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L coagulacién intravascular diseminada (ClD)

consiste en a deneracion excesiva y anormal de

trombina Y fibrina en |2 sangre circulante.
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plasmina en |z sangre. provoca hemorragia

denera grandes cantidades de trombina Y

Y tromnosis en varias ’partes cJel cuerpo
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los mecanismos iniciadores son:

&
h \/3 o liberacisn de FT (activa |z coagulaciéﬂ)

® |esic’)n extensa en cel. del enclotelio vascular

Iegién endotelial Formando un tromloo
se expone el sub-endotelio




1. Activacién masiva de la coagulacién:

- Se desencadena por una agresion severa al organismo (infecciones draves, sepsis, trauma, quemaduras,

cancer, complicaciones olostétricas, etc.).

- Esta agresion induce una liloeracién excesiva c]e Factortisular (H) desde células encloteliales, monocitos, o

tejiclo claﬁado.




2. Formacién cle troml?ina:

- Esto lleva a isauemia tisular y dafio multiorgénico.

A el Hujo sanguineo a un teji(Jo se ve restringicjo, lo que provoca una falta

de oxigeno y nutrientes esenciales para el metabolismo celular.

3. Consumo de factores de coagulacién Y plaquetas (coagulopatl’a de consumo):

O
’ 0 ‘ - Al usarse de forma masiva en la coagulacién, se agotan los factores de coagulacién Y |as

plaquetas, Io que ”eva aun riesgo kemorrégico elevacJo.




4 Activacion de' sistema Filorinolftico:
- Para contrarrestar |a Formacién cle tromlaos, se activa la Fibrinéhsis (especialmente por Ia activacion c]el

plasminégeno a plasmina).

e Fibrindlisis

previene que los coégulos sanguineos crezcan

Liberacion factor del plasminogeno

excesivamente l

Plasminogeno libre en plasma

4

Plasmina ‘
Estos procluctos también tienen efecto anticoagulante, lo que agrava
las hemorragias Plasminogeno en
el trombo
Fibrina

b

Lisis del trombo

b. DisFuncién cJe| endotelio:
- |4 inHamacién sistémica (por citoquinas como ||_] TNFC() daﬁa el endotelio Y amplhfica el proceso

procoagulante Y antifibrinolitico.



SVAIDYA, CIENTIFICA S—

COAGULACION
INTRAVASCULAR DISEMINADA

Figura.1. Caso clinico nifia de Sarapiqui 1987. (Foto cortesia del
Dr. Jorge Piza E. Patélogo HNN)




Factor tisular (o tromboplasting, 1)

Cargas negativas (por ej: coldgeno)

Calcio

Factor V, VIII, XI, X1, X1

Factores Il (trombina), VI, IX y X — dependientes de vitamina K
Fibrinogeno

PAF (factor activador de plaguetas)

PAIl-1 (inhibidor de los activadores del plasmindgeno)
Endotelina-1, tromboxano A2 (vasoconstrictores)

Factor de Von Willebrand
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SePSiS Bacteria gran negativa —> Endotoxinas +Citoquinas(|NT—] Y TN F)

Mordida de serpiente activa cascada de coagulacic’)n.

Trauma Libera tactor tisular.
Olostretic comp|icacién obstétrica ==  Placenta contiene FIT al dafiarse o |
Pancreatitis

T Produccién de factor tisular.

lQGI’a.

Tumor — e e Activa cascada de coagu|acién.
M . A . K. I . N . G ma I INeéa LeusemiaM3 =3 (ontiene grénu|os primarios los cuales contienen mucina ==  Activa cascada de coagulacién.

N.E.WS.I’IGFYOUCO
T.H.R.O.M.B.Ocualquier cosa que altere al Factor tisular
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Mordida de serpiente activa cascada de coagulacién.
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