COAGULOPATII DOBANDITE

In functie de etiologie, diatezele hemoragice dobandite prin defectiune a
coagularii secundara bolilor extra hematologice se clasifica in :
» coagulopatii dependente de Vit. K;
« coagulopatiile din cursul bolilor hepatice;
e coagularea intravasculara diseminata (CID);

» coagulopatiile din bolile imunologice.



COAGULOPATII DOBANDITE DE VITAMINA K

Factorii dependenti de Vit. K sunt reprezentati de FIl, FVII, FIX si

FX, precum si de inhibitorii coagularii, proteina C si S.

Deficitul de Vit. K se concretizeaza printr-o activitate deficitara a F

dependenti de Vit. K si a proteinei C si S.

In anumite conditii, deficitul de activitate al inhibitorilor coagularii,

proteina C si S, predomina, determinand o stare de trombofilie.



Deficitul de vitamina K poate fi de cauza alimentara sau prin
tulburarea absorbtiei VIit.K la nivel intestinal (malabsorbtie sau
maldigestie intestinala: sindromul de intestin scurt, celiachia, fibroza
chistica, sindromul postenteritic, enterocolita, sindroamele de

colestaza).

Alte cauze de deficit de Vit. K sint alimentatia parenterala fara
suplimentarea cu Vit. K si scaderea producerii endogene intestinale

de Vit. K prin antibioterapia prelungita.
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Manifestarea clinica este dominata de sangerari cutaneo - mucoase, uneori si
viscerale (hemoragii digestive, cerebrala), hemoragii la locul punctiilor venoase si al
injectiilor I.m.

Diagnostic :

Prelungirea TQ sugereaza 0 activitate redusa a Fll, FVII si1 a FX, iar APTT este,
de asemenea, prelungit.

Valorile scazute ale FV (sintezd hepaticad deficitard) pledeaza Tmpotriva unui
deficit de Vit. K.

Din cauza timpului de injumatatire scurt al FVII (3 - 4 ore), activitatea FVII s

rapid, atat in deficitul de Vit. K, cat si Tn afectiunile hepatice.



Profilaxie si tratament :
Dupa introducerea profilaxiei pe cale i.m cu Vit. K, Tn perioada postnatala nu s-au

observat cazuri de hemoragii prin deficit de Vit. K.

Pot sa apara din cauza absentei profilaxiel postnatale, sau existentei unei tulburari d
absorbtie de Vit. K la nivel intestinal.

Tratamentul va consta Tn administrarea i.v de Vit. K.

Inca din prima ora de la administrarea Vit. K, se va observa o ameliorare a TQ
datorita existentei de precursori ai F de coagulare, care necesita, pentru a deveni acti
doar o carboxilare.

In cazul sangeririlor amenintitoare de viati se recomandai utilizarea concentratelor

complex protrombinic, sau plasma.



COAGULOPATII DIN BOLILE HEPATICE

Ficatul este principalul loc de sinteza pentru majoritatea F de coagulare.
Afectarea severa a functiei hepatice se insoteste de 0 scadere a sintezel F de
coagulare si de aparitia unei coagulopatii.
In bolile hepatice, functia ficatului, de epurare a F de coagulare activati si a
activatorilor de plasminogen, este diminuata.
Hemostaza este afectata si1 prin pierderea F de coagulare in lichidul de ascita si1 pri
glicozilarea anormala a acestora, in sindromul de colestaza, ce poate insot1 bolile
hepatice.

Poate sa apara si un deficit de Vit. K.



Trombocitopenia, functia plachetara deficitara, CID si fibrinoliza accen
contribuie la tulburarea de hemostaza din bolile hepatice.
Cauzele sunt reprezentate de :
* hepatita acuta infectioasa
e toxica sau imunologica
* clroza hepatica
» tulburarile de sinteza posttransplant hepatic
» tromboza de vena porta sau de vene hepatice mari (S. Budd - Chiari)

* obstructia venelor hepatice mici (boala veno - ocluziva).



Diagnostic :

In insuficienta hepatici este caracteristica prelungirea timpilor de coagulare:TQ si A

Factorii, care nu sunt sintetizati la nivelul ficatului (FYW sintetizat la nivelul endot
vascular si in trombocite), sunt in cantitate normala sau chiar crescuta.

FVIII, produs la nivel hepatic, este Tn concentratie mai putin scazuta prin rata
de sintetiza a FVIII si mai putin prin legarea cu rol protector al acestuia de FvW.

Trombocitopenii de severitate usoara sau medie apar atat in hepatitele acute infectio
si Tn bolile hepatice cronice.

In ciroza hepatica si in tromboza de veni porti sau splenica poate si apara

si fenomenul de hipersplenism cu trombocitopenie secundara.



Tratament :

Tratamentul consta in substitutia F de coagulare vitali prin administrarea de
proaspata congelata sau concentrate de complex protrombinic (CCP) alaturi de antitromb

In cazul substitutiei cu CCP se recomanda prudenta din cauza riscului de tromboza.

FVII recombinant activat s-a dovedit eficient Tn numeroase cazuri de coagulopatie
boli hepatice.

In trombocitopenii se recomanda administrarea de concentrate trombocitare.

Trombocitopenia se poate ameliora Tn numeroase cazuri dupa realizarea unel ana
portocave.

In fibrinoliza accentuata se pot utiliza inhibitori ai fibrinolizei, precum (EAC sau

tranexamic).



COAGULAREA INTRAVASCULARA DISEMINATA
Coagularea intravasculara diseminata (CID) este o tulburare dobandita a

hemostazel, determinata de afectiuni acute sau cronice severe.

In CID apare un proces de coagulare intravasculari sistemici, care const
initial ntr-o formare de trombi la nivelul microcirculatiei urmat secundar de

fibrinoliza.

Aceasta determina 0 scadere prin consum a nr. de trombocite si

concentratiei F de coagulare, generand o tendinta crescuta la sangerare.
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CID apare frecvent n infectii si sepsa (infectii cu bacterii gram-negative sau mening

Endotoxinele sau lipopolizaharidele, componentele membranare ale bacteriilor gra
reprezinta cel mai frecventi factori declansatori ai CID.

Infectiile virale (varicela), hemoliza brutala, interventiile chirurgicale mari, trauma
afectiunile maligne, bolile vasculare sau circulatia extracorporeala din timpul interve

chirurgicale pot declansa CID.



Procesul de coagulare activat va fi initiat de eliberarea tromboplastinel tisulare
provenita de la nivelul monocitelor si al celulelor endoteliale.

Aceasta determina formarea trombinel si a cheagurilor de fibrina Tn microcirculatie.

Trombozarea capilarelor cutanate duce la aparitia necrozelor cutanate tipice
(purpura fulminans).

Alaturi de trombocitopenie, cresterea D - dimerilor, modificarea coagulogr

globale, pot sa apara si deficite de proteina S, C si antitrombina.



Simptomatologia clinica :

Ca urmare a dezechilibrului dintre coagularea activata si fibrinoliza rezulta 0
diateza hemoragica (petesii, echimoze, sangerare abundenta Tn caz de leziuni
sau la locul injectiilor).

Din cauza microtrombilor si a infarctelor apar necroze cutanate si leziuni
organice (plaman, rinichi).

Microtrombii pulmonari determina o oxigenare deficitara.

Socul si anemia hemolitica microangiopatica fac parte din CID acut.



Diagnostic :

Stabilirea dg. de CID necesita coroborarea datelor din anamneza, evolutie clinica
examene paraclinice.

In stadiile initiale, CID nu se coreleaza inci cu o coagulopatie, este caracterizata doa
de o activare a coagularii evidentiata de 0 generare crescuta a trombinei si de aparitia
produsilor de degradare ai fibrinel.

Testele globale, APTT si timpul de trombina, sunt normale sau scurtate.

Activitatea F de coagulare 11, V si VIII este crescuta.

Fibrinogenul este la limita inferioara a normalului, poate fi crescut ca reactant de f
acuta Tn cadrul unei septicemii.

Trombocitele sunt, initial, la valori normale.



Tabloul complet al coagulopatiel de consum se contureaza ulterior si este
caracterizat de o defibrinare cu coagulare patologica pana la lipsa de coagulare
sangelul.

Testele de coagulare sunt mult prelungite, numarul de trombocite este mu
scazut.

Parametrii fibrinolizei vor fi crescuti.

Sugestiv pentru dg. de CID este prezenta in cantitate mare a DFF sa

D - dimerilor.



Tratament :

Tratamentul bolii de baza, care a determinat aparitia CID, este esential.

Important pentru intreruperea ciclului ,,activarea coagularii/ hiperfibrinoliza’
tratamentul starii de soc cu reechilibrarea metabolica si antibioterapia intensiv
caz de septicemie.

Plasma proaspata congelata (PPC) poate fi utilizata pentru reechilibrar

volemica, si pentru substitutia factorilor coagularii si a inhibitorilor coagularii. |



Frecvent se utilizeaza heparina, cu scopul de a diminua activarea coagularii.

Administrarea el este controversatd, daca exista trombocitopenie
importanta, deoarece poate accentua tendinta la sangerare.

Concentratele trombocitare vor fi indicate doar daca apar complicatii
hemoragice sau 1n caz de trombocitopenie semnificativa.

O masura terapeutica promitatoare este si concentratele de proteina C, iar
cand antitrombina (AT) este diminuati, Sse poate efectua substitutic cu
concentrate de AT.

Evolutia CID clasice, fara tratament, este progresiva, cu prognostic infau



