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* Disszeminalt intravaszkularis
coagulopathia




DIC:

A koagulacio intravaszkularis aktivacioja
Alvadasi faktorok felhasznaldodasa
Fibrinolizis fokozodasa

Thrombosis és verzés
Mindig masodlagos
Akut, kronikus




DIC:

* A korhazban kezelt betegek 1 %-nal fordul
elo

 Halalozasi rata 40-80%



DIC

Patogenezis

Kiterjedt erserulés, thrombocyta aktivacio,
aggregacio

Keringesbe kerulb prokoagulans anyagok
inditjak el

Intravascularis thrombin kepzodeées

Fibrin lerakodas

Keringo fibrin degradacios termekek
gatoljak a fibrin polimerizalodasat




FIGURE 1
Process of disseminated intravascular coagulation
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Coagulation activation by various etiologic factors with subsequent clot breakdown forming FDP & p-dimer

Key: FDP; fibnn degradation products.

Adapted with permission from Messmore HL Jr, Wehrmacher WH. Disseminated intravascular coagulation; a primer for primary care physicians,
Postgrad Med Online. 2002,111(3). Available at: http:/www.postgradmed.com/issues/2002/03_02/messmore.htm. Accessed March 21, 2006.



DIC

« Kovetkezmeny:
e Alvadasi faktor felhasznalddas
 Fibrinolsis zavara

* Thrombocyta felhasznalodas
* |ntravaszkularis thrombosis
 Felhasznalddas miatt vérzés




A kiserekben kialakulo thrombusok perfuzio
zavart, szovetelhalast okoznak




Thrombus kepzodes a kis erekben




A felhasznalodo alvadasi tényezOk verzest
okoznak




Balance of Coagulation +

Precipitating Event
( e.g. infection or sepsis )

Tissue Factor Release

Thrombocytopenia | Consumption of » Fibrinolysis with Excess

Clotting Factors FDPFs
Y Y
Excess Clotting Excess Bleeding I
Ischemia Shock
Impaired Organ Perfusion Hypotension
End-Organ Damage Increased Vascular Permeability



Kivalto ok:

» Szulészeti, nOgyogyaszati esemeny:
amnion folyadek embodlia
korai lepénylevalas
eclampsia



Kivalto ok:

Infekcio, sepsis

Gram neg., meningococcus
virus fertozes

septikus abortus

Sepsisben 7-50 % gyakorisaggal

Kapcsolat a fertézes — gyulladas — véralvadas
kozott

DIC allatmodell: endotoxinnal indukalnak DIC-et
FO mediator: IL-1, TNF-a



Kivalto ok:

« Malignus betegsegek:
« AML/PML

* mucin termeld adenocarcinoma
— Gyomor, pancreas, prostata



Kivalto ok:

 Kiterjedt szovetkarosodas
Trauma
mutet




Kivalto ok:

Inkompatibilis vértranszfuzio
Ritkabb okok:

Fejsérulést, puskalovest koveto trauma
Fagyas, éges

Prostata matét utan

Intravascularis hemolysis

Aorta aneurysma

Vénas cavernosus hemangioma (Kasabach-Merritt
syndrome)

Kigyomereg
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AML M3 (PML)

* Promyelocytas leukemia




Massziv transzfuzios szindroma

MegelOz0 vérvesztées miatt
alvadasi faktorok, thrombocyta

Higulas
Mikroaggregatumok, sejttormelekek




Klinikai tunetek

« Kronikus DIC:

— Thrombosis, tudoembdlia + verzes egyuttes
jelenléte

 Akut DIC:

— A szurcsatornak véreznek
— Parenteralis injekcio helyén hematoma
— Sulyos gastrointestinalis vérzések




Kronikus DIC diagnozisa

Enyhe thrombocytopenia
Prothrombin ido és aPTT enyhen megnyult
Fibrinogen enyhen csokkent , vagy normalis,

plasma d-dimer level emelkedett



Akut DIC diagnozisa

Thrombocytopenia - sulyosabb

Prothrombin ido es aPTI jelentdsen megnyult
fibrinogen szint gyorsan csokken

d-dimer szint emelkedett

FVIII csokkent («»> majbetegsegek)



A DIC dinamikaja

1

e

" Korai DIC Mem manifeszt DIC Manifeszt DIC
(compensated) (non-overt) {overt)
Mikrotrombozisok
%ﬂs
Sulyos
MOF
Fibrinolrzis
Egyensuly _—
Prokoogulocio
Antikoagulacio Verzés
Tartalekok
FDP jelenléte Tartalékok mérsékelt csokkenése Tartalékok kimeriilése
FDP jelenléte mellett
Gl - | —




A DIC stadiumai

l. stadium: a hypercoagulatio, az intravasalis
thrombinaktivalodas idoszaka.

Nincsenek meg klinikal tunetek, rendszerint nem
Is kerul felismerésre, gondolni kell ra.

A veralvadasi parameterek mar ekkor
hypercoagulatiora utalnak:

— V-0s, Vlll-as, I-es faktor(fibrinogén) emelkedik.
A progressziot a thrombocytaszam es a
prothrombinszint csokkenese jelzi el0szor.



A DIC stadiumai

» [l. stadium: vérzekenyseg az alvadasfaktorok
felnasznalodasa miatt.

« Generalizalt verzések lathatok (beavatkozasok, injekciok
helyén, gingivorrhagia, melaena, epistaxis, purpurak,
suffusiok és haematomak).

« Az életfontos szervekben kialakult microthrombusok
zavarjak a mikrocirkulaciot es igy okoznak funkciozavart.
Ennek kovetkezménye a ,csucsokon” kialakulo verzéses

necrosis, a melleékvesenecrosis, oliguria, anuria es tudo
(ARDS) funkciézavara.



A DIC stadiumai

Il. stadium: vérzékenyseég az alvadasfaktorok felhasznalddasa
miatt.

Korjelzb laboratoriumi paraméterek:

thrombocytaszam |,

fibrinogén |,

V-0s, Vlll-as, Xlll-as faktor gyorsan |,

aPTl és Pl |,

az FDP- és D-dimer-teszt pozitivva valik.

A Tl jelentésen megnyulik a fibrindegradacios termékek miatt,
melyek gatoljak a fibrin monomérek polimerizacidjat, ill. ha nincs
mar fibrinogén, antiaggregatios hatasuk mutathato ki.

kenetbdl a fragmentocytak kimutatasa, amely a mikrocirkulacio
fibrinszalai altal hasitott vorosveértesteket jol megitélhetéve teszi.




A DIC stadiumai

lll. stadium: a haemostasis teljes 6sszeomlasa és sulyos verzesek
jellemzik, ezzel egyidejlleg fokozodik a mikrothrombus-képzddeés a
szoveti hypoxia, mely sokszervi elégtelenséget okoz.

Innen a folyamat mar gyakorlatilag visszafordithatatlan.

Veseelégtelenség, ARDS miatt a tud6ben és a vesékben
plasminogent aktivalo anyagok valnak szabadda. Ez reaktiv
fibrinolysis fokozdédashoz vezet, melynek célja a vesékben és a
tudokben lerakddott thrombocyta-fibrin depositumok feloldasa.

Ugyanakkor azonban ez az ,6nvédekezd” hyperfibrinolysis a
vérzések helyén képz6do fibrinhald kialakulasat is gatolja, s ily
maodon a vérzeés is fokozddhat.



Laboratoriumi eltéerések

Akut: vér nem alvad
Thrombocyta szam |
Fibrinogén {

PC, ATIII

FDP T

Prothrombin id®, aPTI T (akut)
Thrombin idé T

FV, FVIII 4

Periférias kenet: mikroangiopatias hemolitikus anémia:
fragmentocytak



Fragmentocytak




« Thrombocytopenia, fragmentocytak (\Wright festes
X1000)




DIC Scoring System

Score
Measure
0 1 2

Platelet count >100 X 109L | <100 X 109/L <50 X 10°/L NA
PT | 0-3 3-6 6 NA
prolongation,

Fibrinogen >100 <100 NA NA
level, mg/dL

Fibrin split ) NA N s

products




DIC Scoring System

Test Result Points
Platelet Count =100 x 109/L 0 points
51-99 % 109/L +1 point
= 50 x 109/L +2 points

Prothrombin time (PT) < 3 seconds 0 points
3-6 seconds +1 point
> 6 seconds +2 points

Fibrinogen level =1 g/L (2.94 mcmaol/lL) 0 points
<1 g/L (2.94 mcmol/l) +1 point

Fibrin-related makers Mo increase 0 points
Moderate increase +2 points
Strong increase +3 points




Kezelés

Alapbetegség kezelése

Folyamat elején heparin: thrombosis
Kivedese

Heparin szerepe kronikus DIC eseteben!

Verzes esetén:
vvt, FFP, fibrinogén, thrombocyta
koncentratum



Kezelés

e [. stadium

* az alapbetegseg kezelese es szukseg
szerinti thrombosis-profilaxis



Kezelés

A ll. stadiumban a kezelés mindig betegreszabottan, az
alapbetegségnek megfeleléen kell hogy torténjen.

Shocktalanitas, nagy adag kortikoszteroid, sepsisben és
fertGzes esetén antibiotikum adasaval kell a kezelést
megkezdeni.

a soO es viz-haztartas, tovabba a sav-basis egyensuly
helyreallitdsa a mikrocirkulacio javitasa érdekeben.
Veérzes eseten tamogato kezelesre kell torekedni,

— vorosvértest-koncentratum adasaval,

— thrombocytapotlassal.

— friss fagyasztott plazma adasaval.

Vigyazni kell, hogy ne adjunk tul sok aktivalt alvadasfaktort, ne ontstnk ,olajat a
thzre”, mert fokozodik a mikrothrombus-képzddés. Ezért az FFP-vel egyidejlleg
mindig kisdozisu heparinkezelést kell inditani, mely nem teszi a beteget
vérzékennyeé, csak segit az alvadasaktivacio mérsékléseben és gatolja a DIC
progressziojat.



Kezelés

Heparin adasa problematikus.

— Ha a beteg verzik, nem ajanihato.

— Ha a verzeés a szubsztitucio hatasara megszint és az
alvadasaktivaciora vannak laboratoriumi jelek, a heparinkezelés
megkezdhetd.

Antifibriniolyticus szerek adasa akkor jon szoba, ha a
faktorpotlas, thrombocytapotias, AT és esetleg a rh-APC
adasa ellenere a fokozott fibrinolysis tovabbra is fennall.

llyenkor tranexamsav 1500 mg lassu infuziéban fiziologias
NaCl-ban hatékonyan leallitja a ,tulteljesitd” fibrinolysist.

Veseelégtelenseg kialakulasa esetében kontraindikalt.



