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RESUMEN 

La 1·a11a Orgánica Múltiple \FOM), es un síndrome que 

se presenta como compl1caci6n en la evoluci6n de los pa 

cientes en.estado critico que ingresan a las Unidades de -

Cuidados Intensivos. 01versos estudios han analizado los -

mecanismos involucrados en su presentac16n, así como los -

factores pron6stioos ~ue determinan su evoluci6n. Se pien­

sa que este síndrome es consecuencia de un estado de hipe~ 

metabolismo secundarlo a la extensi6n de la respuesta in -

flamatoria, traduciéndose en alteraciones circulatorias e­

intervenc16n ae mediadores de dallo tisular, lo cual lleva­

progresivamente al deterioro fisiol6gico y la muerte. 

Se han hecho intentos de unificar criterios de incl~ 

s16n de pacientes dentro del sfndrome de FOM, los m~s ex -

tendidos y aceptados parecen ser los W1lk1son y cols., los 

cuales han sido mod1f1cados por Ruokonen a fin de e)1minar 

la dificultad que con los primeros, representaba clasifi -

car la falla cardiovascular y la respiratoria. 

Con base en estos criterios modificados se realiz6 -

un estudio prospectivo, 1 ongitudinal, descriptivo y ·obser­

vacional de los pacientes que ingresan en las Unidades de­

Cuidados Intensivos de tres unidades hospitalarias, en 



dos por espacio de un año y en una p·or cuatro meses. Se ·o]. 

servó que las fallas orgánicas más frecuentes y las de 

peor pronóstico son 1 a cardiovas.cular y la respiratoria, -

en tanto que las de mejor pronóstico son la renal y la he­

matol ógica. La edad, el puntaje APACHE 11, así como la ca!'_ 

tidad y duración de fallas Orgánicas aumentan de manera di 
rectamente proporcional la mortalidad de estos pacientes.­

Finalmente, se obtuvo una incidencia de 0.114, 0.203 y 

0.036 para los Hospitales General de México, PEMEX Picacho 

y Gabriel Mancera 1 respectivamente. 

Se llama la atención a la importancia de la detec 

ción y abordaje terapéutico temprano de este sindrome a 

fin de disminuir su alta mortalidad en el paciente en est2. 

do crítico. 



l. INTROOUCCION 

El concepto de que 1 a supervivencia en los padeci 

mientas graves está 1 imitado por las al teraciane!. en 1 a 

función de los sistemas multiorgánicos, más que por un 

evento agudo único, surgió por primera vez en estudios 

acerca de septicemia por gram negativos (1 ). Se detectó un 

patrón de falla orgánica múltiple en pacientes con hemorr'º­

gia gastrointestinal inducida por estrés (2) e insuficien­

cia renal después de una aneurismectom1a (3). Sin embargo­

no fue sino hasta Jg75 que Baue reconoció que este fenóme­

no clínico era una consecuencia inevitable de los adelan -

tos en el tratamiento de los pacientes politraumatizados -

y graves (4) y se consideró a la falla orgánica múltiple -

como un paradigma, el reflejo del nuevo enfoque de manejo­

para los pacientes graves. Posteriormente Eiseman y Fry 

{4,5,fi) identificaron que es un proceso que ocurre poste -

rfor a la presentación de eventos tales como trauma severo 

cirugía mayor o urgente, sepsis intraabdominal, SIRPA, in­

sifuciencia renal aguda y otros padecimientos crfticos. 

Hipermetabol ismo~ resistencia relativa a la insulina 

y utilización alternativa de aminoácidos como substrato de 

energh representan las caracter1sticas centrales de la 

FOM. 



los mecanismos patogénfcos aún no están bien preci­

sados, sin embargo se menciona que los cambios en la perfu­

si6n y los posibles efectos de diversos med1adores que son-

1 iberados durante la seps1s pueden estar involucrados en la 

inducción de una respuesta inflamatoria sistémica que es 

proceso subyacente común en el desarrollo de FOM. 

Criterios de definici6n de Falla Orgánica Múltiple­

(FOM) se han intentado unificar para identificar a un pa 

ciente que se encuentra en falla orgánica. En la tabla 1 se 

muestra la definici6n modificada de Ruokonen y colaborado -

res, que a su vez modifiC6 los criterios inicialmente enun­

ciados por Wilkison y colaboradores. (27) 

A pesar del avance tecnológico en el cuidado y man_! 

jo de pacientes graves, hay un grupo significativo de 

ellos -que evolucionan hacia el deterioro fisiológ'ico y org! 

nico progresivo que termina llevándolos a la muerte. Al con. 

junto de disfunciones orgánicas se le conoce como Síndrome­

de Falla Orgánica Múltiple (FOM). 

Cada vez más frecuentemente se hace el diagnóstico­

de FOM y en el momento actual parece· ser que es una de las­

pri.ncipales causas de mortalidad lardfa en las Unidades de­

Cuidados Intensivos en nuestro medio. 



A. ANTECEDENTES 

Fisiopatologh 

Se piensa que el hipermetabolismo en el sfodrome de 

FOM es una extensión sistémica de la respuesta inflamatoria 

Los eventos iniciales parecen ocurrir a nivel de microcircu-· 

lación, asociándose con una reducción en la perfusión que -

induce la lesión de las células endoteliales, la agrega 

ción plaquetaria, la infiltración de neutr6filos y la acti­

vación de la cascada de la cinina-calicrefna, la coagula 

ción, la fibrinolisis y h liberación de citoquinas. La pe_r: 

meabilidad capilar aumentada y la pérdida excesiva del vol!!_ 

men intracelular agrava el déficit de perfusión. Con la re­

perfusi6n una gran cantidad de mediadores son liberados a - · 

la circulación sistémica, contribuyendo a perpetuar el da~o 

local y a distancia. Los mediadores principales incluyen el 

factor activadoc. de plaquetas, citocinas, prostaglandinas,­

octopamina, los oxidantes de los polimorfonucleares y cier­

tas proteasas lisosómicas. 

Los ejes neuroend6crinos, las plaquetas y los poli­

morfonucleares parecen ser los factores principales de las­

fases tempranas, después empieza una fase de hipermetaboliA 

mo estable tardfa que, parece ser dirigida primariamente 

por células mononucleares, aunque también los macr6fagos, -



juegan un papel importante. Los macrófagos circulantes pro­

ducen una variedad de sustancias que regulan la inflamación 

local y los procesos de reparación; la interlucina 1, las -

prostaglandinas y el factor de necrosis tumoral pueden pro­

ducir varios efectos sistémicos incluyendo cambios en el t.Q. 

no de la microcirculación y la permeabilidad, la PGE2 inhi­

be las respuestas de proliferación de los linfocitos indu -

cidos por antfgenos. Los macrófagos también intervienen en­

la modulación de la actividad metabólica de las células 

blanco q"e estln anatómicameqte asociadas. Finalmente pare­

cen estar asociadas en la translocación intestinal de bact~ 

rias; les microorganismos· luminales parecen ser envueltos -

por macr6fagos y ser transportados a lugares extraintestin~ 

les; unidos a la falla del mecanismo de muerte intracelular 

estos organismos son una fuente potencial de infecci6n y.,_ 

sepsis. La infección 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 que el s1ndrome pr.Q 

gresa ya sea como resulta do o causa del proceso de falla o.r. 

gánica. Los episodios de bacteremias, infecciones del trac­

to urinario, y especialmente episodios repetidos de neuma -

nía caracterizan este proceso. El estado de la funci6n in­

mune celular muestra supresión, las relaciones T4/T8 esUn­

redu c idas. 



Se ha hipotetizado que el intestino juega un papel­

mayor en el origen de estas infecciones recurrentes con or­

ganismos entéricos. La colonizaci6n progresiva del tracto -

digestivo proximal con flora entérica en presencia de obs -

trucción 11ea1 o manipulación del pH gástrico parecen ser 

fuente primaria de organismos causantes de infecciones pul­

monares. Además, la translocaci6n de bacterias intestinales 

a través de la mucosa intacta, causa infección de los n6du­

los linfáticos mesentéricos, del h!gado y bazo, esto parece 

ser potenciado por estado de choque, quemaduras, trauma y -

desnutrición. Hay evidencia circunstancial de que la trans­

locaci6n bacteriana inteStinal existe en más del 30% de los 

pacientes traumatizados que mueren de sepsis y FOM, pero la 

fuente de infección nunca se identificó clínicamente en la­

autopsia (10, 11, 12, 13, 28). 

El da~o fundamental y básico que lleva al paciente­

ª FOM es disfunci6n del metabolismo intermedio de 1 a célula 

alteración que condiciona muerte celular y disminuci6n de -

la reserva orgánica. El daño primario que lleva al enfermo 

a FOM es un déficit de oxígeno y energla a nivel celular, -

lo cual conduce a una disminución en la síntesis de prote1-

nas y enzimas que son básicas para el funcionamiento celu -

lar, este déficit si persiste lleva a falla orgánica, la 

cual típicamente se presenta varios dfas después del daño -

inicial• este tiempo es el que se necesita para agotar la -
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reserva celular y org~nica. 

Hay tres factores fundamentales que determina que 

el enfermo haga falla cel ul ~r. la descompensacllln hemodln! 

mica, la a~aricllln de sepsis y la nutricllln inadecuada. 

La ·descompensaciOn nemodlni!mica es un estado caract~ 

rizado por aumento del gasto cardiaco, ª""'6nto del aporte­

de oxfgeno e incremen~o de su consumo. De esta manera es -

fundamental el manejo de estos pacientes con supraaporte -

de oxigeno asf como ópti~o de volumen intravascular para -

mantener un ouen consumo y de esta manera compensar el dé­

ficit energético de la célula (15, 18). 

Asi como mantener un buen aporte de oxigeno es fund_¡¡. 

mental para prevenir la falla celular lo es el mantener un 

buen aporte oxidativo. El metabol lsmo Intermedio se ve gr-ª. 

vemente alterado, lo cual en términos general es se mani 

fiesta como intolerancia a hidratos de caroono y limita 

cilln de estos como fuente de energfa, lipol1sis aumentada, 

hipercatabolismo proteico, resistencia a la insulina, 1n -

cremento de hormonas reguladoras, alteración de gluconeog.[ 

nesis, desbalance de aminoácidos circulantes y bloqueo del 

metabolismo a nivel mitocontrial; todo esto asociado al d! 

ficit de oxígeno que ya se comentó, es suficiente para 

llevar. a la célt,"la a la muerte con la consecuencia disfun-



ci6n orgánica. 

La sepsis incrementa 1 os requerimientos metab61 icos 

los cual es no pueden ser cubiertos, condicionando un défi -

cit de oxlgeno mayor, sum&ndose a 1 a alteración de la mi erg 

circulación, la disfunción mitocondrial y Ja disfunción del 

metabolismo intermedio. (24). 

Cuadro Cl lni co. 

La respuesta usual a la clrug1a, trauma o seps.is o­

a cuaiquier otro estfmulo tiene un máximo al tercer d1a de­

presentado el evento y espontáneamente se abate en promedio 

al quinto o séptimo dla, sin embargo, en un subgrupo de pa­

cientes, el proceso de respuesta no se abate y persiste la­

fase de hipermetabol ismo la cual es seguida de falla org&nl 

. ca en .un gran porcentaje de pacientes. 

Se han reportado diversos factores de riesgo para -

la aparición de fOM y entre los más importantes esUn la 

sepsis grave, estado de choque, proceso inflamatorio, ciru­

gfa mayor y trauma severo. Procesos todos que pueden con 

cluir en una vía final común de déficit de perfusión. 

L.os pacientes que desarrollan el s!ndrome presentan 

inicialmente fiebre, leucocitosis, taquicardia, taquipnea -
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e infiltrados pulmonares, reducr.i!rn de la compliance pulmo­

nar, hipoxemia arterial progresiva y aumento de la ventila­

ción minuto que frecuentemente necesita ap9yo con ventila -

ción mecánica. En adición, la fase de hipermetabolismo es­

tá caracterizada por incremento del gasto cardfaco, con un 

Indice cardfaco que a menudo excede los 4.5 L/min/m2 , un d~ 

cremento de las resistencias vasculares sistémicas a menudo 

por abajo de las 500-600 dinas/cm, hiperglucemia, hiperlac­

tatemia, tndice de consumo de oxigeno elevado a menudo exc~ 

diendo los l80ml/min/m 2 y una excreción elevada de nitróge­

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

La fas:e de hipermetabol ismo en esta enfermedad está 

asociada con una alta mortalidad en un rango de 25 a 40%, -

pero si el paciente no se recupera y persiste esta fase de2_ 

pués de 7 a 10 días, la mortalidad se incrementa progreslVJ!. 

mente siendo máxima entre el 14 y 200. día después del estl 

mulo desencadenante inicial. La progresión hacia el deteriQ. 

ro del enfermo se manifiesta por la presencia de azotemia -

prerrenal con elevación de la creatinina sl!rica. 

Hay una necesidad progresiva de volumen como sopor­

te para mantener la pres i6n sanguínea y el gasto cardiaco -

y, posteriormente de inotrópicos para mantener una adecuada 

liberación de oxígeno a los tejidos. Repetidos episodios~ 

de bacteremia y neumonías frecuentemente por bacterias gram 



11 

negativas, se convierten en un problema incluso en pacien -

tes que previamente eran inmunocompetentes. El deterioro de 

la funci6n del sistema nervioso es evidenciado por la pre -

sencia de encefalopatla y/o neuropatía motora y sensitiva -

periférica que puede afectar 1 os nerv·fos intercostal es con­

alteraci6n subsecuente de la mecSnica respiratoria. 

El deterioro de la funci6n gastrointestinal est§ c~ 

racterizado por úlceras de estrés con sangrado de tubo di -

gestivo, ileo y diarrea. La dilataci6n y estasis biliar son 

comunes y frecuentemente ocurren en ausencia de obstrucción 

extrahepStica. Alteraciones en la coagulaci6n, caracteriza­

dos por disfunci6n plaquetaria, trombocitopen.iaycoagula 

ción intravascular diseminada pueden convertirse en mani 

festaciones del progreso de la fase de hipermetabol ismo de­

la FOM. El incremento de las bil irrubinas es desproporcio­

nado a la elevaci6n de otras enzimas hepatoceiulares y fos­

fatasa alcalina, y en conjunto con una reducci6n de la sin­

tesis proteico significan el desarrollo de la insuficien 

cia hepStica (13,18). 

Pron6st ico. 

Aproximadamente 40% de los pacientes llegan a tener 

un rie_sgo de mortalidad que. excede ol 903 bajo estas condi­

ciones unas bilirrubinas mayores de 8 mg/dl están asocia 
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das con una mortalidad que excede del 95%. 

Es importante mencionar que en los pacientes poli -

traumatizados o con neumonla por aspiraci6n la falla resp.! 

ratoria es el rasgo predominante, usualmente en forma de 

SIRPA y su curso puede seguir durante 2 a 3 semanas y la 

presencia de otras fallas como la hep&tica y renal ocurreri-

3 a 5 dfas antes de la muerte como evento preterminal (7, -

11, 15, 17, lg, 20, 28). 

El promedio de estancia de estos enfermos en una 

unidad de cuidados intensivos es de 21 dfas, con un costo -
't> 

aproximado le 5 a 10 millones de pesos por dta. En los pa-

cientes que sobreviven existe un costo adicional no calcul~ 

do que se emplea para su rehabilitación, sobre todo de la -

función musculoesquelética que en la mayorfa lleva meses 

(21,25,26,27). 

Trata mi en to. 

Todos los enfermos con FOM deben ser internados en-

una unidad de cuidados intensivos para su control y trata -

miento. En forma general el abordaje terap~utico incluye 

el control del estímulo desencadenante, 1 a resucit•ci6n de­

la microcircul ación y el soporte metab61 feo. Para lograr-. 

lo primero se debe intluir contrbl de hemorra91as, drenaje-
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quirúrgico de abscesos, estabilización de fracturas, debri­

dación de tejido necrótico y admi1ñistración de antibiotico­

terapia si así esU indicado. La resucitación de la micro­

circulación debe estar orientada al volumen sanguíneo y ga~ 

to cardíaco para poder mantener una adecuada perfusión y lJ. 

beración de oxígeno hacia los teji:dos. Para tal fin es 

asual la reposición de volumen (coloides y cristaloides) y­

el empleo de inotrópicos siendo indispensable el monitoreo­

de la presión y función cardiaca: Por lo común es necesario 

el apoyo ventilatorio mecánico. Para el soporte metabólico 

distintos regimenes son recomendados pero el aporte de 1.5-

a 2.0 g./kg/día de aminoácidos, 0.5 a 1 .O g/kg/día de §ci -

dos grasos de cadena larga y menos de 5g/kg/día de glucosa­

es efectivo para favorecer un balance nitrogenado positivo. 

Otras medidas como la administración de sucralfato­

o bloqueadores H2 son necesarios para tratar de evitar las­

úlceras de estrés. Si hay insuficiencia renal debe inlciar­

se hemodHl is is o diál 1sis peritoneal (si no hay contraindj_ 

cación). La administración de hemoderivados para corree 

ción de alteraciones de la coagulación y cifras de hemoglo­

bina también pueden ser necesarios. 

Desafortunadamente, en el momento actual se observa­

que una vez instalado el síndrome de FOM la evolución del p~ 

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. 

Múltiples ensayos a nivel experimental y algunos 

c11nicos se esUn realizando cori el fin de encontrar otras­

opciones terapéuticas que permitan disminuir esta morbi-mo~ 

tal 1dad. 

La mayor parte de ellas están orientadas a intentar 

bloquear nivel celular el desencadenamiento de los mee~ 

nismos fisiopatológicos que conllevan a la falla orgánica -

múltiple; bloqueo de la síntesis o efectos de diversos me -

diadores (inhibidores de la sfntesis de prostaglandinas y -

l eucotrienos,anticuerpos contra el factor de necrosis tumo­

ral, antioxidantes, etc.), tratamiento combatiendo toxinas­

ª través de anticuerpos poli o monoclonales contra el 1 fpi­

do A; modulación de la microflora endógena; manipHlación n~ 

tricional (uso de ácidos grasos W-3 que tienen diversos 

efectos sobre la inflamación y producción de IL-1 y TNF, a!!_ 

mi~istración de glutamina), manipulación hormonal, con uti­

lización de hormona de crecimento recombinante, factor de -

crecimiento epidérmico¡ regulación de la respuesta inmune;­

administración de crioprecipitados o fibronectina purificada 

y dicloroacetato como regulador del metaból ismo de la gl uc.Q_ 

sa (23,25,26,27). 

Los resultados a la fecha con este tipo de terapeu­

tica aOn son controversiales y su eficacia aún no se ha de-
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terminado de forma definitiva. 

Ante esta situaci6n y como corolario es importante­

mencionar oue en el momento actual m~s que tratar el sfndr.Q. 

me de FOM hay que prevenirlo (28). 

En base a la fisiopatologfa comentada. ·fas recomend~ 

clones profilácticas 

1. Tratar el choque y el 

ma agresiva. 

fo.t: 

2. Monitoreo temprano de las variables hemodinámi -

cas y metabólicas. 

3. Minimizar el déficit de oxígeno. 

4. Mantener al paciente en estado hiperdinfaico e.­

hi permetab61 leo. 

5. Prevenir la sepsis. 

6. Iniciar apoyo nutricional agresivo. 

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

De manera general podemos afirmar que la FOM es la­

principal causa de mortalidad tardla en las unidades de cu! 

dados intensivos. A mayor número de fallas y duraci6n de 

las mismas. mayor la mortalidad. 

Se ha observado que aproximadamente 491 de los pa-­

clentes ingresados a una unidad de cuidados intensivos pre­

sentan por lo menos un criterio para FOM durante su estan -

cia en esta y el 15% presenta más de un criterio, vi rtua 1 -

mente todos los pacientes que fallecen tienen alguna falla­

orgánica (9). 

La severidad de la enfermedad al momento de ingre -

sar al paciente a la unidad de cuidados intensivos es· un 

factor de alto poder predictivo para el desarrollo de FOM,-

1 os otros factores pron6sticos son sepsis, infecci6n respi­

ratoria y edad del paciente, al respecto de esto último, la 

mort~ idad en pacientes ancianos es de 10 20% más alta, 

pacientes mayores de 65 años con falla de dos 6rganos tie 

nen 90% de riesgo de muerte, en comparaci6n con 55% en pa -

cientes de menor edad, a pesar de esto se considera que los 

factores pron6st4cos claves son el nOmero de 6rganos afee -

tados y la duraci6n del daHo. la afección de un sOlo órga­

no que persiste por m~s de 3 dlas resulta en una mortal! -
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dad de 40:;, la persistencia de dos órganos dañados por 1111is­

de 3 dfas tiene un riesgo de muerte de 60%, si se afectan -

tres o mh 6rganos y se prolonga esto ¡íor m&s de 72 horas, 

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

El daño neurológico es el que tiene más al to Indice 

de mortalidad, aproximadamente 40% por si solo. Pacientes -

con combinacibn de daño cardiovascular y renal no influyen­

de manera importante, ambos resultan en 60~ de mortalidad -

cuando persisten tres dlas a más, La combinaci6n de daño -­

neurológico y falla de otro órgano resulta en 70% de morta­

lidad, la afecci6n de tres o mSs órganos acerca de 1a mort! 

lidad 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 se~Ala que este proceso se 

presenta en el 7 a 22% de los pacientes ooerados de urgen -

cia y en el 30 a 50% de lo. 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 número de fallas org,! 

nicas, se ha encontrado que es mayor cuando la sepsis esta:­

presente. 

La mortalidad en pacientes politraumatizados con 
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no está establecida, 1 a severidad y duración de esta·; son­

determinantes pa.a la sobrev1da. Dada la importancia de es­

ta severidad diversos sistemas de medición de la misma han-

sido desarrollados, tales como el APACHE JI (2 2 ) y el SEEC­

(23), de ta.1 forma que en momento actual en todo paciente -

crftico se puede predecir cu~l es el riesgo de desarrollar­

FOM y muerte. 

Todo enfermo que ingresa a la unidad de cuidados 

intensivos y cuya evaluación de la severidad dela enferme -

dad tenga un puntaje APACHE 11 mayor de 15 puntos, más de -

65 aílos, con enfermedad subyacente y con foco infeccioso 

tiene una alta probab'ilidad de desarrollar FOM. 

En un estudio hecho en nuestro medio, de 730 pa 

cientes 217 o sea el 19% desarrollaron FOt\ (8). 

Todos estos datos indican que la FOM es un problema 

comOn en los pacientes criticas queson·admitidos en las uni 

dades de cuidados intensivos y puede afirmarse que virtual­

mente todos los pacientes que fallecen en estos servicios,-· 

lo hacen con un grado de FOM (28). 

B. JUSTJFICACJON 

La mayoría de la información 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 desconocemos la fre -

cuencia de este problema. En base a lo anterior se decidió­

investigar la incidencia de FOM en nuestras Unidades de Cui 

dados Intensivos y dar a conocer los resultados a través de 

este trabajo una publicación futura a nivel nacional en 

cuanto se tenga una población más significativa, lo cual 

pretendemos pueda lograrse en el transcurso de dos años. 

El conocer la incidencia del síndrome de FOM nos 

permitirá precisar la extensión real de este padecimiento -

en nuestra población, pudiendo establecer protocolos de es­

tudio que permitan su identificación temprana y con ello o~ 

timizar los recursos para la atención de estos enfermos de­

acuerdo al costo-beneficio. 

C. OBJETIVOS 

a.- Establecer la incidencia de la Falla Orgánica -

Múltiple en los pacientes en estado crítico que 

ingresan a las Unidades de Cuidados Intensivos­

de tres hospitales. 

b.- Identificar la(s) falla (s) órganica(s) asocia­

da(s) a mayor mortalidad y a mejor pronóstico. 

c.- Conocer la calificación de APACHE II como fac -

ter pronóstico efectivo en los pacientes en es­

tado crítico. 
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JI. MATERIAL Y METODOS 

A través de una investigaci6n prospectiva, longitu­

dinal, descriptiva y observacional se estudiaron los pacien. 

tes que ingresaron a la Unidad de Cuidados Intensivos de 

tres hospitales: Gabriel Mancera IMSS y General de México,­

SS, durante el período del lo. de enero al 31 de diciembre­

de 1991 y PEMEX Picacho del lo. de septiembre al 31 de di -

ciembre de 19gl. 

Se incluyeron todos los pacientes que ingresaron a­

las Unidades en estado crítico, por cualquier evento agudo­

médico o quirúrgico, de ambos sexos, de 15 a 90 años de 

edad y que durante su estancia desarrollaron FOM. 

Los criterios de exclusión fueron ausencia de esta­

do critico, vigilancia postoperatoria y cuidados generales­

ª pacientes de cirugías electivas, pacientes sin FOM, pará­

metros incom~etos para FOM, expediente incompleto, alta v~ 

luntaria y estancia menor de 24 horas. 

Se definió como FOM la coexistencia de dos o más f~ 

llas orgánicas de acuerdo a los criterios modificados de la 

tabla !, comprendiendo sistemas cardiovascular, respirato -

rio, neurológico, hematológico, nepHico y renal, con per -



21 

sistencia de estas condiciones durante un período de 24 ho­

ras rná s. 

A su ingreso a los pacientes se les realizó histo­

ria el inica, especificando fecha de ingreso, edad, sexo, m.2_ 

tivo de ingreso, diagn6stico, especificando si era caso mé­

dico o quirúrgico. Desde inicio se dió soporte terapéutico, 

monitoreo clínico y de laboratorio cada 24 horas como peri§. 

do máximo, determinando los parámetros clínicos y bioquími­

cos para evaluarlos y determinar si su evolución presenta -

ban FOH, en caso de este se especificó tipo de falla, se -­

cuencia de presentación y duración. Se señaló además la eY,2_ 

lución clínica, especificando si el egreso era por mejoría­

º defunción, además se asignó un puntaje de acuerdo al APA­

CHE 11 (22). 

Para el analisis estadístico se utilizaron med1das­

de tendencia central, media y mediana, de dispersión, des -

viación estándar y porcentajes. 

Para el cálculo de la incidencia se.;ut111zó la 'si -

guiente fórmula: (29) 
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Casos nuevos que ocurren durante -

un periodo de tiempo en un grupo 

inicialmente libre de enfermedad, 

Todos los pacientes susceptibles -

de presentar la enfermedad en el -

periodo de tiempo. 
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111. RESULTADOS 

HOSPITAL GENERAL DE MEX!CO. 

Durante el lapso comprendido entre el lo. de enero­

Y el 31 de diciembre de 1991, ingresaron a la Unidad de CuJ. 

dados Intensivos 350 pacientes, de los cuales 40 reunieron­

criterios de Falla Orgánica múltiple, con una incidencia de 

0.114, 23 eran mujeres y 17 hombres, con edades de 16 a 73-

años y promedio de 45.5+_18.4 años, fueron casos quirúrgi -

cos y 17 médicos, con un APACHE ll promedio de 18.8+_5.6 

puntos y un promedio de fallas orgánicas de 4.3: a pacien -

tes (7.5%) tuvieron dos Fallas orgánicas, 9 (22.5%) tuvie -

ron 3, otros 9 (2~.5%) presentaron 4, 11 (27.5%) tuvieron 

y 8 (20Z) tuvieron 6 fallas orgánicas, la falla cardiovasc~ 

lar se present6 en el 100% de los pacientes, en todos a pa.r. 

tir del prim~r dfa de estancia, con una duración de 6.3~4.­

g dfas. La falla respiratoria estuvo presente en 37 pacien­

tes (92.5%),. presentándose en promedio al día 2.6!1.8, con­

duraci6n de 3.9!2.5 dfas. Treinta y cuatro pacientes (85%)-

presentaron falla neurol6gica, iniciandose en promedio el -

día 3.0!2.5 duración de 2.0! 1.1 dfas. La afección hepática 

la presentaron 27 de los pacientes (67.5%) con inicio el 

día 2.0! 2.3 y duración de 4,7!3,8 d!as. La falla renal se­

present6 en 20 pacientes (50%), iniciandose el d!a 2.6!2,5-

co~ .u.na duración de 3.9!2.9 días. La falla hematol6gica se-
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observ6 en 15·pacientes (37.5%), iniciandose el día i.a!i.g 

y durante 3.0!2.4 días. 

El promedio de estancia en la Unidad de Cuidados Ia 
tensivos fue de 1.4!5,7 días. {Tabla IV) 

La mortalidad fue de 77 .5% (31 pacientes) y la so -

brevtda de 22.5% (9 pacientes), se asoci6 a falla cardiovaJ_ 

cular en 77.5%, respiratoria 75%, neuro16gica 67.5%, hepH_i 

ca 57.5%, renal 42.5% y hematol6g1ca en 30% de los casos. -

(Tabla 111). 

La sepsls estuvo presente en 13 pacientes (32.5%) -

con mortalidad de 61.%, 12 de estos pacientes (92.3XJ pre -

sentaban sepsis abdominal, con mortalidad de 7 pacientes 

(58.3%). 

Se observ6 una mortalidad del 100,, en pacientes ma­

yores de 65 años de edad, los cuales constituían el 17.5:t -

del total de pacientes, de estos 4 eran mujeres (57.1%) y -

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

De 1 os casos quirúrgicos, 21 fueron procedimientos ... 

de urgencia (91.3%) con mortalidad de 18 pacientes (85.n:), 

2 procedimientos fueron electivos (8.61) con una mortalidad 

del 50%. 
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En relación al APACHE 11 los 31 pacientes que fall~ 

cieron tuvieron una cal1ficaci6n de 18.7, en tanto que los­

que sobrevivieron tuvieron 19.2 puntos, con un promedio pa­

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

El húmero de órganos afectados se relacionó con la­

mortalidad, observándose que ninguno de los pacientes tuvo­

falla orgánica única, de los 31 pacientes que fallecieron -

11 (35.4%) tuvieron 5 fallas, 7 (22.5%) tuvieron 3, 6 (19.-

3%) tuvieron 4, otros (19.3%) tuvieron 6 fallas, s6lo uno 

(3.2%) 1tuvo dos fallas. De los 9 pacientes que sobrevivie -

ron 3 tuvieron 4 fallas (33.3%), se presentaron 2,Ji a fa 

llas en 2 pacientes en cada grupo con un pareen.aje de 22.-

2% para cada uno. (Figura l ). 

Cuando existieron 2 fallas orgánicas la mortalidad­

fue de 33.3% y la sobrevida de 66.6%, cuando existieron más 

de dos fallas por más de 72 horas, la mortalidad fue de 

81 :ax, incrementandose progresivamente. de acuerdo al núme -

ro de estas. 

HOSPITAL PEMEX PICACHO. 

Del lo. de septiembre al 31 de diciembre de 1991, -

se recibieron en.la Unidad de Cuidados Intensivos 59 pacien 

tes, de los cuales 12 tuvieron criterios para FOM, con una-



1nc1deóc1a de 0;203. El 100% de los casos fueron de sexo 

mascul 1no, con edades de 32 a 81 aílos de edad y promedio 
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de 55,6+17.l aílos, 6 fue~on casos quirúrgicos \50%) y 6 mé­

dicos, de.los ca~os quirürgicos 4 fueron procedimientos d~­

urgencia (66.6%) y 2 electivos (18.1%). La sepsis se presen. 

tó en el 100% de los casos tanto médicos como quirúrgicos,­

con una mortalidad de 91.6%, la cual coincide con la marta-

lidad total. (Tabla IV) 

La estancia promedio en la Unidad fue de 14.0!9,7 -

d!as, con un promedio de fallas orgánicas de 3.6!1.o y un -

APACHE ll de 23,9!7,3 puntos. Ningun paciente tuvo falla 

única, 2 tuvieron 2 fallas (16.6%), 

7 tuvieron 4 (58.3%) y uno presentó 

ra 1). 

tuvieron 3 (16.6%), 

fallas (8.3%). (Ftgu-

La falla respiratoria se present6 en los 12 pacien-. 

tes (1001:), con inicio el día 1.6!0.9 y duración de 12,9!9,7 

día's, con una mortalidad de 11 pacientes (91.6%), con pro -

longación del daílo por más de 72 horas. La falla cardiovas­

cular se documentó en 9 pacientes (75%), con inicio en el -

día 2,5!2.1 y duración de 12,3!11.s días, la mortalidad fue 

del 88.8% de los casos. El daño renal se observó en 8 pa 

cientes (66.6%), iniciando el d!a 3.2!2.3, y durando en P•.Q 

medio 10.8!7.l días, con una mortalidad del 100 por ciento, 

sólo en un caso con duración menor de 72 horas (12.5%). El-
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daño hepHico se presentó en .4 pacientes (33.n), con ini -

cío el dfa 3.7.':3.2 y duración de 9.2.':s.7 dlas, la mortal! -

dad en estos casos fue del 100%, observandose en uno s6lo -

duración menor de 72 horas (25%). La falla hematológica es­

tuvo presente en 3 pacientes {25~}, .i.n1ciandose en -promedio 

el día 2.6.':1.5 y durante 6.3+2.0 dfos, la mortalidad fue 

del 1001. (Tabla !!!). 

Cuando existieron m&s de dos fall~s-la mortalidad -

fue del 50% cuando se establecieron ~!s de dos·por m6s de -

72 horas, la mortal1d~d fue del 100%.(Figura 2). 

Los pacientes mayores de 65 años eran 3 (25%) y en-. 

estos la mortalidad fue del 100%, los sujetos menores de ·65 

años fueron 9 (75%), con una mortalidad de B pacientes 

(88.8%).(Tabla ll). 

EL APACHE ll promedio en los pacientes que fallecí~ 

ron fue de 23.7 puntos, 'n ~ que sobrevivió~ puntaje fue 

de 26. (Figura 3). 

HOSPITAL GABRIEL MANCERA. 

En el perlado del lo. de enero al 31 de diciembre de 

1991, se recibieron 301 pacientes en la Unidad de Cuidados· 
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Intensivos, 11 llenaron 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 años, con 

promedio de 62!19 año's. Seis fueron casos quirúrgicos (54.-

5%) y 5 médicos (45.4n, de los casos quirúrgicos el 100% -

fueron procedimientos de urgencia, observando sepsis en 3 -

casos (50%). con una niortalidad del 100% en tales pacien 

tes. La mortalidad total fue de 10 pacientes (90.93), 7 de­

estos presentaban condiciones sépticas (70%). 

Los días promedio de estanc10 fueron 12.0!8.7. EL -

APACHE 11 fue de 25.9!3.9 puntos, el número de fallas fue -

de 3. 7,!1.1. (Tabla IV). 

Se encentró que ningún paciente tuvo falla orgánica 

única, l paciente tuvo 2 fallas (9%), 4 tuvieron 3 (36%),-

4 tuvieron 4 (36%), 1 tuvo 5 (9%) y otro tuvo 6 l9%). (Fig!!. 

ra l ). La falla cardiovascular se present6 en el 100% de·­

los pacientes, con inicio 1tl dla 1.5!1.o y duraci6n de 9.8! 

6.3 días y mortalidad de 10 pacientes (92.7%), en todos los 

casos la falla se pcolong6 por m:!s de 72 horas. La falla 

respiratoria se presentó en 9 pacientes (Bl .8%) con inicio­

y duraci6n promedio de 2.s!i. 7 y 1o.1•i.7 dfas respectiva -

mente. con mortalidad del 100% de los pacientes que la pre­

sentaron, en sólo un caso duró menos de 72 horas ya que el-
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paciente falleci6 a las 24 horas de estancia. La afecc16n -

renal se present6 en 8 casos (72.7t), iniciandose en prome­

dio al dla 2.2:':1.8 y durando 7.2:':9.7 dlas, con una mortali­

dad del 87.5%. El daño neurológico se presentó en 7 pacien­

tes \63.6%), en el dfa 1.2:':1.a y durando 7.2:':6.4 dlas, con­

una mortalidad del 100%. La falla hepHica se document6 en-

3 pacientes (27 .2%), iniciando en el d!a 7.3:':10.9 y durando 

8.0:':3.0 dlas con mortalidad del 100%. La falla hcmatológica 

se present6 en 2 pacientes (18.8~). iniciando el d!a ll.5!-

14.8 y pr~ongandose por 6.0!4.2 dlas, con mortalidad d~ -

100%. Cuando se asociaron más de dos fallas por más de 72 -

horas. 1a mortalidad fue del 100%. \figura 2). 

Se observó que 5 pacientes (45.5%) eran mayores de-

65 años y que la mortalidad de estos fue del 100~. en tanto 

que los menores tuvieron una mortalidad, del 83.3'.;. (Tablas­

¡¡ y IV). 

EL APACHE !! promedio de 1 os pacientes que falleci~ 

ron fue de 26.9 puntos y de los que sobrevivieron de 16 PU.!! 

tos.(Figura 3). 

W~IS 
Uf. L~ 
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IV. DISCUSJON. 

Los criterios y uniformidad para definir la Falla -

Dl'g!nica Múl ti pi e (FOM) no han sido bien determinados, de -

tal forma Q\Je la comparación entre los estudios ha sido di­

ftcil, qu.tzá los criterios comunmente real izados hayan sido 

los de Knaus y col s. (17). Esta selección de criterios pre­

senta pl'oblemas especialmente en la evaluaci6n de la fun 

ci6n cardiovascular y respiratoria, por ejemplo, si el man­

tener una presi6n sanguínea es dependiente de altas dosis -

de fármacos vasoactivos, el criterio de falla cardiovascu -

lar no se cumple, igualmente en un paciente con SIRPA que -

mantiene oxemias a expensas de PEEP tampoco 1 lena el crite­

rio de falla respiratoria. En el presente estudio se anal i­

za aquellos pacientes en los cuales existe FOM modificando­

se los criterios de definici6n de Ruokenen y cols (27). 

Los re$ultados muestran que la FOM se presenta como 

una complicación 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 reportó que 

15% de estos pacientes reunieron criterios de FOM, en nues­

tra serie esto se cumplió en el 15.8% de los pacientes de -

los hospitales General de México y PEMEX, en tanto que en -
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el Gabriel Mancera fue de tan s6lo 3%, la diferencia tan -­

significativa depende de que los dos primeros funcionan co­

mo centros de concentraci6n de diversos estados del pals, -

en tanto que el Hespí.tal Gabriel Mancera atiende a los pa -

cientes de cierta región administrativa de los derechoha 

bientes del JMSS, 

Se piensa que todos los pacientes que fallecen en 

una Unidad de Cuidados Intensivos lo hacen can cierto gra -

do de FOM aunque esta no llegue a documentarse. 

Se mencionan coma· factores de riesgo para el desa -

rrollo de FOM la sepsis en primer lugar (15), en nuestros -

pacientes se demostró esta en el 67.5%, con cifras simila -

res a reportes previos (30,31 }. La edad también se- observa 

como factor pronóstico determinante, con una moralidad del­

~1% en·sujetos 1nayores de 65 aílos y una falla org5nica, en­

tanto sujetos menores bajo esta circunstancia presentan mor 

talidad del 30%, en nuestro caso ningún paciente tuvo falla 

org~nica única, por 1 o cual no podemos establecer punto de­

comparaci6n al respecto, estando de acuerdo en establecer -

que los pac1entes mayores de 65 años con m~s de dos fallas­

org&nicas por m&s de 72 horas presentan mortalidad mayor al 

90% y los sujetos menores 55%, en este estudio se obtuvo 

una mortalidad del 100~ en los primeros sujetos, en tanto -

que fue de 80~- en los menores de dicha edad (26). 
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La c1Úificaci6n APACHE 11 ha sido sugerida como · -

factor pron6stico certero en la mortalidad de los pacientes 

en estadó crft~ico, indic&ndose que con APACHE mayor de 18 -

puntos~1a posibilidad de muerte se acrecienta (22), los pa• 

cientes estudiados no muestran diferencias significativas -

en la mortalidad de acuerdo al APACHE 11, llamando la aten-. 

ci6n el caso de un paciente con puntaje de 30 y que sin em­

bargo sobrevivió después de una estancia de 27 dias en cui­

das intensivos, pudiendo explicarse esto si se toma en 'cu en 
ta la edad de 20 aiios, lo cual modifica su pronóstico, ob -

servandose que incluso no amer~ tó apoyo con aminas para man 

tener condiciones hemodinámicas aceptables. Lo anterior con 

trasta con lo reportado por otros autores, quienes indican­

que a 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 estamo9 de acuerdo con 

ello, que la edad es un parámetro no de susceptibilidad si­

no de probabilidad de sobrevida en los sujetos con FOM (21, 

32). 

El número de fallas org&nicas modifica también el -

pronóstico de mortalidad de estos pacientes, con más de dos 

fallas por m&s de 72 horas la mortalidad se aproxima progr~ 

sivamente al 100%, observamos 87.5% de mortalidad en estos­

casos, lo cual también es congruente con reportes previos,-
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observando-que qÚizá ef.faé"tor:pron6stico másefecti_vo sea­

el número:Y.1_a duración de las fallas orgánicas. 

---.~-.. ,.·, .-. -. . -_-' '' 
En--é-uaríto Ú-tipo de falla se ha asociado la falla-

neurol6gica-con mayor mortalidad siendo el 40% por sf sola­

y del 70~ cuando se combina.con otra falla, otros 6rganos -

tienen 30% de mortal fdad por sf sol os y la combinaci6n de -

3 6 más de una mortalidad de 100% según Knaus y col s. (30), 

esto en nuestro caso no es del todo cierto tal vez por la -

diferencia en las poblaciones 'de 1 os centros hospitalarios, 

se observa mc1s concordancia con Ruokenen y cols. quien indl 

ca que pacientes con foco infeccioso, las fallas iniciales­

son la cardiovascular y respiratoria, seguidas de las hepá­

tica y renal; el día de inicio fue de 1.0 y 1.6 para las f~ 

llas 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 mortalidad (30%) en la hs_ 

matológica y en la renal (20%), a medida que se suman las -

fallas se va incrementando la mortalidad. 

Los pacientes quirúrgicos sumaron 53% de los casos, 

de estos 78.9% fueron procedimientos de urgencia en con-·­

traste con series anteriores que reportan 7-22% de este ti­

po de cirugía; la sepsis abdominal se presentó en 66.6% de­

los casos, cifra mayor al 30 a 50% reportados antes {7,16,-

20), pudiendo influir en esto el número mayor de patología-
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captada en nuestras unidade~ en respecto a abdomen agudo. 

~ tl•mpo de estancia promedio de los pacientes fue 

de 10.7+ 7.7 dfas cifra similar a los 21 dfas reportados en 

otros estudios (30,31 ), observando que la mortalidad se in­

crementa conforme se prolonga la estancia en la unidad, a -

excepción del paciente que permaneció 27 dlas en esta y que 

sobrevló. 

Los resultados demuestran la incidencia de FOM en -

las Unidades de Cuidados Intensivos y pretende llamar la 

atención a la importanci~ que tiene la detección temprana -

y el abordaje terapéutico precoz en estos tipos de pacien -

tes. El estudio se real izó de acuerdo a los parámetros mod.i 

ficados de Ruokonen y col s. ya que se consideró que existe­

cierto número de pacientes que salen de los criterios de 

Wilkinson y que posteriormente se modificaron por los fran­

ceses (30) y en los cuales no puede ponerse en duda que prf 

sentan falla orgánica~ es por eso que proponemos se lleve a 

cabo la clasificación de la tabla 1, que es más objetiva y­

no deja descubierta esta población. 

CONCLUSIONES. 

A. La incidencia de FOM en los hospital es General de México 

PEMEX Picacho y Gabriel r.lancera fue de 0.114, 0.203 Y 



0.036 respectivamente. 

B. Las fallas org!nicas m5s 

cular y respiratoria. 
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C. Las fallas ren•l y hematol6gica :s.on:de.~mejor pronóstico. 

'._._ -··-

º· A mayor APACHE I! mayor mortari'dal: 
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TABLA 1. 

CRITERIOS MOOIFICADOS DE DEF!N!CION DE FALLA ORGANICA MULTl 
PLE. 

Falla cardiovascular: 
Frecuencia cardfaca ~54/min. 
Pres1ón arterial media: 49mmHg (presión sistólica 60 mmHg) 
Taquicardia ventricular y/o fibrilación ventricular. 
pH sérico= 7 .24 con una PaCo2 :! 40 mmHg. 
Dependencia de aminas en infusión para mantener presi6n ar"" 
terial (excluyendo dopamina a dosis cajas para perfusión 

renal). 

Falla respiratoria: 
Frecuencia respiratoria.t::: 5/min ó .:!:. 49/min. 
PaCo2 = 50mmHg. -
AaDD2 ~ 350mmH9. 
Dependencia de ventilador o CPAP 

Falla renal: 

Volumen urinario!::75D ml/24horas ó-= lOml/kg de peso ·en au -
sencia de hipovol emia. 
BUN sérico;;:lUDmg/lOOml (~36micromoles/litro). 
Creatinina sérica =:2.3mg/dl ó 200 micromoles/litro. 

Falla hepática: 

lcieri e i a 
Bill irrubinas totalesa2.Jmg/dl ó 40mic~omol es/litro. 
Tiempo de protrombina 4 seg. sobre el control en ausencia -
de coagulopat,a sisté111ica. 
AAT':!40U/litro. 

Falla neurológica: 

Glasgow¿ 10 en ausencia de sedación. 

Falla hemat~ógica: 

Leucocitos= 3. 5Xl o9 /1 i tro. 

~~~~~~~~~t~sg~~~~/litro. 

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



TABLA 11. 

PACIENTES CON FOM POR GRUPOS DE EDAD. 

EDAD 

15 24 

25 34 

35 44 

45 54 

55 64 

65 74 

75 y m~s 

Total 

H 
GENERAL 
MEXICD 

7 

8 

40 

o 
DE PEMEX 

PICACHO 

2 

l 2 

T A 

GABRIEL 
·MANCERA 

11 

37 
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TABLA 111 

MORTALIDAD PUR FALLA ORGANICA 

FALLA 

ORGAN!CA 

Ca rd i o-
vascular 

~~~f ~ ~~ 
Renal 

Neuroló-
gica 

Hemato-
l 6gica 

Hepát ka 

o A 
GENERAL PEMEX GABRIEL 
DE MEX!CO PICACHO MANCERA 
No.% No.% No.% 
Casos mortalidad Casos mortalidad casos mortalidad 

40 77. 5 88.8 11 92.7 

37 75.0 . 12 91.6 l OO. O 

20 42.5 8 l 00 .o 8 7. 5 

34 l 00.0 

15 l OO. O 

27 l OO. O 



TABLA IV 
39 

CARACTERISTICAS GENERALES DE LOS PACIENTES CON FOM. 

H o T A L 

GEN ERAL DE PEMEX GABRl EL 
MEXICO PICACHO MANCERA 

Quirúrgicos 57.5 50 54.5 

(%) 

Médicos 
(%) 42.5 so 45 .4 

Edad 
(·años) 45. 5;!:1B.4 55. 6;!::17. 1 62.0;!:19.0 

Mortalidad 
(l) 77 .5 91. 6 90.6 

)65 años 
(mortalidad) 100.0 1 oo.o 1 OO. O 

.ui5 años 
l %morta 1 i dad) 72.7 88.8' 83.3 
Incidencia D.114 D.203 0.036 

Fa 11 a cardiovascular respiratoria card iovascul ar 
ini e ial 

Ola inicio 1.0 1 .6;!::0.9 1 .6;!:1. o 

No. 
Fa 11 as 4 .3;!:1 .1 3. 6_!:.l • o 3. 7;!::1.1 

msis 
32.5 1 OO. D 70.0 

APACHE 11 
(puntos) lB .8;!::5.6 23.9.!:_2.3 25.9;!:3. 9 



FRECUENCIA DE PACIENTES CON 
FALLA ORGANICA MULTIPLE 

i2-.-~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~-

p 
A 
e a 
1 
E 
N 
T 4 
E 
s 

o 

FIGURA l. 

DOS TRES CUATRO CINCO SEIS 

No. DE FALLAS ORGANICAS 

B GENERAL DE MEXICO 

lillJil GABRIEL MANCERA 

LJ PEMEX PICACHO 

40 



p 

12 

MORTALIDAD DE PACIENTES CON 
FALLA ORGANICA MULTIPLE 

A 8---e 
1 
E 
N 
T 4 
E 
s 

o 

FIGURÁ 2. 

DOS TRES CUATRO CINCO SEIS 

No. FALLAS ORGANICAS 

- GENERAL DE MEXICO 

E GABRIEL MANCERA 

0 PEMEX PICACHO 

41 



APACHE 11 
PACIENTES 
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