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I. - AllTBCBDllllTllS. 

La• Unidad•• d• cuidado• Int•n•ivo• CUCII, nacieron de -

la nec••idad de un cuidado con•tant•, ••119cialiaado y de •lta 

calidad a lo• enf•noo• 9revea. 

A -.dida que lo• avance• -18cJico• bu parllitido una 

-:iorla en la •obrevida 49 ••to• enfenooa,·-jorando la• -4! 
da• dia9nOatlca• y teraplaticaa encaalnada• e tratar ln•afi-­

clanclaa oqlnlcaa llnlcaar an naewo probl- .. ba 4-aarrollA 

do. Ahora, la aaociac1C5n da variaa falla• or9lnicaa, •• cauaa 

fund-ntal 49 -rta •n pacientaa "crCSni-ta .,re,,.•"· 

A lo laqo de lo• -flictoa llillten• 49 eata ei9lo, aa 

han onerwedo - ca.ipllceci-• del tr•- '11 cboqae, l• pq 

•encia 4• varia• inaaflcienclaa oqlnicaa. Aal en la era pre­

via a la Pr1-ra Gaerra llandial. el eataclo 49 cboqae era caa­

•a f~tal ele -rta. la ina•fici-ia -1 &f'l4a en la 

le9Qllda -rra llaüal y ·corea, el Plli.&l de allocpe ea Yiet-..; -· 
Paraleliilanta, .-. bu 4-aarrolhdo •:1- tlcaicaa .. -

apoyo y -:to ele talea pra111-. lo ,... pemit16 • •:lar -

pnoletico • .., el ca- ele chaqae, la na•itacUla atnaift -

Con .Uquido• y clerivadoa c!e Nll9ft• la ina9flc1ucia nnal ... 

prevl!IO con una vi9i1,ancia h-.linlaica preciH y laa tlCni-­

caa 41allt1caa perlliti- l• rec9per-iC5a _,, napacto al 

probl,... da inaaf iclencia napiratorie, a partir ele 1• eplcle-
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mia de poliomielitis en la Europa de los SO's, tiene lugar e.l 

desarrollo de la ventilaci6n mec!nica. Durante el conflicto -

de Vietnam el edema pulmonar no cardioglnico fue causa funda­

mental de muerte, lo que oblig~ e perfeccionar lo• •i•temas -

de ventilaci6n a•i•tida. (1, 2, 31 

In la dlcada de lo• 70'•• •• hiao evidente la a•ociaci6n 

de varia• fallaa orglnica•, de un modo aecuencial, que condi­

cionaba una muerte caai aegura, lo que •• dio en 11 .. ar FALLA 

ORGAllICA MULTIPLI (FOlll. Durante ia dlcada paeade, •• caract~ 

riaa .. jor al elndrome y •• in•tituyan criterioa cllnico• da­

f inido• para catalogar cada ineuficiencia or9lnica, al tieapo 

que la inveati9aci6n •• centra en deterainar loe c .. inoa f i-­

aiopatol6gicoa que conducen a un daño aecuencial y progreaivo 

de diveraoe 6r9anoe vital••· In ••ta lpoca, •• deaarrollan 

aiat ... a, que dentro de cierto• llmitea, pueden eetablecer un 

pron8atico de acuerdo a la calificaci6n obtenida, loa ej .. - -

ploe .ae eobreaaliantaa eon APACBI II, qua evaltla el 9rado de 

anoraalidad f ieio16gica y TI88 qua califica la inteneidad del 

trataaiento. (t, 5, 6, 7, 1, ti 

PHICllPA'l'OLOGD. 

Vieto de una foraa eiapliata, el papel fund-ntal de la 

reepueeta inaune noraal, e• el de pr-ver llBdiante una rea··­

pueeta inflamatoria, coordinada y autorregulada, la protec- -

ci6n neceaaria al or9anieao contra una extenaa aerie de a9r•­

aionee, bien eea por tra1111a, infecci8n u otra• c•u•••· 
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En el slndrome de FOM, el trastorno fundamental es prec! 

samente un proceso inflamatorio, sostenido, descontrolado y -

autoperpetuado, que conduce a daño progresivo e irreversible 

de v~rios 6rganos vitales. La forma en que el trastorno se 

inicia y autoperpetGa no se conoce con certeza, si bien se 

han propuesto una serie de mecanismos para explicarlo. 

Inicialmente se observ6 que procesos sApticos en pacien­

tes quirGrgicos condicionaban un estado caracterizado por ga~ 

to cardiaco alto y defecto en el aporte y consumo de oxigeno, 

a posterior!, pese a que hemodin4micamente se caracterizaba -

un estado s~ptico, no era posible identificar un germen res-­

pensable del mismo. Esto condujo a pensar en un mecanismo co­

man de daño, capaz de inducir los cambios mencionados1 actua! 

mente se sabe que tanto virus como bacterias o tejid~ necr6t! 

co son capaces de activar el proceso inflamatorio; si el est! 

mulo ea lo suficientemente intenso y eoetenido, conducir& a -

un estado de inf lamaci6n descontrolada y a una falla orqlnica 

secuencial. 

Adem.le de los efectos hemodinlaicoa mencionados, existe 

taJllbi8n un profundo trastorno metab6lico, en el que un consu­

mo exagerado de protelnas, con una utilizaci6n pobre de carb2 

hidratos como fuente de enerq!a, tiene lugar. 

Para explicar tales alteraciones, se hace necesario peh-

aar en la participaci6n de una serie de mediadores humoraleo, 

capacea de teuer acciones a distancia y de una magnitud des~-
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proporcionada. Se han propuesto una serie de substancias que 

podr!a~ participar en el proceso, a continuaci6n mericionare-­

mos las m&S importantes. 

Interleucina I (IL-1). Es una monocina liberada por ma-­

cr6fagos activados, habitualmente por bacterias, tiene accio­

nes a muy diversos nivelea1 en el hipotllamo modifica el cen­

tro termorregulador produciendo fiebre, estimula la s1ntesis 

de prote!nas de fase aguda por el h!gado, favorece la prote6-

lisis en el músculo, disminuye la concentraci6n de iones f~-­

rricos, favorece la leucocitosis, por liberaci6n de ieucoci-­

tos de la mAdula 6sear incrementa las concentraciones de cer~ 

loplasmina, con lo que los niveles de cobr~ se inc~ementan, -

favorece la proliferaci6n de timocitos, asimismo favorece la 

producci6n de inmunoqlobulinas, y la actividad de células K, 

también la actividad de los fibroblastos a sintetizar collqP.-

na. No estl claro si esta sustancia es una protelna solamente 

o si por el contrario es una familia de protelnas relaciona-­

das. El efecto inicial de lk IL-1 en la sepsis es benAfico, -

pero si su acci6n se prolonga da como resultado una prote6li­

sis y oxidaci6n exagerada de aminolr.idos, cu~ resultados noc! 

vos. 

Factor de Necrosis Tumo1:al (TNF) • Las propiedades de es­

ta monocina, se translapan ccn las de la IL-l, es liberada 

por los macr6fagos como respuesta a las endotoxinas. 

Las acciones del TNF incluyen ademls de su poder cito- -
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t6xico intrfnaeco, la activaci6n de otras cllulae mediadoras 

de la respuesta inflamatoria, incremento en la permeabilidad 

vascular sist3mica y pulmonar, cambios en la perfuai6n hfsti­

ca, coaqulaci6n intravascular, acidosis llctica, asl como - -

trastornos en el metaboliamo de grasas y protelnaa. 

Derivados de leido araquid6nico. Exiaten do• derivados -

en los que se ha puesto especial atenci6n: la proataciclina y 

el tromboxano, ambos componentes eatan impl:f.cados er.. la.a fa-­

ses iniciales de la inflamaci6ni el desequilibrio a favor de 

loe tromboxanoa, en especial el metabolito e•table del trombf! 

xano A2, tromboxano 82, cuyos efectos proagregantea plaqueta­

rios y vasoconatrictores, t.!ndrfan un efecto deletlreo con 

una distribuci6n inadecuada de la m1crocirculaci6n; sobrepa-­

aando loa efectos vaaodilat.11dorea y <>ntiagregantea plaquearios 

de la proataciclina, que ademls tiene efectos sobre la liberJ!. 

ci6n de catecolaminaa, reduce la concentraci6n de proiiuctos -

de degradaci6n de la fibrina, los niveles circulantes de enz! 

mas liaoal!mica•. Bxperimentalmente el u•o de oro•taciclina ha 

moatrado efecto• benlfLcos en la FOM asociada a sepsh modifi­

cando el flujo en la microcirculaci&n. 

COMPLEME!I~. La activaci6n del ca.ipl ... n~o a trav6a de -

la vta cllaica por inmunoqlobulinaa o la vla alterna a travla 

de endotoxinas y otras auatancia• biol6qicas, que en c~~dici.2 

nes normales, tiene un efecto favorable en la respuesta infl~ 

materia para ~l contr~l y elikinaci6n ue bacterias y otroa 

agentes agreaivoa. Podrta convartir•e en una parte fundamen--
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tal en la q6nesis de daño en la FOM. 

Unü vez .activada la caacada del complemento, sus facto-­

res activados tendrtan varias formas de contribuir al daño t! 
sular: modificando la permeabilidad vascular, por daño direc­

to; los factores quimiotlcticos al favorecer la miqraci6n y -

activación de neutr6filos, los que a au vez liberarlan prote~ 

sas y radicales libres. 

Radicales libres: Los radicales libres de oxigeno, tiene 

una capacidad extraordinaria de lesionar irreversiblemente 

las membranas celulares; en la FOM los mecanismos por los que 

~stos se pudieran activar incluyen: la participaci6n de los -

neutr6filos, que en condiciones normales tienen la capacidad 

de sintetizar radicales libres para destruir bacterias faqoc! 

tadas, la deqranulaci6n al liberar su contenido al tejido ci!: 

cundante, provocarla una qran lesi6n. 

La sequnda for111a de participaci6n de los radicales li- -

bres es secundaria a la hipoxia y choque, a trav6s de la de-­

qradaci6n de nuele6tido• de adenina y aetivaci6n de xantina -

oxidasa, eon la formaei6n •ecundaria de radicale• de oxigeno, 

los que serian los mediadores de peroxidaci6n lipldica de laa 

membranas celulares, eata aegunda forma puede aer la reapona~ 

ble del daño en el choque hipovol6mico. 

Existen un sinnllm.ero rnSs de mediadores hW!lorales que se 

pueden implica& en la q6neai• de la FOM, a continuaci6n aen-­

eionaremoa algunos mla1 endorfinaa, cininaa, hiatamin•, ••ro-



tonina, fibronectina, hormonas catab6licas; estas filtimas, 

,las· analizaremos al describir la respuesta metab6lica que se 

desarrolla en loa enfermos con FOM. (2, J, s, 10) 

Respuesta metab6lica en la FOM. 

7 

En el trauma o Stress hay dos fases de la.respuesta met~ 

b6lica clara.mente difere~ciadas, que son la fase de consumo y 

la fase de flujo. La primera se da como respuesta aguda a la 

agresi6n y tiene como objetivo proporcionar las fuente~ ener­

gEticas necesarias para una disposici6n rlpida y eficiente de 

calarlas, destinadas a resolver la eJDergendia y la reparaci6n 

pronta del daño, asta es una respuesta au~olimitada en la ma­

yoría de los casos, un ejemplo t!plco de ella ea la respuesta 

desencadenada por una cirugla electiva no complicada; de per­

sistir el estimulo aqreaor, se pasa a la fase de flujo, en la 

cual la caracterl•tica fundamental es un estado de hipercata­

boli amo que conduce a un desgaste a.celer<>do de laa fuentes -'~ 

energ6ticaa y de las protelnaa, con una utilizaci6n ineficieg 

te de la energla diaJ¿Onible, el ej.,.plu caracterlatico de ea­

ta fase ea el estado a6ptico, en la FOii ae ha determinado 

bien el deaarrollo de esta ae91l"da fase de reapueata metab61! 

ca. 

En la fase inicial hay una hiper9lucemia, COlllO reapueata 

a la liberaci6n da hormona• cOllO la adrenalina, noradrenalina 

y el cortiaol, tambi6n participa el gluca9on, lo que desequi­

l1br• el balance con la inaulin• ·Y favorece 9lucone096neaia a 
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partir de protelnae, con una utiliaaci6n eficiente de la glu­

coaa, laa·protelnaa ..,vilizadaa adellla de aervir.cDllio fuente 

energltica, taabiln aon utilizada• ca.o aateri•l eatructural 

para la cicatrizaci6n y reparaci6n de loa tejido• leaionadoa, 

una vez que el proceao nocivo •• detiene, loa cAllbioa metablS­

licoa •• autolt.itan. 

Si por el contrario, el eatlaulo nocivo peraiate, el pr!! 

ceao ae autoperpetGa paaando a l• faae de flujo, que a conti­

nuaci6n •• esbozara. 

La• caracterlaticaa del eatado hipercatablllico aon: in-­

cr.,..nto en el .. tatioli..., baaal, conau.o de oxigeno, gaato -

cardiaco, producci6n de C021 el conaUllO de graaa, carbohidra­

to• y aainolcidoa ca.o aui>atrato• energlticoa1 una plrdida 

exagerada de nitr6geno urinario y una reducci6n en l•• reaia­

tenciae vaacularea periflricaa. 

La combinaci6n de un gaato cardiaco elevado, con re•i•-­

tenciaa periflric•• diaainui4aa, da par reaultado una di•tri­

buci6n inadecuada del flujo en la aicrocirculaci6n, con una -

-tracci6n de oxigeno inc~ntada por loa tejidoa. La 9luco­

•• pe•• a que au con•- celular ea -•prado, tiene un apro­

vech .. iento ineficiente, que conduce a producc16n exa9erada -

de lactato. POr otro lado laa 9r&Ha ocupan al principal pa-­

pel ener9ltico, ain ellbar<JO peae a que la taaa de recallbio p~ 

ra loa lcidoa 9raaoa libe••• en eapecial loa de cadena .. dia, 

ae encuentra incr-cntad•1 a Mdida que progreaa el traatorno, 



9 

la utilizaci6n d• .9r•••• coeio fuente ener9ltica, tambiln ae -

ve traatornada, aparent ... nta por •lteraci6n en la perfusi6n 

de loa tejido• 9raaoa. LO• .. ino&cidoa COllO ae ha mencinnado 

tiana un axa9erado intercaabio1 coeio pera las protetna• no 

hay un •itio de alaacan .. iento ••pectfico, porque todas tienen 

funciona• ••tructural•• o metab6licea per ee, la movilizaci6n 

tiene lu9ar a ¡Nlrtir d•l llll•culo ••triado en un inicio, una -

vaa que •• a9ota, laa vtacera• tOllAll au luqar como proveedo-­

r•• d• .. inolcidoa, con la aubaiquiente plrdida de funci6n. 

La• proteln•• llOViliaad••••tranaportan hacia el hl9ado para 

aintetizar protelna• da fa•e aguda, atnteaia de glucosa y ox! 

daci6n de lo• .. inolcido• aill80•, ••to •• perticulal'll8nte 

cierto para lo• aainolcido• d• cadena raaificada, que •e usan 

coeio fuente ener9ltica en aGaculo y otro• tejidos periflri- -

coa. 

A .. dida que la• falla• 01:9lnicea proqre•an le atnteais 

de protelnao d• novo taabiln decrece, con incr...mento en el r~ 

caabio d• alanina y 9lutaaina. 

Tocios estos cmabioa ae aanifieatan C01SO una d•anutr1-

c16n a9Qda y rlpid ... nte pr09reaiva. 

LO• aadiador•• participant•• en ••ta coapleja aerie de -

aconteciaientoa ya en 9ran perta han sido .. ncionadoa, la P"L 

ticipaci6n d• lea horaonaa ccao el 9luca90n, horaona del ~r•­

ciai~nto, eatiaulantedeltiroidea, taabiln han sido implica-­

da. ~•pecial interla tienen la IL l y el 'lllF, cuya acci6n pu~ 
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de explicar una buena parte de los trastorno• descrito•· (11, 

121 

De lo anteriormente expue•to pod1111<>c conclui~ que el sln 

dr,ome de FOM es con•ecuencia de una activaci6n des-dida de -

laa re•pue•ta• protecci6n normale•, que bajo un estimulo lo -

•uficiente.ente inten•o y •o•tenido, habitualaente •epeia de~ 

controlada o choque prolongado, da por resultado el desarro-­

llo de un proce•o generalizado y autoperpetuado, fuera de pro 

porci6n con lo• factores cauealee iniciales, en el que la par 

ticipaci6n de una earie de mediadora•, que induce trastorno• 

metab6licos auy •erios llevando a quien loa padece a un eata­

do de daño •evero a diveraoa 6r9anoa vitalea, que lo conduce 

finalmente a una muerte inexorable. 

El por qui del avance •o•tenido del problema no •e en- -

tiende con preci•i6n, •e ha •ugerido por ejeaplo el pa•o de -

bacterias de la luz intestinal a la circulaci6n, hecho apoya­

do en eetudio• experimentale• en choque y por obeervacione• -

en paciente• con choque. Otro factor illportaJite e• l• per•i•­

tencia de .. terial necr6tico en e•pacio• cerrado• como e•rla 

el caso de la pancreatiti• necroh8180rrlgica. Tllllbiln el dai\o 

ti•ular exten•o Coloo en el c••o del trauma o ql1lmllilura• gra-­

va•. (l, 5, 61 

Ea dificil determinar con preciei6n la• caracterl•ticaa 
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cllnicas de aquellos sujeto• que desarrollan FOM, al menos en 

sua fase• inicial••• ya que los cambios pueden ser sutiles e 

inatalaraS progreaivalll!:nte en el curao'de la eatancia en la& 

UCI, a medida que paaa el tiempo loa trastornos •e hacen cada 

vez mis evidente• y cuando son claramente manif ieatoa ea por­

que la altaraci6n funcional ea aevera. 

Con ea ta salvedad la FOii se puede eatadificar en 4 faaea; 

En la !'dae I el paciente da la apariencia de eatar "bien• 

pero sua requerimiento• de llquido• aon mayorea a loa eapera­

doa, tiene una alcaloaia reapiratoria leve, la reapueata re-- , 

nal ea limitada, tiene hiperglucemia y aua requerimiento• de 

inaulina aon .. yoraa. 

Al progreaar a la Fase II, el paciente· ae obaerva mis e~ 

fermo, mantiene funci6n cardiocirculatoria a expenaaa de vol.!!. 

-n, en un eatado hipardinlaico1 eat& ta~ipneico, hipoclpni­

co y con hipoxia diacreta, el flujo renal ae encuentra ain 

reaponder a vol~n, hay una alni.a elevaci6n de azoado•, ti~ 

ne ya catabolillllO aevero, elevaci6n de bilirrubinaa por labo­

ratorio, trOllbocitopania. 

En el eatadlo III, •• evidente que el paciente eatl gra­

ve, ea aqul en donde la .. yorla da loa paciente• ae detectan 

e inician trat .. ianto, loa 6r9anoa y aiat ... • afectado• ra- -

quieren ya d8 apoyo; la apariencia general del enfermo es de 

ineatabilidad, el paciente entra en choque, con edemas, la hj. 

poxia ae torna aevera, hay franca azoeala., tiene acido•i• 11e-
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tab6lica e hiperglic .. ia, de•arrolla coagulopatla, hay depre­

si6n evidente del S.N.C. 

El estadio IV e• una fa•e preterainal, hay requeriaiento 

de soporte vital agre•ivo y heroico, el ••pecto del enferao -

e• a96nico. 

Bn vi•t• de la dificultad para ••tablecer el di•9116•tico 

tt>111prano del •lndrome, •e ha intentado establecer criterio• -

dia9n6stico•, que peraitan la detecci6n t911Prana del •i•.o; -

aa• no hay un acuerdo entre lo• diver•o• 9rupo•1 variando tan 

to lo• 6r9ano• y eiat ... • considerados en el •lnclrOIMt, c090 -

el punto en el cual con•iderar que un 6r9ano H encuentra - -

afectado. (5, 7, lll 

Bvaluaci&n del paciente Grave. 

Bl Htudio de un paciente en la Unidad de CUidados Illte!! 

•ivo•, •e torna dificil, por 1lllA •erie de circunstancia, que 

hacen que los procedimientos tradicional•• 4• interrogatorio 

y exploraci&n flsica, no rindan loa reaaliadoa qu. .. po4rl.a 

obtener en un paciente cmOn, ya que en loa enfeD!Oa 9r•-· 

noa enfrentAllO• a ana ••rie de probl.... que lo dif iaultan 

cuando no lo hacen illpo•ib1e. Aal •• camtn WI Htado -tal -

alterado, bien ••• por 1• natural••• propia da la enfell:ll8dad 

o por.Hdaci&n, le venti1ac16n •clnica, con fracaancia ra- -

quiere sedaci&n y relajaci6n1 por otra parte•• hace.neceaa-­

ria la vigilancia inva•iva para poclar ••tablecer una aerie de 

cUlbioa •utile•, que de otra foraa .•arla ~aibl• iclentifi--
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car hasta faaea tardlaa. De cualquier for11&, la hiatoria cll­

nica y exploraci6n f!aica peraitftn eatablecer dato• importan­

te•, en la evolu~i6n del padeciaiento que lleva a un aujeto -

9rave a au eotado actual. 

Uno de loa aapecto• que d• preocupa al peraonal que tr~ 

baja en Ir••• de cuidado critico, •• el pocler evaluar de una 

..,..ra objetiva, la 9ravedad de una peraona y el rieago de 

auerte que tiene. 

Se han deaarrollado una aerie de •i•t9ma• de evaluaci6n 

en grupo• de paciente• •~pec!ficoa, por ejemplo la evaluaci6n 

de Porreater para el infarto agudo del aiocanUo, el Trauaa -

Seora para latoa, la eacala del eatado de ••luid de la Alleri-­

can Society of Aneateaiol091' para evaluar el ri .. o quirllr9i--

co, eta. 

Si•teaa• de evaluaci5n qua determinen la gravedad en la 

aayor!a de lo• enfer9Da, •• han deaarrollado, inicialllente 

APACllS (Aeute Phyaiol"91' and Ch-""Onic Bealt avaluati?nl. que -

...... ••r un •h- eficiente, era complejo por la gran can 

Udad de variable• que conaideraba, do• auceeorea de APACllB 

son SAPS, deaarrollado por trancen• y APACD 11, que •• una. 

verai6n aiaplif.lcada, que ha l09raclo amplio C900Jlociaiento. 

Tabla I. S.. la actuaUdAd •• encuentra en pr-ao de valida-­

ci6n APACHE III. 

Bato• aia-a, en particular APACBI u, pueden pre<lecir 

dentro de ~~•rto• llaitea, el riea90 de auerta d• un enferao 
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dado. 

Otro enfoque de evaluaci6n da loe e11f•r.>• l)raw•, no en 

base a la alteraci6n fieiol6gica encontrada, CClllO ••-el cama 

de lo• •i•tcaa• anterior.ente da•cri110•1 •inu en ba•• a la i!! 

ten•ididad del trat .. ianto •.,.ini•trado, •• TIIS (Therapautic 

Intervention Sc:or.ing •r•-lo Tabla Il 

-acmu.. 
an la evaluaci6n da lo• enfar.>a con "'*• Jrnau r •n 9rJ! 

po en 1915, publican DA trabajo en al qua 4-atran - cla­

ridad, CC1110 a medida qaa la duraci6n r na.ero da falla• oqa­
Dica• H incr-nta, la -rtalidad lo hacen en DAA foima aa-­

traordinaria. (71 

lln lllxico, Dlas da La6n-l'ollce, propone an da- da -~ 

laaci&l para fallu oqbicu, en la qua la t.. poaibla eata­

blacar con carteo, qua peciente• Hrlu aucaptiblaa da racJ! 

paraci&l r cala• nor ala ~ loa critarioa en loa qua 11:! 

aa •• aetadlo, no H cSaft.an - pr.ciai&l. (151 

Da -rilo a n-tr• aspari-ia, en al ..... tal caa.aral 

da lllaico, .,.U- dataallaar, ..- la -illct&I da •:ror Id­

-ro ele falla• orv&nicu, -4acla a ... -rta11A94 cada ,... 

•:ror. -tro9. en .. u trabajo ta.poco -j- criterio• 

cllnicoa bien dalillit:adoa. (181 

e- lo •ncio-• anterior.ata, no -iata u ~ 

para dataminar en que -ato,•• ha ••tablacido·u... ·1ae11fi-



ciencia org~ica, ni cuando •• torna irrever•ibl•1 ••to •• 
conaecuencia d• que no• enfrenl:AllO• a un proce•o continuo. 

15 

Al -nto el -jo de lo• enfermo• con fOll, •• ba•• en 

•l apoyo de loa 6rgano• de•fallecienta•, en el 90p0rté"nutri• 

cional temprano, Mnejo agredvo de anttbi6tico•, tllan_:tcu cl8 d.!, 

-ta.inaailla inteatinal y oral. A pe•ar de el 91ÍO~ 9aato -

que repr•••nta •l cuidado de eato• enfermo•, lo• re•ultadoa, 

- n• de•arrollado •1 proce90, 80n de•alentadore•· Aal boy 

por hoy, •1 .. jor trataaiento •• •l profillctico. (2, 3, 5, -

121. 

De lo anteriormente eapre•a4o, H clara 1a -•ida4 ... 

idaatificar tmpr-te a loa aujeto• que H •-tren en 

rielllJO de deHrroUar l'Clll, 8911iaate ua atete.e de eora1uacilla, 

que detezaine olljeti-nte l08 8q- afectadoa, al tillll'O 

.- .. tezaina la 9raftdad del padecilliento de un enfermo en -

particular, Hto podrl orientar la atenctlla a qllien .a. la 119. 

-tte, - - actttwl dtaphttoa r ter .... ttoa btu •nc-1 
aada, por ua lado a -uviar loe faetona oa-i.. .. inaufJ. 

oi-tu ......... -...arta r por •1 otn a --.r a 1oa 

ac..- afeotadoa. 

Aatm._, •• tajuto taato para •1. paaiute - para el 

..-1 M0Ar9ado .. cutdarlo, pcol-.ar tnltt1-te •• Yi-­

... CUUllo la -rte .. un llecbo lftfte9abla. La -tl&I .. · ':" 

. OllllPlica por la 9rU cantida4 de recurMe que H uttU•an r -
qae poklu aer de•ttlllldoa a ••j•toa .-e-tai...te. renpera• 

a.i... (151 
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BIPOl'llSIS. 

Se propone un aiateaa de evaluaci6n de falla orqlnica, -

que se espera capaz de establecer el riesgo de muerte de un -

sujeto en particular, con calidad al menos equivalente a ..-sis­

temas de eficacia comprobada como APACHE II y TISS. 

JIA'l'JllUAL 'f --· 

A partir de los criterios para insuficiencias orglnicas 

~sados por Knaus, desarrollamos-un sistema de evaluaci6n en -

el que se incluyen los principales 6rganos y sistemas, consi­

derando parlmetros clínicos, paraclínicos y teraplSuticos, de 

cada uno de ellos. Se buac6 que los valores fuese acequibles 

a la mayoría de los hospitales de segundo nivel en nuestro m~ 

dio, y que reflejaran la severidad de afecci6n de un 6rqano o 

sistema en particular. Tabla III 

A cada determinaci6n positiva se le asiqn6 un valor de 

(uno), mismos que se sumaron para lograr un valor absoluto, -

considerado CCllO total y usado para el anlliaia estadístico, 

la alxilla puntuaci6n que ae puede regiatrar ea 40 (cuarenta). 

Este Indice de Falla Orglnica (IPOI, ae eo11par6 con APA­

CHE II y TISS. 

Cada uno de los sistema• de evaluaci6n •• reqiatr6 de 

acuerdo a las variables que c~da uno requiere, diariam~nte a 

partir de una eatancia, alniaa de 24 hra., haata el egraao 

bien por auerte o .. jorla. Loa valorea reqiatradoa'fuaron loa 
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mi• acordes con el juicio cltnico y/o el .aa anoll:llal. 

El eatudio fue aprobado por la Jefatura de Enaañanza • -

Inveati9aci6n del Hoapital Dr. Pernando Quiroz Gutilrrez, del 

ISSSTE, llevado a cabo en la Unidad de Cuidado• Intenaivoa 

del mismo. 

Se eatudi6 de forma proapectiva, observacional, compara­

tiva y abierta, a un grupo de 31 pacientes, no aeleccionadoa, 
' que ingresaron en forma consecutiva a la Unidad. No •• utili-

z6' nin9uno de loa sistemas de evaluaci6n para noll:llar la con-­

ducta teraplutica y/o decidir el in9reao o eq~eao da la Uni·­

dad. 

La e•tancia m1nima para conaiderar a un enfermo dentro -

del trabajo fue de 24 hra. a fin de aaequrar una buena colec• 

ci6n de la• variable• y evitar al .axilllo errorea de aprecia-­

ci6n cltnica o paracltnica1 excluyendo a todo• loa que perma­

necieron un tiempo menor al aeñalado y eliainando a loa auje­

toa que una vez aceptado• no pudieran continuaron con el ae--

9uim1.ento, por ej,..plo aquello• paciente• eqreaadoa por alta 

voluntaria o tranalado. 

La poblaci6n eatudiada, ae dividi6 en aobreviviantea y -

dbfuncionea, mediante anlliaia cOlllputarisado, ae dater11in6 al 

coeficiente de corralaci6n entra la calificaci6n ra9iatrada -

para cada uno de loa aiatemaa eva i_uadoa y la aobrevida o mor-

talidad. 

se compar6 al coeficiente de correlaci6n entra loa aiii~ 
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mas evaluados, para cada uno de los dos grupos. 

llBSDLTADOS. 

De los 31 pacientes estudiados, quince sobrevivieron, 

quince fallecieron y uno egresa de la unidad por considerarse 

irrecuperable. De ellos hubo 20 hombres y 11 mujeres, el pro­

medio de edad para los vivos fue de 57.2 años 1± 14.41 y para 

los que murieron 59.81 (! 20.2), sin que hubiese diferencia -

estad!sticamente significativa. 

La tasa global de mortalidad fue del SO\. El promedio de 

estancia para los sobrevivientes fue 6.2 y para los muertos -

5.9 dias, que no es significativo estadtsticamente. 

Los diagn6sticos establecidos con mayor frecuencia en A!! 

bos grupos se pueden observar en las tablas IV y v. En el gr~ 

po sobreviviente el diagn&stico mis frecuente fue el infarto 

al miocardio no complicado. En el grupo que evolucion6 fatal­

mente las neumonlas, los estados de choque tanto hipovolAmico 

como sAptico y la sepsis abdominal tuvieron gran importancia 

por la frecuencia con que •e diagnosticaron. 

Respecto a la cantidad de fallas orglnicas detectadas en 

cada grupo, para loa sobrevivientes el nCimero de inauficien-­

cias fue 2.06 en promedio, contra 4.4 en los que murieron, la 

duraci6n de las mismas fue 3.8 dias en los vivos y 3.75 en 

los muertos. No se encontr6 un patr6n cr~nol6gico en cuanto -

al orden de aparici6n de las diferentes insuficiencias orgl­

nicaa. 
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Las. insuficiencias orqlnicas encontradas con mis frecue.n. 

cia en el grupo de defunciones fue: cardiovascular 16, 111et~b~ 

lico 15, respiratorio 14, hematol6qico 9. En comparaci6n con 

los sobrevivientes que desarrollaron las siguientes insufi- -

ciencias: cardiovascular 8, respiratorio 6, metab6lico 6, he­

matol6gico S. Es llamativo el hecho que ninguno de los sobre­

vivientes desarroll6 insuficiencia neurol~gica, mientras que 

5 de los pacientes que murieron presentaron este trastorno. 

Tabla .VI 

Al comparar la duraci6n de insuficiencias org&nicas ind..! 

vidualea entre ambos grupos, no hubo diferencia. Tabla VII 

Pasemos ahora a analizar los resultados para cada uno de 

los sistemas evaluados. 

En el grupo de los sobrevivientes el IFO m!nimo registr~ 

do fue O y el mlximo de 7, con un promedio de 2.26 (! 1.9), -

con Indice de correlaci6n de 0.92. Para APACHE II el mlnimo -

fue 5 y mAximo de 20, promedio 10.2 (! 4.6) y un coeficiente 

de co~relaci6n de 0.68. Respecto a TISS los valores ~btenidos 

son: mtnimo 6, máximo 15, promedio 14.06 «t 5.53), coeficien­

te de correlaci6n de 0.79. 

En el 9Y:Upo de evoluci6n fatal, los resultados son los -

siguiente•: IPO, mtnimo 4, IOAY.imo 23, p~omedio 12.4 (! 5.5), 

coeficiente de correlaci6n O. 95. APACUE II con 1011 siguientes 

valore•• mtnimo l~. mlximo 41, promedio 24 (! 8.17), lndice -

de correlaci6n 0.78. TISS, con una calificaci6n •tniaa de 16, 
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mlxima de·s3, ~romedio de 33 1± 8.9) y un coeficiente de co-­

rrelaci6r; de 0.48. Figs. 1 y 2 

El coeficiente de correlaci6n aplicado al n&.ero de ina~ 

ficiencias orglnicas fue: 0.90 para los sobrevivientes y 0.68 

para loa pacientes que fallecieron. 

Se observ6 que para el grupo de buena evoluci6n, el 80t 

de loa mi880• presentaron IFO de 3 6 menor, con un APACHE II 

menor o igual a 11 en el 73.3t de loa casos, y un valor de 

TISS de 14 6 11enor en el 60t. 

Lo• pacientes del grupo de evoluci6n desfavorable, pre-­

sentaban un IFO aayor de 8 en el 81.3t de los casos, el valor 

de APACHE II para estos pacientes era superior 6 igual a 15 -

en el 87.St, y el valor de TISS superior a 27 en el 94t de 

ellos. 

No fue posible realizar an&liaia R.O.C., debido a que el 

tamaño de la aueatra reault6 aer pequeño. 

El prop6aito del preaente trabajo fue estudiar la capac_! 

dad pron6stica de un aiateaa de evaluaci6n de severidad de e!!. 

feraedad, baaado en la gravedad de laa insuficiencias orglni­

cas, con que un enfenoo ingresa y poaterionoente desarrolla -

en las unidades de cuidados intensivos. El aistema propuesto 

como Indice de Falla e>rqlnica, parte del hec:bo que las inauf! 

ciencia• orglnicas desarrollad•• por loa enflPIZmDs graves son 
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caa•• fund-ntal.d• aumrt:e, por lo que .. tleben·id•nt:ificar 

y tratar de foraa adecuade, en el pleao lo al• breve podble. · 

(1, 2, 31 

Si911iendo lo• criterio• propue•to• por Knau• en 1915, p~ 

ra definir diferente• in•uficiencie• orglnic .. , y con•ideran­

do edea&• de la• eva1U84•• por •l ci~ autor, la participa­

ci6n del aparato dige•tivo y •l profundo t:r..uatorno .. tab61i­

co, que tiene lu9ar, en l• 9tn.•i• y ulterior progrellO de la 

ift8uficiencia aaltiorglnice, .. deaarroll6 el Indice de ralla 

Orglnica IIFOI, que no •6lo c:oa•idera .. pectoll di•9ft6•tico•, 

•ino t:aabiin la conducta t:eraplut:ica •egaide. (5, 7, 11, ·121 

Bl e•tadio •e reali•6 en la OCI del 8.G. •remando Qui-­

roa G. •, ccmpren4i6 Uft8 poblaci6a de 31 paciente•, a lo• qu• 

•e ob .. rv6 CI• -nera pro•pectiva, aedient:e la aplicaci6n d• -

I.P.O., APAC8B II, i'Ill~ diariaaent:e, ba•t:a el egre•o por -­

jor!a o defunci6n. 

Se encont:r6 una t:a•a global de -rqlidad -1 50\, dn -

diferencia• en cuanto a la edat, nJ. t:i...,o de e•t:encia. 

Bxi•t:e Uft8 franca diferencia en el n ... ro de falla• or9! 

nica• entre -.bo• grapo•, ••! lo8 enf~ que vivieron t:e-·­

n!an 2.06 fall••I en c:caparaci6n coa el grapo 4e enferao• que 

no lograron vivir, en lo• que .. 49t:ac:t:arma 4.4 in8aficien- -

cia• or9lnica• •n.prOll84io. B•to• ballaa90• coinciden con lo 

reportado •n ia literatura. Al o11eervar·ia 4Uaci6n que cada 

ift8aficiencia tenla en lo• do• grapo• y la daraci6n total de 
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las fallas, no pudimos demostrar diferencia siqnificativa, ya 

que las fallas en los pacientes que vivieron, duraron en pro­

medio 3.8 dlas y en los enfermos que evolucionaron fatalmen-­

te, la duraci6n de las insuficiencias orglnicas, fue de 3.75 

d!as. Esto se contrapone a lo previamente demostrado, donde a 

mayor duraci6n de las insuficiencias presentes, mayor mortal! 

dad. CS, 181 

No encontramos un orden de aparici6n preciso, para cada 

insuficiencia en particular. Las insuficiencias orglnicas que 

con mayor frecuencia se observaron en los dos grupos fueron -

la cardiovascular, metab6lcia y respiratoria. Llama la aten-­

ci6n el hecho de que estas insuficiencias se presentaron en -

aproximadamente el doble de pacientes que fallecieron, otro -

dato de inter~s es el hecho de que todos los pacientes con f.!, 

lla neurol6gica murieron y que en el grupo de sobrevivientes, 

ninguno present6 este tipo de insuficiencia. 

Una vez mis de acuerdo a nuestra experiencia, las neumo­

nias, los estados de choque y la sepsis abdominal; tuvieron -

importancia como marcadores da pron6atico desfavorable en lo 

que coincidimos con lo reportado. C16, 181 

El anllisis estadlstico mostr6 en lo• doa grupos mejor -

coeficiente de correlaci6n para I.F.o., que para APACHE II y 

TISS. Sin embargo no fue posible establecer por curva R.O.C., 

el valor pron6stico de los sistema& evaluados debido al tama­

ño de la muestra. Aunque en apariencia I.F.O., fue superior a 
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los otros dos sistemas. Es necesario un estudio mis amplio pa 

ra aclarar este punto. 

Observamos que calificaciones superiores a 8 para I.F.O. 

15 para APACHE II y 27 para TISS, deben alertar, y~ que im~li 

can una mortalidad acentuada; en todos ~os sistemas, superior· 

al 80\. 

COllCLUSI09BS. 

El stndrome de Falla OrqSnica MGltiple, es una entidad -

frecuente en las Unidades de Cuidados Intensivos, tiene una -

fisiopatoloqta compleja y alta mortalidad. 

El sistema propuesto como Indice de Falla orglnica, se -

basa en valorea cltnicos y terapluticos objetivos, para defi­

nir insuficiencias orqSnicas, en un paciente dado. 

Este sistema se evalu6 en una poblaci6n de 31 enfermos -

graves, comparSndolo con APACHE II y TISS. 

Encontramos un mejor Coeficiente de correlaci6n de nueo­

tro sistl!ll& en los dos grupos en que •• dividi6 el estudio 

(Vivos y muertos), sin embargo no fue posible corroborar este 

resultado por anlliaia mis prechoa como el anllisis .de R.o.c., 

debido al tamaño de la mueetra. Por lo que e• necesario un e~ 

tu~io mis amplio para confirmar los hallaaqos inicial••· 

Valores para I.F.O. de 8 o mayor, 15 o mla para APACHE -

II y de 27 o superiores para TISS, deben alertar ya que se 

asocian con mortalidad elevada lllla del 801). 
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La presencia de Falla respiratoria, circulatoria, metab~ 

lica y Neurol6gica, sin patologla del S.N.C. de. fondo; as! e~ 

mo los diagn6sticos de Newnonlas, estado de choque y sepsis -

abdominal. Tienen implicaciones pron6sticas desfavorables, ya 

que se asocian con tasas de mortalidad elevadas. 

Asimismo, la presencia de tres o mSs insuficiencias org! 

nicas implican un pron6stico altamente desfavorable, conside­

rando que a mayor número de fallas orgAnicas, la mortalidad -

se eleva. En nuestro estudio, la duraci6n da. las insuficien-~ 

cias no tuvo importancia como indicador proneatico. Tampoco -

demostramos un orden de aparición para las insuficiencias de­

sarrolladas. 

Las insuficie~cias org~nicas qae con mayor frecuencia se 

desarrollan son la cardiovascular, metab6lica y respiratoria. 



TABLA l 
Sl·STliMA Dli CAl.ll'ICACIUN Oli SliVlllUOAO Al'ACllli 11 

VARIABLE 

Tanperatura. (ºC) 

Pl'e5i6n arterial media. 

Frecuencia card{aca, 

Frecuencia respiratoria 
con o sin ventilador. 

4 

+.41 

•.160 
+ 180 

+ so 

3 

39·40.9 38.5·38.9 

130·159 110·129 
140·179 110·139 

35·49 25·34 

2 3 

36•38.4 34·35.9 32·33,9 30·31.9 ·29 
70·109 50·69 ·49 
70·109 55·69 40·54 ·39 

12·24 10·11 6.9 ·5 
Oxi11enaci6n AA DO, o 
PaO (llllflll) a Fio1+ O, 5 

~~~-~-~: ···-········-~-~~~--~~~=~~~- --~~~=~~~---·····--..... :~~~- .............. -~ ··-.... ···--. ···-
b ~i02 + 0,5 r6cord •• 
soiaente Pa02 
pH arterlal. 
Sodio s6rico. 

Potasio 5'rico. 
Crea.tina (doble ¡uitaje· 

+ 7.7 7.6•7,69 
+ 180 160• l 79 

+ 7 6·6.9 

7 .5·7 ,5!) 

lSS·lS!I IS0·1S4 

5.S·S.9 

en insuficiencia renal AJ + 3.S 2•3,4 1.S·l.9 

Heoiat6cri to 11111\ + 60 
Leucocitos, 103¡111113 + 40 

ESCAW\ DE GIASOOW 
CLASIFICACictl • IS • ESC,ACl\JAL 

llX>3 s6rico (Nl SE IUiCXl-

MIEN!l\ USAR SINl ABG.s) + sz 

IUll'OS Pal EIWl 

lllad: Puntos lillad 
':""'f.í"' -ir- ·~ 

41·Sl.9 

!Vitos z-

SO·S9.9 46·49.9 

20·39.9 1S·19,9 

32·40,9 

lldaiJ l'l.ntos 
sS-64 -r-

F026t·70 ro201-10 ro255·60 ro2-s5 
7.33·7.4!) 7.25·7,32 7.1S·7.Z4 -7.lS 

13!1·M9 120•129 111·119 ·110 
3.S·S,4 3·3.4 2.S·2.9 ·2.S 

0.6·1.4 
30·45.9 

3·!4.9 

22·31.9 

lidD<J 
6I=n 

·0.6 
20·29.9 

1·2,9 

18·21.9 

Plintos 
-r-

·20 

·1 

15•17 .9 ·15 

lldad l'Wltos 
~ -6-

.. .... 
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TABLA I (Continuaci6n) 

EDAD: - 44: O puntos, 45 a 541 2 puntos, .55 a 641 3 puntos, 

65 a 74: 5 puntoa, + 751 puntos. 

F.STADO CRONICO DE SALUD: Si el paciente tiene hiatoria de in­

suficiencia orqlnica aevera o inmunoaupreai6n. Califlqu~ 

se como ai9ue1 

a) Paciente no quirdrqico o ciruqla de amerqencia 5 pto1. 

b) Pacientes con ciru91a electiva pto1. 

DEFINICIONES: La in1uficiencia orglnica debe aer evidente pr~ 

via a la admisi6n: 

HIGADO: Cirrosis demostrada por biopsia y/o hipertenai6n por­

tal documentada: STDA previo atribuible a hipertensi6n -

portal, o episodio• previos de inauficiencis/encefalopa­

th hepltica. 

CARDIOVASCULAR: Claae funcional IV NYHA. 

RESPIRATORIO: Enfermedad reatrictiva, obatructiva o vaacular 

que reaulte en reatricci6n aovara al ••fuerzo (Subi~ Qa­

caleraa, realizar actividadec cotidinnaa). Hipoxia cr~n! 

ca documentada (Hipercapnia, policitt!lllia aevPra). Hiper­

tenai6n pulmonar (+40 111111119). Dependencia a ventilador. 

RENAL: En programa de dilliaia crenica. 

INMUNOLOGICO: Recibe TX inmunosupr~sor cor. qUimiotcrapia, r.a­

diacionea, asteroide• a doeia elevada• o cr6nica. Pad~c• 

enfermedad que auprima la reaiatencia a infeccionea, p. 

ej.1 LES, leuceaia, linf.,...a, SIDA. 



TABLA II 

SISTEMA DE EVALUACION 

DE INTERVENCIONES TERAPEUTICAS. TISS, 1983. 

PUNTOS. 

a) Paro cardiaco y/o cardioversi6n dentro de 48 horas. 

b) Ventilación controlada con o sin PEEP. 

e) Ventilación controlada con o sin relajantes musculares. 

d) Sonda de Bal6n para sangrado de v!rices esof!gicas. 

e) Infusión arterial continua. 

f) Cateter en arteria pulmonar. 

g) Marcapaso auricular o ventricular. 

h) Hemodi!lisis en paciente inestable. 

i) Di!lisis peritoneal. 

j) Hipotermia inducida. 

k) Transfusi6n a presi6n. 

1) Traje antishock. 

m) Monitoreo de presi6n intracraneal. 

n) Transfusi6n de plaquetas. 

o) Bal6n intra-a6rtico. 

p) Procedimientos quirGrqicoa de emerqencia dentro de 24 

horas. 

q) Lavados qAstricos por aanqrado aqudo. 

r) Endoscop!a o broncoscop!a de Urgencia. 

s) Infuai6n de 2 o mls droqas vaaoactivas. 
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3 PUNTOS. 

a) Hiperalimentaci6n central intravenosa (incluyendo 11qui--

dos en falla hepltica, cardiaca o renal). 

b) Marcapasos en posici6n. 

e) Drenaje torlcico. 

d) Ventilaci6n asistida intermitente (IMV) o ventilaci6n - -

asistida. 

e) Presi6n positiva continua en las v1aa aireas (CPAP). 

f) Cargas de potasio. 

g) Intubaci6n endotraqueal. 

h) Aspiraci6n intratraqueal ciega. 

i) Balance metab6lico completo. 

j) Gasometr1as arteriales mGltiplea, sangrado activo, prue--

bas cruzadas inmediataa. 

k) Infusi6n frecuente de productos aangulneos (mis de SU). 

1) Infusi6n de bolos intravenosos (fuera de eaquema) 

m) Infusi6n de droga vasoactiva (una droga). 

ni Insufi6n de antiarrltmicos continua. 

ol Cardivverai6n (no deafibrilaci5nl. 

pi Slbana de hipotermia. 

ql Llnea arterial. 

rl Digitalizaci6n aguda dentro de 48 horas. 

si Medici6n de gasto cardiaco por cualquier mltodo. 

ti Diuresis activa por sobrecarga de vol1111111n o ..Serna cere- -

bral. 

u) Tratamiento activo para alcalosis metab6lica. 

vi Tratamiento activo para acidollia metab6lica. 

vi Tora, para, o pericardiocenteaia de emergencia. 



fsrn nm 
SA.UU DE LA 

x) Anticoagulaci6n activa. En las 48 hora• iniciales. 

y) Flebotomía por sobrecarga de volumen. 

z) Tratamiento con mis de dos antibi6ticos IV. 
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aa) Tratamiento de convulsiones o encefalopatla metab6lica den 

tro de las 48 horas de inicio. 

bb) Tracci6n ortopEdica complicada. 

2 PUNTOS •. 

a) PVC 

b) Dos venoclisis perif6ricas. 

c) Hemodi&liais· en paciente estable. 

d) Traqueostomla reciente, menos de 48 horas. 

e) Respiraci6n espontanea vla c4nula endotraqueal o traqueos-

tomla, tubo en •T• o mascarilla traqueal. 

f) Al1rnentaci6n enteral. 

g) Repcsici6n de liquidas pcr pErdidas en exceso. 

h) Quimioterapia parenteral. 

i) Signos neurovitales horarios. 

j) HGltiples cambios de ropa. 

k) Infusi6n de Pitresin IV. 

1 PUNro. 

a) Honitoreo electrocardiogr&fico. 

b) Signos vitales horarios. 

e) Una venoclisis. 

d) Anticoagulaci6n cr6nica. 

e) Balance de liquidas cada 24 horas. 

f) Exlmenes de laboratorio inmediatos. 



g) Esquema intermitente de medicamentos IV. 

h) Cambio de ropa rutinario. 

i) Tracci6n ortop6dica no complicada. 

j) Cuidados de traqueostomla. 

kl Ulceras de decGbito. 

1) Sonda vesical. 

mi Oxigeno suplementario. 

ni Antibi6ticos IV (2 o menos). 

o) Fisiocerapia pulmonar. 
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V) Irrigaciones Axtensas, curaci6n o debridaci6n de heridas, 

fistulas o coloatomla. 

q) Sonda nasoqlstrica. 

rl Hiperalimentaci6n perif~rica o terapia con Intralipid. 



TABLA III 

INDICE DE FALLA ORGANICA. 

CARDIOVASCULAR. 

1.- Asistolia o Taquicardia Ventricular. 

2.- FC: -S4 + 140. 

3.- PAM: -so 6 + 129. 

4.- Cateter de Swan-Ganz 

s.- Uso de 2 o mis droqa• 

6.- Edema aqudo pulmonar. 

RESPIRATORIO. 

1.- FR: - 9 6 + 30. 

2.- PaC02 + 45 Torr. 

6 marcapaso Transitorio. 

vasoactivaa. 

3.- Pa02 - SO Torr 6 D Aa02 + 350 Torr. 

4.- Ventilaci6n meclnica controlada, PEEP, o dependencia a 

ventilador a las 72 hra. de iniciado. 

RENAL. 

1.- Diuresis menor de 400 ce/ 24 hr•. 

2.- BUN mayor de 100 mq/dL. 

3.- Creatinina s@rica mayor de 3.S mq/dL. 

4.- Dillisis Peritoneal 6 Hemodilliaia. 

HEMATOLOGICO. 

1.- Hto. - 20 6 + SO\. 

2.- Leucocitos - 1000 6 + 20 000. 
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J.- Plaquetas - 20 ~OO. 

4.- Transfusi6n con infusor. 

s.- Transfusi6n de plaquetas 6 llls de 5 productos sangutneo•. 

DIGESTIVO. 

1.- Sangrado activo que requiera transfusi6n de 2 o mis P.G. 

2.- Endoscopta que demuestre Gastritis hemorrlgica. 

3.- Bilirrubinas totales de + 2 mg/dL. 

4.- Tratamiento de encefalopatta hepltica. 

NEUllOLOGICO. 

1.- 15 - Glaagow actuel. 

2.- Monitoreo de PIC. 

J.- TAC de Urgencia. 

c.- TX. activo para edema cerebral 6 encefalopatla aietab6li-­

ca. 

llE'l'AJIOLICO. 

1.- Temperatiura -35 •e 6 + lS •c. 
2.- Glucosa slrica - 50 6 + ~50 919/dL. 

3.- PBa -7.24 6 + 7.60. 

c.- Nutrici6n parenteral total. 

5.- Tratamiento activo para desequilibrio hidroelectrolltico. 



TABLA IV 

DIAGNOSTICOS DE LOS PACIENTES QUE SOBREVIVIERON. 

Infarto agudo al miocardio no 

complicado 

Infarto agudo al miocardio 

complicado 

Angor inestable 

Posoperatorio para exploraci6n 

de herida por proyectil de ar­

ma de fuego 

Inauf iciencia cardiaca 

Sepa is 

Choque hipovol6mico 

Encefalopatta hipertenaiva 

Intoxicaci6n digitllica 

s. 

2. 

2. 

2. 

2. 

2. 

l. 

l. 

l. 
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TABLA V 

DIAGNOSTICOS DE LOS PACIENTES QUE MURIERON. 

Neumonla 

Choque sl!ptico 

Choque hipovol'mico 

Sepais abdoml.nal 

Neumopat!a cr6nica descompensada 

Insuficiencia cardiaca 

Cirrosis hep&tica 

Sanqrado diqeativo alto 

Encefalopat!a anoxoiaqul!mica 

Insuficiencia renal aquda 

Coaqulaci6n intravaacular diseminada 

Inauficiencia respiratoria aquda 

Estado hiperoB111olar 

6. 

4. 

3. 

4. 

3. 

2. 

2. 

2. 

2. 

2. 

l. 

l. 

l. 



TABLA VI 

NUMERO DE INSUFICIENCIAS ORGANICAS EN LOS PACIENTES 

QUE VIVIERON Y LOS QUE FALLECIERON. 

TIPO DE INSUFICIENCIA VIVOS MUERTOS 

Cardiovaacular 8 16 

Respiratoria 6 14 

Renal 3 8 

Hematol6gica 5 9 

Digestiva 5 

Neurol6gica o 5 

Metab6lica 6 15 
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TAB;.A VII. 

DURACION DE LAS INSUFICIENCI~S· ORGANICAS (DIAS). 

TIPO DE INSUFICIENCIA 

Cardiovaacular 

Respiratoria 

Renal 

Hematol!5gica 

Digestiva 

Neurolllgica 

Metablllica 

VIVOS 

4.2 

4.8 

6 

2.4 

4 

o 

2.5 

MUERTOS 

3.9 

5.8 

4.2 

1.5 

3.2 

3.4 
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