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RESUMEN

La.falla Orgdnica Mdltiple (FOM), es un sindrome que
se presenta como complicacidn en la evolucifn de los pa -
cientes en.estado critico que ingresan a las Unidades de =
Cuidados Intensivos. Diversos estudios han analizado los ~
mecan1smbs involucrados en su presentacifn, asi como los -
factores pron6sticos cue determinan su evolucidn, Se pien-
sa que este sfndrome es consecuencia de un estado de hiper
metabolismo secundario a la extensidn de la respuesta in -
flamatoria, traduciéndose en alteraciones circulatorias e-
intervencién de mediadores de dafio tisular, lo cual 1leva-

progresivamente al deterioro fisiolégico y la muerte.

Se han hecho intentos de unificar criterios de inclu
si6n de pacientes dentro del sfndrome de FOM, los mds ex -
tendidos y aceptados parecen ser los Wilkison y cols., los
cuales han sido modificados por Ruokonen a fin de eliminar
la dificultad que con los primeros, representaba clasifi -

car la falla cardiovascular y la respiratoria.

Con base en estos criterios modificados se realizf -
un estudio prospectivo, longitudinal, descriptivo y obser-
vacional de los pacientes que ingresan en las Unidades de-

Cuidados Intensivos de tres unidades hospitalarias, en --



dos por espaciojdekdﬁ afio }“ﬁn'hﬁaxﬁqr-éhatfo ﬁéée;. Se ﬁg
servd que las fa11as‘org5nic§s‘655 frecuent?é i las de -
peof pronésticb son la cardibvaqéulaé yr1a respiratoria, -
en-tanto que las de mejor pronéstico son 1a renal 'y 1a he-
matoldgica. La edad, el puntaje APACHE 1I, asi cumo‘1a can
tidad y duracidn de fallas orgdnicas aumentan de manera di
rectamente proporcional la mortalidad de estos pac}entes.-
Finalmente, se obtuvo una incidencia de 0.114, 0.203 y -
0.036 para los Hospitales General de México, PEMEX Picacho

y Gabriel Mancera, respecfivamente.

Se 1lama Ta atencibn a la importancia de la detec -
"cién y abordaje terapéutico teﬁpranu de este sindrome a -
fin de disminuir su alta mortalidad en el paciente en esta

do critico.



I. INTRODUCCION

E1 concepto de que la supervivencia en los padeci -~
mientos graves estd limitado por las. alteraciones en la -
funcién de los sistemas muTtiorginicos, mis que por un -
eQenté aghdn infco, surgid por primera vez en estudios -
acerca de septicemfa por gram negativos (1). Se detectd un
patrdn de falla orgdnica miltiple en pacientes con hemorra
gia gastrointestinal inducida por estrés (2) e insuficien-
cia renal después de una aneurismectomfa {3). Sin embargo-
no fue sino hasta 1975 que Baue reconocid que este fendme-
no clinico era una consecuencia inevitable de los adelan -
tos en el tratamiento de los pacientes politraumatizados -
y graves {4) y se considerd a la falla orgdnica miltiple -
como un paradigma, el rafliejo del nuevo enfoque de manejo-
para Tos pacientes graves. Posteriormente Eiseman y Fry -
{4,5,6) identificaron que es un proceso que ocurre poste -
rior a la presentacién de eventos tales como trauma severo
cirugia mayor o urgente, sepsis intraabdominal, SIRPA, in-

sifuciencia renal aguda y otros padecimientos crfticos.

Hipermetabolismo, resistencia relativa a la insulina
y utilizacién alternativa de aminodcidos como substrato de
energfa representan las caracteristicas centrales de la -

FOM.
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Los mecanismq5~pét§géﬁiéos alin no estsn bien preci-

sados, sin embargo se.mencjona que-los cambios en la perfu-
siGn y Tos posibles efectos de diversos mediadores Ggue son=-
liberados durante la ‘sepsis pueden estar involucrados en la

induccién. . de una respuesta inflamatoria sistémica que es --

proceso subyacente comin en el desarrollo de FOM.

Criterios de definicifén de Falla Orgdnica MGltiple-
(EQM) se han intentado unificar para identificar a un pa -
ciente que,se‘encuentra en falla orgdnica. En la tabla 1 se
muestra la definici6n modificada de Ruckonen y colaborado -
res, gue a su vez modificé los criterios inicialmente enun-

ciados por Wilkison y colaboradores. (27)

A pesar del avance tecnoldgico en el cuidado y mang
jo de pacientes graves, hay un grupo significativo de --
ellos que evolucionan hacia el deterioro fisiolégico y orgd
nico progresivo que termina 1levdndolos a la muerte. Al con
Junto &e disfunciones orgdnicas se le conoce como Sindrome-

de Falla Orgénice Mdltiple (FOM).

Cada vez mis frecuentemente se hace el diagndstico-
de FOM y en el momento actual parece ser que es una de las-
principales causas de mortalidad tardfa en las Unidades de-

Cuidados Intensivos en nuestro medio.



A. ANTECEDENTES
Fisjopatologia

Se piensa que el hipermetabolismo en el sfndrome de

. Foﬁ es una extensidn sistémica de la respuesta inflamatoria
Los eventos iniciales parecen ocurriranivel de microcircu-
13c15n,4asoc1§ndose con una réduccian en la perfusibn que -
induce la lesidn de las cé&lulas endoteliales, Ya agrega -
citn plaquetaria, la infiltracidn de neutrdfilos y la acti-
vacibn de la cascada de la cinina-calicrefna, la coagula -
cibn, la fibrinolisis y 1a liberaci6n de citoquinas. La per
meabilidad capilar aumentada y la pérdida excesiva del volu
men intracelular agrava el déficit de perfusibn. Con la re-
perfusién una gran cantidad de mediadores son liberados a -:
la circulacidn sistémica, contribuyendo a perpetuar el dafio
local y a distancia. Los mediadores principales incluyen el
factor activador de plaquetas, citocinas, prostaglandinas,~
octopamina, los oxidantes de los polimorfonucleares y cier-

tas proteasas lisosdmicas.

Los ejes neurcendbcrinos, las plaquetas y los poli-
morfonucleares parecen ser lous factores principales de lase~
fases tempranas, después empieza una fase de hipermetabolis
mo estable tardfa que, parece ser dirigida primariamente -

por células mononucleares, aunque también tos macréfagos, -



juegan un papel importante. Los macréfagos circulantes pro-
ducen una variedad de sustancias que regulan la inflamacibn
local y los procesos de reparacién; la interlucina 1, las -
prostagliandinas y el factor de necrosis tumoral pueden pro-
ducir varios efectos sistémicos incluyendo cambios en el to
no- de la microcirculacidn y la permeabilidad, 1a PGE2 inhi-
be las respuestas de proliferacién de los linfocitos indu -
cidos por antigenos. Los macr&fagos también intervienen en-
la modulacidn de la actividad metabblica de las ¢élulas =~
blanco que estdn anatémicamente asociadas. Finalmente pare-
cen estar asociadas en la translocacidn intestinal de bacte
rias; lcs microorganismos luminales parecen ser envueltos -
por macrbfagos y ser transportados a lugares extraintestina
les; unidos a 1a falla del mecanismo de muerte fntracelular
estos organismos son una fuente potencial de infeccibn y =~-
sepsis., La infeccibn en la FOM parece tener un papel predo-
minante e incluso cuando la sepsis no es el evento inicial,
es un problema que se presenta a medida gue el sindrome pro
gresa ya sea como resultado o causa del proceso de falla or
ginica, Los episodios de bacteremias, infecciones del trac-
to urinario, y especialmente episodios repetidos de neumo -
nia caracterizan este proceso. E1 estado de la funcifn in-
mune ceiular muestra supresidn, las relaciones T4/T8 estdn-

reducidas.



Se ha hipotetizado que el intestino juega un papel-
mayor en el drigen de estas infecciones recurrentes con or-
ganismos'entéricos. La colonizacidbn progresiva del tracto -
. d{gestivo proximal con flora entérica en presencia de obs -
- truccitn fleal o manipulacidn del pH gistrico parecen ser -
f@ente primaria de organismos causantes de infecciones pul-
monares. Ademds, la translocacifn de bacterias intestinales
a través de la mucosa intacta, cauvsa infeccidn de los n&du-
1os linfdticos mesentéricos, del higado y bazo, esto parece
ser potenciado por estado de choque, quemaduras, trauma y -
desputricidn. Hay evidencia circunstancial de que la trans-
locacifn bacteriana intestinal existe en mds del 30% de los
pacientes traumatizados que mueren de sepsis y FOM, pero 1a
fuente de infeccién nunca se identificéd ciinicamente en la-

autopsia (10, 11, 12, 13, 28},

E1 dafo fundamental y bdsico que 11eva al paciente-
a FOM es disfuncién del metabolismo intermedin de 1a c&lula
alteracidén que condiciona muerte celular y disminucibn de -
1a reserva orgdnica. E1 dafo primaric que 1leva al enfermo
a FOM es un déficit de oxigeno y energia a nivel celular, -
to cual conduce a una disminucién en la sintesis de protefi-
nas y enzimas que son bdsicas para el funcionamienta celu'-

lar, este d&ficit si persiste 11eva a falla orginica, la -

cval tipicamente se presenta varios dias después del dafio

inicial, este tiempo es al gue se necesita para agotar la -



reserva celulae y orgénica.

Hay tres factores ftundamentales que determina que -~
el enfermo haga falla celular, la descompensaciGn hemoding

mica, la aparicifn de sepsis y la nutricion inadecuada,

La'descompensac16n nemodindmica es un estadc caracte
rizado por aumento del gasto cardiaco, aumento del aporte-
de oxfgeno e incremente de su consumo. De esta manera es -
fundamental el manejo de estos pacientes con supraaporte -
de oxigeno asf como Sptimo de volumen intravascular para -
mantener un buen consumo y de esta manera compensar el dé-

ficit energético de ta célula (15,18).

As{ como mantener un buen aporte de oxigeno es funda
mental para prevenir la falla celular 1o es el mantener un
buen aporte oxidativo. El metabolismo intermedic se ve gra
vemente alterado, 1o cual en términos generales se mani -
fiesta como 1ntolerancia a hidratos de carbono y limita -
ci6n de estos como fuente de energfa, lipoiisis aumentada,
hipercatabolismo proteico, resistencia a la insulina, 1n -
cremento de hormonas reguladoras, alteracién de gluconeogé
nesis, desbalance de aminodcidos circulantes y blogueo del
metabolismo a nivel mitocontrial; todo esto asociado al dg
ficit de oxfgeno que ya se coments, es suficiente para --

i1levar.a la célula a 1a muerte con la consecuencia disfun-



cibn‘orgénica.

.. La sepsis incrementa Jos requerimientos metabdlicos
los cuales no pueden ser cubiertos, condicionando un défi -
cit de oxigeno mayar, sumindose a 1a alteracién de la micra -
circulacidn, la disfuncidn mitocondrial y da disfuncidn def

metabol ismo intermedro. (24},
Cuadro Clinico.

La respuesta usual a ta cirugfa, trauma o sepsis o-
a cuatquier otro estimulo tiene un mdximo al tercer dia de-
. presentado el evento y espontdneamente se abate en promedic
al quinto o séptimo dfa, sin embargo, en un subgrupo de pa-
cientes, el proceso de respuesta no se abate y persiste la-
fase de hipermetabolismo la cual es seguida de fall¥a orgdni

;ca en up gran porcentaje de pacientes,

Se han reportado diversos factores de riesgo para -
Ta aparicibn de FOM y entre los mds importantes estdn Ja -
sepsis grave, estado de chogue, proceso inflamatorio, ciru-
gfa mayor y trauma severo. Procesos todos que pueden con -

cluir en una via final comin de déficit de perfusibn.

Los pacienres que desarrollan el sindrome presentan

jnicialmente fiebre, leucocitosis, tagquicardia, taguipnea -
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e infiltrados pulmonares, reductibn de la compliance pulmo-
nar, hipoxemia arterial progresiva y aumento de la ventila-
cion minuto que frecuentemente necesita apgyo con venti1; -
cidén mecinica. En adicidn, 1a fase de hipermetabolismo es~
t& caracterizada por incremento del gasto cardfaco, con un
indice cardfaco que a menudo excede los 4.5 L/min/mz. un de
cremento de las resistencias vasculares sistémicas a menudo
por abaﬁo de las 500-600 dinas/cm, hiperglucemia, hiperlac-
tatemia, indice de consumo de oxigeno elevado a menudo exce
diendo los 'IBOml/m*in/m2 y una excrecidn elevada de nitrbge-

no urinario, a menudo por arriba de 15g/dvfa.

La fase de hipermetabolismo en esta enfermedad estd
asociada con una alta mortalidad en un rango de 25 a 40%, -
pero si el paciente no se recupera y persiste esta fase des
pués de 7 a2 10 dias, la mortalidad se incrementa progresiva
mente siendo m&xima entre el 14 y 200. dia después del esti
mulo desencadenante inicial. ta progresifn hacia el deterig
ro del enfermo se manifiesta por la presencia de azotemia -

prerrenal con elevacidn de la creatinina sérica.

Hay una necesidad progresiva de volumen como sopor-
te para mantener la presifn sanguinea y el gasto cardiaco -
¥, posteriormente de inotrdpicos para mantener una adecuada
liberacidn de oxfgeno a los tejidos. Repetidos epispd{os <

de bacteremia y neumonias frecuentemente por bacterias gram
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negativas, se convierten en un probiema incluso en pacien -
tes que previamente evran inmunocompetentes. El1 deterioro de
la funcibén del sistema nervioso es evidenciado por la pre -
sencia de encefalopatia y/o neuropatia motora y sensitiva ~
periférica que puede afectar los nervios intercostales con-

alteracidn subsecuente de 1a mecldnica respiratoria.

El deterioro de 1a funcibn gastrointestinal estd ca
racterizado por idlceras de estrds con sangrado de tubo di -
gestivo, ileo y diarrea, La dilatacifn y estasis biliar son
comunes y frecuentemente ocurren en ausencia de obstruccién
extrahepitica. Alteraciones en la coagulacidn, caracteriza-
dos por disfuncién plaquetaria, trombocitopeniaycoaguia -~
cidn intravascular diseminada pueden convertirse en mani -
festaciones del progreso de la fase de hipermetabolismo de-
la FOM. El1 incremento de 1as bilirrubinas es desproporcio-
nado a la elevacidn de otras enzimas hepatoceiulares y fos-
fatasa alcalina, y en conjunto con una reducci6bn de la sin-
tesis proteica significan el desarrollo de la insuficien

cia hepdtica (13,18).
Pronéstico.
Aproximadamente 40% de los pacientes 11egan a tener

un riesgo de mortalidad gue, excede el 90% bajo estas condi-

ciones unas bilirrubinas mayores de 8 mg/dl estdn asocia -



das con una mortalidad que excede del Y5%.

e Es importante mencionar que en Tos pacientes poli -
traumatizados o con neumonfa por aspiracifn la falla respi
ratoria es el rasgo predominante, usualmente en forma de -~
SIRPA y su curso puede seguir durante 2 a 3 semanas y Ta --
presencia de otras fallas como l1a hepitica y renal ocurren-
3 a5 dTas antes de Ta muerte como evento preterminal (7, -
11, 15, 17, 19, 20, 28).

E1 promedio de estancia de estos enfermos en una -
unidad de cuidades intensivos es de 21 dfas, con un coste -
aprox1mado le 5 a 10 millones de pesos por dia. En los pa-
cientes que sobreviven existe un costo adicional no calcula
do que se emplea para su rehabilitacidn, sobre todo de ia -
funcién musculeesquelética que en Ta mayorfa l1lava meses -
(21,25,26,27).

Tratamiento.

Todos 1os enfermos con FOM deben ser internados en-
una unidad de cuidados intensivos para su control y trata -
miento. En forma general el abordaje teraplutico incluye -
el control del estimulo desencadenante, la resucitacién de-
la microcirculacidn y el soporte metabdlico. Para lograr -

lo primero se debe intluir control de hemorragtas, drenaje-
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quirirgice de abscesos, estabilizaci6n de fracturas, debri-
dacion de tejido necr8tico y admihistracién de antibiotice-
terapia si asf estd indicado. La resucitaci6bn de Ya micro-
circulacién debe estar orientada al volumen sanguineo y gas
to cardiaco para poder mantener una adecuada perfusidn y 1i
beracién de oxigeno hacia los tejildos. Para tal fin es -
asual la reposicidn de volumen (colofdes y cristaloides) y-
el empléo de inotrépicos siendo indispensable el monitoreo-
de 1a presidn y funcién cardiaca. Por lo comlin es necesario
el apoyo ventilatorio mecdnico. Para el soporte metab8lico
distintos regimenes Son recomendados pero el aporte de 1.5-
a 2.0 g./kg/d7a de aminoacidos, 0.5 a 1.0 g/kg/dfa de &ci -
dos grasos de cadena larga y menos de 5g/kg/dfa de glucosa-

es efectivo para favorecer un balance nitrogenado positivo.

Otras ﬁed1das como la administraciGn de sucralfato-
o bloqueadores HZ son necesarios para tratar de evitar las-
dlceras de estrés, Si hay insuficiencia renal debe iniciar-
se hemodidlisis o di&11sis peritoneal (si no hay contraindi
cacién). La administracién de hemoderivados para correc -
cifn de alteraciones de la coagulacifn y cifras de hemoglo-

bina también pueden ser necesarios.

Desafortunadamente, en el momento actual se observa-
que una vez instalado el sTndrome de FOM la evolucién del pa

‘ciente es mala y por lo general va hacia la muerte a pesar -
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de todo el apoyo que se le administre,

Miltiples ensayos a nivel experimental y algunos .-
citnicos se estdn realizando con el fin de encontrar otras-
opciones terapéuticas que permitan disminuir esta morbf—mqgl

talidad.

La mayor parte de ellas estdn orientadas a intentar
bloquear a nivel celular el desencadenamiento de los meca
nismos fisiopatoldgicos que conllevan a la falla orgdnica -
miltiple; blogueo de la sintesis o efectos de diversos me -
diadores (inhibidores de 1a sintesis de prostaglandinas y -
leucotrienos,anticuerpos contra el factor de necrosis tumo-
ral, antioxidantes, etc.), tratamiento combatiendo toxinas-
a travas de anticuerpos poli o monoclonales contra el 17pi-
do A; modulacidn de la microflora enddgena; manipulacidn nu
tricional (uso de &cidos grasos W-3 que tienen diversos -
efectos sobre la inflamacién y produccidn de IL-1 y TNF, ad
ministracién de glutamina), manipulacidn hormonal, con uti-
lizacibn de hormona de crecimento recombinante, factor de -
crecimiento epidérmico; regulacion de la respuesta inmune;-
administracifn de crioprecipitados o fibronectina purificada
y dicloroacetato como regulador del metabblismo de 1a glucg

sa {23,25,26,27).

Los resultados a la fecha con este tipo de terapeu-

tica alin son controversiales y su eficacia aln no se ha de-
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terminadeo de forma definitiva.

Ante esta situacién y como corolario es importante-
mencionar aue en el momento actual mis que tratar el sindro
me de FOM hay que prevenirlo (28). . ) :

En base a la fisiopatologfa comentada 1as recomenda

ciones profildcticas gque podemos hacer s

1. Tratar el choqué y els dé de:volumenien for

ma agresiva.

2. Monitoreo temprano de ]qs“vﬁr

ables hemodingmi -

cas y metabdlicas.
3. Minimizar el dé&ficit de oxigeno,

4, Mantener al paciente en estado hiperdindmico e ~"

hipermetabblico.
5. Prevenir 1a sepsis.
6. Iniciar apoyo nutricional agresivo.

7. Apoyar los 6rganos con baja reserva funcional.
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SITUACTON ACTUAL

Be manera general podemos afirmar que la FOM es la-
principal causa de mortalidad tardfa en las unidades de cuj
gados intensivos. A mayor nimero de fallas y duracibn de -~

las mismas, mayor la mortalidad.

Se ha observado que aproximadamente 49% de 1os pa--

clentes ingresados a una unidad de cuidades intensivos pre-

~sentan par 1o menos un criterio para FOM durante su estan -
cia en esta y el 15% presenta mds de un criterio, virtual -

mente todos los pacientes que fallecen tienen alguna falla-

orgénica (9).

La severidad de 1a enfermedad al momento de ingre -
sar al paciente a Ta unidad de cuidados intensivos es un -
factor de alto poder predictivo para el desarro!]p de FOM, -
Tos otros factores prondsticos son sepsis, infeccibn respi-
ratoria y edad del paciente, al respecto de esto Gil1time, la
mortal idad en pacientes ancianos es de 10 a 202 mis alta, -
pacientes mayores de 65 afes con falla de dos Grganocs tie -
nen 90% de riesgo de muerte, en comparacibn con 55% en pa -
cientes de menor edad, a pesar de esto se considera que los
factoves prondsticos claves son el nmero de &rganos afec -
tados y la duracién del dafo. Lla afeccidn de un sle &rga-

no que persiste por mfs de 3 dfas resulta enm una mortali -
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dad de 40%, la persistencia de dos 6rganos dafiades por nfas-
de 3 dfas tiene un riesgo de muerte de 60%, si se afectan -
tres o mis Brganos y se prolonga esto fior mis de 72 horas,

la mortalidad es muy cercana al 100% (7,8,16,22).

E1 dafio neurotdgico es el que tiene mds a1£o fndice
de mortalidad, aproximadamente 40% gdor sY solo. Pacientes -
. cun,;ombinacibn de dafio cardiovascular y renal no influyen~
de manera importante, ambos resultan en 60% de mortalidad -
cuando persisten tres dias o mids. La combinacifn de dafio --
neurolfgico y falla de otro drgano resulta en 70% de morta-
1idad, 1a afeccifn de tres o mis drganos acerca de la morta
1idad al 100% independientemente de cu&les sean estos cuan-

do -se prolonga 72 horas o m&s (7,12,16,22,30).

En algunos estudios se sefidla que este proceso se --
presenta en el 7 a 22% de los pacientes operados de urgen -
cia y en el 30 a 50% de los postoperados por sepsis abdomi-
nal (7,16,20).

Los pacientes sépticos con FOM tienen una mortali -
dad mayor de 60% contra 27% de los-no sépticos. Cuando se -
analiza la mortalidad con respecto al nimero de fallas orgf
nicas, se ha encontrado que es mayor cuando la sepsis estd-

presente.

La mortalidad en pacientes politraumatizados con -
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no astd establecida, 1a severidad y duracién de esta: son-
determinantes para la sobrevida. Dada la importancia de es-
ta severidad diversos sistemas de medici6n de 1a misma han-
sido desarrollados, tales como el APACHE II (22) y el SEEC-
(23), de tal forma que en momento actual en todo paciente -
critico se puede predecir cudl es el riesgo de desarrollar-

FOM y muerte.

Todo enfermo gue ingresa a la unidad de cuidados -
intensivos y cuya evaluacifn de la severidad dela enferme -
dad tenga un puntaje APACHE II mayor de 15 puntos, més de -
65 anos, con enfermedad subyacente y con foco infeccioso -

tiene una alta probabilidad de desarrollar FOM.

En un estudio hecho en nuestro medio, de 730 pa -

cientes 217 o sea el 19% desarroilaron FOM {8).

Todos estes datos indican que la FOM es un problema
comlin en los pacientes criticos queson admitidos en las uni
dades de cuidados intensivos y puede afirmarse que virtual-
mente todos los pacientes que fallecen en estos servicios,--

10 hacen con un grado de FOM (28).
B. JUSTIFICACION

La mayoria de la informaci6n con respecto a la inci
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dencia de FOM deriva de un estudio multicéntrico efectuado-
en Estados Unidos. Un estudio de esta naturaleza no ha sido
realizado en nuestro medio por lo que desconacemes la fre -
cuencia de este problema. En base a lo anterior se decidif-
investigar la incidencia de FOM en nuestras Unidades de Cui
dados Intensivos y dar a conocer los resultados a través de
este trabajo una pubiicacidn futura a nivel nacional en -
cuanto se tenga una poblacidn mas significativa, lo cual -

pretendemos pueda lograrse en el transcurso de dos afios.

E1 conocer la incidencia del sindrome de FOM nos =~
permitird precisar la extensidn real de este padecimiento -
en nuestra poblacidn, pudiendo establecer protocolos de es-
tudio que permitan su identificacidn temprana y con elio op
timizar los recursos para la atencifn de estos enfermos de-

acuerdo al costo-beneficio.

C. OBJETIVOS

a.- Establecer la incidencia de la Falla Orgdnica -
Mdltiple en los pacientes en estado critico que
ingresan a las Unidades de Cuidados Intensivos-
de tres hospitales,

b.- Identificar la(s) falla (s) érganica(s) asocia-
da(s) a mayor mortalidad y a mejor pronéstico.

c.- Conocer la calificacién de APACHE Il como fac -
tor prondstico efectivo en los pacientes en es-

tado critico.
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IT. MATERTIAL Y METODOS

A través de una investigacibn prospect1va, lTongitu-
dinal. descriptiva y observacional se estudiaron los pacien
tes que ingresarcn a la Unidad de Cuidados Intensivos de -
tres hospitales: Gabriel Mancera IMSS y General de México,-
ss, duranfe el perfodo del To. de enero al 31 de diciembre-
de 1991 y PEMEX Picacho del leo. de septiembre al 31 de di -
ciembre de 1991.

Se incluyeron todos los pacientes que ingresaron a-
1as Unidades en estado critico, por cualquier evento agudo-
médico o quirdrgico, de ambos sexos, de 15 a 90 apos de -

edad y que durante su estancia desarrollaron FOM.

Los criterios de exclusidn fueron ausencia de esta-
do critico, vigilancia postoperatoria y cuidados generales-
a pacientes de cirugias electivas, pacientes sin FOM, pard-
metros incompletos pava FOM, expediente incompleto, alta vo

luntaria y estancia menor de 24 horas.

Se definid como FOM la coexistencia de dos o mds fa
ilas organicas de acuerdo a los criterios modificados de la
tabla I, comprendiendo sistemas cardiovascular, respirato -

rio, neurolégico, hematolédgico, nepdtico y renal, con per -
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sistencia de estas condiciones durante un periodo de.24 ho-

ras mis.

A su in;reso a los pacientes se les realizé histo-
ria clinica, especificando fecha de ingreso, edad, Sex0, mo
tivo de ingreso, diagnfstico, especificando si era caso mé-
dico o quirlrgico. Desde inicio se dié soporte terapéutico,
monitoreo clinico y de laboratorio cada 24 horas como perig
do miximo, determinando los pardmetros clinicos y bioquimi-
cos para evaluarlios y detarminar si su evolucidn presenta =
ban FOM, en caso de este se especificé tipo de falla, se --
cuencia de presentacidn y duracién. Se sefald ademds 1a evo
lucidn cliinica, especificando si el egreso era por mejoria-
o defuncidn, ademds se asignd un puntaje de acuerdo al APA-

CHE I1 (22).

Para el andlisis estadistico se utilizaron medidas-
de tendencia central, media y mediana, de dispersién, des -

viacién estindar y porcentajes.

para el cadlculo de la incidencia se.utilizd la'si -

guiente férmula: {29)
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Casos nuevos que ocurren durante -
un pericdo de tiempo en un grupo =

: inicialmente libre de enfermedad,
Incidencia.=

Todos Tos pacientes susceptibles «
~H5 de presentar 1a enfermedad en el -

perfodo de tiempo.
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[TI. . RESULTADOS

 HOSPITAL . GENERAL DE MEXICO.

“ DiFante el lapso comprendido entre el To. de enero-

y al 3'1 de diciembre de 1991, ingresaron a la Unidad de Cuj
dados"lntensivos 350 pacientes, de 1os cuales 40 reunieron-
‘criterios de Falla Orgdnica m@ltiple, con una incidencia de
0.114, 23 eran mujeres y 17 hombres, con edades de 16 a 73-
afios y promedio de 45,5+_18.4 afios, fueron casos quirlrgi -

cos y 17 médicas, con un APACHE I1 promedio de 18.8% 5.5 -

puntos y un promedio de fallas orginicas de 4.3: 3 pacien
tes (7.5%) tuvieron dos fallas orgdnicas, 9 (22.5%) tuvie -
ron 3, otros 9 (22.5%) presentaron 4, 11 {27.5%) tuvieron 5
y 8 (20%) tuvieron 6 fallas orgdnicas, la falla cardiovascu
lar se presentd en el 100% de los pacientes, en todos a par
tir del primer dfa de estancia, con upa duracidn de 6.3%.-
8 dfas. La falla respiratoria estuvo presente en 37 pacien-
tes (92.5%),. presentdndose en promedio al dfa 2.6%1.8, con-
duraci6n de 3.9%2.5 dfas. Treinta ¥y cuatro pacientes (85%)-
presentaron falla neuroibgica, iniciandose en promedio el -
dfa 3.0%2.5 duracidn de 2.0% 1.1 dfas. La afeccién heptica
Ta presentaron 27 de los pacientes (67.5%) con inicio el -
dia 2.0t 2.3 y duracién de 4.713.8 dfas. La falla renal se-
preéentd en 20 pacientes (50%), iniciandose el dfia 2.6%2.5-

con una duracidn de 3.9%2.9 dfas. La falla hematolbgica se-
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observﬁ en 15 pamentes (37 5%). 1n1ciandose el d'lﬂ 1.8t 1. 9'
_y durante 3 0 -2.4. dias.

El prnmedio de estancia en Ta:Unidad de Cundados In

'tensivcs fue de 7.425.7 dfas. { Tabla 1IV)

: la mortalidad fue de 77.5% {31 pacientes) 'y la so -
brevida de 22.5% (9 pacientes), se asoci6 a falla cardiovas
cular en 77.5%, respiratoria 75%, nedrolbgica 67.5%, hepdti
ca 57.5%, renal 42.5% y hematolbgica en 3G% de los casos. -
(Tabla II1}.

La sepsis estuvo presente en 13 pacientes (32.5%_) -
con mortalidad de 61.%, 12 de estos pacientes (92.3%) pre -
sentaban sepsis abdominal, con mortalidad de 7 pacientes -

(58.3%).

Se observd una mortatidad del 1005 en pacientes ma-
yores de 65 afios de edad, los cuales constitufan el 17.5% -
del total de pacientes, de estos 4 eran mujeres (57.1%) y =

3 hombres (42.8%). (Tabla IT).

De 1os casos nuirlrgicos, 21 fueran procedimientos~
de urgencia {91,3%) con mortalidad de 18 pacientes (85.7%),
2 procedimientos fueron electives (B.6%) con una mortalidad

del 50%.
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En relacidn a)l APACHE II los 31 pacientes que falle
cieron tuvieron una calificacién de 18.7, en tanto que Tos-
que sobrevivieron tuvieron 19.2 puntos, con un promedic pa-

ra todos de 18.8¥5.6 puntos. (Figura 8)

El nidmero de drganos afectados se relaciond con la-
mortalidad, observindose que ninguno de los pacientes tuvo-
falla orgdnica Gnica, de los 31 pacientes que fallecieron -
11 (35.4%) tuvieron 5 fallas, 7 (22,.5%) tuvieron 3, 6 ({9.-
3%) tuvieron 4, otros 6 {19.3%) tuvieron & fallas, s6lo uno
(3.2%) tuvo dos fallas. De los 9 pacientes que sobrevivie -
ron 3 tuvieron 4 fallas (33.3%), se presentaron 2.,y 3 fa -~
11as en 2 pacientes en cada grupo con un porcen.aje de 22.-

2% para cada uno. {Figura 1).

Cuando existieron 2 fallas orgdnicas la mortalidad-
fue de 33.3% y la sobrevida de 66.6%, cuando existieron mas
de dos fallas ﬁor mis de 72 horas, la mortalidad fue de -
81:0%. incrementandose progresivamente de acuerdo al niime -

ro de estas.
HOSPITAL PEMEX PICACHO.
Del 1o. de septiembre al 31 de diciembre de 1991, -

se recibieron en la Unidad de Cuidados Intensivos 59 pacien

tes, de 1os cuales 12 tuvieron criterios para FOM, con una-
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1ncidehcfé dé'0;203.~51 1b0% de los casos fueron de sexo -
mgsculjhb; con edades de 32 a 8] afios de edad y promedio -

de 55?6f17.i afios, Grfueron casos quirlrgicos (50%) y 6 mé-
'dicos,,dé\1os casos quirdrgicos 4 fueron procedimientcs de-
“urgencia (66.6%) y 2 electivos (18.1%). La sepsis se presen
td en el 100% de Jos casos tanto médicos como quirlirgicos,-
con una mortalidad de 91.6%, la cual coincide con la morta-

lidad total. {Tabla V)

La estancia promedio en la Unidad fue de 14.0t9.7 -
dfas, con un promedio de fallas orgdnicas de 3.651.0 y un -
APACHE II de 23.9:7.3 puntos. Ningun paciente tuvo falla -
dnica, 2 tuvieron 2 fallas {16.6%), 2 tuvieron 3 (16.6%), -
7 tuvieron 4 (58.3%) y uno presentd 6 fallas (8.3%). (Figu-

ra l1).

LLa falla respiratoria se presentd en los 12 pacien-.
“tes (100%), con inicio el dia 1.650.9 y duracign de 12.9%0.7
dfa's, con una mortalidad de 11 pacientes (91.6%), con pro -
longacidn del dano por mds de 72 horas. La falla cardiovas-
cular se documentS en 9 pacientes (75%), con iniciec en el -
dfa 2.5%2.1 y duracidon de 1235115 dias, 1a mortalidad fue
del 88.8% de los casos. El dafio renal se cbservd en 8 pa =~
cientes (66.6%), iniciando el dfa 3.2%2.3, y duranda en pro
medio 10.8%7.1 dias, con una mortalidad del 100 por cienta,

s6lo en un caso con duracién menor de 72 horas (12.5%). El-



27

dafo hepitico se presentd- en 4 ypa.‘cfente_s {33.3%), con ‘ini -
cio el dfa 3.723.2 y duracion de 9.255.7 dfas. Va mortali -
dad en estos casos fue-del IOO%l'obserVénﬂésé‘ en uno sélo -

duracidn menor de 72- horas (25%) La fa‘l]a hematolog1ca es-

tuvo presente en 3. pacientes (25»), 1n1c1andose en promed1o
el dia 2.551.5 ¥ durante §. 3 2.0 d\'as, 'Ia mortaHdad fue -
del 100%. (Tabia III).

Cuando existieron mis de dos FaHas 1a mnrtalidad -

fue del 50% cuando se estabiecieron més de dos por més de .

72 horas, la mortalidad fue del 100%.(Figura 2‘).,

Los pacientes mayores de 65 aﬁoé eran 3 (25%) y eh-
estos la mortalidad fue del 100%, los sujetos menores . de 65
afios fueron § {75%), con una mortalidad de 8 pac1entes b -

. {88.8%).(Tabla 11},

EL APACHE Il promedie en los pacientes que fallecie
ron fue de 23,7 puntos, en el gue scbrevivid el puntaje fue

de 26. (Figura 3).
HDSPITAL GABRIEL MANCERA.

En el periodo del 1lo. de enero al 31 de diciembre de

1991, se recibieron 301 pacientes en la Uinidad de Cuidados -
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Intensivos, 11 1lenaron requisitos de FOM, con una inciden-
cia de 0.036, de estos pacientes 5 eran hombres (45.4%) y -
6 mujeres (54.5%), cuyas edades fueron de 29 a 92 afios, con
promedio de 62219 afos. Seis fueron casos quirirgicos (54,-
5%) y 5 médicos (45.4%), de los casos quirdrgicos el 100% -
fueron procedimientos de urgencia, observando sepsis en 3 -
casos (50%), con una mortalidad del 100% en tales pacien -
tes. La mortalidad total fue de 10 pacientes (90.9%), 7 de-

estos presentaban condiciones sépticas {70%).

Los dias promedio de estancia fueron 12.0t8.7. EL -
APACHE I fue de 25.9t3.9 puntos, el nimero de'faljas fue -
de 3.731.1. {Tabla IV). - i

Se encentrd que ningdn paciente tuvo .falla orginica
fnica, 1 paciente tuvo 2 fallas (9%}, 4 tuvieron 3 (36%),-
4 tuvieron 4 (36%), 1 tuvo 5 (9%) y otro tuvo 6 (9%). (Figqu
ra 1). La falla cardiovascular se presentd en el 100% de ™~
1os pacientes, con inicio al dfa I.th.o y duracibn de 9.8t
6.3 dias y mortalidad de 10 pacientes (92.7%), en todos los
casos la falla se prolongs por més de 72 horas. La falla -
respiratoria se presentd en 9 pacientes (81.8%) con inicio-
y duracién promedio de 2.8%1.7 y 10.1%7.7 dias respectiva -
mente, con mortalidad del 100% de los pacientes que 1a pre-

sentaron, en sH10 un caso durd menos de 72 horas ya que el-
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paciente falleci6 a las 24 horas de estancia. La afeccibn -
renal se presentd en 8 casos (72:7%), iniciandose en prome-
“dia al dfa 2.231.8 y durando 7.2%9.7 dfas. con una mortali-
dad del 87.5%. EV dailo neuroldgico se preéentﬁ en 7 pacien-
tes 63.6%), en el dfa 7.237.8 y durando 7.2%6.4 dias, con-
hna mortatidad del 100%. La falla hepdtica se documentd en-
3 pacientes {27.2%), iniciando en el dfa 7.3510.9 y durando
8.0%3,0 dfas con mortalidad del 100%. La falla hematoldgica
se presenté en 2 pacientes (18.8%), iniciando el dia H.Sf-
14.8 y prolongandose por 6.0%4.2 dfas, con mortalidad del -
100%. Cuando se asociaron mis de dos fallas por més de 72 -

horas. 1a mortalidad fue del 100%. (Figura 2).

Se observd que 5 pacientes (45.5%) eran mayores de-
65 afios y que la mortalidad de estos fue del 100%, en tanto
que 10s menores tuvieron una mortalidad del 83.3%. (Tablas-

11y IV},

EL APACHE II promedio de los pacientes que fallecie
ron fue de 26.9 puntos y de los que sobrevivieron de 16 pun

tos.(Figura 3).

N DESE
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v, “DISCUSION,

A Los criterios y uniformidad para definir la Falla -
‘Org&nica -MGltiple (FOM) no han sido bien determinados, de -
tal forma que Ja comparacidn entre los estudios ha sido di-
ffcil, quizd los criterios comunmente realizados hayan sido
1os de Knaus y cols. (17). Esta seleccidn de criterios pre-
senta problemas especialmente en 1a evaluaci6n de la fun -~
cidn cardiovascular y respiratoria, por ejemplo, si é] man-
tener una presién sanguinea es dependiente de altas dosis -
de firmacos vasoactivos, el c¢riterio de falla cardiovascu -
lar no se cumple, jgualmente en un paciente con SIRPA que -
mantiene oxemias a expensas de PEEP tampoco llena el crite-
rio de falla respiratoria. En el presente estudio se anali-
za aquellos pacientes en los cuales existe FOM modificando-

se los criterios de definicién de Ruokenen y cols {(27).

Los resultados muestran que la FOM se presenta como
una complicacidn de los pacientes en estado critico durante
su estancia en las Unidades de Cuidados Intensivos. En un -
estudio realizado en Estados Unidos se incluyeron 5815 pa -
cientes de 13 centros hospitalarios (30), se reportd que -
15% de estos pacientes reunieron criterios de FOM, en nues-
tra serie esto se cumplid en el 15.8% de los pacientes de -

lTos hospitales General de México y PEMEX, en tanto que en -
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el Gabriel: Mancera fue de -tan sélo 3%, la diferencia tan --
significatiival depende de que los dos primeros funcionan co-
mo-centros de. concentracién de diversos estades del pafs, -
en:tanto que el Hospital Gabriel Mancera atiende a los pa -
cientes de cierta regidn administrativa de los dérechoha -V

bientes del IMSS,

Se piensa que todos los pacientes que fallecen en -
una unidad de Cuidados Intensivos 1o hacen con cierto gra -

do de FOM aunque esta no Tlegue a documentarse.

Se mencionan como factores de riesgo para el desa -
rrollo de FOM la sepsis en primer lugar (15), en nuestros -
pacientes se demostrd esta en el 67.5%, con cifras simila -
res a reportes previos (30.31'). La edad tambi&n se- observa
como factor prondstico determinante, con una moralidad del-
£1% en-sujetos mayores de 65 anos y una falla orgdnica, en-
tanto sujetos menores bajo esta circunstancia presentan mor
talidad del 30%, en nuestro caso ningin paciente tuvo falla
orgdnica dnica, por 1o cual no podemos establecer punto de-
comparacifn al respecto, estando de acuerdo en establecer -
que los pacientes mayores de 65 aflos con mis de dos fallas-
orginicas por mis de 72 horas presentan mortalidad mayor al
90% y los sujetos menores 55%, en este estudio se obtuvo -
una mortalidad del 160% en los primeros sujetos, en tanto -

que fue de 80% en los menores de dicha edad (26).
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: '.,fi.'a;&la_'»éif’ié‘ad‘ién APACHE 11 ha sido sugerida como ' -
Faftot-prﬁﬁHSfito‘cerférn en la mortalidad de 1os pacientes
'7eﬁ:ésﬁéqﬁlﬁfiifcd.'ihqicéhdose que con APACHE mayor de 18 -
X puﬁto§t1d3b§sfﬁilidad de muerte se acrecienta (22), los pa-
cientes estudiados no muestran diferencias significativas -
en’la‘mortalidad de acuerdo al APACHE 11, 1lamando la aten-
“cibn el caso de un paciente con puntaje de 30 y que sin em-
bargo sobrevivid después de una estancia de 27 dfas en cui-
dos intensivos, pudiendo explicarse esto si se toma en cuen
ta la edad de 20 adfos, 10 cual! wodifica su prondstico, ob -
servindose que incleso no amer‘td apoye con aminas para man
tener condiciones hemodindmicas aceptables. Lo anterior con
trasta con 1o reportade por otros autores, quienes indican-
que 8 medida que se prolonga la FOM la mortalidad es casi =
del 100% independientemente de la edad del paciente (28, 30
31), sin embargo otros indican y estamos de acuerdo con -
ello, que la edad es un pardmetro no de susceptibilidad si-
no de probabilidad de sobrevida en los sujetos con FOM (21,
32).

E1 nimero de fallas org8nicas modifica tambi®n el -
prondstico de mortalidad de estos pacientes, con mis de dos
fallas por m&s de 72 horas la mortalidad se aproxima progre
sivamente al 100%, observamos 87.5% de mortalidad en estos-

casos, 1o cual también es congruente con reportes previos,-



"".,ri'e;irl_f-ol@gﬂ_i:a"k:’q'h‘ Vmay_or mortalidad siendo el '40% por s{ sola-

. .V_.d‘e“l“'7-’0‘i”t::uando se combina.con otra falla, otros Grganos ~
- t1enen30“éde —rﬁorta”dad por si solos y la combinacién de -
’ .3'6 m&s de una mortalidad de 100% segidn Knaus y cols. (30),

esto en nuestro caso no es del todo cierto tal vez por la -
diferencia en las poblaciones 'de 1os centros hospitalarios,
se observa mis concordancia con Ruokenen y cols. quien indi
ca que pacientes con foco infeccioso, las fallas iniciales-
_son la cardiovascular y respiratoria, seguidas de Tas hepd-
tica y renal; el dia de inicio fue de 1.0 y 1.6 para las fa
1las cardiovascular y respiratoria respectivamente en nues-
tros pacientes, con una mortalidad de 77.5 y 75.0% para ca-
*da una’ de ellas, observando menor martalidad {30%) en la he
matoldgica y en Ja renal (20%), a medida que se suman las -

fallas se va incrementando la mortalidad.

Los pacientes quirfirgicos sumaron 53% de los casos,
de estos 78.9% fueron procedimientos de urgencia en con-"-
traste con series antericres que reportan 7-22% de este ti-
po de cirugia; 1a sepsis abdominal se presentd en 66.6% de-
los casos, cifra mayor al 30 a 50% reportados antes (7,16,~

20), pudiendo influir en esto el mimerc mayor de patologia-
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c;ptida'en‘nqgstras unidades en respecto a abdomen agudo.

o 7,_51 tiempo de estancia promedio de los pacientes fue
_de,10.74 7.7 dfas cifra similar a los 21 dfas reportados en
otFos;éstbd%os'(30.3l). observando que la mortalidad se in-
crementa conforme se prolonga la estancia en la unidad, a -
excepcidén del paciente que bermaneciﬁ 27 dfas en esta y que

sobrevid,

Los resultados demuestran la incidencia de FOM en -
ias Unidades de Cuidados Intensivos y pretende ilamar la -
atencibn a la importancia que tiene la deteccibn temprana -
y el abordaje terap&utico precoz en estos tipos de pacien -
tes. E! estudio se realizb de acuerdo a 105 pardmetros modi
ficados de Ruokonen y cols. ya que se considerd que existe-
cierto nimero de pacientes que salen de los criterios de -
Wilkinson y que posteriermente se medificaron por los fran-
- ceses (30) y en los cuales no puede ponerse en duda que pre
sentan falla orgdnica, es por eso que proponemos se lleve a
cabo la clasificacién de 1a tabla 1, que es mis objetiva y-

no deja descubjerta esta poblacifn.
CONCLUSIONES.

A. La incidencia de FOM en los hospitales General de México

PEMEX Picacho y Gabriel Mancera fue de 0.114, 0.203 y -~
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0.036 respectivamente.

B. Las fallas org&nicas mds.frécuentes fueron:la-cardiovas-

cilar y respiratoria

C. Las fallas renal y~hema’§o]26_gi§:' mejor: pronbstico.

‘D, "'A' mayor APACHE Il mayor'mortalida
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TABLA 1.

CRITERIOS MODIFICADOS DE DEFINICION DE FALLA ORGANICA MULTIL
PLE. ‘ . o -

Falla cardiovascular:

Frecuencia cardfaca454/m1n.
Presidn arterial media < 49mnHg (presién sistﬁHca 60 rang) :
Taquicardia ventricular i y/o fibrilacidn ventricular.

pH sérico & 7.24 con una PaCo2 > 40 mmHg.

Dependencia de aminas en infusién para mantener presifn ar«
terial (excluyendo dopamina a dosis pajas para perfusidn.. =

renal).

falla respiratoria:
Frecuencia respiratoria<5/min & = 49/min.
PaCo2 > 50mmHg.

AaD02 = 350mmig.
Dependencia de ventilador o CPAP

Falla renal:

Volumen urinario =750 ml/24horas & < 10mi/kg de peso ‘en au -
sencia de hipovolemia.

BUN sérico= 100mg/100ml (= 36micromoles/litro),

Creatinina sérica =2.3mg/d! & 200 mlcromoles/’litru.

Falla hepitica:

Ictericia

Billirrubinas totales=2.3mg/dl & 40micgomoles/litro. :
Tiempo de protrombina 4 seg. sobre el control en ausencxa -

de coagulopatSa sistémica.
AATZ=40QU/1itro.

Falla neurolbgica:.
Glasgow< 10 en ausencia de sedacidn.

Falla hematol Ggica

Leucocitos—S 5X1[J MNitro.
Plaquetas £80X10%/1itro.
Hematocrito £20%.

Modificado de Ruokonen E. et. Crit Med 19:1146,’ 1991.



TABLA TI.

PACIENTES CON FOM POR GRUPOS DE EDAD.

EDAD HO0 .§ P 1 ioTo Aol

GENERAL DE PEMEX . GABRIEL
MEXTCO PICACHO "MANCERA
15 28 9 k '
25 34 2. 2. 2
35 44 7 1
a5 54 7 3
55 64 - 7 3 a
65 .74 gLt B 1

Total 80 .. - 12 : 1
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TABLA 111 -
MORTALIDAD PUR FALLA ORGANICA

FALLA H 0 S P I T A L

ORGANICA GENERAL PEMEX GABRIEL
DE MEX1CO PICACHO . - MANCERA
No. % No z

No. % .
Casos mortalidad Casos mortalidad casos mortalidad

Cardio-
vascular 40 77.5 9 88.8 n 92.7

Respira . ;
toria. 37 75.0 12 . 91.6 .9 . 100.0

Renal L.87.5

Neurold-
gica

Hemato-
16gica

Hepdtica




TABLA TV ¥

CARACTERISTICAS GENERALES DE LOS PACIENTES CON FOM.

H o s P 1 T A L
GENERAL DE PEMEX GABRIEL
MEXICO PICACHO MANCERA
Quiridrgicos 57.5 50 : 54,5 L
(%) ’ -
Mad{icos ; o
(%) 42.5 50 45.4
Edad ‘
(-afios ) 45.5+18.4 55.6+17.1 62.0+19.0
Mortalidad . :
(%) 77.5 91.6 90.6
»>65 afios :
(mortalidad) 100.0 100.0 100.0
£65 atnios .
gmortalidad) 72.7 88.8" --B83,3
Incidencia 0.114 0.203 0.036 .
falla cardiovascular respiratoria cardiovascular
inicial -
Dia inicio 1.0 ~1.6%0.9 1.6+1.0
No. . ’ .
Fallas 4.3+1.1 3.641.0 3.741.1
epsis . .
?%? 32.5 ~100.0 70.0
APACHKE 11

(puntos) 18.8+5.6 ‘ 23.9+2.3 25.9+3.9
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