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Disseminierte Intravasale Gerinnung - DIC

• Primär (initiale Pathophysiologie) ein 

"prokoagulanter" Prozess

– Systemisches Geschehen das zu thrombotischen 

und hämorrhagischen Komplikationen führt

– "Verbrauchskoagulopathie"

– massive Blutung bei ausgeprägten Fällen möglich





DIC – mikrovaskuläre 

Perfusionsstörung 

Levi et al.: NEJM 1999;341:586



DIC – Pathophysiologie I

• Eintritt prokoagulanter Substanzen ins Gefässystem

– triggert Aktivierung der plasmatischen Gerinnung

– triggert Thrombozytenaktivierung

– disseminierte Ablagerung von Thrombi

• TF gelangt in Zirkulation z.B. durch

– Gewebstrauma

– Maligne Zellen

– Expression monozytär / endothelial, Zytokine





DIC – Pathophysiologie II

• Tissue Factor

– Thrombingenerierung

– induziert Fibrin-Generierung und

– Thrombozyten-Aktivierung

• Andere Prokoagulatoren

– Cysteinprotease (?)

– Mucin

– Trypsin



DIC – akut vs. chronisch I

Akute DIC

– Gerinnungsfaktoren mit hoher Rate verbraucht,

bei Organdysfunktion weniger schnell synthetisiert

– Verbrauch plasmatischer Faktoren übersteigt 

Syntheserate der Leber

– Thrombozytenverbauch übersteigt 

Freisetzungskapazität Knochenmark



DIC – akut vs. chronisch II

"chronische" / "kompensierte" DIC, Dynamik

• initial klinisch "stumm"; nur laboranalytische Detektion

• wenn Grenze der Kompensationsfähigkeit erreicht

– meist Blutungsneigung

"Defibrinierung"

– thormbotische Komplikationen möglich

Trousseau-Syndrom bei Malignomen, Gangrän an Extremitäten, 

hämorrhagische Hautnekrosen, Purpura fulminans

– Komplikationsrate erhöht bei Leberinsuffizienz

verminderte Synthese von Pro-/Antikoagulantien



DIC und Diagnostik

• Labordiagnostik der (akuten) DIC

– PT, Quick, aPTT, TT

– Thrombozytopenie

– Fibrinogen-/Fibrin-Abbauprodukte

– Fibrinogen, Faktoren, Antikoagulantien 

– Organdysfunktionen, Komplikationen

– CAVE: je nach zeitlichem Verlauf sind die genannten Parameter 

u.U. noch normal bzw. nur grenzwertig verändert

 bei unklarem klinischen Befund oder klinischem Verdacht bei 

(noch) normalem Befund: frühzeitige Verlaufskontrolle



DIC – Diagnostik

• Laborbefunde und Brücke zur Pathophysiologie …

– Stimulation sekundäre Fibrinolyse
• FDPs: potente Antikoagulantien, tragen zur Blutungsneigung bei

– Verlust von Thrombozyten, Pro-/Antikoagulantien
• vermehrte Blutungsneigung, vermehrte Perfusionsstörungen

– Intravaskuläre Fibrinablagerungen
• kann zur Ec-Fragmentierung (Fragmentozyten) führen

• hämolytische Anämie ungewöhnlich

– Microvaskuläre Thrombosen
• mögliche Perfusionsstörungen mit Multiorganversagen



Kompensierte DIC – ISTH score

Egi M. et al.: Thromb Haemost 2009;101:696



Manifeste DIC – ISTH vs JMHW score

Egi M. et al.: Thromb Haemost 2009;101:696



Egi M. et al.: Thromb Haemost 2009;101:696



DIC – klinische Assoziation 



DIC und Klinik

Klinische Präsentation abhängig von 

zugrundeliegender Erkrankung

•Art

• Intensität

•Dauer



DIC und Klinik

• DIC hat immer eine definierte Ursache

– muss identifiziert und behandelt werden um DIC zu kontrollieren

– DIC bei vielen Erkrankungen mit schlechtem outcome assoziiert

• kommt bei bis zu 1% aller hospitalisierter Patienten vor

• Todesfallrate bis zu 80%



DIC und Klinik

• Infektion 

– häufigster Grund einer DIC

– speziell mit Sepsis assoziiert

– durch verschiedenste Organismen triggerbar 



DIC und Klinik

• Geburtshilfe

– Uteriner Inhalt / Plazenta

• reich an "Tissue Factor"

• reich an anderen Prokoagulatoren

(die die mütterliche Zirkulation normalerweise nicht erreichen)

• facettenreich: chronischer bis fulminanter Verlauf



DIC und Klinik

• Geburtshilfe

– mannigfaltige klinische Präsentation

– akute DIC
• z.B. Fruchtwasserembolie

– plötzliche, hohe TF-Konzentration: Thrombin-"Burst"

– diffuse Fibringenerierung, MOF Risiko

– subakute / chronische DIC
• z.B. bei "missed abortion"

– protrahierte Einschwemmung nicht massiver TF-Konzentrationen



DIC und Therapie

• Behandlung

1. Diagnose der zugrundeliegenden Erkrankung

2. Therapie der zugrundeliegenden Erkrankung

3. alles Andere: Zeitgewinn bis Punkt 2 erreicht ist



DIC und Therapie

Aktive Blutung oder hohes Blutungsrisiko, "belegte" DIC

Etappen-Ziele bis zur kausalen Therpaie der zugrunde-

liegende Erkrankung:

1.Stoppen der Blutung

– Erhöhung der prokoagulatorischen Aktivität, Ersatz verlorener

Prokoagulatoren (TK, Faktorenkonzentrate, FFP (Dosis!))

2.Unterbrechung Pathomechanismus

– Erhöhung der antikoagulatorischen Aktivität, Ersatz verlorener

Antikoagulatoren (aPC, AT, PC, TFPI?, Heparin?!)



DIC – Therapie: PROWESS

Bernard et al.:  NEJM 2001;344:699

bei Patienten mit

• Sepsis

• Organdysfunktion

• hohem Mortalitätsrisiko

wirkt durch

• Hemmung von PAI-1

• limitiert Aktivierung von 

TAFI

• antiinflammatorische 

Wirkung, inhibiert
• TNF-Bildung

• Lc-Adhäsion an Selectine

• thrombin-abhängige 

Antworten endothelial



DIC – Therapie: PROWESS

Bernard et al.:  NEJM 2001;344:699



DIC – Therapie: PROWESS

Bernard et al.:  NEJM 2001;344:699







Zusammenfassung DIC

• die DIC "kündigt sich an" → wiederholte, sequentielle Diagnostik

• verschiedene scores

(PT, D-Dimer, FDP, Thrombozyten, AT, Protein C, Einzelfaktoren …)

• Therapie der DIC = Behandlung der Grunderkrankung

• nicht gegen die Grunderkrankung gerichtete Therapien:

- dienen dem Zeitgewinn

- bisher keine suffiziente Datenlage zur evidenzbasierten Therapie

- nach lokalen Gegebenheiten


