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I.- ANTECEDEWTES.
RESERA BISTORICA.
Lag Unidades de Cuidados Intensivos (UCI), nacieron de -

la necesidad de un cuidado constante, especializado y de alta

calidad a los enfermos graves.

A medida que los avances tecnolégicos han permitido una
mejoria en la sobrevida de est fermos, mejorando las medi

das diiqn&lticnl y terapSuticas encaminadas a tratar insufi--
ciencias orgnicas Gnicas; un nuevo problema se ha desarrolla
-do. Ahora, la asociacifn de varias fallas orglnicas, es causa

fundamsntal de muerte en pacientes “crdnicamente graves".

A lo largo de los conflictos militares de este siglo, se
han obsérvado como complicacionss del trauma y choque, la pre
sencia de varias insuficiencias orglnicas. Aef en la era pre-
via a la Primera Guerra Mundial, el estado de chaque era cau-
sa fundamental de suerte, la insuficiencia remal aguda en la
Segunda Guerra Mundial y Corea, el pulmén de choque en Viet--

Paralelamente, se han desarrollado mejores tiécnicas de -
apoyo y manejo de talas problemas, 1o gue permitis un mejor -
pronSetico. En el caso ds choque, la resucitaciln agresiva -~
con 1fquidos y derivados de sangre; la insuficiencia renal se
previno con una vigilancis hemodinfmica precisa y las técni=~
cas dialfticas permitieron lg recuperacitn renal; respecto al

problema de insuficiencia respiratoria, a partir de la epide-~



mia de poliomielitis en la Europa de los 50's, tiene lugar el
desarrollo de la ventilacisn mec&nica. Durante el conflicto -
de Vietnam el edema pulmonar no cardiogénico fue causa funda-
mental de muerte, lo que oblig8 a perfeccionar lcos sistemas -~

de ventilacifn asistida., (1, 2, 3)

En la década de los 70's, ;o hizo evidente 1; asociacién
de varias fallas orglnicas, de un modo secuencial, que condi-
cionaba una muerte casi segura, lo que se dioc en llamar FALLA
ORGANICA MULTIPLE (FOM). Durante la década pasada, se caracts
riza mejor al sindrome y se instituyen criterios clinicos de-
finidos para catalogar cada insuficiencia orginica, al tiempo
que la investigacifin se centra en q.eotnlnar los caminos fi-=-
siopatol8gicos que conducen a un dafio secuencial y progresivo
de diversos Srganos vitales. En esta 8poca, se desarrollan -~
sistemas, que dentro de cisrtos limites, pueden establecer un
pronSatico de acuerdo a la calificacibn obtenida, los ejem- -
plos més sobresalientes son APACHE II, qua evalla el grado de
anormalidad fisiol8gica y TI88 que califica la intensidad dsl
tratamiento. (4, 5, 6, 7, 8, 9}

PISIOPATOLOGIA.

Visto de una forma simplista, el papel fundamental de la
respuesta inmune normal, es el de promover lcdllntobunn roiw-
pussta inflamatoria, coordinada y autorregulada, la protec- -
cifn necesaria al organismo contra una extensa serie de agre-

siones, bien sea por trauna, infeccifn u otras causas.



En el sindrome de FOM, el trastorno fundamental es preci
samente un proceso inflamatorio, sostenido, descontrolado y -~
autoperpetuado, que conduce a dafio progresivo e irreversible
de varios 6rganos vitales. La forma en que el trastorno se =
inicia y autoperpetGa no se conoce con certeza, 8i bien se -

han propuesto una serie de mecanismos para explicarlo.

Inicialmente se observS que procesos s8pticos en pacien-
tes quir(irgicos condicicnaban un estado caracterizado por gas
to cardiaco alto y defecto en el aporte y consumo de oxigeno,
a posteriori, pese a que hemodin&micamente se caracterizaba -
un estado séptico, no era posible identificar un germen res--
ponsable del mismo. Estoc condujo a pensar eh un mecanismo co- -
m@n de dafo, capaz de inducir los cambios mencionados; actual
mente se sabe que tanto virus como bacterias o tejido necrbti
co son capaces de activar el proceso inflamatorio; si el estl
mulo es lo suficientemente intenso y sostenido, conducirf a -~
un estado de inflamacibn descontrolada y a una falla org&nica

secuencial.

AdemSs de los efectos hemodinfmicos mencionados, existe
tambi&n un profundo trastorno metab8lico, en el que un consu-
mo exagerado de protefnas, con una utilizacifn pobre de carbo

hidiatoé como fuente de energia, tiene lugar.

Para explicar tales zlteraciones, se hace necesario pen-
sar en la participacifn de una serie de mediaderes humorales,

capaces de tener acciones a distancia y de una magnitud des--



proporcionada. Se han propuesto una gerie de substancias que
podr!aﬁ partici?ar en el proceso, a continuacién mencionare--

fmos las mAs importantes.

Interleucina I {(IL-1l). Es una monocina liberada por ma--
cr6fagos activados, habitualmente por bacterias, tiene accio~
nes a muy diversos niveles; en el hipot&lamo modifica el cen-
tro termorregulador produciendo fiebre, estimula la sintesis
de protefnas de fase aguda por el hfgado, favorece la proteS-
lisis en el misculo, disminuye la concentracisn de iones £&--
rricos, favorece la leucocitosis, por l;berucion de leucoci--
tos de la médula 6sea; incrementa las concentraciones de ceru

‘loplasmina, con lo que los niveles de cobre se incrementan, -
favorece la proliferacifn de timocitos, asimismo favorece la
produccibn de inmunoglobulinas, y la actividad de cé&lulas K,
también la actividad de los fibroblastos a sintetizar colfge-
na. No est& claro si esta sustancia es una proteina solamente
o si por el contrario es una familia de proteinas relaciona--
das, El efecto inicjal de la IL-l en la sepsis es benéfico, =
pero si su accibn se prolonga da como resultado una proteSli-
sis y oxidacifn exagerada de amino&cidos, cuin resultados noci

VOSs.

Factor de Necrosis Tumoral (TNF). Las propiedades de es~
ta monocina, se translapan ccn las de la IL-i, es liberada -

por los macr&fagos como respuesta a las endotoxinas.

Las acciones del TNF incluyen adem#s de su poder cito- -



t8xico intrfnseco, la activacifin de otras cé&lulas mediadoras
de la respuesta inflamatoria, incremento en la perménbiiidad
vascular sist&mica Yy pulmonar, cambios en la perfusisn histi-

ca, coagulacién intravascular, acidoais l&ctica, asf{ como ~

"

trastornos en el metabolismo dea grasas y protelnas,

Derivados de Scido araquidbnico. Existen dos derivados -
en los gque se ha puesto especial atencisn: la prostaciclina y
el tromboxano, ambos componentes esatfn implicados en las fa-~-
ses iniciales de la inflamacibn; el desequilibrio a favor de
los tromboxanos, en especial el metabolito estable del trombg
xano A2, tromboxano B2, cuyos efectos proagregantes plagueta-
rios y vasoconstrictorea, tendxfan urn efecto deletéreo con -
una distribucisn inadecuada de la microcirculaci6n; gobrepa--
sando los efectos vasodilatadores y untiagregantes plaguearios
de la prostaciclina, que ademfis tiens efectos sobre la libera
cifn de catecolaminas, reduce la concentracifn de productos =
de degradaci8n de la fibrina, los niveles circulantes de enzi
mas lisosSmicas. Experimentalmente el uso de prostaciclina ha
mostrado efectos benéficos en la FOM asociada a sepsis modifi-

cando el flujo en la microcirculacibn.

COHPLEHBNTO. La activacidn del complemento a travéa de -~
la via cl&asica por inmunoglobulinas o la via alterna a través
de endotoxinas y otras sustancias biolSgicas, que en condicio
nes normales, tiene un efecto favorable en la respuesta infla
matoria para el controul y eliuinacifn ue bacterias y otros -~

agentes agresivos. Podria convertirse en una parte fundamen~-~



tal en la gé&nesis de dafio en la FOM.

Unas vez .activada la cascada del complemento, sus facto-~
res activados tendrfan varias formas de contribuir al dafio ti
sular: modificando la peémeabilidad vascular, por dafio direc~
to; los factores quimiotScticos al favorecer la migracién Yy -
éctivacién de neutrSfilos, los gue a su vez liberarfan protea

sas y radicales libres.

Radicales libres: Los radicales libres de oxfgeno, tiene
una capacidad extraordinaria de lesionar irreversiblemente -
las membranas celulares; en la FOM los mecanismes por los que
Estos se pudieran activar incluyen: la participacién de los -
neutrdfilos, que en condiciones normales tienen la capacidad
de sintetizar radicales ljibres para destruir bacterias fagoci
tadas, la degranulacifn al liberar su contenide al tejido cir

cundante, provocarfa una gran lesidn.

La segunda forma de participacifn de los radicales li- -
brgs es secundaria a la hipoxia y chogque, a través de la de--
gradacidn de nucleStidos de adenina y activaciSn de xantina -
axidasa, con la formacifn secundaria de radicales de oxigeno,
los gue serfan los mediadores de peroxidacibn lipfdica de las
membranas celulares, eata segunda forma puede ser la responsa

ble del dafic en el chogque hipovol&mico.

Existen un sinnfmeroc mis de mediadores humorales que se
pueden implicar en la g8nesis de la FOM, a continuacifn men--

cionaremos algunos m&s: endorfinas, cininas, histaminas, sero-~



tonina, fibronectina, hormonas catabSlicas; estas Gltimas, -
las analizaremos al describir la reaspuesta metabSlica que se

desarrolla en los enfermos con FOM. (2, 3, 5, 10)

Respuesta metabSlica en la FOM.

En el trauma o Stress hay dos fases de la respuesta meta
bSlica claramente diferenciadas, que son la fase de consumo y
la fase de flujo. La primera se da como respuesta aguda a la
agresisn y tiene como objetivo proporcionar las fuentes ener-
géticas necesarias para una disposicién rfpida y eficiente de
calorfas, destinadas a resolver la eﬁergendﬁa y la reparacién
pronta del daiio, &sta es una respuesta autolimitada en la ma-
yocrfa de los casos, un ejemplo tipico de ella es la réspueata
desencadenada por una cirugfa electiva no complicada; de per-
aiafir el estimulo agresor, se pasa a la fase de flujo, en la
cual la caracteristica fundamental es un estado de hipercata-
bolismo que conduce a un desgaste acelerado de las fuentes -
energéticas y de las protefnas, con una utilizacifn inefic#eg
te de la energfa disponible, el ejempiv caracteristico de g;-
ta fase es el estado séptico, en la FOM se ha determinado - -
bien el desarrollo de esta segunda fase de relpueséa metab8li

ca.

En la fase inicial hay una hiperglucemia, como respuesta
a la liberacifn de hormonas como la adrenalina, noradrenalina
y el cortisol, también participa el glucagon, lo que desequi-

labra el balance con la iululinn>y favorece gluconecgénesis a



partir de ’Aptou!nu. con una utilizaciSn eficiente de la glu-
' cgi-, IIQ'prothm- movilizadas ademis de norvir'cb..’o fuinte
.nerg‘t-iéa, u-.biln son utilizadas como material estructural
para la cicatrizacifn y reparacisn de los tejidos lesionados,
una vez que el proceso nocivo se detiene, los cambios metab8~

licos se autolimitan.

) 8i por el contrario, el estfmulo nocivo persiste, el pro
ceso se autoperpetlia pasandoc a la fase de flujo, que a conti-

nuacién se esbozars.

Las caracteristicas del estado hipercatab8lico son: in--~
creaento on el metabolismc basal, consumo de oxfigeno, gasto -
cardiaco, producciSn de CO2; el consumo de grasa, carhohldu-
tos y aminofcidos como substratos energfticos; una pérdida -
exagerada de nitrSgeno urinario y una reduccifn en las resis-

tencias vasculares periféricas.

La combinacifn de un gasto cardiaco elevado, con resis-~
tencias periféricas disminuvidas, da por resultado una distri-
bucifén inadecuada del flujo en la llcrocirculaclﬁn, con una ~
extraccifn de oxfgeno incresentada por los tejidos. La gluco-
sa pese a que su consumo celular es exagerado, tiene un apro-
vechamiento ineficiente, que conduce a produccifn exagerada -
de lactato. Por otro lado las grasas ocupan el principal pa--
pel energético, sin embargo pese a que la tasa de recambio pa
ra los Ecidos grasos libres, en especial los de cadena media,
se tra incr tada; a medida que progresa el trastorno,




9

la utilizacifn de grasas como fuente energética, también se -
ve trastornada, aparsntssente por ll.'tcrlcmn en la perfusidn
de los tejidos grasos. Los aminofcidos como se ha mencionado
tisne un exagerado intercambio; cowo para las proteinas no -~
hay un sitio de almacenamiento especifico, porque todas tienen
funciones sstructurales o metabBlicas per se, la movilizacifn
tiene lugar a paurtir del m@sculo estriado en un inicio, una -
ves Que 88 agota, las visceras toman su lugar como proveedo--
res de aminoficidos, con la subsiguiente pérdida de funcién.

Las protefnas movilizadas se transportan hacia el higado para
sintetizar protefnas de fase aguda, sintesis de glucosa y oxi
daciSn de los aminodcidos mismos, esto es particularmente - -
cierto para los hlnoicidou de cadena ramificada, que lé usan
como fuente energltica en misculo y otros tejidos periffri- -

A medida que las fallas orgfnicas progresan la sintesis
de proteinaa de novo también decrece, con incrumento en el re

cambic de alanina y glutamina.

Todos estos cambios se manifiestan como una desnutri- -

ci6n aguda y répidamente progresiva.

Los mediadores participantes en esta compleja serie de -
acontecimientos ya en gran parte han sido menciocnados, la par
ticipacifn de las hormonas como el glucagon, hormona del tre-: )
cimiunto, estimulante del tiroides, tambidn han sido implica--
da. Tspecial interds tienen la n._ 1 y sl TNF, cuya accién pue
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de explicar una buena parte de los trastornos descrites. (11,

12}

De lo anteriormente expuesto ﬁode-o: concluir que el sin
drome de FOM es consecuencia de una activacifn desmedida de -
las respuestas proteccifn normales, que bajo un estimulo lo -~
suficientemente intenso y sostenido, habitualmente sepsis des
controlada o choque prolongado, da por resultado el desarro--
llc de un proceso generalizado y autoperpetuado, fuera de pro
porcién con los factores causales iniciales, en el que la par
ticipacisn de una serie de mediadores, que induce trastorhos
metab8licos muy serios llevando a quien los padece a un esta-
do de daifio severo a diversos Srganos vitales, que lo conduce

finalmente a una muerte inexorable.

El por qué del avance sostenido del problema no se en- -
tiende con precisifn, se ha sugerido por ejemplo el paso de -
bacterias de la luz intestinal a la circulacibn, hecho apoya-
do en estudios experimentales en chogue y por observaciones ~
en pacientes con chogque. Otro factor importarnte es la persis-

tencia de material necrStico en espacios cerrados como serfa

el caso de la pancreatitis necrohemorrfigica. También el dafo
tisular extenso como en el caso del trauma o quemaduras gra--

ves. (1, 5, 6)

MANIPESTACIONES CLINICAS.

Es diffcil determinar con precisifn las caracteristicas
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clinicas de aquellos sujetos que desarrollan FOM, al menos en
sus fases iniciales, va que los cambios puedsn ser sutiles e

instalarse progresivamente en el curso de la estancia en las’
UCI, a medida que pasa el tiempo los trastornos se hacen cada
vez mis evidentes y cuando son claramente manifiestos es por=

gue la alteracifén funcional es severa.

Con esta salvedad la FOM se pnedé estadificar en 4 fases:

En la Fase 1 el paciente da la apariencia de estar "bien"
pero sus requerimientos de ligquidos son mayores a los espera-
dos, tiene una alcalosis respiratoria leve, la raspuesta re-- .
nal es limitada, tiene hiperglucemia y sus requerimientos de

insulina son mayores.

Al progresar a la Fase II, el paciente se ob;ervu mis en
fermo, mantiene funcifn cardiocirculatoria a expensas de volu
men, en un estado hiperdinfmico; esth taqﬁipnoico. hipocépni~-
co y con hipoxia discreta, el flujo renal se encuentra sin -
responder a volumen, hay una minima slevacifn de azoados, tie
ne ya catabolismo severo, slevacifn de bilirrubinas’ por labo-
ratorio, trombocitopenia. - '

En el e-end!é III, es evidente que el paciente esti gra-
ve, o8 aqui en donde la mayoria de los pacientes se detectan
e inician tratamjientc, los Srgancs y sistemas afectados re- -

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

inestabilidad, el paciente entra en choque, con ed + 1a hi

poxia se torna severa, hay franca azoesmfa, tiene acidosis me-
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‘tabSlica e hiperglicemia, desarrolla ccagulopatia, hay depre-~
siSn evidente del S.MN.C. o

El estadfo IV es una fase preterminal, hay requerimiento
de soporte vital agresivo y heroico, el aspecto del enfermo -

es agSnico.

En vista de la dificultad para establecer el diagnfstico
tempranc del gindrome, se ha intentado establecer criterios ~
diagnfsticos, que permitan la deteccibn temprana del mismo; -
mags no hay un acuerdo eantrs los diversos grupos; variando tan
to los Srganos y sistemas considerados en el sindrome, como -
el punto en el cual considerar que un 8rgano se cncuentra - -

afectado. (5, 7, 13}

Evaluacidn del paciente Grave.

El estudio de un paciente en la Unidad de Cuidados Inten
sivos, se torna Aiffcil, por una serie de circunstancia, que
hacen que los procedimientos tradicionales ds interrogatorio
y exploracibn fisica, no rindan los resultados qus se podrfan
cbtener en un paciente comin, ya que en los safermos qraves,
nos enfrentamos a una l-i.'ilo ds probleaas que lo dlficuiun -

do no 1o h imposible. Asl es comfin un estado mental ~

_alterado, bien sea por la naturaleza propia de la enfermedad
o por sedacidn, la ventilacitn meclnica, con frecusncia re- -
quiere sedacin y relajacifiny por otra parte se hace ‘neceu--.
ria la vigilancia invasiva para poder establecer una serie de

cambios sutiles, que de otra forma serfa ifuposible identifi--
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car hasta fases gczd!as. De cualquier forma, la historia cli~
rﬂ.cl y exploracifn fisica permiten establecer datos importan~
tas, en la cvolq_cian del padecimiento que lleva a un sujeto -

grave a su estado actual.

Uno de los aspectos que mfs preocupa al personal que tra
baja en &reas de cuidado critico, es el poder evaluar de una
nanera objetiva, la gravedad de una persona y el riesgo de -~

muerte que tiene.

Se han desarrollado una seria de sistemas de evaluacién
en grupos de pacientes especificos, por ejamplo la evaluacibn

de Forrester para el infarto agudo del mi 1o, el Trauma -

Score para #stos, la escala del estado de salud de la Ameri--
can Society of Anestesioclogy para evaluar el riego quirfirgi--

co, etc.

Sistemas de¢ evaluaciln gue determinen la gravedad en la
mayorfa de los enfermos, se han desarrollado, inicialwmente -
APACEE (Acute Physiology and Chronic Healt Rvaluatinn), que -
pese a ser un sistema eficiente, era complejo por la gran can
tidad de variables gue consideraba, dos sucesorss de APACHE -
son SAPS, desarrollado por franceses y APACHR II, que es una
versifn simplificada, que ha logrado amplio reconocimiento.
Tabla I. En la actualidad se tra en p de valida~-

cifn APACRE III.

Estoa sistemas, en particular APACHE 1I, puwsden predscir
dentro de clertos lfmites, el riesgo de muerte de un enfermo
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dado. -

Ootro enfoque de evaluacién da los enfermos graves, no en

base a la ajiteracifn fisiol6gica encontrada, como es el caso

de los sistcmas i te 4 itos; sinv en base a la in

tensididad del tratamiento suministrado, es TISS (Therapeutic
Intervention Scoring Systes). Tabla 1I

En la evaluacitn de los enfermos con FOM, Xnaus y su gru
po en 1985, publican un trxabajo sn el que demusstran con cla-
ridad, como a medida que la duraciSn y nfmero de fallas orgd-
nicas se incrementa, la mortalidad 1o hacen en una forma ex--

tnordmrn.. (¥]]

En Mixico, Diaz de LefSn-Ponce, propons un sistesa de eva
luaciOn para fallas orxglnicas, en la gque le fue posible esta-
blecer con certesa, que pacientes serian susceptibles ds recu
peracifn y cuales no:--h embargo los criterios en los que ba
sa su estudio, no se definen con precisifa. (15)

De acusrdo a nwestra experiencia, en el Sospital Gemersl
e Mixico, pudimos determinmer, que la asociscife de mayor mé-
‘mero de fallas orginicas, conducfa a una mortatided cada ves
mayor, nosotros, en este trabajo tampoco manejsmos criterios
clfnicos bien delimitados. (16)

Como 10 mencionamos anteriorments, no exista un acuerdo
para determinar en que momento, se ha establecido ‘una 'lnauti-
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ciencia orgénica, ni cuando se torna irreversible; esto es -

consecuancia de que nos enfrentamos & un proceso continuo.

Al momento ¢l manejo de ios on!ir-o- con POM, se basa en
el apoyo de los Srganos desfallecientes, an sl lopor.u/nutn-
cional tampranc, manejo agresivo ds mttblﬂetul.m de de
contaminacitn intestinal y oral. A pesar de el ou‘u! gasto =
que representa el cuidado de estos enfarmos, los resuitados,
una vex desarrollado el proceso, son desaleatadores. Asi hoy
por hoy, el mejor tratamiento es el profillctico. (2, 3, 5, -
12).

De lo anteriormente expresado, es clara la necesidad de
identificar tempranamente a los sujetos que se encuentren en ‘
10800 de desarrollar POM, Sediants un sistema de evaluacin,
que datermine objetivamente los 8rganocs afectados, n'l. tienpo
que determina la gravedad del padecimiento de un enfermo en -
particular, esto podri orientar la atencifn a quien mis la ng
ocesita, con una actitud diagnSstica y tersplutica bien encami
nada, por ua 1ado a controlar los factores causales de insufi
ciencias orgfinicas secundariss y por el otro a mantessr a los
Sxgance afectados.

.

Asimismo, o8 injusto tanto para el pacients como paras el
perscasl emcargado de cuidarlo, prolonger inStilments sw vi--
4a, cuando 1a muerte es un hecho innegable. La cuqtl.ﬂu se- -
:.qqun'm la gran cantidad ds recursos que se utilisan y-
" qua podrisn ser destinados a sujetos ml‘mﬁ..mta~
bles. (13)

v
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HIPOTESIS.

Se propone un sistema de avaluacifn de falla orgfnica, -
que se espera capaz de establecer al riesgo de muerte de un -
sujeto en particular, con calidad al menos esquivalente a sis-

temas de eficacia comprobada como APACHE II y TISS.

MATERIAL Y NETODOS.

A partir de los criterios para insuficiencias org&nicas
usados por Knaus, desarrollames un sistema de evaluacisn en -
el que se incluyen los principales 6rganos y sistemas, consi-—
derando parfmetros clinicos, paraclinicos y terapfutices, de
cada uno de ellos. Se buscd que los valores fuese acequibles
a la mayorfa de los hospitales de segundo nivel en nuestro me
dio, y que reflejaran la severidad de afecciSn de un Srganc o

sistema en particular. Tabla III

A cada determinaci8n positiva se le asign8 un valor de 1
{uno) , mismos que se sumaron para lograr un valor absoluto, -
considerado como total y usado para el anflisis estadistico,

la mixima puntuacitn que se pusde regigtrar as 40 (cuarenta).

Bste Indice de Falla OrgS&nica (IFQ), se compard con APA-

CHE 1I y TISS.

Cada uno de los sistemas de evaluacidn ae registr8 de -
acuerdo a las variables que cada uno requiere, diariamente a
partir de una estancia, ainima de 24 hrs., hasta el agresc -
bien por muerte o mejorfa. Los valores registrsdos fueron los

-



17
'm&s acordes con el juicio clinico y/o el mis anormal.

_El estudio fue aprobado por la Jefatura de Ensefianza e -
Investigacifn del Hospital Dr. Pernando Quiroz Gutifrrez, del
ISSSTE, llevado a cabo en la Unidad de Cuidados Intensivos -

del mismo.

Se estudis de forma prospectiva, obsarvacional, éouplra’
tiva y abierta, a un grupo de 31 pacientes, no seleccionados,
que ingresaron en forma consecutiva a la Unidad. No se utili-
z&°ninguno de los sistemas de evaluacién para normar la cone-
ducta terap8Sutica y/o decidir el ingreso o egreso de la Uni--

dad.

La estancia minima para considerar a un enfermo den;ro -
del trabajo fue de 24 hrs. a fin de asegurar una buena colec~
cifn de las variables y evitar al miximo errores de aprecia--
cién clinica o paraclfnica; excluyendo a todos los que perma~-
necieron un tiempo menor al seifialado y eliminando a los suje-
tos que una vez aceptados no pudieran continuaron con el se--
guimiento, por ejamplo aquellos paciantes egrasados por alta

voluntaria o translado.

La poblacitn estudiada, se dividis en scbrevivientes y -
. dufunciones, mediante anflisis computariszado, se determinS oi
coeficiente de correlacifn entre la calificacifn registrada -
para cada uno de los sistemas evsluados y la sobrevida o mor-

talidad. N .

Se comparS el coeficients de correlacién entre los siste
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mas evaluvados, para cada uno de los dos grupos.

RESULTADOS .

De los 31 pacientes estudiados, quince sobrevivieron, -
‘ quince fallecieron y uno egresf de la unidad por considerarse
irrecuperable. De ellos hubo 20 hombres y 11 mujeres, el pro-
medio de edad pnravlos vivos fue de 57.2 afios {(+ 14.4) y para
los que murieron 59.81 (+ 20.2), sin que hubiese diferencia -

estadisticamente significativa.

La tasa global de mortalidad fue del 50%. El promedio de
estancia para los sobrevivientes fue 6.2 y para los muertos =-

5.9 dfas, que no es significativo estadisticamente.

Los diagnfsticos establecidos con mayor frecuencia en am
bos.grupos se pueden observar en las tablas IV y V. En el gru
po sobreviviente el diagn8stico m&s frecuente fue el infarto
al miocardio no complicado, En el grupo gque evoluciond fatal-
mente las neumonias, los estados de chogue tanto hipovolémico
como s&ptico y la sepsis abdominal tuvieron gran importancia

por la frecuencia con que se diagnosticaron.

Respecto a la cantidad de fallas org&nicas detectadas en
cada grupo, para los sobrevivientes el nlimero de insuficien--
cias fue 2.06 en promedio, contra 4.4 en los que murieron, la
duracibn de las mismas fue 3.8 dias én los vivos y 3.75 en -
los muertos. No se encontr$ un patr&n cronolfgico en cuanto -
al orden de aparicifn de las diferentes insuficiencias org&-

nicas.



19

Las. insuficiencias org&nicas encontradas con mis frecuen
cia en el grupo dé defunciones fue: Cardiovascular 16, metab8
lico 15, respiratorio 14, hematol8gico 9. En comparacidn con
los sobrevivientes que desarrollaron las siguientes insufi- -
ciencias: cardiovascular 8, respiratorio 6, metabSlico 6, he-
matol6gico 5. Es llamativo el hecho que ninguno de los sobre-
vivientes desarrolls insuficiencia neurol8gica, mientras que
5 de los pacientes que murieron presentaron este trastorno.

Tabla VI

Al comparar la duracifn de insuficiencias orgfnicas indi

viduales 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 minimo registra
do fue 0 y el méximo de 7, con un promedio de 2.26 (+ 1.9), -
con fndice de correlacidn de 0.92. Para APACHE II el minimo -~
fue 5 y miximo de 20, promedioc 10.2 (+ 4.6) y un coeficiente
de correlacifn de 0.68. Respecto a TISS los valores obtenidos
son: minimo 6, miximo 15, promedio 14.06 {+ 5.53), coeficien-

te de correlacién de 0.79,

En el grupo de evoluci8n fatal, los resultados son los -
siguientes: IFO, minimo 4, méximo 23, promedio 12.4 (+ 5.5),
coeficlente de correlacibn 0.95. APACHE IX con los siguientes
valores: minimo 14, miximo 41, promedio 24 (+ 8.17;, indice -
de correlacifn 0.78. TISS, con una calificacifén minima de 16,
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m&xima de 53, p_x:&edio de 33 (+ 8.9) y un coeficiente de co--

rrelaci6n de 0.48. Figas. 1 y 2

El coeficiente de correlacifn aplicado al nfimero de insu
ficiencias orgfnicas fue: 0.90 para los sobrevivientes y 0.68

para los pacientes que fallecieron.

Se observS que para el grupo de buena evolucifn, el B80S
de los mismos presentaron IFO de 3 & menor, con un APACHE II
menor o igual a 11 en el 73.3% de los casos, y un valor de -

TISS de 14 & menor en el 60%.

Los pacientes del grupo de evolucifn desfavorable, pre-=-
sentaban un IFO mayor de 8 en el 81.3% de los casos, el valor
de APACHE II para estos pacientes era superior 8 igual a 15 -
en el 87.5%, y el valor de TISS superior a 27 en el 94% de -

ellqn . .

No fue posible realizar anflisis R.0.C., debido a que el

tamaiio de la muestra resultd ser pequeiio.

DISCUSION.

El propbsito del prasente trabajo fue estudiar la capaci
éad pronbstica de un sistema de evaluacifn de severidad de en
farsedad, basado en la gravedad de las insuficiencias org&ni-
cas, cém que un enfermo ingresa y posteriormente desarrolla -
‘en las unidades de cuidados i'ntensivos. El sistema propuesto
como Indice de Falla Orglnica, parte del hecho gque las insufi .

ciencias orgfnicas desarrolladas por los enfermos graves son
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causa fundamental .de muerte, por lo que se dsben- identificar
y tratar de forma ldccunlu, en el plazo lo mis breve po-iblo.'
1, 2, 3)

Siguiendo los criterios propuestos por Knaus en 1985, pa
ra definir diferentes insuficiencias orginicas, y consideran-
do ademls de las svaluadas por el citado autor, la participa-
cifn del aparato digestivo y el profundo transtorno metabSli-
co, que tiene lugar, en la ginasis y ulterior progreso de la
insuficiencia multiorginica, se desarrolls el Indice de Falla
orgénica (170), que no sBlo considera aspectos diagn@sticos,
sino tambidn la conducta terapfutica loquid-; (s, 7, 11, '12)v

El sstudio se realiz en la UCI del H.G. "Pernando Qui-=-

rox G.*, comprendi8 una poblacifn de 31 pacientes, a los que

se observS de manera pto-p.céivn,. mediante la aplicacifn de -
1.F.0., APACHE IX, 1188, diariamente, hasta el egreso por -c-'

jorfa o defuncibn.

Se encontr8 una tasa global de mortalidsd wiel 50%, sin -
diferencias en cuanto a la edad, ni tiempo de estancia. '

Existe una franca difersncia en el nfimero de fallas orgd
nicas entre ambos grupos, asi los enfermos que vivieron te- -
nfan 2.06 fallas; en Mncih con el grupo de enfermos que
~ no lograron viviz, en los que s& detectaron 4.4 insuficien- -
clas orgintcu en’ promedio. Estos hallazgos coinciden con lo
reportado ern la literatura. Al obesrvar la aaracibn que cada
insuficiencia tenfa en los dos grupos y la duracifn total de



22

las fallas, no pudimos demostrar diferencia significativa, ya
que las fallas en los pacientes que vivieron, duraron en pro-
medio 3.8 dfas y en los enfermos que evolucionaron fatalmen--
te, la duracidn de las insuficiencias org&nicas, fue de 3.75

dfas. Esto se contrapone a lo previamente demostrado, donde a
mayor duracibn de las insuficiencias presentes, mayor mortali

dad. (5, 18}

No encontramos un orden de aparicifn precisco, para cada
insuficiencia en particular. Las insuficiencias org&nicas que
coh mayor frecuencia se observaron en los dos grupos fueron -
la cardiovascular, metabflcia y respiratoria. Llama la aten--
cifn 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 fa
lla neurolfgica murieron y que en el grupo de sobrevivientes,

ningquno pregent§ 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 de pronSstico desfavorable en lo

que coincidimos con lo reportado. (16, 18)

El an8lisis estadistico mostrd en los dos grupos mejor -
coeficiente de correlacifn para I.F.O.,, que para APACHE II y
TISS. Sin embargo no fue posible establecer por curva R.O0.C.,
el valor pronéstico de los sistemac evaluados debido al tama-

fio de la muestra. Aunque en apariencia I.F.0., fue superior a
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los otros dos sistemas. Es necesario un estudio mis amplioc 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, ya que impli
can una mortalidad acentuada; en todos %os sistemas, superior’
al 80%. i )

CONCLUSIONES. —

El sfndrome de Falla Org&nica Mfiltiple, es una entidad -
frecuente en las Unidades de Cuidados Intenaivos, tiene una -

fisiopatologia compleja y alta mortalidad.

El siétema propuesto como Indice de Falla orgfnica, se -
basa en valores clinicos y teraputicos objetivos, para defi-

nir insuficiencias orginicas, en un paciente dado.

Este sistema se evalu$ en una poblacifn de 31 enfermos -

graves, compar&ndoio con APACHE II y TISS.

Encontramos un mejor Coeficiente de correlacifn de nues-
tro sistema en los dos grupos en que se dividi8 el estudico -
{vivos y muertos), sin embargo no fue posible corroborar este
resultado por anflisis mis precisos como el anSflisis de R,0.C.,
debido al tamafio de la muestra. Por lo que es necesario un es

tudio m&s amplio para confirmar los hallazgos iniciales.

Valores para I.F.0. de 8 o mayor, 15 o mis para APACHE -
1@ y de 27 o superiores para TISS, deben alertar vYa que se -~

asocian con mortalidad elevada (mSs del 80%),
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La presencia de Falla respiratoria, circulatoria, metabl
lica y Neurol6gica, sin patologia del S.N.C. de. fondo:; asi co
mo los diagnbsticos de Neumonfas, estado de choque y sepsis -
abdominal. Tienen implicaciones pronbsticas desfavorables, ya

que se asocian con tasas de mortalidad elevadas.

Asimismo, la presencia de tres o m&s insuficiencias orgl
nicas implican un pron8stico altamente desfavorahle, conside-
rando que a mayor nfimero de fallas org8&nicas, la mortalidad -
se eleva. En nuestro estudio, la duracifn de las insuficien--
cias no tuvo importancia como indicador pronSstico. Tampoco -
demostramos un orden de apariecifn para las insuficiencias de-

sarrolladas.

Las insuficiencias orgfnicas gue con mayor frecuencia se

desarrollan son la cardiovascular, metabblica y respiratoria.



TABLA 1
SLSTEMA DE CALIFICACION DL SEVERIDAD APACHL 11U

VARIABLE R 4 3 2 1 0 1 2 3 4

Temperatura. (°0) +.41 39-40.9 38,5-38.9 36-38.4 34-35.9 32-33.9 30-'.'.01.9 -29
Presibn arterial media. ¢.160 130-159  110-129 70-109 50-69 -49
Frecuencia cardfaca, + 180 140-179 110-139 70-109 55-69 40-54 -39
Frecuencia respiratoria '

con o sin ventilador, + S0 35-49 25-34 12-24 10-11 6.9 -5

Oxiaenlcién A DO, ©
(nl!H:) U Fiop 0.5

récord A + 500 350-499  200-349 -200

b Fio. 005r6co:d--

solaéntc Fa0, - PO,61-70 PO,61-70 PO,55-60 PO,-55
] arteriat, + 17 7.647.69 7.5-7.59  7.33-7.49 7.25-7.32 7.15-7.24 -7.18
Sodio Sérico. + 180 160-179  155-159 150-154  130-149 1201129 111-119 -110
Potasio Sérico. .7 66,9 5.5-5.9  3.5-5.4 3-3.4  2.5-2.9 -2.5
Creatina (doble puntajec-

en insuficiencia renal A) # 3.5  2-3.4  L.5-1.9 0.6-1.4 0.6

Hemat6erito mmd + 60 50-59.9 46-49.9  30-45.9 20-28.9 -20
Leucocitos, 10%/mnd + 40 20-39.9 15-19,9 3-14.9 1-2.9 -1

ESCALA DE GLASGOW

CLASIFICACION = 15 - ESC.ACTUAL

HOOy Sérico (NO SE RECO-

MIENDA USAR SINO ABG.s) ¢ 52  41-51.9 32-40.9 22-31.9 18-21.9  15-17.9 -15
PUNTOS POR EDAD

Edad: Puntos Edsd Puntos Edad Puntos tdad Puntos Ldad  Puntos
Cx 'y -0 =57 -2z 55-64 -3 65-74 5 + 75 "6

&2



TABLA 1 (Continuacién)

EDAD: - 44: 0 puntos, 45 a S4: 2 puntos, .55 a 64: 3 puntos,

65 a 74: 5 puntos, + 751 6 puntos.

ESTADO CRONICO‘DB SALUD: Si el paciente tiene historia de in-
suficiencia orginica severa o inmunosupresidn. Califfigue
se como sigue:

a) Paciente no quir@rgico o cirugfa de emergencia 5 ptos.

b) Pacientes con cirugia electiva 2 ptos.

DEFINICIONES: La insuficiencia orgfnica debe ser evidente pre

via a la admisi8n:

HIGADO: Cirrosis demostrada por biopsia y/o hipertensiln por-
tal documentada: STDA previo atribuible a hipertensifn -~
portal, © episcdios previos de insuficiencia/encefalopa-

tfa hepitica.

CARDIOVASCULAR: Clase funcional IV NYHA.

RESPIRATORIO: Enfermedad restrictiva, obstructiva o vascular
que resulte en restricciSn sovera al esfuerzo {(Subir as-
caleras, realizar actividades cotidianas). Hipoxia crfni
ca documentada (Htéeréapnin, policitemia severa). Hiper-

tensifn pulmonar (+40 mmHg). Dependencia a ventilador.
RENAL: En programa de diflisis crSnica.

INMUNOLOGICO: Recibe TX inmunosuprasor con qdimioccrapia, ra-
diaciones, esteroides a dosie elevadas © crinica. Padecs
enfermedad que suprima la ronilioncia a infecciones, p.

aj.: LES, leucemia, linfomas, SIDA.



TABLA II
SISTEMA DE EVALUACION
DE INTERVENCIONES TERAPEUTICAS. TISS, 1983.

L] PUN']_.‘OS .

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

b) Ventilacifn controlada con o sin PEEP.

c) Ventilacin controlada con o sin relajantes musculares.

d) Sonda de Baldn para sangrado de virices esoffgicas.

e)-Infusién arterial continua.

£) Cateter en arteria pulmonar.

g) Marcapaso auricular o ventricular.

h) Hemodiflisis en paciente inestable.

i) DiSlisis peritoneal.

j) Hipotermia inducida.

k) Transfusibén a presién.

1) Traje antishock.

m) Monitoreo de presibn intracraneal.

n) Transfusibn de plaquetas.

o) Balbn intra-abrtico.

p) Procedimientos quirGrgicos de emergencia dentro de 24
horas.

q) Lavados g&stricos por sangrado agudo.

r) Endoscopia o broncoscopia de Urgencia.

s8) Infusidn de 2 o m8s drogas vasocactivas.
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3 PUNTOS.

a)

b)
c}

d)

e)
£)
q}
h)
i)

b))

k)
1)
m}
n)
o)
P)
q)
4]
s)

t)

u)
v)

w)

Hiperalimentaci®n central intravenosa (incluyendo lfqui--
dos en falla hep&tica, cardiaca o renal).

Marcapasos en posicibn.

Drenaje tor8cico.

Ventilacién asistida intermitente (IMV) o ventilacién - -
asistida.

Presisn positiva continua en las vias afreas (CPAP).
Cargas de potasio.

Intubacién endotraqueal.

Aspiraci8n intratragueal ciega.

Balance metabSlico completo.

Gasometrias arteriales mdltiples, sangrado activo, prue=-=-
bas cruzadag inmediatas,

Infusisn frecuente de productos sanguineos (mis de 5 U).
Infusidn de bolos intravencsos {(fuera de esquema)
Infusifn de droga vasoactiva {(una droga).

Insufisn de antiarrftmicos continua.

Cardivversién (no desfibrilaciSn).

Sfbana de hipotermia.

Linea arterxial.

Digitalizacidn aguda dentro de 48 horas.

Medicibn de gasto cardiaco por cualquier mltodo.b
Diuresis activa por sobrecarga de volumen 0 edema cere- -
bral.

Tratamiento activo para alcalosis metabfSlica.

Tratamiento aotivo para acidosis metablSlica.

Tora, para, o pericardiocentesis de emergencia.



ESTR I By memr
SAUE DE 04 Bigtioreck 2

x) Anticoagulacifn activa. En las 48 horas iniciales.
y) Flebotomia por sobrecarga de volumen.

Tratamiento con m&s de dos antibibtices IV.

-~

aa) Tratamiento de convulsiones o encefalopatia metab8lica den

tro de las 48 horas de inicio.

bb) Traccién ortopé&dica complicada.

-~

"2 PUNTOS..
a) PVC
b) Dos venoclisis periféricas.

Hemodifligis en paciente estable.

c)

d) Traqueostomfa reciente, menos de 48 horas.

e} Respiracifn espontlnea via c&nula endotraqueal o tragueos-
tomia, tubo en "T* o mascarilla traqueal.

f) AlimentaciSn enteral.

g) Reposici&n de lIquidos por p&rdidas en exceso.

h) Quimioterapia parenteral.

i) Signos neurovitales horariocs.

j) MGltiples cambios de ropa.

k) Infusién de Pitresin IV.

-

1 PUNTO.

a) Monitoreo electrocardiogr&fico.

b) Signos vitales horarios.

¢) Una venoclisis.

d) Anticoagulacifn crbnica.

e) Balance de lfquidos cada 24 horas.

£) ExSmenes de laboratorio inmediatos.
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Esquema intermitente de medicamentos IV.

Cambio de ropa rutinario.

Traccifn ortop&dica no complicada.

Cuidados de tragqueostomfa.

Ulceras de decfibito.

Sonda vesical.

Oxfgeno suplementario.

AntibiSticos IV (2 o menos).

Fisioterapia pulmonar.

Irrigaciones extensas, curacifn o debridacidn de heridas,
ff{stulas o colostomia.

Sonda nasogfstrica.

Hiperalimentaci8n periférica o terapia con Intralipid.



TABLA III

INDICE DE FALLA ORGANICA.

CARDIOVASCULAR.

l.- Asisto{ia o Taguicardia Ventricular.

2.= FC: =54 + 140.

3.= PAM: =50 8§ + 129,

4.~ Cateter de Swan-Ganz 6 marcapaso Transitorio.
5.- Uso de 2 o m&s drogas vasocactivas.

6.- Edema agudo pulmonar.

RESPIRATORIO.

1.~ FR: - 9 8 + 30.

2.- pPaCO2 + 45 Torr.

3.- Pa02 - 50 Torr & D Aa02 + 350 Torr.

4.- Ventilacién mec&nica controlada, PEEP, o dependencia a

ventilador a las 72 hras. de iniciado.

RENAL.

1.=- Diuresis menor de 400 cc/ 24 hrs.

2.- BUN mayor de 100 mg/dL.

3.~ Creatinina sérica mayor de 3.5 mg/dL.
‘4.~ Diflisis Peritoneal § HemodiXlisis.

HEMATOLOGICO.
l.~ Hto. = 20 6 + 50%,
2.~ Leucocitos « 1000 8§ + 20 000.

31
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3.~ Plaguetas ~ 20 -0G00.
4.~ Transfusidn con infusor.

5.~ Transfusisn de plagquetas & mis de 5 productos sanguineos,

DIGESTIVO.

1.~ Bangrado activo que requiera transfusifn de 2 o mis P.G.
2.~ Endoscoplfa que demuestre Gastritis hemorrSgica.

3.~ Bilirrubinas totales de + 2 ng/dL.

4.~ Tratamiento de encefalopatia hepStica.

NEUROLOGICO.

1.~ 15 - Glaasgow actual.
2.= Monitoreo de PIC.
3.- TAC de Urgencia.

4.~ TX. activo para edema cerebral & encefalopatfa wetab51i--

ca.

METABOLICO.

1.~ Temperatura =35 °C & + 3% °C.

2.+ Glucosa sfrica - 50 6 + 250 mg/dL.

3.~ PHa ~7.24 8 + 7.60. '

4.~ NutriciSn parenteral total.

5.~ Tratamiento activo para desequilibrio hidroelectrolitico.



TABLA 1V

DIAGNOSTICOS DE LOS PACIENTES QUE SOBREVIVIERON.

Infarto agudo al miocardio no

complicado 5.

Infarto agudo al miocardio

complicado 2.
Angor inéstab;e 2,

Pogoperatorio para exploracién

de herida por proyectil de ar-

ma de fuego . 2.
Insuficiencia Cardiaca 2,
Sepsis , - 2.
Choque hipovolémico 1.
. Encefalopatfa hipertensiva 7 1.

Intoxicacifn digit&lica 1.



TABLA V

DIAGNOSTICOS DE 1OS PACIENTES QUE MURIERON.

Neumonfa

Choque séptico

Choque hipovolé&mico

Sepsis abdominal

Neumopatfa crfnica descompensada
Insuficiencia cardiaca

Cirroa%s hepdtica

Sangrado digestivo alto
Encefalopatia anoxoisquémica
Insuficiencia renal aguda
Coagulacifn intravascular diseminada
Insuficiencia respiratoria aguda

Estado hiperosmolar

4



TABLA VI

NUMERO DE INSUFICIENCIAS ORGANICAS EN LOS PACIENTES

QUE VIVIERON Y LOS QUE FALLECIERON.

TIPO DE INSUFICIENCIA vivos MUERTOS
Cardiovascular 8 16
Respiratoria 6 14
Renal 3_ 8
Hematolbgica 5 9
Digestiva 3 . 5
Neurol&gica 0 5

Metab8lica 6 15

35
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TABLA VII.

DURACION DE LAS INSUFJICIENCI§S' ‘ORGANICAS (DIAS).

TIPN DE INSUFICIENCIA vives MUERTOS
Cardiovascular 4.2 - 3.9
Respiratoria 4.8 5.8
Renal 6 _ 4 .’2
Hematol8gica 2.4 1.5
Digestiva _ 4 ' 4
Neurol8gica 0 : 3.2

MetabSlica - 2.5 3.4
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