largas y pegajosas fibras de fibrina.
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lsquemia y dano orgdnico

Isquemia: Es una reduccion del flujo sanguineo a un tejido u drgano, |o que resulta en
una disminucidn del suministro de oxigeno Yy nutrientes esenciales para |a
supervivencia celular.

Organos que se ven afectados:
e RiNnones.
e Pulmones.
o Cerebro.
o Piel.
e Glandulas suprarrenales.




Dano en los rinones

Microtrombos
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Glomerulos
l e Oliguria
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Dano en los pulmones

MIiCrotrombosis en |l0s
Vasos pulmonares

»  Hipoxemia

N
Sindrome de dificultad
respiratoria aguda




Dano en el cerebro

MIiCrotrombosis en |los
VAasSOsS cerebrales

y
Confusion vy letargo

Y
Convulsiones y coma




Dano en la piel

e Piel: La microtrombosis en los vasos cutaneos puede manifestarse con lesiones
caracteristicas como el livedo reticularis [un patron reticular violaceo en la piell,
Cianosis [coloracidn azulada de la piel y mucosas debido a la falta de oxigeno] e

iINCluso necrosis [muerte del tejido] en casos graves.




Dano en la glandula suprarrenal

e Piel: La hemorragia vy la trombosis en las glandulas suprarrenales pueden llevar a
una insuficiencia suprarrenal aguda [sindrome de \Waterhouse-Friderichsen], una

complicacidn grave gue puede poner en peligro la vida.
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Interaccidon con Células Endoteliales

. s

e Dano Endotelial Inducido por la Trombosis:

presencia de microtrombos vy propia trombina
o Este dano puede llevar a la pérdida de la funcidn anticoagulante natural del
endotelio, gue normalmente produce sustancias como la prostaciclina y el oxido

Nitrico que inhiben |la agregacion plaguetaria y promueven la vasodilatacion.




Dano Directo por los Disparadores de la CID

e Dano Directo por los Disparadores de la CID:

o Muchos de los factores que inician la CID [sepsis, traumatismos, toxinas
bacterianas, citoquinas inflamatorias] pueden danar directamente las células
endoteliales.

o ENn l[a sepsis, las endotoxinas bacterianas y las citoquinas liberadas por la
respuesta inmunitaria pueden causar activacion y dano endotelial.

= Este dano altera la integridad de |la barrera endotelial y su capacidad para

producir moléculas anticoagulantes.



Lesion Inducida por la Trombina

Trombina
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Agotamiento v fibrindlisis descontrolada

Consumo de factores de coagulacion y plaguetas

CID: trastorno causado por la ruptura del equiilibrio
hemostatico.

e Origina fendmenos como: hemorragias y
trombos.

e Es una patologia secundaria.

e CID aguda: hemorragias.

e CID Cronica: trombos.
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Fibrindlisis y contribucion al sangrddo

Los trombos ocasionan inflamacion, dolor,
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Fibrindlisis : proceso que desvanecé-los co }gulos prevler!cl}%u crecimiento y la desencadenacion
de problemas.
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