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RESUMEN

La coagulacion Intravascular diseminada (CID), es un transtorno adquirido, que se
presenta frecuentemente en multiples procesos patoldgicos en la edad pediatrica.
El objetivo del presente estudio, fué conocer los factores epidemiolégicos de la
CID en la terapia intensiva del Hospital Pediatrico de Coyoacan, ya que esta
patologia, asi como otras, son subdiagnosticadas en el servicio, o en la mayoria
de los casos se realiza tratamiento empirico, sin llegar a realizar el diagnéstico
preciso.

Se realiz6 un Estudio clinico epidemiolégico, observacional, retrospectivo,
transversal y descriptivo. Se revisaron 189 expedientes de pacientes atendidos en
la Unidad de Cuidados Intensivos Pediatricos del Hospital Pediatrico de Coyoacén,
durante un periodo de I8 meses. Los criterios de inclusion, pacientes con
diagnéstico de CID, se les aplicaron los Criterios de Aoki para CID incluyendo en
el estudio a pacientes con puntuacién mayor de 3, y Criterios de gravedad de CID
de Bick. Incluyendo en el estudio a pacientes con calificacion mayor de 70.

Se obtuvieron un total de 6 pacientes con diagnostico corroborado de CID, de los
cuales, la causa desencadenante mas frecuente fue la Neumonia y sepsis, ambas
con el 66% de los casos, la etapa etaria mas frecuentemente afectada es la de
lactante (1m-18m), con el 66% , con predominio en el sexo masculino 88%.

La CID es un problema que se diagnostica en pocos casos de los pacientes que
tienen caracteristicas clinicas y de laboratorio, debido a que no a todos se les
solicita la elaboracién de Dimero D y fibrinbgeno, por lo que el resultado de este
estudio es que apenas el 18.7% de la poblacion estudiada cumple requisitos para
ser diagnosticados como CID, a pesar de que sin los valores de fibrindbgeno y
Dimero D, la mayoria de los pacientes cubre requisitos para ser diagnosticados
como CID, por lo que se propone que a todo paciente ge cumpla con lo menos con
calificacion por criterios de Auki de 3 sea necesario solicitarle la determinacion de

estas determinaciones de laboratorio.

Palabras clave: Coagulacién Intravascular Diseminada, Criterios Aoki, Criterios de

Bick, Dimero D, Fibrinégeno.



[. INTRODUCCION

La Coagulacion Intravascular Diseminada (CID) es un sindrome caracterizado por
la activacion sistémica anormal de la coagulacion y del sistema fibrinolitico, con
consumo intravascular de plaquetas y factores de la coagulacién, resultando en
formacion intravascular de fibrina generando el depdésito de trombos de fibrina en los

lechos vasculares de mediano y pequefio calibre, y diatesis hemorragica.®?

Se considera a la coagulacion intravascular diseminada, como un sindrome
hemorragico sistémico, porque la hemorragia es obvia y a menudo impresionante, sin
tomar en cuenta la intensa trombosis microvascular y, en ocasiones, de grandes
vasos que esta ocurriendo, y que hace que la CID sea un contribuyente importante
en el desarrollo de la disfuncidén organica multiple.

La trombosis vascular altera de manera importante el flujo sanguineo, produce

isquemia tisular y dafio celular irreversible.

La coagulacion intravascular diseminada, es el trastorno hemostatico mas comun
encontrado en el sujeto grave, relacionado con problemas agudos y fulminantes,
como la sepsis, choque, traumatismo, etc.

La CID, es una complicacion trombohemorragica grave con una elevada
morbimortalidad, que ocurre en 1/1000 internamientos, su mortalidad oscila alrededor
del 50%, llegando a presentarse en su forma grave o severa hasta en 80% de los

pacentes que desarrollan CID.®



HISTORIA

La primera descripcion de la CID fue hecha por Seegers en 1950, en 1955 Ratnoff y
colaboradores hicieron observaciones clinicas mas profundas sobre este sindrome
durante el embarazo. Lash en 1995 lo sugiere como un mecanismo intermediario de
diferentes padecimientos y McKay describe gran parte de la fisiopatologia que
caracteriza al sindrome. Rodriguez Erdman define las anomalias patologicas y
variedades clinicas. Por su parte Verstrate demuestra la eficacia de la heparina en su

tratamiento.®

ETIOLOGIA
La CID en un desorden secundario a una patologia subyacente, que de manera mas
frecuente, puede ser la sepsis, traumatismos, cancer, desordenes vasculares,
reacciones a toxinas, y desérdenes inmunolégicos ®. Se les agrupa segin el
mecanismo a través del cual inician la CID. ®
- Dafno endotelial: Septicemia, Hipoxia tisular grave, Choque, Hemangiomas
gigantes, Complejos antigeno-anticuerpo, detritus celulares.
- Intravasculares: Quemaduras, Neoplasias, Cirugias amplias, Traumatismo,
Liberacion de tromboplastina o factor tisular, Dafio eritrocitario o plaquetas.

- Enzimas proteoliticas: Pancreatitis, Mordedura de animales venenosos.

EPIDEMIOLOGIA

Durante el afio de 1994, se presentaron 18,000 casos de CID en Estados Unidos, de
los cuales un 30 a 50% ©® se presentaron en pacientes con Sepsis. La morbilidad y la

mortalidad depende de la enfermedad de base y la severidad de la coagulopatia, por



lo que asignar un numero o frecuencia para la morbilidad o mortalidad especificas
por CID es complicado; sin embargo, se pueden mostrar tasas de mortalidad de la
CID asociadas a otras patologias subyacentes, como tasa de mortalidad del 18% de
la Parpura Fulminante idiopética asociada a CID, y la tasa de mortalidad del trauma

mayor, que se duplica cuando se asocia a desarrollo de CID. ©

En pediatria se encuentra una mortalidad del 68%, de los cuales en pacientes con
sepsis por meningococo se encontrd una mortalidad del 40-60%, el 90% en neonatos
con Sepsis-CID, Neoplasias 60%, y trauma en un 30-60%. La mas alta incidencia de
CID se encontro en el periodo neonatal, encontrandose como cuadro secundario al

sindrome de Distress Respiratorio y sepsis.®

MANIFESTACIONES CLINICAS

Las manifestaciones clinicas y la gravedad de la CID dependen de la enfermedad
subyacente, y de la velocidad con la que los factores de la coagulacion y las
plaguetas se consumen. El cuadro clinico se limita a las manifestaciones clinicas de

la enfermedad subyacente, la hemorragia, y la trombosis.

Dada la variedad en su presentacion clinica, el médico debe considerar esta
posibilidad diagnostica, cuando se presentan algunos sintomas vinculados que
deben orientar al médico para investigar CID, como son petequias, purpura,
acrocianosis, y en ocasiones, evidente gangrena; la hemorragia de las heridas, y

sitios de venopuncion son otros hallazgos frecuentes.



Los organos y sistemas mas frecuentemente afectados son pulmonar, renal, bazo,
vias gastrointestinales, glandula suparrrenal, higado, cerebro y corazén, en orden de

frecuencia. @

CLASIFICACION

Los estadios de la CID van de acuerdo a la evolucidon en las alteraciones de la

hemostasia”:

Estadio | (actividad tromboplastica): Isocoagulabilidad, actividad de sistemas
inhibidores, actividad del sistema mononuclear fagocitico.
- Estadio Il (Compensado):
Hipercoagulabilidad/fibrinolisis, No trombosis.
- Estadio lll (Descompensado):
Hipercoagulabilidad/fibrindlisis, trombosis, dafio organico.

- Estadio IV (Clinico): Hipocoagulabilidad, Consumo de factores, Falla organica.

De acuerdo a la gravedad de presentacion se clasifica en CID fulminante o leve.®
- CID Fulminante: Forma no compensada en la cual los factores de la
coagulacion son depletados de manera tan rapida, que el organismo no puede
reemplazarlos, generalmente asociados con hemodlisis intravascular, sepsis,
viremias, metastasis, leucemia, quemaduras, traumatismos, necrosis tisular,
insuficiencia hepatica, desordenes vasculares.

- CID Leve.



DIAGNOSTICO

El diagnostico es un reto para el médico ya que los mecanismos que lo
desencadenan son diversos, con una expresion clinica y bioquimica muy variable y
los datos de laboratorio pueden ser complejos y dificiles de interpretar.

No existe una determinacion de laboratorio estdndar para el diagndstico de la CID,
el diagnéstico se realiza mediante una correlacion entre la realizacion de pruebas de

laboratorio y la presentacion clinica.

Los exdmenes de laboratorio considerados de rutina para el diagnéstico de CID
incluyen: Tiempo de protrombina (TP), Niveles de fibrinbgeno, Productos de la
degradacion de fibrina (PDF), Dimero D, las cuales se encuentran alteradas en la
CID, y permiten realizar el diagndstico con un 90% de certeza.®® La combinacién del
Dimero D y productos de degradacion de fibrina, ofrecen el mejor panel diagnéstico

para CID, mientras que la antitrombina es un indicador pronéstico y de severidad.®

El diagnostico se realiza con 3 pruebas presuntivas anormales, o 2 presuntivas y 1
confirmatorio.®

- Pruebas presuntivas: TP alargado, Fibrindgeno, Plaguetopenia.

- Pruebas Confimatorias: TT alargado, mondémeros de fibrina, lisis de euglobina

positivos, productos de degradacion de fibrindgenof/fibrina.

El TP y TPT valoran el estado de ambas vias de la cascada de la coagulacion, sin
embargo son poco confiables, por lo que ante un paciente con algun proceso
precipitante, se debe realizar todas las pruebas basicas ya mencionadas para

descartar o confirmar la existencia de CID.



La prueba mas util y confiable es la medicion de los productos liticos de fibrina, ya
gue estos manifiestan la lisis de los trombos de fibrina por la plasmina. Los valores
altos de estos productos indican CID.
1.Dimero D: es la prueba diagnostica con valor prondstico positivo de 89%, negativo

de 84%, y eficiencia del 87%, especificidad 84%.“

A nivel internacional se han realizado varios estudios, y simposios, de donde se han
desprendido consensos diagndsticos, uno de los principales es el desarrollado por la
Sociedad Internacional de Trombosis y Hemostasia (ISTH), la cual toma en cuenta la
cuenta plaquetaria, niveles de fibrinégeno, dimero D y determinacion de protrombina,

valorando con calificacién de 5, como presuncién de CID®® (cuadro 1).

Contamos con otro método de valoracion diagnostica de la CID, formulada por el
Ministerio de Salud y Asistencia Social del Japon, valorando la cuenta plaquetaria,
niveles de fibrinégeno, dimero D y determinacion de protrombina, ademas agrega
dos parametros como son la presencia de sangrado y falla organica secundaria a
trombosis, valorando una calificacion mayor a 7, como CID, sospecha calificacion de

6, y baja probabilidad calificacién menor de 5 Y (cuadro 2).

En nuestro medio, que son hospitales de 2do nivel, en ocasiones no se cuenta con
apoyo de laboratorio, lo que impide que se haga un correcto seguimiento del

paciente, pudiéndose realizar en la mayoria de los casos el diagndstico de CID, con



la determinacion de paraclinicos presuntivos, como los hallazgos de trombocitopenia,

TP prolongado, aunados a la clinica del paciente.*?

TRATAMIENTO

El tratamiento comprende tres aspectos fundamentales, tratar la causa

desencadenante, frenar la coagulacion, y reposicion de los factores depletados.

CONCENTRADO PLAQUETARIO. Se indica transfusion de concentrado plaquetario
en CID cuando la cuenta plaquetaria se encuentra por debajo de 50,000/mm?®. La
reposicion de plaguetas debe hacerse a dosis de 1 U/5 kg peso, hasta alcanzar

valores mayores de 50,000/mm?.%

PLASMA FRESCO CONGELADO. Considerado como terapéutica de primera linea
en pacientes con sangrado. Se transfunde a dosis de 10-15 ml/kg/do,
incrementando los factores de coagulacion en un 10 a 20%, en caso de progreso
del consumo de factores, se repite ¢/8 hrs la dosis, cuidando los voliumenes de

ingreso en especial en neonatos. ¢

CRIOPRECIPITADOS. Contienen altas concentraciones de factor VII, factor de Von
Willebrand, Fibrindgeno y fibronectina, en CID su uso esta indicado para aumentar

los niveles de fibrinbgeno en pacientes con hipofibrinogenemia.

En pediatria, 0.5 unidades/kg aumenta el factor VIIl en 80 a 100% vy el fibrindgeno

aumenta de 200-250 mg/dl, considerando repetir la transfusion de acuerdo a la



evolucion clinica y por laboratorio. En caso de valores de fibrinbgeno menores de
100 mg/dl, se recomienda la administracion de crioprecipitados a dosis de 1 U/5

(1,2,6)

kg

VITAMINA K. En caso de deficiencia de factores dependientes de vitamina K, se

recomienda la administracién de Vit K a 0.3 mg/kg. ©

HEPARINA. Heparina a dosis de 25 Ul/kg, cada 6 hrs en infusién continua.*®

HEPARINA DE BAJO PESO MOLECULAR. Fracciones de heparina con peso
molecular comprendido entre 4000 y 8000 daltons, se diferencia de la heparina
comun en la razon de actividad anti-Xa/ Actividad anti-lla que siempre es superior a
1:1, por lo que tiene un menor riesgo hemorragico, con el mismo potencial
antitrombdtico, siendo una buena opcion terapéutica en tratamiento a largo plazo,
por su comodidad de uso (lvez/dia SC), y la baja incidencia de complicaciones
hemorragicas y/o trombopénicas indicadas por la Heparina comin.*® Aln se
requieren estudios para establecer la dosis 6ptima en nifios con CID, sin embargo la
dosis que se utiliza para profilaxis o tratamiento de trombosis posterior a resolucion

de CID es de 1 — 2 mg/kg/d SC.*4®



II. MATERIAL Y METODOS

Se realiz6 un estudio clinico epidemiolégico, observacional, retrospectivo,
transversal y descriptivo. Se revisaron un total de 189 expedientes clinicos de
pacientes atendidos en la Unidad de Cuidados Intensivos Pediatricos del Hospital
Pediatrico de Coyoacan, durante el periodo comprendido del 01 de Agosto del

2004 al 30 de Junio del 2006.

Como criterios de inclusion se incluyeron los expedientes clinicos con diagnostico
de Coagulacion Intravascular Diseminada, pacientes hospitalizados en el Hospital
Pediatrico de Coyoacan, pacientes hospitalizados en el Servicios de Terapia
Intensiva Pediatrica entre 01/08/04 al 30/06/06, pacientes entre 1 dia de vida a 14
afios de edad, pacientes con calificacion mayor de 3 en la escala de Aoki-ISTH,

pacientes con calificacion menor de 90 en la escala de Bick.

Las variables estudiadas en el presente trabajo fueron la edad y Sexo del
paciente, los dias de estancia intrahospitalaria, si la patologia condujo al
fallecimiento del paciente, los niveles de plaguetarios, niveles séricos de
fibrinbgeno y dimero-D, tiempos de coagulacion, patologia desencadenante de

CID, y tratam,iento aplicado a los pacientes.

La informacion se tomoO del cuaderno de registro de ingresos y egresos del
servicio de Terapia Intensiva Pediatrica. Se elabor6 y se estandariz0 un

instrumento de recolecciéon de la informacion sobre las variables.



La informacion se tomo de los expedientes clinicos de los pacientes, en el archivo
clinico del hospital.

Los datos recolectados se transcribieron en una base de datos elaborada en
Excel. Se hizo un analisis de los datos, utilizando para las variables cuantitativas

media y desviacion estandar y para las cualitativas porcentajes, tasas y razones.

Se traté de un estudio sin riesgo desde el punto de vista de la Ley General de

Salud.



[ll. RESULTADOS

Durante el periodo del 1° de agosto de 2004 al 31 de julio de 2006 ingresaron a la
Unidad de Cuidados Intensivos Pediatricos un total de 189 pacientes de los cuales
25 fueron excluidos del estudio por encontrase con errores de nombre o niamero de
expediente, y 116 se eliminaron por no encontrarse datos clinicos ni de laboratorio de
CID, quedando al final una poblacion de 48 pacientes que cumplieron todos los

criterios para ser incluidos en el estudio. F9u@ %

De estos pacientes 32 pacientes (67%) corresponden al sexo masculinoy 16 (33%)
al sexo femenino.

Dentro de la poblacién estudiada se encontré que la edad promedio de los pacientes
que ingresaron a la Unidad de Cuidados Intensivos Pediatricos fue de 2 afios y 1

mes, con una desviacion estandar de 3.48.

La estancia intrahospitalaria de los pacientes, se encontré en un rango de 1 a 74

dias, con una media de 18.5 dias y desviacion estandar de 15.5 dias.

Las patologias causantes de ingreso de los pacientes que ingresaron a la UTIP,
fueron variadas, encontrandose predominio de patologias relacionadas con el

aparato respiratorio y procesos sépticos. 92 cuadro4)

Del total de pacientes incluidos en el estudios, de acuerdo a la Clasificacion Aoki, 37

pacientes se consideraron sin desarrollo de CID (77%); 2 pacientes se consideraron



con sospecha de CID (4%), y 9 desarrollaron CID (19%), de estos ultimos, se

encontré que 4 pacientes fallecieron como consecuencia de la CID (45%). (Floura3y 4.

cuadro 5)

En pacientes con Coagulacién Intravascular diseminada que sobrevivieron la
patologia de base mas frecuente fue la neumonia en 20 pacientes (45%), seguido de
otros procesos seépticos a nivel abdominal (20%) y de sistema nervioso central (6%),
Traumatismo Craneoencefalico y gastroenteritis (9%).(19u"a %

En los pacientes con sindrome de disfuncion organica multiple que fallecieron 2
pacientes (50%) presentaron neumonia, 1 paciente (25%) con endocarditis y 1

paciente (25%) con Hepatitis fulminante F942%

De acuerdo a los resultados obtenidos tamizando a los paciente con los criterios de
severidad de CID de Bick "33 |a totalidad de los pacientes con sospecha de CID,
entraron dentro de la categoria de CID, con 39 paciente en la categoria de CID leve
(81%), y de los 9 pacientes que coincidieron en clasificarse como CID con los
criterios de Aoki, 5 pacientes se consideraron cono CID moderada (10.5%), y 4 como

CID severa (8.5%). (Figura 6)

Dentro del apartado de tratamiento de pacientes sospechosos de CID, se encontro
que 42 pacientes (87.5%), fueron tratados con Vitamina K, al descubrirse
alargamiento de los tiempos de coagulacion y sangrado, a 27 pacientes se les
administr6 Plasma Fresco Congelado (56.2%), a 10 pacientes se les aplico

Enoxaparina (20.8%), a 7 pacientes se les transfundid Concentrado plaquetario



(14.5%), a 4 se les administr6 Heparina comun (8.3%), y a 3 pacientes se les
administraron Crioprecipitados (6.2%), de estos pacientes el 100% de los paciente
gue se diagnéstico CID se les administré Plasma Fresco Congelado y el 55% se les

administré Enoxaparina, un 22% de estos pacientes recibié heparina coman.



IV. DISCUSION

El diagndstico de CID siempre ha sido un problema para el clinico ya que en muchas
ocasiones se sobrediagndstica, estableciendo una terapéutica inadecuada. En el
presente informe se encontr6 que la mayor frecuencia de CID se encuentra en la
etapa de lactante, con periodo de edad de 2 a 18 meses de edad, con una media de
6 meses de edad, como lo indican la mayoria de los estudios que se han hecho al
respecto™®, no encontrandose en neonatos pacientes con CID, a pesar de

considerarse como la segunda etapa etaria con peligro de desarrollo de CID.

Se encontré una frecuencia mayor en el sexo masculino (66%), que en el femenino

(33%), en clara concordancia con otros estudios?.

Las causas que desencadenaron la CID, fueron en orden de importancia procesos
sépticos, de los cuales la Neumonia cobra importancia, al encontrarse como primera
causa de CID y muerte secundaria a CID, con un 46% y 50% de los casos
respectivamente, siguiéndole en importancia procesos seépticos abdominales,
Traumatismo craneoencefalico, neuroinfeccion, cetoacidosis, y cardiopatias con sus
complicaciones. Parametros que coinciden con los llevados a cabo en el CMN La

Raza, aunque en diferente orden jerarquico .

En la mayoria de los casos se realiza el manejo empirico de la CID, ante la sospecha
de procesos trombohemorragicos, apoyado con la clinica y el alargamiento de los
tiempos de coagulacion, ya que se encontré que en un 87% de los casos se inicia
manejo con Vitamina K para tratar de reponer los factores de coagulacion Vit K

dependientes, y que hasta un 56% de los pacientes se les administra Pasma Fresco



Congelado, algo que aparentemente en estudios realizado por Herrera, en CMN La
Raza® no se lleva a cabo, principalmente debido a que en aquella unidad de 3er
nivel se cuente en el Laboratorio de analisis Clinicos, con la determinacion de
Dimero D y Fibrindgeno, que hace que una vez se realiza el diagndstico preciso, se
continle este tratamiento, ya con la certeza diagndstica de CID, sin embargo en
nuestra unidad al no contar con dicha determinacion, y tener que remitir las muestras
a otra unidad, generalmente se subdiagnostica esta patologia, al preferir el
tratamiento temprano que la certeza diagnéstica, y ello se demuestra en la poca
mortalidad (8%), que se encontré6 en el estudio de mortalidad de pacientes con

sospecha de CID.

Por ello seria recomendable que en toda unidad hospitalaria que contara con servicio
de Terapia Intensiva Pediatrica, se contara con determinacion de Dimero D y
Fibrindbgeno, ya que se ha observado que la mayoria de los pacientes que desarrolla
CID severa evoluciona inevitablemente a la muerte, encontrandose en este estudio
una mortalidad del 100% de los pacientes con CID severa. Ademas de que sin la
determinacion de los productos de degradacion de fibrinbgeno, se observa que la
mayoria de los pacientes que se encuentran con sospecha de CID, quedan

Gnicamente como sospecha o como CID leve.
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ANEXOS

Cuadro 1. Criterios diagnosticos para CID de la Sociedad
Internacional de Trombosis y Hemostasia (ISTH).

Puntaje 0 1 2 3
1. Cuenta Plaquetaria (x10°) | >100| >50
2. Dimero D (mcg/ml) <1.0 1.0 <5.0
3. Fibrinégeno (g/dl) >1.0 | <1.0
4. Indice protrombina (%) >70 | 40-70 | <40

!La escala va de 0 a 8 puntos,
Esta valoracion considera calificacién de 5 compatible con
CID manifiesta.

Aoki N, Haseawa H. On the revised form of the confirmatory
tests in diagnosis criteria for DIC. En: Annual Reports of the
Research Comitte on Coagulacion Disorder.Aoki (Ed) Tokyo,
Ministry of Health and Welfare of Japan, 1998:37-41.

Cuadro 2. Criterios Diagndsticos para Coagulacién
Intravascular Diseminada (Ministerio de Salud y
Asistencia Social del Japon).

Parametro Valores Puntos

10-20 1

1. PDF (mcg/ml) 20-40 2

>40 3

<120 1

2. Cuenta plaquetaria (x10%) 50-80 2

<50 3

1.00-1.50 1

3. Fibrinégeno (g/l) <1.00 2

1.25-1.66 3

4. Razon de Tiempo de protrombina >1.67 2
(TP paciente/TP control)

5.Tendencia a sangrado (+) 1

6.Falla organica secundaria a (+) 1

trombosis

Se puede asumir DIC con calificacién >7

Bick R. Disseminated Intravascular Coagulation: Objetive
criteria for diagnosis and management. Med Clin North Am
1994;(78):551




Cuadro 3. Criterios de Gravedad en CID de Bick

VALORES ALTOS NORMAL VALORES BAJOS
+4 +3 +2 +1 0 +1 +2 +3 +4 Puntuacidn
PARAMETROS
FP-A =70 470 1140 310 <3 - -
PROFRAGMEN 1.2 | =10 7510 6,0-7.4 2758 02-27 - -
-DIMERO ~ 3000 | 2001-2009 | 1001-2000| 50041000 | <500 - -
POF =120 B8-120 41-80 10-40 <10 - -
ANTITROMBINA - - B5-125 75-85 B5-74 54-64 <54
o2
ANTIPLASMINA - - 75120 % 6574 5564 4554 <d5
FIBRINOGEND - - 150350 | 100-150 7599 5074 <50
RECUENTO 150.000- | 100.000- | 75.000- 50.000- -
PLAQUETARIO i i 450,000 149.000 50,000 000 | <000
TEMPERATURA | =41 39409 385389 | 36384 34359 | 3239 30-319 <20
PRESION
ARTERIALMEDIA | »160 130-159 110-129 . 70-109 5069 . <49
FRECUENCIA
CARDIACA 180 140-179 110139 . 70-109 55-69 40-54 <39
FRECUENCIA
RESPIRATORIA | =50 8549 2534 12-24 10-11 60 - <5
Pal, . . . 80-100 70-79 G069 5560 <55
pH >7.7 767,69 . 75758 | 733749 . 7257 | 74572 | <715
CREATININA >35 234 1519 - 0,614 - <06 -
LOH > 275 251275 26250 | 194-225 <103 - - -
ALEUMNA - - - 3,555 334 2,02,6 2,521 <2
S0DIO > 180 160179 155150 | 150154 | 130-148 . 120-129 111-118 <110
POTASIO >7 66,0 . 5559 3,554 584 2,52,9 . <25
HEMATOCRITO = B0 . 50508 | 46499 30-450 . 20-29.9 . <20
LEUCOCITOS e 20000- | 15.000- 3,000- ] 1.000- ] .
38,900 18,800 14,900 2,800

Bick R. Disseminated Intravascular Coagulation: Objetive criteria for diagnosis and
management. Med Clin North Am 1994;(78):551-556




Figura 1. Poblacion total revisada
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FUENTE: CEDULA RECOLECCION DATOS AGOSTO 2004-JULIO 2006



CUADRO 4. DIAGNOSTICOS DE INGRESO

NEUMONIA | SEPSIS | TCE | GEPI | SEPSIS | NEUROINFECCION | OTROS
ABD
M 14 2 2 2 4 2
F 8 3 2 2 1 0 1
T 22 5 5 2 6

FUENTE: CEDULA RECOLECCION DATOS AGOSTO 2004-JULIO 2006

Figura 2. DIAGNOSTICOS DE INGRESO
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Figura 3. PACIENTES CON DIAGNOSTICO DE CID
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FUENTE: CEDULA RECOLECCION DATOS AGOSTO 2004-JULIO 2006




No.pacientes

Figura 4. Evolucion de los pacientes con
CID
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CUADRO 5. CID CON ETIOLOGIA DESENCADENANTE

NEUMONIA | SEPSIS TCE NEUROINFECCION
Masculino 3 2 1
Femenino 1 1 0 0
TOTAL 5 3 1 1

FUENTE: CEDULA RECOLECCION DATOS AGOSTO 2004-JULIO 2006

Figura 5. CAUSAS DE CID
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FUENTE: CEDULA RECOLECCION DATOS AGOSTO 2004-JULIO 2006




Fig. 6. Severidad de la CID
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FUENTE: CEDULA RECOLECCION DATOS AGOSTO 2004-JULIO 2006



CUADRO 6. TRATAMIENTO APLICADO A LOS PACIENTES CON SOSPECHA DE
CID Y A LOS PACIENTES CON CID

POBLACION TOTAL CID

TRATAMIENTO SOB DEF TOTAL % SOB DEF | TOTAL %

ENOXAPARINA 8 | 2 | 10 |208| 3 | 2 | 5 | 55
HEPARINACOMUN | 3 | 1 4 |83 [ 1 | 1 | 2 | 22
CRIOPRECIPITADOS | 2 | 1 3 | 62 | 1 | 2 | 3 | 33
PLASMA 23 | 4 | 27 | 562 | 5 | 4 | 9 | 100
PLAQUETAS 6 | 1 7 | 145 3 | 1 | 4 | 44
VITK 38 | 4 | 42 |8/5| 5 | 4 | 9 | 100

FUENTE: CEDULA RECOLECCION DATOS AGOSTO 2004-JULIO 2006

FIG 7. TRATAMIENTO EN PACIENTES CON SOSPECHA DE

CID

SOBREVIVIENTES

OENOXAPARINA BHEPARINA COMUN OCRIOPRECIPITADOS OPLASMA BPLAQUETAS OVITK B B
FUENTE: CEDULA RECOLECCION DATOS AGOSTO 2004-JULIO 2006
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