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RESUMEN

ANTECEDENTES. Desde finales del siglo pasado se conoce la relacion entre el
sistema nervioso central y el sistema de coagulacion sanguinea. Cuando tenemos
una lesion del encéfalo la destruccién tisular produce liberacién de sustancias
tromboplastinicas principalmente factor tisular produciendo una activacion de la
coagulacién por la via extrinseca.’™ En México, el trauma craneoencefalico (TCE)
es considerado la cuarta causa de muerte después de las enfermedades crénico

degenerativas, enfermedades cardiacas y el cancer.

METODO. Ante los conocimientos actuales de la fisiopatologia de la coagulopatia
asociada a TCE se decidio realizar un estudio clinico, retrospectivo, longitudinal
realizado del mes de diciembre del 2010 a junio del 2011, en el cual se incluyen a
38 pacientes que fueron ingresados en las Unidades de Cuidados Intensivos, de
los Hospitales General Xoco y General La Villa de la Secretaria de Salud del
Gobierno del Distrito Federal, con el diagnéstico de traumatismo craneoencefalico
aislado, el cual fue establecido a través de la Escala de Coma de Glasgow (ECG)
y con Tomografia Axial Computarizada (TAC) para estatificar el grado de lesion
cerebral de acuerdo a la clasificaciébn tomografica propuesta por Marshall, la que
se registré al ingreso y 24 horas después. Se tomaron controles diarios de sangre
venosa central desde el ingreso y durante toda la estancia en Cuidados Intensivos
y determinamos los pardmetros globales de coagulacion (Tiempo de protrombina,
tiempo de tromboplastina, actividad del Tiempo de Protrombina, INR y recuento
plaquetario), asi como, enfermedad de base y edad, ya que son factores que

influyen en el desarrollo de la coagulopatia (7).



RESULTADOS. De un total de 38 pacientes, 22 entre las edades de 13 a 40 y 16
entre 41 a 67 afios, donde la edad promedio es de 35.2 afios. Ocho
correspondieron al sexo femenino (21%) y 30 al sexo masculino (79%). Relacién
hombre: mujer 3.7:1, solo se incluye a un paciente de Hospital general la Villa y los

restantes fueron pacientes del Hospital General Xoco.

Los hombres en edad considerada productiva son la mayoria de este estudio. La
causa que motivé el trauma en orden de frecuencia: Caidas (39.47%) ya sea de su
propia altura o de una altura mayor y por vehiculo automotor (atropellamiento o
accidentado) 31.57%. El hallazgo de coagulopatia presente en el 94.7% de los
pacientes se encontré en algin momento durante su estancia en la Unidad de
cuidados intensivos, solo 2 pacientes (5.3%), no desarrollaron  ningan criterio

para estatificar la falla hematoldgica.

Los resultados muestran de manera precoz la presencia de alteraciones de la
coagulacion durante alguna fase dentro del total de su estancia en la unidad de
cuidados intensivos, se correlacion6 con la escala de coma de Glasgow a través
de sistema de correlacion de Pearson obteniendo r= -0.13 (correlacion negativa
muy baja) y también correlacionamos las alteraciones de la coagulacion con la
escala de Marshall al ingreso y 24 horas después, los resultados respectivamente

son r=-0.21y r=-0.25 (correlacion negativa baja).

Palabras clave: Coagulopatia, Escala de Coma de Glasgow, Marshall, Unidad de

cuidados intensivos.



SUMMARY

BACKGROUND Since the end of the last century knows the relationship between
the central nervous system and blood clotting system. When we have an injury to
the brain tissue destruction occurs mainly tromboplastinicas release of substances
causing tissue factor activation of coagulation via extrinseca.1l-5 In Mexico,
Traumatic brain injury (TBI) is considered the fourth leading cause of death after

chronic degenerative diseases, heart disease and cancer.®

METHOD. Given the current understanding of the pathophysiology of coagulopathy
associated with TCE was decided to conduct a clinical study, retrospective,
longitudinal study in December 2010 to June 2011, which included 38 patients who
were admitted to the units Intensive Care, General Hospitals and General Xoco
Villa of the Ministry of Health of the Federal District, with the diagnosis of isolated
head injury, which was established by the Glasgow Coma Scale (ECG) and CT
(Computerized Axial Tomography) to estatification the degree of brain damage
according to the classification proposed by Marshall CT, which was recorded at
admission and 24 hours later. Were taken daily checks of central venous blood
from admission and throughout their stay in intensive care and determine the
global parameters of coagulation (prothrombin time, thromboplastin time,
prothrombin time activity, INR and platelet count), as well as, underlying disease

and age, since they are factors which influence the development of coagulopathy ’.



RESULTS. Of a total of 38 patients, 22 between the ages of 13 and 40 and 16
between 41 and 67, where the average age is 35.2 years. Eight were females
(21%) and 30 males (79%). Male: female ratio 3.7:1, only a patient includes the
Village General Hospital and the remaining were patients at General Hospital
Xoco. Age men are most productively considered in this study. The cause that led
to the trauma in order of frequency: Falls (39.47%) either of his own height or taller
than and motor vehicle (being hit or injured) 31.57%. The finding of coagulopathy
present in 94.7% of the patients had at some time during their stay in the intensive
care unit, only 2 patients (5.3%) did not develop any criteria for hematologic failure
estatificar.The results show an early stage the presence of coagulation disorders at
some stage in the total of your stay in the intensive care unit, correlated with the
Glasgow coma scale system by obtaining Pearson correlation of r = - 0.13 (very
low negative correlation) and correlate the changes in coagulation Marshall scale
at admission and 24 hours later, the results are respectively r = - 0.21 and r = -0.25

(low negative correlation).

Keywords: coagulopathy, Glasgow Coma Scale, Marshall, intensive care unit.



MARCO TEORICO

Desde los estudios de Goodnight et al., se conoce la relacion entre el sistema
nervioso central y el sistema de la coagulacion sanguinea. Cuando se produce
una lesion en el encéfalo, la destruccion tisular produce liberaciéon de sustancias
tromboplastinicas, principalmente factor tisular. Esta liberacion produce una
activacion de la coagulacién por la via extrinseca.’® La defibrinacion y
coagulacion intravascular diseminadas asociadas al TCE grave fueron descritos
por primera vez en 1968.%°

El trauma es una enfermedad de proporciones crecientes y un problema de salud
publica. Las estadisticas en México lo colocan en el 4to lugar de mortalidad, por
abajo de las enfermedades cardiovasculares, la diabetes Mellitus y el cancer, pero
si se toma en cuenta solo a la poblacion en edad productiva (15-64 afios) ocupa el
primer lugar. De acuerdo al Sistema de Vigilancia Epidemioldgica de Lesiones por
Causa Externa de la Secretaria de Salud, el traumatismo craneoencefalico ocupa
el primer lugar en internamientos. *

De acuerdo al Sistema Nacional de Vigilancia epidemiolégica de la Secretaria de
Salud, a través del Sistema Unico de Informacion del 2008. En México, el
Traumatismo craneoencefalico se ha colocado como la tercera causa de muerte,
(después de los problemas cardiovasculares y el cancer) que corresponde a
muertes violentas y accidentes, con mortalidad de 38.8 por 100 mil habitantes.

El traumatismo craneoencefalico sigue siendo una de las causas mas frecuentes
de morbilidad y mortalidad a nivel mundial.

Su incidencia en los Estados Unidos de Norteamérica es de 1 a 1.5 millones por

afo, de la que hasta un cuarto de millon requiere de hospitalizacion.



En el caso de México aun cuando no hay reportes que incluyan el total del
territorio nacional, algunos datos indirectos permiten deducir que el traumatismo
craneoencefalico es también un problema relevante. El Sistema Nacional de Salud
dependiente de la Secretaria del ramo, aun cuando no especifica los tipos de
traumatismo que analiza, refiere que en el afo 2000, hasta 15% de los egresos
hospitalarios estuvieron relacionados con esa causa. Y respecto a su etiologia, en
diversas latitudes incluyendo México, mas de 70% de los traumatismos
craneoencefalicos fueron causados por accidentes automovilisticos, seguido de
las caidas (30%-39%). Como proceso patoldgico, afecta a todas las edades y a
ambos géneros los grupos de edad mas involucrados son los adultos de 25 a 44
afos, predominando en el sexo masculino respecto al femenino en una relacion
que puede ser hasta de 3:1.2

Dentro del trauma, la lesién primaria mas frecuente es la craneoencefalica, los
factores de dafo secundario que deben evitarse en las primeras horas son la
hipoxia, la hipotensién y la hipotermia. En México no hay estadisticas confiables
respecto al Traumatismo craneoencefélico, se calcula que la mortalidad esta
alrededor del 60%; y en los paises en los cuales hay sistemas organizados en
atencion especializada del paciente con trauma, estas cifras disminuyen al 30%

aproximadamente. *



La mortalidad est& influenciada por el tiempo de llegada al sitio del accidente, la
tardanza en llegar al hospital, retardo en la atencion del paciente
intrahospitalariamente, error en el diagndstico, falta de monitorizacion con catéter
de presion intracraneal, falta de espacio fisico en la terapia intensiva. *

En pacientes con Traumatismo craneoencefalico el desenlace puede ser evaluado
a mediano o largo plazo o incluso en el contexto de la fase aguda intrahospitalaria.
En este escenario, la mortalidad es de 17% y en aquéllos con o sin lesiones
corporales diferentes de las craneales se incrementa a mas de 45%.2

El traumatismo craneoencefélico severo se define como el trauma craneal
asociado a una calificacion en la escala de coma de Glasgow igual o menor a 8
puntos. Sin embargo, otras clasificaciones consideran que cualquier contusion
intracraneal, hematoma o laceracion cerebral se incluye en la categoria de
traumatismo craneoencefélico severo. Anualmente alrededor de 1.1 millones de
personas en el mundo ingresan a un servicio de urgencias como consecuencia de
un Traumatismo craneoencefélico, 10% de ellos son severos. Los Centros de
prevencion y control de Enfermedades de Estados Unidos de Norteamérica
estiman que cada afio 1.5 Millones de personas sufren un traumatismo craneal,
aproximadamente 230,000 se hospitalizan y 50,000 de ellos mueren como
consecuencia de este padecimiento. En Iberoamérica la incidencia es de 200 —
400 por cada 100,000 habitantes y se observa mas frecuentemente en personas

entre 15 — 24 afios.



En México, de acuerdo al Instituto Nacional de Estadisticas, Geografia e
Informatica (INEGI), desde 1990 el Traumatismo craneoencefalico se ubica dentro
de las primeras diez causas de mortalidad.

El manejo inicial del paciente con traumatismo craneoencefalico es vital para la
sobrevida y reduccién de la discapacidad permanente en sobrevivientes. Este
manejo se centra en los principios de reanimacion cardio cerebro pulmonar con
énfasis en reducir la hipertension intracraneal y mejorar la presion de perfusion
cerebral.’®

Dentro de los ingresos Hospitalarios en el Instituto Nacional de pediatria por
traumatismo craneoencefélico (2006) se consideran el 28.69% del total de
ingresos. Mostrandose como una patologia no exclusiva del adulto.*’

La severidad de la lesién cerebral puede establecerse prontamente mediante la
evaluacion de la apertura ocular, respuesta motora y verbal de la Escala de Coma
de Glasgow (ECG). La alteracion de estas funciones es altamente sugestiva de
lesion focal, con posibles requerimientos de cirugia.®

Suele clasificarse en funcién de las lesiones asociadas al mismo en las que
pueden involucrarse la parte 6sea del craneo, el tejido cerebral o toda la cabeza
estas lesiones suelen manifestarse como cuadros sindromaticos que pueden
evaluarse en su magnitud a través de instrumentos validados.

La Escala de Coma de Glasgow que considera la severidad del Traumatismo
Craneoencefalico como leve cuando la puntuacion es > 14 y como grave cuando

es< 8.2
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Esta escala ha sido utilizada para valorar el nivel de conciencia y la gravedad del
Trauma Craneoencefalico en la fase aguda. Tiene capacidad pronostica soélo en
esta fase. Es una escala que esta diseflada para que pueda ser utilizada por
cualquier profesional. Generalmente se utiliza la suma total de su puntuacion, pero
informa mejor el estudio de las puntuaciones por separado, siendo la puntuacién
motora, el elemento mas predictivo. 3

Algunos indicadores como la puntuacién enla Escala de Coma de Glasgow, la
edad y la reactividad pupilar deberian de emplearse siempre que se realicen
predicciones en el Traumatismo Craneoencefélico, ya que han demostrado en
multiples estudios que son indicadores prondésticos consistentes. Otros, como la
Tomografia axial computarizada craneal y los reflejos troncoencefalicos son
también de Utilidad. **

Para el diagnédstico del Traumatismo Craneoencefalico y su gravedad, se utiliza el
recurso radiolégico de la tomografia axial computarizada (TAC) cerebral siendo
conocida desde 1991 la escala propuesta por Marshall. *8

Diagnostico de gravedad de TCE con la escala de Marshall: (Ver Anexo)
TCE Leve: | -1l

TCE Moderado: Il — IV

TCE Grave: V - VI

11



Se han encontrado otros marcadores de lesion cerebral grave en la cual las
mediciones de Creatinin Kinasa se relaciona con destruccion celular y para
demostrar la mejoria en el prondstico asociado a actividad sinaptica el AMP
ciclico, S100B, calcio asociado a proteinas en caso de requerir resultado como un
marcador glial. Enolasas especificas de enzimas citoplasmaticas neuronales y
protefnas mielinicas basicas. **

La Escala de Coma de Glasgow (ECG) desarrollada en 1974, es la escala mas
utilizada a la hora de determinar la gravedad del traumatismo craneoencefalico y
a menudo constituye el primer o segundo indicador prondstico mas significativo.
La evaluacion Neuroldgica clinica es una evaluacion esencial en el paciente con
lesion cerebral severa y la evaluacion clinica debe de ser de forma repetitiva
basada en la ECG, asi como del tamafio pupilar, tomando en cuenta el paciente
que esta intubado en el caso del componente verbal en la ECG. ®

Existe una estrecha asociacion entre una baja puntuacion de la ECG y mal
prondstico, tanto neurolégico como neuropsicolégico, de tal manera que la
mortalidad en los pacientes con una puntuacion entre 3 y 5 es mayor que la de
los pacientes con una puntuacion entre 6 y 8. Ademas se estima que alrededor
del 80 al 89% de pacientes con un TCE cerrado y una puntuacion de 3 en la GCS
moriran.

Recientes estudios han demostrado que la presion de perfusion cerebral
adecuada y el evitar la hipertension intracraneal son medidas basicas para evitar

una mayor lesién secundaria a traumatismo craneoencefélico grave.®
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En el caso de la respuesta motora: El prondstico empeora a medida que la
respuesta motora va de la normalidad a la flacidez, aunque esta relacién puede
ser menos acusada en pacientes con lesiones quirlrgicas, debido a la mayor
mortalidad de este grupo de pacientes, aun cuando presenten respuestas
motoras localizadoras o de retirada.

La flacidez al ingreso conlleva a la mortalidad mas alta, cercana al 100%, y la
combinacion de flacidez y edad superior a los 60 afios es asi mismo
extremadamente letal. La utilizacion de la ECG puede verse interferida por
diversas circunstancias entre las que estan el alcohol, las drogas, la hipotension,
la hipoxia, las crisis comiciales, los estados postictales y la medicacion sedo-
relajante.

Se calcula que alrededor de la cuarta parte de los pacientes con Traumatismo
Craneoencefalico Grave mejoraran su puntuacion en la ECG tras reanimacion,
no quirdrgica y con el tratamiento de sus lesiones extracraneales.

La Edad se considera un factor pronéstico independiente ya que influencia tanto
la mortalidad como el grado de incapacidad, lo que la convierte en una variable
relacionada con el prondstico.

La respuesta fisiopatoldgica varia con la edad, de tal manera que en el anciano
parece resultar mas vulnerable a las lesiones cerebrales primarias ya que tiene
una reserva neuronal menor y una capacidad para la recuperacion posiblemente
disminuida, comparado con el cerebro del joven.

Los pacientes mayores de 65 afios tienen casi doble mortalidad que los

menores de esa edad.
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Por otro lado, diversos estudios han demostrado que la mortalidad en las
primeras 48 horas tras el impacto es similar en todos los grupos de edad.

Segun aumenta la edad de los pacientes se hacen mas frecuentes las lesiones de
tipo focal (subdural agudo, y hematoma intracerebral), la incidencia de hemorragia
subaracnoidea, la compresion de ventriculos y cisternas y el desplazamiento de
la linea media, son asociados a peor prondstico.

En relacién con el mecanismo del trauma, las caidas predominan en los nifios
entre 0 y 14 afios y en los mayores de 60 afos, en quienes también son mas
frecuentes los atropellos, en tanto a los accidentes de trafico y por tanto la lesién
Axonal difusa ocurre principalmente entre los 15y los 60 afios.

La falta de reactividad pupilar o la presencia de anisocoria se asocian a mal
prondstico y ambos factores han demostrado que son indicadores pronosticos
significativos. El valor pronéstico de la respuesta pupilar es mayor en pacientes
con lesiones no quirtrgicas. *

Las alteraciones de la coagulacion frecuentes tras un traumatismo
craneoencefalico, se han relacionado también con el pronéstico, la aparicion de
coagulacion intravascular diseminada, reflejo del grado de dafio tisular que se
asocia a mal prondstico. Otros autores han encontrado que los productos de
degradacion de la fibrina al ingreso tienen un factor pronostico similar a la
puntuacion de ECG. Del mismo modo, niveles plasmaticos de factores
fibrinoliticos elevados al ingreso también se han relacionado con mal pronéstico.*
Las alteraciones de la coagulacion son una complicaciéon frecuente en los

pacientes criticos y se asocian con una elevada mortalidad y morbilidad.
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La disfuncion del sistema hemostético puede ir acompafiada de hemorragias, pero
guiza es otro el mecanismo lesivo que de manera sistematica y constante aparece
en el paciente critico y que puede comprometer, y de hecho lo hace, su situacién
posterior y su evolucién clinica: la produccién de lesién endotelial y la subsiguiente
trombosis microvascular. La trombosis microvascular contribuye a la lesion por
hipo perfusion, lo que hace el territorio inaccesible a los farmacos.

La activacién de la coagulacion puede originarse debido a diversos estimulos,
como la activacién del complemento, bacteriemia, hipoxemia, productos de células
inflamatorias, etc.

Los esfuerzos para eliminar la trombosis vascular estan condicionados por la
inexistencia de pruebas de laboratorio adecuadas que permitan diagnosticar y
evaluar su inicio y progresion. ’

En el traumatismo craneoencefalico grave se desarrollan fallas organicas
asociadas a la lesion inicial, en el 23% se desarrolla falla respiratoria, siendo esta
la falla mas comuan, en el 18% se desarrolla falla cardiovascular en el 4% falla del
sistema de coagulacion. *°

El origen de Coagulopatia se ha relacionado de forma secundaria a una
hemorragia severa por consumo de los factores de la coagulacion y por efecto de
la resucitacion inicial con liquidos. **

Debido a la trombosis micro vascular podemos encontrar disfunciones de 6rganos,
a veces también causados por otras circunstancias concurrentes propias de la

evolucion de la enfermedad de base.
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Puede existir insuficiencia renal y necrosis tubular aguda, insuficiencia hepatica,
insuficiencia respiratoria (sindrome de distrés respiratorio del adulto) y alteraciones
del estado neuroldgico’. En la Coagulacién Intravascular Diseminada (CID), la
hemorragia es la manifestacién predominante (70-90% de los pacientes). No suele
comprometer la vida del individuo salvo en caso de hemorragias del sistema
nervioso central que son poco frecuentes.

Las mas frecuentes son: la purpura cutanea equimaético petequial, la hemorragia
microvascular por puntos de puncion, de insercion de catéteres o drenajes, por
superficies cruentas o por heridas quirurgicas.

Suele haber microhematuria o, mas raramente, hematuria macroscopica. En
pacientes graves pueden aparecer hemorragias digestivas, en general por
lesiones agudas, y hemoptisis en pacientes intubados.

Las hemorragias intracraneales, suprarrenales, intraparenquimatosas o0 en
cavidades (abdominal, pleural) son menos frecuentes. *

Existen también efectos adversos de las drogas asociadas con desordenes de la
coagulacion, siendo estas comunmente encontradas en pacientes criticos dentro
de la UCI. Se observan alteraciones de las propiedades farmacocinéticas y
farmacologicas con un incremento del potencial efecto asociado entre las drogas
administradas.*®

Existe un incremento sustancial de riesgo de desarrollar alteraciones de la
coagulacion por los efectos adversos de las drogas administradas en el paciente
critico y en el caso de la prevencion de eventos anti trombdéticos.

Factor que debe ser tomado en cuenta en el momento de estadificar el desarrollo

de alteraciones de la coagulacion en el paciente critico.
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De tal manera que para efectos de este estudio se toma como definicién de
coagulopatia a un TPTa mayor a 40 segundos y/o un TP mayor a 1.2 (INR) y una
cuenta plaquetaria menor de 120,000/L *°
Como ya se mencion0 anteriormente, existen otros criterios para la determinacion
de alteraciones de la coagulaciéon que evolucionan rapidamente a CID, la escala
de AOKI (ver Anexo) incluye parametros de tipo clinico que pueden ser evaluados

en cualquier paciente en estado critico.
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

Las alteraciones de la coagulacién puede originarse debido a diversos estimulos,
como la activacion del complemento, bacteriemia, hipoxemia, productos de células
inflamatorias, etc.” En el traumatismo craneoencefalico grave se desarrollan fallas
organicas asociadas a la lesion inicial, y en el 4% falla el sistema de

coagulacion.™®

El desarrollo de Coagulopatia se presenta secundariamente a una hemorragia
severa 0 por consumo de los factores de la coagulacién y por efecto de la
resucitacion inicial con liquidos.* Recordemos que anualmente alrededor de 1.1
millones de personas en el mundo ingresan a un servicio de urgencias como
consecuencia de un Traumatismo craneoencefalico y el10% de ellos son severos.
En Iberoamérica la incidencia es de 200 — 400 por cada 100,000 habitantes y se

observa mas frecuentemente en personas entre 15 — 24 afos.

Y actualmente en nuestro pais, el Traumatismo Craneo Encefélico es la tercera
causa de muerte, (antes por los problemas cardiovasculares y el cancer) que
corresponde a muertes violentas y accidentes. Mortalidad de 38.8 por 100 mil

habitantes.'® Por lo anteriormente expuesto me formulo la siguiente pregunta.

¢ Cudles son las alteraciones de la coagulacion desarrolladas en traumatismo

craneoencefalico grave y su relacion con la Morbimortalidad en UCI?

HIPOTESIS. No aplica por ser estudio descriptivo

18



JUSTIFICACION

La elevacion en el numero de casos de traumatismo craneoencefalico severo en
los ultimos afios ha obligado a tener una mayor certeza diagnostica en la
identificaciéon de casos que desarrollan alteraciones de la coagulacién y que
requieren de manejo en las unidades de cuidados intensivos, esta utilidad
pronostica requiere de escalas que identifiguen la presencia de posibles
complicaciones sistémicas que incrementan la morbi-mortalidad.

La secuelas en las funciones cognitivas posteriores al traumatismo
craneoencefalico severo en el adulto estan directamente relacionadas con su
manejo, debido a que afectan las relaciones sociales y laborales de quien lo
padece.

Las repercusiones en los adultos son: dificultades de reinsercion laboral, y a largo
plazo provoca un mayor riesgo de deterioro acelerado en la vejez a causa del
antecedente del Traumatismo craneoenceféalico.®

En la revision de la literatura para la realizacion de este estudio no se ha
encontrado ninguna escala que determine una relacion directa entre el grado de
coagulopatia asociado a la magnitud del traumatismo craneo encefélico

Magnitud.

Dentro de La severidad de las lesiones en TCE puede ser evaluado por TAC y las
alteraciones de la coagulacion determinadas tempranamente, para poder ayudar
a decidir el ingreso a UCI. Brindando asi, la oportunidad de realizar un registro

adecuado de esta disfuncion asociada a Trauma de craneo.
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Trascendencia.

La atencién oportuna en UCI, ha demostrado que puede disminuir las
complicaciones, morbilidad y mortalidad y las secuelas neuroldgicas. La presencia
de coagulopatia se puede realizar en cualquier unidad Hospitalaria donde se dé el
primer contacto con el paciente.

Vulnerabilidad.

En México, las evaluaciones de las escalas o pardmetros prondsticos de
coagulopatia asociada a traumatismo craneoencefalico han sido poco estudiadas,
motivo por el cual es de vital importancia evaluarlas y justificar su empleo.

Las estadisticas justifican que alrededor del 80 al 89% de pacientes con un TCE
cerrado y una puntuacion de 3 en la GCS morirdn durante las primeras 72 horas
independientemente de otros factores agregados que aumenten la mortalidad.
Factibilidad.

Aungue esta claro que el traumatismo craneoencefalico grave puede evolucionar a
muerte cerebral, no esta claro a partir de que momento se presentan las
alteraciones de la coagulacion que interfieren en el curso de la lesién cerebral. El
proceso de atencion de los pacientes incluye la derivacion a Unidades
hospitalarias con la infraestructura especifica y el personal capacitado para su
mejor atencion y de esta forma poder establecer la estatificacion de Severidad por
clinica, imagen y estudios de laboratorio, que sin afan de retrasar la toma de

decisiones, eviten, el desarrollo de complicaciones neuroldgicas irreversibles.
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OBJETIVO GENERAL

Determinar las alteraciones de la coagulacion en trauma craneo encefélicoy su

asociacion con la morbimortalidad en UCI

Objetivos especificos

Conocer la frecuencia de alteraciones de la coagulacidén asociadas al traumatismo
craneoencefalico

Determinar la asociacién de alteraciones de la coagulacién con la morbilidad
(Marshall, ECG)

Evaluar la mortalidad en traumatismo craneo encefalico asociada a trastornos de

coagulacion.

21



MATERIAL Y METODOS

Se realizd un estudio clinico, longitudinal y descriptivo y retrospectivo de 38
pacientes por medio de revisibn de expedientes clinicos y hojas de registro
clinico, los cuales ingresaron a las Unidades de Cuidados Intensivos del Hospital
General Xoco y Hospital General La Villa, durante el periodo del 26 de diciembre
2010 al 25 de junio del 2011, Identificados con Traumatismo Craneoencefalico.
Partiendo de la base de datos de control de gestion, se generé una muestra de 38
pacientes y una vez capturada la informacién se determind, su cumplimiento de
los criterios de inclusién, exclusion o eliminacién segun el caso.

Los datos incluidos dentro de la captura fueron: Expediente, Edad, Sexo, Fecha de
ingreso, Fecha de egreso, Diagnésticos de ingreso y egreso, Dias de estancia en
la UCI, Mecanismo de lesion, Procedencia, Unidad de referencia, Horas de
estancia previa a su ingreso, asi como, diversas escalas de gravedad y severidad
(APACHE, GLASGOW, MARSHALL), balance hidrico a su ingreso, pruebas de
coagulacion (TP, Actividad del TP en Porcentaje, TPTa, INR, Plaquetas) y Motivo
de egreso, datos que son requeridos para aplicar de manera objetiva
coagulopatia y su asociacion con traumatismo craneoencefalico de acuerdo a la

evolucion clinica y de los controles tomograficos en la Escala de Marshall.
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Criterios de Inclusion

Pacientes mayores de 12 afos.

Pacientes con Traumatismo Craneoencefalico aislado (Glasgow < 11 puntos al
ingreso)

Sin Coagulopatia por causa dilucional o hemorragica

Que no ameriten la transfusion de mas de dos concentrados eritrocitarios para la
reanimacion inicial.

Criterios de Exclusion

Presencia de lesiones traumaticas asociadas al TCE

Necesidad de transfusibn de hemoderivados (mas de dos unidades de
concentrados eritrocitarios y/o plasma fresco congelado)

Patologias conocidas previamente que pudieran afectar al sistema de la
coagulacion

Pacientes con sangrado mayor de 1000 cc previo a su ingreso a UCI

Fallecimiento antes de las 48 horas de evolucion

Embarazadas

Mujeres post menopadsicas en tratamiento sustitutivo estrogénico

Pacientes trasladados de otra unidad con mas de 72 horas de evolucion que se
desconozca la reanimacion inicial y tratamiento

Criterios de Interrupcién

Lesiones inadvertidas con necesidad de tratamiento quirdrgico

Hemorragia activa durante su estancia en la UCI

Ulceras de Cushing Activas

Infeccion antes del quinto dia de estancia en UCI
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Utilizacion de heparina no fraccionada durante su estancia en la UCI o previo a su
ingreso

Criterios de Eliminacién

Pacientes que se trasladan a otra unidad o fallecen antes de su ingreso a la
Unidad de Cuidados Intensivos

Pacientes que fallecen antes de cumplir 48 horas de su ingreso a la Unidad de
Cuidados Intensivos

Pacientes que estuvieran bajo el efecto de medicamentos, drogas o alcohol
durante la lesion cerebral primaria.

Pacientes que tenian antecedente de alargamiento de los tiempos de coagulacion
trombocitopenia e hipofibrinogenemia.

La captura de datos se efectud en el programa Microsoft Office Excel, mediante
férmulas establecidas se determinaron los puntajes derivados de coagulopatia y
estatificacion de la escala de Marshall y posterior a su revision se procedié a
efectuar el andlisis estadistico, se calcularon los coeficientes de correlacion lineal
de Karl Pearson entre los distintos valores de la Escala de Coma de Glasgow,
Clasificacion tomografica por Marshall y los controles determinantes de la
estatificacion de coagulopatia con el objetivo de identificar que tanto se ordenan
los valores entre las dos diferentes escalas en comparacién con la Coagulopatia.
También se calcularon los promedios, desviaciones estandar, y porcentajes de los
indicadores clinicos, de laboratorio, gabinete, comorbilidad, con el objeto de la
caracterizacion general de los pacientes estudiados. En cuanto a la mortalidad se
calculo su tasa y se establecieron las diferencias relacionadas con las escalas de

Marshall y ECG
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VARIABLE | TIPO INDICA | DEFINICION ESCALA CALIFICA FUENTE ANALISIS/
DORES | OPERACIO DE CION CONTROL
NAL MEDICION
TCE Indepen ECG Alteracion en | Cualitativa | Leve Expediente Promedio
diente MARSH | la funcion | Nominal Moderado clinico y hoja | Porcentaje
ALL neuroldgica a Severo de registro | Media,Medi
causa de una clinico ana y
fuerza Desviacion
traumatica estandar
Alteracion Depen TP TPTa > 40 | Cuantitativa | Si/ No Expediente Porcentajes
de la | diente (INR) segundos y/o clinico y hoja | Correlacién
coagula TPTa un TP > 1.2 de registro | de karl
cion Plaqueta | (INR) y una clinico Pearson
(Coagulop S cuenta
atia) plaquetaria<de
120,000/L
Edad Control Mayor Afos Cuantitativa | Afos Expediente Promedio,
de 12 | cumplidos continua clinico y hoja | Mediana vy
afios y | desde el de registro | Desviacion
menor nacimiento clinico Estandar
de 67
anos
Sexo Control Genero de la | Cualitativa | Femenino, | Expediente Porcentajes
personas Nominal Masculino
Escala de | Indepen Respues | Sistema de | Cualitativa | Mayor de | Expediente Media.
Coma de | diente ta puntuacién de | nominal 14 puntos: | clinico y hoja | Mediana y
Glasgow ocular, evaluacién leve de registro | desviacion
motora y | neurolégica Mayor de 9 | clinico estandar
verbal a 13
menor moderado
de 11 Menor 8
puntos severo
Escala de | Control Marshall | Sistema Cualitativa | | a VI | Expediente Porcentajes
Marshall mayor Il | diagndstico y | ordinal grados clinico y hoja
de gravedad de registro
radiolégico clinico
TP (INR) Control Mayor Sistema de | Cuantitativa | Numeérica Expediente Media.
de 1.2 puntuacién de | continua intermedia | clinico y hoja | Mediana y
parametros de registro | desviacion
fisiologicos clinico estandar
TPT Control Mayor Sistema de | Cuantitativa | Numérica Expediente Media.
de 40 | puntuacién de | continua intermedia | clinico y hoja | Mediana y
segundo | parametros de registro | desviacion
S fisiol6gicos clinico estandar
PLAQUE Control Menor Sistema de | Cuantitativa | Numérica Expediente Media.
TAS de puntuacién de | continua intermedia | clinico y hoja | Mediana y
120,000 | parametros de registro | desviacion
fisiolégicos clinico estandar
MORTALI Dependie | Muerte Pacientes que | Cualitativa | So/no Expediente Media.
DAD nte encefalic | fallecieron en clinico y hoja | Mediana vy
a la UCI de registro | desviacién
clinico estandar
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INGRESO A UCI TAC deCraneo

IngresoMARSHALL
l Control cada 24 h.
Pruebasde . | ECG < 11 Puntos
Coagulacion
TE TPTa, INR l
Mormales ———— — :
TCE SEVERQ ——— = Vigilancia
‘ TaC/MARSHALL
Alteracion de los
_ - tiemposde - -
| Vigilancia | coaguladén | Tratamientoespecifico |
¥ | Coagulopatia
TPTa =40 seg s
TE{INR)=1.2 —_—

Plaguetas+< 120,000/L

Flujograma de Protocolo de Atencidn de los pacientes que ingresaron a UCI para

Vigilancia de Desarrollo de coagulopatia asociada a TCE
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RESULTADOS

En el cuadro 1, podemos observar las caracteristicas de la poblacion seleccionada
para este estudio, donde hay un total de 38 pacientes, 22 entre la edad de 13 a 40
afos y 16 pacientes entre 41 a 67 afos, la edad promedio es de 35.2 afios.
Ocho correspondieron al sexo femenino (21%) y 30 al sexo masculino (79%). La
Relacion hombre: mujer 3.7:1, solo se incluye a un paciente de Hospital general la
Villa 'y los 37 restantes fueron pacientes del Hospital General Xoco. Debido a que
la infraestructura y el personal capacitado para la atencion de estos pacientes, se
destina a dicho centro Hospitalario. Como es bien conocido, este padecimiento es
mas frecuente en el sexo masculino durante la etapa productiva antes de los 44
afios®, en nuestro estudio el resultado muestra una tasa del 97.3% antes de los 64
afos (gréfico 1 y 2). Se corroboran los datos emitidos por la bibliografia consultada
gue comenta que el traumatismo craneo encefalico sigue siendo una de las
causas mas frecuentes de morbilidad y mortalidad a nivel Mundial y México no es
la excepcidn, generdndose como una enfermedad de proporciones crecientes y un

problema de Salud Publica.*®

Cuadro 1. Poblacion en Estudio

Total de Pacientes Hombres Mujeres
38 30 (79%) 8 (21%)
Edad Promedio (afios) Grupo | (13-40) Grupo Il (41 a 67)
35.2 22 pacientes (57.8%) 16 pacientes (42.2%)
Relacion Hombre:Mujer H. G. Villa H. G. Xoco
3.7:1 1 37
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Grafico 1. DISTRIBUCION POR SEXO

Grafico2. RANGO DE EDAD
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En el cuadro 2, presentamos las caracteristicas relacionadas con el mecanismo de
la Lesion de la poblacion total de este estudio y observamos un cambio en el
factor de predominio, ya que los resultados obtenidos, muestran como causa
principal a las caidas (39%), a diferencia de lo reportado en la bibliografia, donde
la causa inicial que desencadena el TCE, son los accidentes relacionados con un
vehiculo automotor?, se destaca en tercer lugar, las lesiones originadas por
agresion fisica y finalmente aquellas generadas por heridas con arma de fuego y

las relacionadas a accidentes en el conductor de Motocicleta.

Cuadro 2. Mecanismo de Lesion

Causa Total/Porcentaje
Relacionadas con Vehiculo 12 (32%)
Automotor
(atropellamiento-Colision)
Agresion Fisica 5 (13%)
Caidas 15 (39%)
Conductor de Motocicleta 3 (8%)
Proyectil Arma de Fuego 3 (8%)

En el grafico 3 y 4, se muestran las causas del mecanismo de la lesién en orden
de frecuencia con un despunte como se menciono anteriormente en las caidas y
en los accidentes originados por vehiculo automotor donde se quiere aclarar que
se incluyen en este apartado, de manera general, todos los accidentados por
arrollamiento y colisién, y en el caso de las caidas, incluimos a aquellas
generadas, desde una altura mayor a 2 metros y a las originadas por caida de su

propio plano de sustentacion.
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Numero de Pacientes

16
14
12
10

O N b O

Grafico 3. MECANISMO DE LESION

Caidas Vehiculo Agresion fisica Accidente PAF
Automotor motocicleta

Frecuencia

Grafico 4. MECANISMO DE LESION

Accidente
motocicleta
8%

Agresion fisica
13%
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El hallazgo de coagulopatia estuvo presente en el 87% de la poblacion en estudio
(grafico 5), observandose algun tipo de alteracion en los factores de medicion de
la coagulacion, en algin momento de su estancia en la Unidad de Cuidados
Intensivos, de los cuales se obtuvo mayor frecuencia, en las alteraciones
relacionadas al TP con una tasa del 87% vy las alteraciones de la coagulacion
relacionadas al TPTa tiene una tasa del 47%(gréafico 6), corroborandose que la
lesion encefalica, se produce una liberacion de factor tisular, con afectacion
principalmente de la coagulacién, por la via extrinseca y defibrinaciéon®. Por otro
lado en el andlisis del conteo plaquetario, se observo que esta serie Celular no
manifesto alteraciones, con lo que la bibliografia consultada, coincide al mencionar
gue las principales alteraciones generadas son a través, de la activacion de la via

extrinseca que, determinaron la falla hematolégica.

Cuadro 3. Alteraciones de la Coagulacién

Factor de Medicién Sl NO TOTAL
TP (INR) 33 5 38
TPTa 18 20 38
Plaguetas 0 38 38
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Grafico 5. ALTERACIONES DEL TP

H CON ALTERACIONES DEL TP

i SIN ALTERACIONES DEL TP

Grafico 6. ALTERACIONES TPTa

E CON ALTERACIONES DEL TPTa

i SIN ALTERACIONES DEL TPTa
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Grafico 7. MOTIVO DE EGRESO

Traslado a otra

unidad \

5%

Maximo Bene
8%

En el gréfico 7, se muestra que tras realizar el control de motivo de egreso de la
UCI, donde se observa que el 66% de la muestra mencionada tiene mejoria
clinica, tomografica y por pruebas de control de factores de coagulacion, respecto
al ingreso, el 8 % del total de los egresos corresponden a pacientes, que se
enviaron a piso de Neurocirugia con diagnostico de maximo Beneficio, con estado
vegetativo persistente, el 5% se egreso de la Unidad por traslado a otra Institucion
Derechohabiente, con mejoria clinica, sin embrago, se desconoce el egreso real
tras la lesion encefalica y no fue posible dar seguimiento a estos casos. En el
grafico 8 destacamos la Mortalidad que tuvo asociacion con alteraciones de la
coagulaciéon y dentro de la Mortalidad que se observa en el resultado de esta
Muestra de pacientes, todos los que fallecieron, evolucionaron inicialmente a
Muerte encefalica, la que fue diagnosticada por protocolo internacional y a través
de una exhaustiva evaluacion, recomendada y estandarizada, arrojando una tasa

de Mortalidad total del 21%.
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La bibliografia ha hecho mencion de una Mortalidad relacionada con esta
patologia del 38.8% a través de resultados publicados en el 2008 a través de él
Sistema nacional de Vigilancia Epidemiolégica de la Secretaria de Salud (Sistema

Unico de Informacién)?.

Grafico 8. MORTALIDAD ASOCIADA A COAGULOPATIA

E MORTALIDAD i SOBREVIDA

No llegamos a determinar el diagndstico de Coagulacion intravascular Diseminada
por no contar con todos los factores de medicion de la recomendacién de la
Escala de AOKI, pero clinicamente esta patologia no puede ser descartada, esto
debido a que no es posible determinar con mas exactitud el curso clinico de la
coagulopatia, debido a que es impredecible saber en qué momento las formas
leves pasaran a ser graves. Los resultados muestran de manera precoz la
presencia de alteraciones de la coagulacion durante alguna fase dentro de la

estancia en la unidad de cuidados intensivos.
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En el gréfico 9. Se presentan los resultados de la correlacion con la escala de
coma de Glasgow a través del Coeficiente de Correlacion de Karl Pearson
respecto a los factores de la coagulacién presentes en el momento del estudio y
su implicacion directa con la escala de coma de Glasgow al ingreso, que en este
caso es nuestro marcador de Severidad?, obteniendo r= -0.13, correlacién
negativa muy baja y demuestra que a mayor puntaje de la escala de Glasgow
inicial, menor cantidad de alteraciones de la coagulacién, para realizar esta
correlacion se dio 1 punto a cada tipo de alteracion registrada, es decir por
alteracién en el TP(INR), en el TPTa y conteo plaquetario, el puntaje maximo
posible es:3, pero, como comentamos en los resultados anteriores, ninguno de los
pacientes tuvo afectacion sobre la linea celular plaguetaria, otorgando entonces,
un puntaje maximo de 2. La bibliografia ha hecho mencion que dentro de los
factores relacionados para Coagulacion Intravascular Diseminada en el paciente

con traumatismo craneoencefalico severo'®?

se tiene una asociacion del Glasgow
inicial y aqui observamos que este dato es correcto, ya que a menor puntaje del

Glasgow inicial, mayor cantidad de puntaje en las alteraciones de la coagulacion.
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Gréafico 9.

Escala de Correlacién de Pearson (ECG inicial y Coagulopatia)
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También correlacionamos las alteraciones de la coagulacion con la escala de
Marshall al ingreso (grafico 10) y 24 horas después(gréfica 11), los resultados
respectivamente son r= - 0.21 y r= -0.25 (correlaciébn negativa baja). Esto
demuestra que nuestro factor de severidad mejor asociado al desarrollo de una
coagulopatia sigue siendo la evaluacion clinica a través de la escala de Coma de
Glasgow, ya que el resultado de la correlacion de la escala de Marshall y el
desrrollo de coagulopatia al primer control tomogréafico (r= - 0.21, correlacién
negativa muy baja), no deja ver superioridad respecto a la medicion por una
escala clinica al ingreso. Y Su control 24 horas después (r= -0.25) tampoco
correlaciona para determinar un mayor factor predictivo en este estudio. (Grafico

11).
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Gréafico 10.

Escala de Marshall y su correlacion con Coagulopatia
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Grafico 11.
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DISCUSION

El TCE es en la actualidad un problema de salud publica a nivel mundial y México
no es la excepcion. En nuestro pais esta considerada la tercera causa de muerte
después de las enfermedades cardiacas y el cancer. Sin embargo las estadisticas
no son actualizadas frecuentemente y no se han publicado resultados durante los

ultimos 4 anos en las diferentes Instituciones de Salud.

La cascada de la coagulacién es activada tras una lesién tisular y el factor X
activado es el sitio en el cual las cascadas de la coagulacion intrinseca y
extrinseca convergen, la via extrinseca es iniciada en el sitio de la lesion en
respuesta a la liberacién del factor tisular( Factor Ill). De tal manera que la
sospecha de desarrollar una coagulopatia en el paciente con traumatismo
craneoencefalico Severo es prioritario, dentro del protocolo de estudio ya
establecido hay que tomar las medidas necesarias para su tratamiento, este
hecho puede disminuir la morbimortalidad y el costo generado por el tratamiento

de esta patologia en nuestro pais.

En nuestra institucién no contamos actualmente con Medicion de Marcadores de

Lesion Endotelial'?

(Trombomodulina soluble, determinacién de factor tisular
antigénico en plasma, entre otras), que permitan iniciar el tratamiento anticipado
de las lesiones que conllevan el desarrollo de una falla hematolégica asociada al
TCE, razén por la cual es necesario hacer la vigilancia estrecha de los
determinantes del panel de coagulacién disponible, que nos oriente a la sospecha

del desarrollo de una coagulopatia intravascular diseminada, esta es la alteracion

méas grave que se observa en el paciente critico®.
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Ante la asociacion de TCE y coagulopatia no existe un sistema que clasifique su
severidad, por lo que se intentd con este trabajo, establecer un rango para
correlacionarlo. El desarrollo de alteraciones de coagulacién ameritan un manejo
diferente al establecido, si no hemos generado la sospecha, generalmente el
tratamiento de estos pacientes esta principalmente dedicado a evitar la
instauracion de una mayor lesién secundaria y a mantener, en lo mayor posible,
medidas de neuroproteccién, sin embargo, la posibilidad de que esta coagulopatia
se presente, se manifieste clinicamente y se trate, de manera intencionada, dista
mucho de ser real, la vigilancia o monitoreo continuo del sistema de la
coagulacion, para evitar que pasen desapercibidas las sefiales iniciales es parte
esencial del tratamiento integral. Con los resultados obtenidos podemos
establecer, que la presencia de coagulopatia y la clasificacion de la escala en la
coma de Glasgow, con la escala de correlacién de Karl Pearson, tiene una muy
baja correlacion, pero deja ver que el factor de severidad mejor asociado al
pronéstico de desarrollo de una coagulopatia en Nuestras instituciones sigue
siendo el Clinico, a través de la medicidn inicial de la escala de Coma de Glasgow.
Y la correlacién de la escala tomogréfica de Marshall y su asociacion en el
paciente con coagulopatia, presenta resultados negativos bajos, a través la
misma prueba estadistica, pero es de mayor utilidad al identificar que pacientes
van a evolucionar de manera favorable o desfavorable, independientemente de su

asociacion o no con el desarrollo de coagulopatia asociada.
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Observamos que la evaluacion continua o posteriores al ingreso, a través de
ECG, no es posible, por el manejo de medidas de neuroproteccién que involucran
diferentes niveles de sedacion y ocasionalmente por el uso de relajacién
neuromuscular, impidiendo que se considere una escala confiable dentro de la

evolucion clinica de esta patologia.

La literatura publicada reporta que el TCE no es exclusivo de la edad adulta y en
nuestros pacientes, se observo su presencia mayoritariamente en el rango de
edad de 13 a 40 afios, indicando que se presenta en jovenes, del sexo masculino
y Unicamente diferimos en la causa principal de la lesion, ya que nuestros
resultados reportan que las caidas es la forma mas frecuente de generar un TCE
severo, solo hay reportes que coinciden con esta informacién en la edad

pediatrica.’® y la lesién por vehiculo automotor estan como causas principales.

Lo anterior fue corroborado en nuestro grupo de estudio, los cuales son jovenes,
sin patologias previas y sin otras causas que explicaran la coagulopatia, de la cual

el Unico factor etioldgico es la destruccién extensa del tejido cerebral®.

Las secuelas funcionales ejecutivas posteriores al traumatismo craneo encefalico
en el adulto presentan alteraciones que afectan la vida cotidiana del paciente. Las
funciones ejecutivas estan afectadas independientemente de la Severidad del
dafio, relacionado con la localizacion dentro del craneo de los lobulos frontales y

temporales™®.
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El traumatismo craneo encefalico ademas de ocasionar alteraciones fisicas
provoca secuelas cognitivas, estas Ultimas incapacitan la reintegracion social y

ocupacional, en mayor grado que las de tipo Fisico.*®
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CONCLUSIONES

1. La lesién grave del parénquima cerebral sobre todo la relacionada al
trauma, se asocia al desarrollo de Coagulopatia.

2. El patron de coagulacion caracteristico es el alargamiento de los tiempos
de coagulacion, principalmente el TP.

3. Se conoci6 la frecuencia de las alteraciones de la coagulacion asociadas a
TCE en nuestra poblacion de estudio

4. Se determind la asociacion de alteraciones de la coagulacion con la
morbilidad a través de la asociacién con coagulopatia.

5. Se evaluo la Mortalidad generada por el TCE asociado a Coagulopatia.

6. La Escala de Coma de Glasgow es la que presento mayor correlacion con
coagulopatia, esto con una correlacion de Pearson negativa baja.

7. La Escala de Marshall es de utilidad para establecer inicialmente que
pacientes van a evolucionar desfavorablemente con coagulopatia
asociada.

8. Se concluye que hacen falta otras pruebas de laboratorio para evaluar las
alteraciones de la via extrinseca de la coagulacion y de la actividad

plaguetaria para realizar acciones y disminuir las complicaciones.
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PROPUESTA

De acuerdo a los resultados obtenidos en este estudio, se considera de manera
prioritaria el establecer la medicion de otros factores de coagulacion, que se
mencionan en la literatura, para conocer la evolucion de una coagulopatia a
coagulacion intravascular diseminada y su relacion con la morbimortalidad. Tener
la sospecha diagnéstica de las alteraciones de la coagulacion desde el primer
contacto con el paciente, es por ello, que se propone realizar ademas de las
pruebas basicas de laboratorio para coagulacion (TP, TPTa, Plaquetas), la
determinacion de fibrindgeno y factores de degradacion del fibrinogeno, dimero D
y el estudio del comportamiento de las plaquetas, (ante conteos plaquetarios
normales), con una tromboelastografia y el mapeo plaquetario, evidenciar la
disminucién en la respuesta plaguetaria como respuesta a un TCE y sobre todo en
los pacientes con trauma severo. Dentro de la Literatura, la escala numérica AOKI
se gener6 para determinar la presencia de coagulacion intravascular diseminada,
ya que esto conlleva a mayor mortalidad, y por tanto, su prondstico y tratamiento

cambiaran a los establecidos en pacientes sin esta sospecha diagndstica.
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ANEXOS

ANEXO 1. CRITERIOS DIAGNOSTICOS DE
INTRAVASCULAR DISEMINADA SEGUN AOKI

COAGULACION

Puntuacion
1.Productos de degradacion de 10-20 1
fibrinégeno (mg/ml) 20-40 2
Mayor a 40 3
2.Recuento de Plaquetas 8-12 1
(x10%/ pl) 5-8 2
Menor de 5 3
3.Fibrinégeno (g/l) 1.00-1.50 1
Menor de 1.00 2
4.Razén de Tiempo de Protrombina (TP):
TP del enfermo/TP control 1.25-1.66 1
Mayor 1.67 2
5.Tendencia al sangrado (+) 1
6.Fallo organico por Trombosis (+) 1
7.Enfermedad de Base Si 1
ANEXO 2. ESCALA DE COMA DE GLASGOW
Apertura ocular Respuesta verbal Respuesta motora
Espontanea 4 Orientado 5  Obedece 6
A la orden 3 Confuso 4 Flexiona y localiza 5
Al dolor 2 Inapropiada 3 Flexiona sin localizar 4
Ninguna 1 Incomprensible 2 Flexion anémala 3
Ninguna 1 Extensopronacion 2
1

Ninguna
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ANEXO 3. ESCALA DE MARSHALL

I Difusa No se ve patologia intracraneal

Il Difusa y Cisterna comprimida o ausente,
Sangrado desplazamiento de linea media 0 a 5 mm
No lesiones de densidad alta o mixta > 25

\Y, Lesion de Algunas lesiones son evacuadas
masa quirdrgicamente
evacuable
focal
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