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RESUMEN

La coagulacion intravascular diseminada (CID) es una entidad clinica frecuente que se presenta
como fenémeno secundario a diversas enfermedades entre las cuales se destacan las infecciones
graves, las neoplasias vy las catastrofes obstétricas. Se caracteriza por una activacion difusa y
simultanea de los sistemas endogenos de [a coagulacion v la fibrindlisis. El deposito de pequeios
trombos en la circulacion conduce finalmente a disfuncién organica multiple y en algunos casos
ala muerte. Las manifestaciones clinicas pueden incluir fendmenos tromboticos y hemorragicos.
Se ha propuesto un puntaje de facil aplicacion para simplificar el diagnoéstico de la entidad.
El tratamiento incluye el control especifico de la causa subyacente que favorece la aparicion
de la CID, el soporte con hemoderivados en pacientes con manifestaciones de sangrado y la
anticoagulacion terapéutica en pacientes con trombosis mayores. El desarrollo de CID es un
factor pronodstico adverso que aumenta significativamente la tasa de mortalidad. En este articulo
de revision se incluyen los siguientes aspectos de la CID: historia, epidemiolodia, clasificacion,
entidades asociadas, fisiopatologia, clinica, diagndstico, tratamiento y prondstico.
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SUMMARY

Disseminated intravascular coagulation

Disseminated intravascular coagulation (DIC) is a frequent clinical entity that presents as a secon-
dary phenomenon associated with some diseases, including, among others, severe infections,
neoplastic disorders and obstetric catastrophes. It is characterized by a diffuse and simultaneous
activation of the clotting and fibrinolytic systems. The deposit of small thrombi in the circulation
eventually leads to dysfunction of multiple organs, and in some cases to death. Clinical findings
include thrombotic as well as hemorrhagdic manifestations. A simple scoring system has been
proposed to aid in the diagnosis of this entity. Treatment includes the specific management of the
underlying cause that triggered the DIC, support with blood products in patients with bleeding
manifestations and therapeutic anticoagulation in patients with thrombotic events. The develop-
ment of DIC is an adverse prognostic factor that significantly increases mortality. In this review
article the following aspects of CID are included: history, epidemiology, classification, associated
diseases, physiopathology, clinical presentation, diagnosis, treatment and prognosis.
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ASPECTOS HISTORICOS

Dupuy en 1834 informo el primer caso de coagula-
cidn intravascular diseminada (CID); observo que tras
la inyeccion de extractos de tejido encefalico algunos
animales desarrollaban fendmenos tromboticos.' Ha-
cia 1865, Trousseau publico la descripcion del que se
ha considerado como el primer caso bien caracteri-
zado de CID en seres humanos; noto la aparicion de
multiples trombosis diseminadas en un enfermo con
cancer avanzado y propuso que el tumor producia
sustancias que favorecian el desarrollo de fendmenos
tromboticos.? Pero quizés el hecho més importante en
la historia de la CID ocurrié en 1069, cuando McKay
sugirié que, independientemente de su fisiopatolo-
gia, la CID siempre se presenta como un fendmeno
secundario a un estado patoldgico subyacente.® Este
concepto, que sigue vigente, se ha constituido en uno
de los elementos clave a la hora de estudiar la CID.

DEFINICION

La CID tiene cuatro caracteristicas principales:*

* Se presenta asociada siempre a una serie de
fendmenos patoldgicos definidos.

* Hay una activacion difusa de la cascada de la
coagulacion y del sistema fibrinolitico endogeno.

* Es un estado trombohemorragico cuyas
manifestaciones clinicas pueden derivarse tanto
de fendmenos hemorragdicos como tromboticos.

* Hay un dafo de muchos dérganos que puede
conducir a la muerte.

EPIDEMIOLOGIA

Portratarsedeunfendmenosecundario,laepidemiologia
v las caracteristicas sociodemograficas de los individuos
con CID son las mismas de los trastornos patologicos
de base que favorecen su aparicion.* Por ejemplo,
se calcula que en los Estados Unidos hay cada ano
aproximadamente 300 casos de sepsis por cada 100.000
habitantes, un tercio de los cuales desarrollaran CID.*

Todavia no se conocen datos exactos sobre la incidencia
de sepsis en Colombia, pero a partir de un estudio
efectuado en el Hospital Universitario San Vicente
de Paul, de Medellin, se sabe que 7% de los pacientes
que consultan por urgdencias tienen bacteriemia.®
Extrapolando a partir de lo mencionado previamente se
podria asumir que 2% de estos pacientes tendrian CID.
Por otro lado, si se evaltian los pacientes con sindrome
de Osler Weber Rendu, el cual tiene una prevalencia de
1 por cada 8.000 habitantes, se encontrara que el 50% de
ellos cumplen con los criterios para diagnosticar CID.”
En un interesante estudio publicado recientemente
se describen las causas de sangrado en un hospital de
referencia en la India. Aproximadamente 80% de los
casos fueron secundarios a coagulopatias adquiridas, la
mas frecuente de las cuales fue la CID: se la evidencio
en un tercio de los pacientes.®

CLASIFICACION

La clasificacidon mas practica de [a CID tiene en cuenta
[a forma como se instaura v la evolucion del cuadro
clinico; es asi como Bick propone dividir los casos
de CID en agudos (alto grado) o subadudos (bajo
grado).*® No hay un limite especifico de tiempo para
diferenciar entre estos subgrupos, por lo cual puede
haber dificultades para distinguir casos particulares
de la enfermedad; sin embardo, el tratamiento es
similar en ambas circunstancias.

ENTIDADES ASOCIADAS

Infecciones y sepsis: son la principal causa mundial
de CID; se sabe que entre 25 y 50% de los pacientes
sépticos desarrollan esta condicion.”® EI estrecho
vinculo entre sepsis y CID se relaciona con Ila
activacion secundaria de la cascada de la coagulacion
v con la merma de anticoagulantes enddgenos que se
presenta en las infecciones dgraves. En este grupo de
individuos el desarrollo de CID se asocia con mayor
disfuncién orgéanica y peor pronostico.!®!

Dafo organico: el ejemplo clasico son los pacientes
con pancreatitis aguda drave, en quienes la necrosis
pancreatica favorece la presentacion de CID.*® De
forma similar a lo visto en individuos con sepsis, los
pacientes con pancreatitis aguda que desarrollan
CID tienen un aumento significativo del riesgo de
morir.’* Otro grupo incluido en esta categoria son los
individuos con grandes quemaduras.®
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Eventos obstétricos: el tejido placentario es una rica
fuente de tromboplastina tisular, que puede activar la
cascada de la coagulacion.’ La mayoria de los casos
de CID obstétrica se asocian a enfermedades que ha-
cen parte del espectro de los trastornos hipertensivos
del embarazo y al abruptio de placenta.*!* Sin embar-
go, hay otras situaciones que, aunque mas raras, se
acompanan con mayor frecuencia de CID, como la
embolia de liquido amnidtico y Ia retencion de un
feto muerto; en la primera de ellas, hasta 80% de las
pacientes afectadas desarrollan CID; en la segunda,
la incidencia de CID es directamente proporcional al
tiempo de evolucion del cuadro.**

Trauma: los pacientes con traumatismos graves y
choque hipovolémico pueden desarrollar una coa-
gulopatia multifactorial temprana, que se diferencia
de la CID porque en ella se activa la proteina C y se
inhibe Ia funcién normal de los factores V y VIII de [a
coagulacion.'® Sin embargo, algunos de estos indivi-
duos finalmente desarrollan CID, posiblemente por la
gran necrosis tisular que pueden presentar.’”

Alteraciones vasculares: los grandes aneurismas y
las malformaciones vasculares son sitios en los que
el flujo sanguineo no es lineal y puede activarse en
forma subaguda la coagulacion llevando a CID.*®
Se incluyen en esta categoria los pacientes con el
sindrome de Kasabach Merrit, que se caracteriza por la
presencia de grandes hemangiomas,' y los enfermos
con sindrome de Osler Weber Rendu.”

Inmunes y toxicos: hasta 10% de los casos de reaccion
transfusional aguda por incompatibilidad de drupo
ABO pueden presentar CID.*® En un ntimero pequeno
de individuos se puede desencadenar la CID tras las
picaduras de animales ponzonosos y por el consumo
de anfetaminas.®**

Neoplasias: [as malignidades hematolodgicas se pueden
acompanar frecuentemente de CID.** La coagulopatia
es especialmente frecuente en los pacientes con leuce-
mia promielocitica aguda : hasta 30% de los afectados
por ella pueden presentar sangrado mayor.** La CID
puede ocurrir hasta en 7% de los enfermos con cancer
de organos solidos; los carcinomas de prostata y pan-
creas sobresalen como causas importantes de CID.*

Enfermedad hepatica: el 30% de los pacientes con
cirrosis hepatica cumplen con los criterios diagndsti-
cos de CID*® pero, en contraste con otros estados pa-
toldgicos, las implicaciones clinicas del desarrollo de
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CID en este grupo de individuos son inciertas, pues
atin no esta claro si tienen un pronodstico peor que los
sujetos sin coagulopatia.®”

La importancia relativa de cada una de las entidades
mencionadas como causa de CID es muy variable; en
una serie que incluyo a 346 individuos con esta com-
plicacion evaluados en un hospital universitario la
causa mas frecuente fueron los procesos infecciosos;*
los resultados se presentan en la tabla n.® 1.

Tabla n.° 1. Etiologia de la CID en 346 pacientes™

Causa Frecuencia (%)
Infecciones / Sepsis 26
Malignidad 24
Trauma mayor 19
Enfermedad hepética 8

Otros (incluye eventos

obstétricos) 23

* Modificado de la referencia 28

FISIOPATOLOGIA

Pese alagran cantidad de posibles causas de CID, todas
tienen en comun un esquema similar de patogénesis
con cuatro puntos principales:*®

1. Activacion de la cascada de la coagulacion: la CID
siempre se inicia tras la activacion de la via extrinseca
de la coagulacion;** el factor tisular producido por
las células lesionadas, los macréfagos o las células
neoplasicas estimula la activacion del factor VII, y esto
conduce finalmente a la produccién de trombina.™

9. Generacion de trombina: se produce secundaria
a la activacion de la cascada de la coagulacion;
la trombina induce agregacion de las plaquetas
y convierte el fibrindgeno en fibrina.***** Es, por
lo tanto, responsable directa de la aparicion de
trombos difusos en la circulacion.®

5. Estimulo de [a fibrindlisis: cada vez que se activala
cascada de la coagulacion empiezan a operar, en
forma simultanea, los mecanismos encaminados
a hacer fibrindlisis.*® La plasmina, que es el
efector principal de la fibrindlisis enddgena,
tiene la capacidad de destruir los complejos de
fibrina que se depositan en la circulacion.* Tras la
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interaccion plasmina-fibrina, se liberan sustancias
que normalmente no estan presentes en el
torrente sanguineo, las cuales se comportan como
neoantigenos que secundariamente estimulan
la respuesta inflamatoria del individuo. EI mas
importante de estos productos de degradacion de
la fibrina es el dimero D, que es facil de medir y
fiel reflejo de la activacion fibrinolitica.®**

Activacion de respuesta inflamatoria: como ya se
menciond, [a inflamacion que inicialmente se pre-
senta asociada al proceso patologico subyacente

se ve favorecida por la estimulacion secundaria
del sistema del complemento y de las quininas
que se produce tras la aparicion en la sangre de
neoantigenos como el dimero D.** Ademaés de lo
anterior, hay una lesion difusa del endotelio que
le hace perder sus propiedades antitromboticas y
facilita la aparicion de trombosis.*

Todos los fendmenos mencionados conducen a la disfun-
cién de los distintos organos,® y esta disfuncion muiltiple
es la responsable de las manifestaciones clinicas.® Un re-
sumen de Ia fisiopatologia se puede ver en la figura n.° 1.

Factor
desencadenante

Actlvauon dela Actwaoon dela Actlvauon dela
trombina plasmlna respuesta inflamatoria

( Dano deorganos blanco )

Figura n.” 1. Esquema general de la patogénesis de la CID. Un factor desencadenante inicial y tres efectores basicos
que conducen a una disfuncion de multiples érganos.

MANIFESTACIONES CLINICAS

Como se menciond al comienzo, ademas del cuadro
clinico propio del trastorno de base que predispone

da

la CID, pueden encontrarse manifestaciones

hemorragicas vy tromboticas; en la tabla n.° 2 se ve
la frecuencia de presentacion de algunas de ellas.®® Si
bien puede predominar la trombosis o la hemorragia,
lo mas frecuente es hallar cuadros mixtos, con
componentes clinicos de ambas.®*®

Tabla n.° 2. Manifestaciones clinicas en pacientes con CID*

Manifestacién Frecuencia (%)
Sangrado mayor 1 64-87
Fenémenos tromboembélicos 22-47
Lesién renal aguda 25-67
Disfuncién hepatica 55
Sindrome de dificultad respiratoria aguda 16-78
Alteraciones del sistema nervioso 2-65
Choque 14-55

1 Incluye gastrointestinal, respiratorio y del sistema nervioso central

% Incluye ataque cerebrovascular y encefalopatia
* Modificado de la referencia 38
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HALLAZGOS DE LABORATORI0

Los examenes paraclinicos reflejan la disfuncion de
los distintos 6rganos afectados en los pacientes con
CID asi como la activacion de la coagulacién v [a fi-
brindlisis que caracterizan a estos pacientes.* En [a ta-
bla n.° 3 se presenta la frecuencia de las alteraciones
mas comunes en individuos con CID.*® Entre estas,
dos merecen especial atencion: la trombocitopenia v
la elevacion de los productos de degradacion de [a
fibrina.*

Trombocitopenia: definida como recuentos menores
de 150.000 plaquetas/uL, se presenta en 98% de los
pacientes con CID.* La disminucién del recuento
plaquetario es un reflejo directo de la actividad de
la trombina, pues esta es capaz de inducir activacion
de las plaquetas.® Por lo anterior la estabilizacion
en el recuento de plaquetas es el mejor indicador de
merma en [a activacion de [a trombina y de resolucion
del cuadro.® Es importante recordar que algunos
pacientes con valores iniciales altos de plaquetas
pueden tener un descenso importante en el numero
de estas y cursar con una CID aunque permanezcan
en el rango de normalidad.

Elevacion en los productos de degradacion de
la fibrina: aunque son varios los que pertenecen a
esta categoria, el que se utiliza mas ampliamente en
Medellin es el dimero D, que se dgenera tras [a hidrolisis
de la fibrina y refleja, por lo tanto, la actividad del
sistema fibrinolitico.* Se encuentra elevado en 93%
de los pacientes con CID, y la gravedad del cuadro
sera mayor cuanto mas alta sea la elevacion.™ Similar
a lo ocurrido con las plaquetas, su estabilizacion es
sinénimo de recuperacion.*

DIAGNOSTICO

El primer paso para llegar a un diagnostico acertado de
CID debe ser evaluar el estado clinico del individuo y
buscar las enfermedades que predispongan a ella.? Una
vezhechoesto,sesolicitan unos examenes paraclinicos
basicos con los que se puede calcular un puntaje
diagnostico (tabla n.° 4). * Este puntaje, introducido a
la practica clinica en 2001 y posteriormente validado,
permite hacer el diagnoéstico tanto de las formas
agudas como de las subagudas, es facil de realizar ¥
atil para el seguimiento de los enfermos.** Ademas,
como se describira posteriormente, tiene importantes
implicaciones pronosticas.*

Tabla n.° 3. Alteraciones de laboratorio en pacientes con CID*

Alteracién
Trombocitopenia

Elevacion del dimero D
Prolongacién del TP/TPTa t
Disminucién del fibrinégeno

Esquistocitos en sangre periférica #

Frecuencia (%)
98
93
40-60
5-30
50

* Modificado de las referencias 39 y 55

T Tiempo de protrombina y tiempo parcial de tromboplastina activado
% Sepresentan usualmente en baja cantidad (menos del 10% de la masa de eritrocitos)

Se cree que el desarrollo de hipofibrinogenemia es
un marcador temprano de CID, pero se debe recordar
que el fibrindgeno es un reactante de fase aguda;
por o tanto, con frecuencia estd normal o incluso
elevado en pacientes con CID.* Para tratar de ajustar
el valor del fibrindgeno con la respuesta de fase aguda
del paciente algunos autores han propuesto obtener
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un indice dividiendo el fibrindgeno por el valor de
la proteina C reactiva (ambos expresados en mg/dL);
si el resultado es menor de 104 se puede considerar
que el paciente cursa con CID.* Pese a la utilidad
de este ajuste, el diagndstico de la entidad siempre
debe hacerse de acuerdo con el puntaje previamente
mencionado.
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Tabla n.° 4. Puntaje diagnéstico para CID *t

Plaquetas Prolongacién TP Fibrin6geno "
Puntos (por pL) (sobre el control) (mg/dL) e
0 > 100.000 < 3 segqundos > 100 Normal
1 < 100.000 3-6 segundos <100
2 <50.000 > 3 sequndos Incremento
leve
3 Incremento
marcado#

* Modificado de la referencia 45
T Interpretacion: 5 puntos o mas son diagndsticos de CID

% Seconsideran incremento marcado los valores 10 veces por encima del limite superior normal informado por el laboratorio.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Deficiencia de vitamina K: se encuentra con
frecuencia, especialmente en enfermos que reciben
antibidticos de amplio espectro; es responsable de
la prolongacion de las pruebas de coagulacion y se
corrige facilmente tras la administracion de dosis
terapéuticas de esta vitamina.*

Dilucion de factores y plaquetas: es una forma de
coagulopatia que se encuentra en pacientes con
transfusiones masivas; se corrige conlaadministracion
de plaquetas o plasma, segiin corresponda, v a
diferencia de la CID no hay en ella una activacion
marcada del sistema fibrinolitico.*

Purpura trombotica trombocitopénica: es el proto-
tipo de un grupo de entidades conocidas como mi-
croangiopatias tromboticas; se diferencia de la CID
porque usualmente es un evento primario, no ligado
a una enfermedad subyacente.”t Desde el punto de
vista paraclinico se caracteriza por la presencia de es-
quistocitos en el extendido de sangre periférica (méas
del 1% de los eritrocitos circulantes) y nivel normal de
antitrombina. Este tltimo hallazgo es completamente
opuesto al consumo de anticoagulantes (entre ellos la
antitrombina) que se ve en la CID.* Pese a lo anterior
cabe recordar que en un pequeio numero de pacien-
tes pueden coexistir ambas situaciones.™

Falla hepatica aguda: el desarrollo de coagulopatia
es una de las caracteristicas principales de esta
enfermedad.®*® Sin embargo, mientras en la falla
hepatica el factor V se consume rapidamente y el
factor VIII se mantiene estable o incluso aumenta,

en la CID el nivel sérico de los dos factores cae
simultaneamente como fruto de la activacién
generalizada de la coagulacion.®

Hiperfibrindlisis primaria: es un trastorno congénito
raro caracterizado por activacion sostenida v
espontanea del sistema enddgeno de fibrindlisis; se
diferencia de la CID porque no se activa la coagulacion
¥, por lo tanto, los niveles de trombina y de plaquetas
son normales.*

TRATAMIENTO

La principal medida terapéutica que se debe emplear
en pacientes con CID es el control de la enfermedad de
base.®® Es asi como el paciente con sepsis debe recibir
tempranamente antibioticos y se debe controlar en
forma oportuna el foco infeccioso; el enfermo con
[eucemia aguda deber iniciar el tratamiento especifico
con quimioterapia de acuerdo con su tipo de
neoplasia, y la paciente con abruptio de placenta debe
terminar su embarazo, por citar algunos ejemplos.*
Si no se controla el proceso patologico que lleva a
[a CID, cualquier medida de [as que se mencionaran
a continuacion no tendra utilidad significativa.’ Pese
a la frecuencia de esta coagulopatia, la mayoria de
las intervenciones terapéuticas no se han sometido a
rigurosa evaluacion en ensayos clinicos y representan
el consenso de expertos en el tema.

Hemoderivados: los pacientes con CID frecuentemen-
te necesitan tratamiento de soporte con derivados san-
guineos; en la tabla n.° 5 se encuentran las recomen-
daciones sobre el uso de los mismos.* Se debe tratar al
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paciente seglin sus manifestaciones clinicas, mas que
de acuerdo con uno u otro dato de laboratorio. Se ex-
ceptian los enfermos que van a ser llevados a cirugia

o sometidos a procedimientos invasivos con riesgo de
sandrado, en los cuales se deben normalizar, al menos
en forma parcial, los parametros de laboratorio.®

Tabla n.° 5. Utilizacion de hemoderivados en pacientes con CID *

Dosis inicial

Seis unidades

Indicaciones

Sangrado y menos de 50.000

Pl " convencionales de plaquetas por pL.
aquetas plaquetas o una unidad de  Sin sangrado pero con menos
plaquetoféresis. de 20.000 plaquetas por pL.
Sangrado y TP/TPT
Plasma 15-30 mL/kg prolongados mas de 1,5 veces

Crioprecipitado 1 U por cada 4-6 kg

el limite superior normal.

Fibrinégeno menor de 100
mg/dL tras el empleo de
plasma.

*Modificado de la referencia 55

Anticoagulacion: el equilibrio fino que existe entre
trombosis v hemorragia evita la formulacién de re-
comendaciones generales. Lo que si esta claro es que
los individuos con trombosis de vasos mayores cla-
ramente establecidas se benefician del tratamiento
anticoagulante a dosis plenas, idealmente con he-
parina no fraccionada que permite la opcion de re-
vertir facilmente la actividad anticoagulante en caso
necesario.” Los pacientes sin manifestaciones claras
de sangrado deben recibir dosis profilacticas de anti-
coagulantes, por su riesgo elevado de desarrollar en-
fermedad tromboembdlica venosa.*”

Acido tranexamico: es una sustancia que inhibe la
fibrindlisis enddgena; se fija al sitio activo del factor
tisular activador del plasmindgeno y evita asi [a gene-
racion de plasmina que finalmente degrada los com-
plejos de fibrina. Su uso se reserva para el tratamiento
de los casos subagudos de la enfermedad en los que
no sea posible corregir el factor etioldgico de base,
como son los grandes aneurismas o malformaciones
arteriovenosas inoperables.'**** En los casos agudos,
la administracion de 1 gramo cada 8 horas por via
intravenosa tiene especial utilidad para el control de
la hiperfibrinolisis que pueda encontrarse en indivi-
duos con leucemia promielocitica aguda que atin no
hayan recibido &cido transretinoico.*
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Proteina C activada: se trata de un compuesto
recombinante que busca aumentar el nivel sérico de
este anticoagulante enddgeno. El estudio PROWESS
evalud su utilidad en el contexto de pacientes sépticos,
pero no estudid especificamente a individuos con
CID; sin embargo, logré demostrar una disminucion
de la tasa de mortalidad en los pacientes gravemente
enfermos que recibian la medicacion.® Analisis
posteriores de subgdrupos de este estudio han sugerido
la utilidad en pacientes con CID.*" A partir de lo
anterior se recomienda su uso a dosis estandar en
los pacientes con sepsis grave y CID asociada, pero
que tengan un bajo riesgo de sandrado. Sin embargo,
este grupo no esta definido claramente, por lo cual se
restringe mucho su utilizacion.

Factor Vlla recombinante: recientemente se lo ha
propuesto como una herramienta para el tratamiento
de los casos de sangrado refractario; en el contexto de
la CID hay poca evidencia que apoye su uso y provie-
ne en su gran mayoria de series de casos de pacientes
con catastrofes obstétricas o trauma mayor.®* Ini-
cialmente se presentaron algunas dudas con respecto
a su utilidad ante el riesgo de exacerbar el proceso de
coagulacion difusa; sin embargo, segtin lo informado
por Goodnough y Shander, se puede plantear usarlo
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a dosis estandar (50-100 pg/kg) en el subgrupo de pa-
cientes con sangrado que amenace la vida.**

Otras terapias: en el grupo de pacientes sépticos
se han estudiado otras moléculas, entre las cuales
se destacan la antitrombina y la trombomodulina
recombinantes. Las guias de CID, recientemente
publicadas por la Sociedad Japonesa de Trombosis y
Hemostasia, proporcionan algunos lineamientos para
su utilizacion; sin embargo, por la dificil consecucion
de estos productos en Medellin, no se profundizara
mas al respecto.

IMPLICACIONES PRONOSTICAS

Bakhtiari v colaboradores evaluaron la utilidad del
puntaje diagnostico de CID como marcador global
de pronostico en pacientes criticamente enfermos.
Encontraron que por cada punto asignado aumentaba
en un 25% el riesgo relativo de morir a los 28 dias; este
hallazgo fue independiente de [a causa que motivo el
ingreso a la unidad de cuidados intensivos.* Pese a los
datos antes mencionados, el grupo mejor estudiado
es el de los pacientes sépticos; especificamente, en
un estudio de 40 pacientes con sepsis grave o choque
séptico se encontrd que murieron el 58% de los que
tenian CID, muy por encima del 22% de mortalidad
encontrado en el resto de los individuos.®
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