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TITULO:

Prevalencia y factores de riesgo para el desarrollo de Coagulacion
Intravascular Diseminada en pacientes Oncologicos en estado critico al
ingreso a UCI.



Resumen

Antecedentes:

La coagulacion intravascular diseminada (CID) es una complicacién del cancer. Su
manifestacion puede ser hemorragica o trombética, dependiendo del predominio de
los factores pro coagulantes o anticoagulantes.

Objetivos:

Determinar la prevalencia de CID en el paciente oncoldgico en estado critico al
ingresar a UCI y describir la frecuencia de los factores de riesgo para desarrollar
CID en pacientes oncoldgicos en estado critico.

Metodologia:

Se realiz6 una revision de expedientes de sujetos que fueron ingresados a la UCI
durante el periodo 2015-2016.Se realiz6 el diagnéstico de CID con la clasificacion
de la International Society Thrombosis Haemostasia (ISTH). Se evalud la presencia
de diversos factores de riesgo ya conocidos para el desarrollo de CID. Se registrd
el tiempo de estancia en UCI y la condicidn clinica de egreso.

Resultados:

Se incluyeron 120 pacientes, de los cuales 58.3% fueron hombres (n=70). La media
de edad fue de 50.78 anos. La prevalencia de CID fue del 32.5% (n=39). Las
neoplasias mas frecuentes fueron cancer cervicouterino 16%, gastrico 12% y renal
11%. Los factores de riesgo que se asociaron con el desarrollo de CID fueron la
sepsis [OR=4.17 (IC 95% 1.80-9.65)] y la presencia de metastasis [OR= 3.32 (IC
95% 1.06-10.36)]. La mortalidad en los sujetos que presentaron CID fue de 20.51%,
mientras que los que no manifestaron CID tuvieron una mortalidad del 9.9%. (p =
0.110)

Conclusiones:

La prevalencia de CID en pacientes oncoldgicos en estado critico es alta. Los
pacientes con sepsis y con presencia de metastasis tienen mayor riesgo de
desarrollar CID
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INTRODUCCION.

Las alteraciones de la coagulacion son una de las anomalias que habitualmente se
pueden encontrar en pacientes criticamente enfermos. Estas pueden estar
asociadas a hipercoagulacion o hiperfibrinolisis. Una gran variedad de parametros
de la coagulacion puede alterarse, desde trombocitopenia, tiempos de coagulacion
prolongados, niveles reducidos de inhibidores de la coagulacion, o niveles
incrementados de productos de la degradacion de fibrina. Una de las alteraciones
mas importantes y mas complejas de manejar es la Coagulacién Intravascular
Diseminada (CID)."

La CID es un sindrome caracterizado por la activacion del sistema de la
coagulacion, que genera trombina intravascular y fibrina, causando trombosis de los
vasos de mediano y pequefio calibre, con posterior disfuncién multiorganica y
hemorragia grave.>® La CID puede ser resultado de infecciones, condiciones
obstétricas, trauma, aneurismas, enfermedades hepaticas y frecuentemente

encontrada en pacientes con cancer y patologias hematoldgicas.*®

De acuerdo a Bakhtiari y colaboradores es un estudio retrospectivo, encontré una
prevalencia del 34%, con una mayor incidencia en pacientes con condiciones
médicas en comparacién con pacientes quirtrgicos.® En Cuidados intensivos
existen pacientes con alteraciones en las pruebas de coagulacién, ademas de que
cuentan con factores de riesgo que pueden desencadenarla. 37 En otras series la
incidencia de CID varia entre 9 y 19% de los ingresos a las Unidades de Cuidados
Intensivos (UCIs), con mortalidad entre el 45 y 78% dependiendo de la patologia
que la desencadend.?® Una de las principales razones de la variacion en la
incidencia es el uso distintos criterios para integrar el diagndstico.? En México, se
reporté incidencia de CID del 7.1% en pacientes ingresados en cuidados intensivos.
La sepsis fue el principal factor de riesgo. El grupo etario mas afectado fue de 51-

60 afios.8

Dependiendo de la forma de activacion del sistema hemostatico, la CID se puede
presentar de forma aguda o crénica hemorragica/ protrombotica.® Cuando ocurre

hiperfibrinolisis, el sangrado es el signo principal, esta forma de CID la podemos ver



en pacientes con, Leucemia Promielocitica Aguda, condiciones obstétricas y
aneurismas aorticos. Por otro lado, cuando predomina la hipercoagulacion, la falla
organica multiple es la principal manifestacion clinica, esta forma de CID se observa

con mayor frecuencia en pacientes con sepsis. 1011

La Sociedad Internacional de Trombosis y Hemostasia (ISTH) ha propuesto criterios
para el diagnéstico de CID, basados en la puntuacion y suma de alteraciones en
distintos componentes de la coagulacidon, una puntuacion mayor o igual a 5 se

considera diagnéstico de CID."12

Sin embargo, la Japanese Ministry of Health and Welfare (JMHW) utiliza criterios
distintos para el diagnéstico de CID. Aunque la ISTH y la JMHW utilizan parametros
similares, el del JIMHW es mas complejo ya que toma en cuenta la existencia o no

de enfermedades malignas de origen hematopoyético. 1314

Entre las condiciones clinicas que pueden desencadenar el desarrollo de CID se
encuentran: 1) Enfermedades Infecciosas: aunque cualquier microorganismo puede
causar CID, la sepsis es la condicidon clinica mayormente asociada con CID
pudiendo ocurrir entre el 30 y 50% de los pacientes con infeccién por Gram
negativos. 2) Cancer: tumores solidos o hematoldgicos se pueden complicar con
CID, se observa en aproximadamente el 15% de los pacientes con metastasis y en
15% de los pacientes con Leucemia Aguda. 3) trauma: la incidencia de CID en
pacientes con trauma grave es del 50 al 70%. 4) condiciones obstétricas: La CID se
presenta hasta en el 50% de pacientes con cuadros clinicos de desprendimiento de
placenta y embolia de liquido amnidtico, y el 7% de pacientes con preeclampsia

grave. 6 17.18

En pacientes con cancer, los mecanismos que llevan a la activacion de la
coagulacion y a un estado procoagulante han sido ampliamente estudiados. El
factor tisular (FT) y la activaciéon de la coagulacion en pacientes con cancer,
mecanismos de anticoagulacion mediados por citocinas, fibrinolisis, dafio endotelial
entre otros pueden estar asociados a complicaciones trombdticas.’ Existe

evidencia de un estado procoagulante en pacientes con cancer avanzado, sin



embargo, la incidencia de CID manifiesta es menor. La incidencia de CID en
pacientes con tumores solidos es del 7%. En pacientes con leucemia aguda,
particularmente en leucemia linfoblastica aguda la CID puede diagnosticarse entre

el 15y 20% de los pacientes.?

No hay reportes de la prevalencia de CID, ni de los factores de riesgos para el

desarrollo de CID en pacientes oncologicos que ingresan a la UCI.



PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

¢, Cual es la prevalencia y los factores de riesgo para el desarrollo de coagulacion
intravascular diseminada en pacientes oncolégicos en estado critico al ingreso a
UcCl?



JUSTIFICACION.

La Coagulacién Intravascular Diseminada (CID) es una entidad frecuente que se
presenta como fendmeno secundario a diversas enfermedades, entre las cuales se
destacan las infecciones graves, las neoplasias y de origen obstétrico. Las

manifestaciones clinicas pueden incluir fenémenos tromboticos y hemorragicos.

Se ha propuesto un puntaje de facil aplicacidén propuesto por la ISTH. El tratamiento
incluye el control especifico de la causa subyacente que favorece a la aparicion de
la CID. El desarrollo de CID es un factor prondstico adverso que aumenta

significativamente la tasa de mortalidad en la Unidad de Cuidados Intensivos.

En la UCI del Instituto Nacional de Cancerologia, se puede evaluar la aparicién de
CID en pacientes con condiciones asociadas. No existen datos acerca de la
prevalencia y factores de riesgo para el desarrollo de CID en pacientes oncoldgicos

en estado critico.
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HIPOTESIS.

La prevalencia de CID en el paciente oncolégico en estado critico al ingreso a UCI

es menor al 34%.

11



OBJETIVOS.

Objetivo Principal:

Determinar la prevalencia de coagulacion intravascular diseminada en el

paciente oncoldgico en estado critico al ingresar a UCI.

Describir la frecuencia de los factores de riesgo que tienen los pacientes

oncolégicos en estado critico para desarrollar CID.

12



MATERIALES Y METODOS.

Tipo de estudio.

Estudio observacional, retrospectivo, descriptivo y analitico.

Poblacion de estudio.
Pacientes oncoldgicos graves ingresados en la UCI del Instituto Nacional de

Cancerologia.
Tamafio de la muestra.
Muestreo no aleatorio por conveniencia. Se estudiaron todos los pacientes

ingresados a la UCI del Instituto Nacional de Cancerologia.

Criterios de inclusion.

e Todos los pacientes que ingresaron a la UCI durante el periodo del estudio.

e Pacientes de ambos géneros y mayores de 18 afios.

Criterios de exclusion.

e Pacientes que fallecieron o que desearon su egreso de la UCI por maximo
beneficio antes de las 24 horas desde su ingreso.
e Pacientes que no cuenten con las pruebas de coagulacion completas para

establecer el diagnostico de CID.

Periodo del estudio.
Del 1 de diciembre del 2015 al 31 de mayo de 2016.

13



Metodologia.

Se registraron las caracteristicas demograficas y clinicas al momento del ingreso en
la hoja de recoleccién de datos (anexo 1). Se consideraron como factores de riesgo
para el desarrollo de CID al momento de ingreso a la UCI las siguientes variables:
género, la presencia y tipo de comorbilidades (diabetes mellitus, hipertension
arterial, etilismo y tabaquismo). Adicionalmente se calculé el indice de
comorbilidades de Charlson?5 El estado funcional del paciente evaluado a través de
la escala de Karnofsky?® y la escala ECOG (Eastern Cooperative Oncology Group)?’
al ingreso a la UCI, el tipo de tratamiento oncolégico recibido (quimioterapia,
radioterapia y quirurgico), la extensién de la enfermedad (local o metastasica), el
tipo de paciente (médico o quirurgico), lugar de procedencia del paciente
(hospitalizacion, urgencias o quiréfano), el motivo de ingreso a UCI, la gravedad de
la enfermedad aguda evaluada con las escalas de SOFA (Sequential Organ Failure
Assessment) 2 y MEXSOFA (Mexican Sequential Organ Failure Assessment)?°. Se
registro las fallas organicas de acuerdo a los distintos apartados de la escala SOFA,
donde la presencia de 3 puntos en cada uno de los segmentos que evalua esta
escala se consider6 como falla organica. Sepsis se defini6 como la aparicién de
disfuncidon organica debido a una respuesta exagerada del huésped a una
infeccion.3? El diagnostico de CID se realizé mediante los criterios de la ISTH los
cuales estan basados en la asignacion de puntos a diferentes componentes de la
coagulacion y una suma igual o mayor a 5 es diagnéstica de CID, de acuerdo a la

tabla que se presenta. 12

Puntos Puntos Puntos
Plaquetas miles /mm3 50-100 1 menor 49.9 2
Dimero D ng/ml menor 0.4 0 0.41-3.99 1 mayor 4.0 2
Tiempo de protrombnina (sec) menor 15.19 0 15.2-18.19 1 mayor 18.2 2
Fibrinogeno mg/dL mayor 1 0 menor 0.99 1

Finalmente se registré el numero de dias de estancia en la UCI y condicion clinica

de egreso de UCI.

14



Analisis estadistico.

Las variables numéricas se expresaron como media + desviacidén estandar cuando
la distribucion de las variables fue normal o como mediana y rango intercuartilar
cuando la distribucion no fue normal. La distribucion de datos se evalué mediante la
prueba de Kolmogorov-Smirnov. Las variables nominales se expresaron como
porcentaje. Para la comparacion de variables numéricas se utilizaron las pruebas
de T de Student o U de Mann Whitney segun correspondiera y para las variables
nominales se utilizé6 la prueba de Chi cuadrada o prueba de Fisher. Para la
realizacidn del analisis univariado se escogieron las variables con un valor de p <
0.200. Para establecer la asociacion entre la presencia de coagulacion intravascular
diseminada y los factores de riesgo se realiz6 analisis de regresion logistica multiple,
los resultados son expresados como razén de momios y su intervalo de confianza
al 95%. Se realiz6 la calibracion del modelo con la prueba de Hosmer-Lemershow
y la discriminacion del modelo con el calculo del area bajo la curva ROC (AUROC).
Se considerd un valor de p<0.05 como estadisticamente significativo. Para el

analisis de datos de utilizé el paquete estadistico SPSS 22.00 para Windows.

15



Aspectos éticos.

Se siguieron las consideraciones formuladas en la declaracién de Helsinki y su
modificacion de Tokio para los trabajos de investigacion biomédica en sujetos
humanos, a las consideraciones éticas formuladas en la investigacion biomédica en
sujetos humanos y a las consideraciones éticas formuladas en la Investigacion para
la Salud de la Ley General de Salud de los Estados Unidos Mexicanos. La
investigacion se clasifica segun el articulo 17 del reglamento de investigacion en
categoria I, investigacion con riesgo minimo por ser un estudio prospectivo con la
realizacidn de pruebas psicologicas y sin manipulacion de la conducta mas de 2
veces por semana. El estudio fue aprobado por el comité de investigacion del
Instituto Nacional de Cancerologia (INCAN/CI1/480/17).

16



RESULTADOS.

Se incluyeron 120 pacientes, el 58.3% fueron hombres (n=70). La media de edad
fue de 50.78 anos. La prevalencia de CID fue del 32.5% (n=39). La figura 1 muestra

las alteraciones de laboratorio mas frecuente para el diagnéstico de CID

Grafica 1. Frecuencia absoluta de alteraciones en las pruebas de coagulacién

necesarias para el diagnéstico de CID

Las neoplasias mas frecuentes fueron cancer cervicouterino, gastrico, renal,
sistema nervioso central y piel y anexos. En el grupo de pacientes con CID, las
neoplasias mas frecuentes fueron cervicouterino(n=5), prostata(n=4), vesical(n=3),
renal(n=3). Los motivos de ingreso mas frecuentes fueron el choque hipovolémico
48.3%(n=58), choque séptico 19.17%(n=26), choque mixto (hemorragico y séptico)
7.5%(n=9). Cuando se analizaron por separado los pacientes que desarrollaron
CID; prevalecieron como las condiciones mas frecuentes de ingreso a UCI. choque
séptico 41%(n= 16), choque hipovolémico 30.8%(n= 12), y choque mixto
10.3%(n=4),

Se compararon las caracteristicas de los pacientes con y sin CID; encontrando las
siguientes diferencias: una mayor frecuencia de sujetos con condicion médica, una

mayor procedencia de urgencias y hospitalizacion, predominaron las neoplasias

17



sélidas, un mayor numero de sujetos con metastasis, un mayor numero de fallas

organicas predominando la falla hemodinamica y hematoldgica, asi como un
puntaje mayor en las escalas de SOFA, MEXSOFA Y APACHE Il entre los sujetos

con CID,

significativa, como se muestra en la tabla 1.

todas estas caracteristicas con una diferencia estadisticamente

Tabla 1. Caracteristicas basales de la poblacidn estudiada.

SinCID ConCID p
No. (%) 81 (67.5%) 39 (32.5%)
Edad (afios) 51.35+17.72 4959+ 15.24 0.560*
Sexo Hombres 51 (63%) 19 (48.7%) 0.140+
Comorbilidades por el indice de Charlson 2 (2-3) 2 (2-4) 0.850%
Hipertension arterial 30 (37%) 9(23.1%) 0.130+
Diabetes Mellitus 19 (23.5%) 8 (20.5%) 0.720+
Tipo de pacientes Médicos 21 (25.9%) 22 (56.4%) 0.001+
Quirdrgicos 60 (74.1%) 17 (43.6%)
Peso (kg) 70.92 + 15.83 67.74 £ 15.04 0.290*
Talla (m) 1.61+0.09 1.59£0.08 0.440*
Lugar de procedencia Urgencias 5(6.2%) 6 (15.4%) 0.004+
Hospitalizacion 20 (24.7%) 17 (43.6%)
Quirofano 56 (69.1%) 16 (41%)
Estado funcional por ECOG 2(1-3) 2(1-3) 0.590%
Karnofsky 80 (50-90) 70 (50-90) 0.600%
Tipo de neoplasia Solida 66 (81.5%) 22 (56.4%) 0.004+
Hematoldgica 15 (18.5%) 17 (43.6%)
Leucemia 2 (13.3%) 9 (52.9%) 0.13
Linfoma 12 (80%) 7 (41.17%)
Mieloma 1(6.6%) 0
Presencia de metastasis. 7 (8.6%) 9(23.1%) 0.030+
Estado de la enfermedad oncoldgica Activa 74 (91.4%) 35 (89.7%) 0.480+
Progresion 7 (8.6%) 1(2.6%)
Remision 0 3 (7.7%)
Recibio tratamiento oncoldgico en las ultimas 4 semanas 23 (28.39%) 17 (43.59%) 0.09
Quimioterapia 26 (32.1%) 18 (46.2%) 0.140+
Radioterapia 33 (40.7%) 14 (35.9%) 0.610+
Tratamiento quirurgico. 61 (75.3%) 17 (43.6%) 0.001+
Dias de estancia en UCI
Puntaje de APACHE Il a las 24 horas de estancia en UCI 11.22+7.32 156.62+5.74 0.001*
Puntaje de SOFA al ingreso a UCI 5.12+2.87 8.89+3.11 0.0001*
Puntaje de MexSOFA al ingreso a UCI 7.54 £4.21 10.05 + 2.91 0.0001*
Numero de fallas organicas 3(2-4) 4 (3-4) 0.0001$
Falla neuroldgica. 20 (16.7%) 9 (23.1%) 0.190°
Falla respiratoria. 99 (82.5%) 36 (92.3%) 0.070°
Falla hemodinamica. 71 (59.2%) 30 (76.9%) 0.006°
Falla renal. 25 (20.8%) 10 (25.6%) 0.370°
Falla hepatica. 44 (36.7%= 44 (36.7%) 0.060°
Falla hematoldgica. 77 (64.2%) 34 (87.2%) 0.0001°

CID: Coagulacion Intravascular Diseminada; UCI: Unidad de Cuidados Intensivos; APACHE: Acute Physiology and Chronic Health Evaluation;

SOFA: Sequential Organ Failure Assesment. * T de student, ° Exacta de Fisher, + Chi cuadrada, $ U de Mann Whitney.
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Se analizé la frecuencia de diversos factores de riesgo ya conocidos para el

desarrollo de CID, encontrando una mayor frecuencia de CID en los sujetos con

sepsis, bacteriemia, disfuncién hepatica con una diferencia estadisticamente

significativa. Los resultados se muestran en la tabla 2.

Tabla 2. Frecuencia de factores de riesgo para desarrollo de CID

SinCID Con CID p
No. (%) 81 (67.5%) 39 (32.5%)
Sepsis 18 (22.2%) 21 (53.8%) 0,001
Sitio de infeccién Neumonia 9(11.1%) 4 (10.3%) 1
Infeccién de vias urinarias 4 (4.9%) 1(2.6%) 1
Bacteremia 4 (4.9%) 8 (20.5%) 0,02
Relacionada a cateter 0 0 -
Neuroinfeccion 0 0 -
Abdominal 7 (8.6%) 6 (15.4%) 0,26
Procedimiento quirtrgico 53 (65.4%) 18 (46.2%) 0,04
Condicién obstetrica 0 0 -
Malignidad 79 (97.5%) 38 (97.4%) 1
Trauma 0 0 -
Falla hepatica 0 4 (10.3%) 0,01
Toxicos o inmunologicos 0 0 -
Anomalias vasculares 0 3(7.7%) -
Farmacos 0 0 -
Sangrado activo 19 (23.5%) 4 (10.3%) 0,14
Trombosis aguda o activa 3 (3.7%) 2 (5.1%) 0,66

CID: Coagulaicén Intravascular diseminada

A los factores de riesgo y las caracteristicas clinicas en donde se encontré diferencia

estadistica en su frecuencia, se estimé su medida de asociacién con el desarrollo

de CID, mediante analisis de regresion logistica multiple de se encontraron los

siguientes factores de riesgo para el desarrollo de CID: Sepsis [OR=4.17 (IC 95%,
de 1.80-9.65)] y la presencia de metastasis [OR=3.32 (IC 95% de 1.06-10.36)](tabla

3y4).
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Tabla 3. Asociacion de los factores de riesgo con el desarrollo
de CID analisis univariado.

OR IC 95% p
Sepsis 4.08 1.80-9.26 0.001
Bacteriemia 9.97 1.39-17.70 0.01
Procedimiento quirurgico 0.45 0.21-0.99 0.05
Falla hepatica 1 1 1
Sangrado activo 0.37 0.12-1.18 0.09
Paciente con condiciéon medica 3.69 1.65-8.27 0.001
Tumor hematoldgico 3.4 1.46-7.92 0.005
Presencia de metastasis 3.17 1.08-9.29 0.03
CID: Coagulacion Intravascular diseminada
Tabla 4. Asociacién de los factores de riesgo con el
desarrollo de CID analisis multivariado.
OR IC 95% p
Sepsis 4,17 1.80-9.65 0,001
Presencia de metastasis 3,32 1.06-10.36 0,040

Hosmer-Lemeshow 0.55 p=0.76 aROC: 0.69 IC 95% 0.59-0.80)

p=0.05

La mortalidad global fue del 13.3%. La mortalidad en los enfermos que cursaron con

y sin CID durante la estancia en UCI fue de 20.51% y 9.9% (p = 0.110),

respectivamente.

20



DISCUSION.

La prevalencia de CID en pacientes oncoldgicos en estado critico fue de 32.5%. Se
encontrd que los pacientes con sepsis y presencia de metastasis tienen mayor
riesgo de desarrollar CID. La gravedad de la enfermedad aguda, el numero y tipo
de fallas organicas, asi como el tipo de neoplasias, no mostraron diferencia para el

desarrollo de CID

La prevalencia de CID en pacientes graves en el presente trabajo es similar a la
reportada por Bakhtiari y colaboradores (35%). De acuerdo a este autor, pacientes
con sepsis grave, urosepsis, sepsis abdominal fueron los mayormente asociados al
desarrollo de CID. & En nuestro estudio, se encontré una mayor frecuencia de
sujetos que ingresaron bajo condicion médica, en cuanto al lugar de procedencia
ingresaron con mayor frecuencia de urgencias y hospitalizacién, la mayoria de
pacientes presentaron neoplasias solidas y metastasis. En cuanto a las fallas
organicas predomino la falla hemodinamica y hematolégica, asi como un puntaje

mayor en las escalas de gravedad entre los sujetos con CID.

En una serie de pacientes oncolégicos, Levi, M y colaboradores en el 2008 reporto
una incidencia del 7% CID en pacientes con tumores solidos. En pacientes con
Leucemia Aguda, particularmente en Leucemia Linfoblastica Aguda se puede
diagnosticar en un 15-20% de los pacientes. La aparicion de CID en cancer suele
tener un curso clinico menos fulminante que el asociado a sepsis o trauma.’® En un
estudio de revision sobre CID en pacientes con tumores solidos del 2015, se
encontré que los tumores mayormente asociados a CID fueron pulmén, prostata,
colon y recto. Los factores independientes asociados a CID fueron edad avanzada,
cancer con estadio avanzado, cancer de mama y presencia de necrosis en la
tumoracion.?® En nuestro estudio, las neoplasias mas frecuentes en los sujetos
analizados fueron cancer cervicouterino, gastrico, renal, sistema nervioso central y

piel y anexos.
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Deme y colaboradores en el 2010 encontro la incidencia de CID cronica en 13-30%
en cancer de prostata metastasico, de los cuales solo un 0.4-1.65% tuvieron signos
y sintomas de CID. CID crénica se desarrolla en 1 de cada 8 pacientes con cancer
de préstata y es considerado factor de pobre pronéstico en este carcinoma. CID
cronica y metastasis se encontraron con mayor frecuencia en cancer de pancreas,
gastrico y préstata.®! En nuestro estudio, el grupo de sujetos con CID, las neoplasias

mas frecuentes fueron cervicouterino, prostata, vesical y renal.

Dentro de las limitaciones de nuestro estudio podemos decir que el tamafno de la
muestra es pequefo ademas de que el estudio fue realizado en un solo centro. Por
lo tanto, se requiere que los resultados se corroboren con una muestra mayor de

pacientes.
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CONCLUSION.

La prevalencia de CID en pacientes oncoldgicos graves a su ingreso a UCI es de
32.5%. Los pacientes con sepsis y con presencia de metastasis tienen mayor riesgo

de desarrollar CID.
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Anexos.

PREVALENCIA Y FACTORES DE RIESGO PARA EL DESARROLLO DE CID
EN EL PACIENTE ONCOLOGICO EN ESTADO CRITICO.

ID: EXPEDIENTE:

Iniciales:

Fecha de ingreso a hospital:

Fecha de ingreso a UCI:

EDAD: (1) Hombre (2) Mujer
Peso (Kg): Es’?m?do Med)ldo ( Talla (cm): Estl(m)ado Med)ldo (
Comorbilidades (Charlson)

Diabetes Si(1) | No(0) H'p:rrtt:r?;“’” si(1) | No(0)
Complicacién . e . .
cronica de DM Si (1) No (0) Dislipidemia Si (1) No (0)
Enfermedad . Insuficiencia :
arterial periferica Si (1) No (0) cardiaca IV Si(1) No (0)
Enfermedad . Cardiopatia .
vascular cerebral Si (1) No (0) isquemica /IAM Si(1) No (0)
Demencia Si(1) | No(o) | Meuisiendarenal | g4y | No (0)
, , . Insuficiencia .
Epilepsia Si(1) No (0) hepatica aguda Si (1) No (0)
Enf. Tejido . Lo : .
conectivo Si(1) No (0) | Cirrosis hepatica Si (1) No (0)
Hipotiroidismo Si (1) No (0) Lupus Si (1) No (0)
inmunosupresion | Si(1) | No(o) | MeSSOVIN T si(h) | No (o)
RCP previo a . Tumor solido .
ingreso Si(1) No (0) /metastasis. Si(1) No (0)
Linfoma Si (1) No (0) Leucemia Si (1) No (0)
Enf. Respiratoria . Ulcer .
cronica Si(1) No (0) gastroduodenal Si(1) No (0)
Tipo de paciente
Medico Si (1) No (0)
Quirurgico Quirurgico urgente
programado . (24 horas o .
planeacion de Si() No (0) menos) Si() No (0)
(
mas de 24 hrs)
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Urgencias (1)

Hospitalizacion (2) Quirofano (3)

Sindrome de insuficiencia respiratoria

Otro hospital (4)

aguda Si(1) No (0)
Estado de Choque Si (1) No (0)
Lesién renal aguda (AKIN)

Si (1) No (0)

estar presente:

Estadio de la lesién renal en caso de

Falla organica multiple si i1i No |O|

APACHE I MexSOFA
SOFA ECOG KARNOFSKY
Leucocitos totales ( .)NO TP ( .)NO
tiene tiene
Hemoglobina ( .)NO TTP ( .)NO
tiene tiene
Hematocrito ( )No INR ( )No
tiene tiene
Vol corpuscular ( )No Fibrinogeno ( )No
medio tiene 9 tiene
CMH ( )No Dimero D ( )No
tiene tiene
dﬁ?ﬁgﬁc?gn ( )No Creatinina serica ( )No
R tiene mg/dL tiene
eritrocitaria
Plaguetas (. ) No Urea mg/dL (. ) No
tiene tiene
Volumen ( )No ( )No
plaquetario medio tiene Glucosa ma/dL tiene
Neutrofilos totales ’Eier)1eNO Potasio mEq ’Eier)leNo
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Linfocitos totales g ) No Sodio mEq ( )No
iene tiene
Monocitos totales ’E ) No Bilirrubinas totales (. ) No
iene mg/dL tiene
Eosinofilos totales ’Eier)1eNo
Basofilos totales ’Eier)1eNo
Lactato al ingreso ’Eier)meNo
Albumina ( )No
tiene
Factores de riesgo para CID
Sepsis Si (1) No (0) Agente aislado Si (1) No (0)
Agente 1: Agente 2:
Tipo de infeccion:
: . Relacionada a .
Neumonia Si(1) No (0) cateter Si (1) No (0)
ivu Si (1) No (0) Neuroinfeccién Si (1) No (0)
Bacteremia Si(1) No (0) Abdominal Si (1) No (0)
Cirugia Si (1) No (0) Falla Hepatica Si(1) No (0)
Toxicos o
Condicién . Inmunolégicos. .
obstetrica Si(1) No (0) (Incompatibilidad Si() No (0)
ABO, Drogas)
o Anomalias
Malignidad (Tumor | o 4y | g (0 Vasculares Si(1) | No(0)
sélido o Leucemia) (Aneurisma)
Trauma. Si (1) No (0) Farmacos Si (1) No (0)
Si(1) No (0) Si (1) No (0)
Si(1) No (0) Si (1) No (0)
Si(1) No (0) Si (1) No (0)
Si(1) No (0) Si (1) No (0)
Si(1) No (0) Si (1) No (0)
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Fecha de egreso:

Fecha de egreso:

Vivo (0) Muerto (1)
Vivo (0) Muerto (1)
Vivo (0) Muerto (1)
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