50 y122%
joJ(

UNIVERSIDAD NACIONAL AUTONOMA
DE MEXICO

FACULTAD DE MEDICINA
DIVISION DE ESTUDIOS DE POSTGRADC

EXPERIENCIAS DE UN ANO EN EL MANEJO DE 209
PACIENTES EN LA UNIDAD DE TERAPIA INTENSIVA

TESIS PROFESIONAL
D E POSTGRADO
QUE PARA OBTENER EL TITULO DE
ESPECIALISTA EN MEDICINA INTERNA
P R E s E N T A

DR. JESUS !RUIZ MACOSSAY

26 5310

’0 50* e <
e een %15 LU

FALLA DE ORIGEN



e e

Universidad Nacional - J ~  Biblioteca Central
Auténoma de México -

Direccion General de Bibliotecas de la UNAM
Swmie 1 Bpg L IR

UNAM - Direccion General de Bibliotecas
Tesis Digitales
Restricciones de uso

DERECHOS RESERVADQOS ©
PROHIBIDA SU REPRODUCCION TOTAL O PARCIAL

Todo el material contenido en esta tesis esta protegido por la Ley Federal
del Derecho de Autor (LFDA) de los Estados Unidos Mexicanos (México).

El uso de imagenes, fragmentos de videos, y demas material que sea
objeto de proteccion de los derechos de autor, serd exclusivamente para
fines educativos e informativos y debera citar la fuente donde la obtuvo
mencionando el autor o autores. Cualquier uso distinto como el lucro,
reproduccion, edicion o modificacion, sera perseguido y sancionado por el
respectivo titular de los Derechos de Autor.



DEOICO ESTE TRABAJD A MIS PADRES

SA., PROFR. MIGUEL RUIZ MACODONALD(gepd)
SRA. PROFRA. INES MACOSSAY GARCIA

Porque al hgberme dado la vide me dieron ------

ia herencia m&s precieds.

A MIS HERMANOS

VICTORIA DEL SOCORRD
ARTURD

JOVITA

FRANCISCO ANTONIO
INES

Par su estimacidn hacia mi.




A MI ESPOSA
SRA. AMPARD MARIA QUIRONES DE RUIZ

A guien debo el apoyo de una ecspoes fiel,
una compafiere entrafiable y amige leal en-
todo momento. Seg gue si elle esto ne hubé

era podido ser.

A MI5 HIJOS

PAULINA ALEJANDRA
JESUS ARTURD
RNA CRYSTEL
porque el te-nerlos junto a mi signoficéhd-
una inyeccidn de ehergia y animos en bus-

ca de una superascidn cada vez MAYOT .




A MIS COMPANEROS RESIDENTES

ROGELIO ZACARIAS CASTILLD Y
RICARDO SANCHEZ CASTAREDA

Parque sé que aGn padado el tiempo seguiremos
recordando dia a dia nuestro paso por el hospi
tal y porque sé,gue en el recuerdo se fija cads

1

vez mbs ls amistad gue construimas.

A LOS5 SENDRES DOCTORES..
SERGIO FISHLEDER RUDOY
Y RBROL DRNELAZ VAZQUEZ
Porque su ejemplo de tenmacidad, voluntad confi-
anza y etica a tods prueba, fué determinante---

para nuestra formacién.

A LOS DDCTORES
JUAN SAMUEL PAQUOT RIVERA
ROLANDD DAVILA MARTINEZ

Por su tolerancia.




AGRADECIMIENTOS ESPECIALES AR : -

R, DR. DON OSCAR DEGYVES UOSUNA

A guien loe que pasamos por el servicio de medi-
cina interne sdmiremns por su tenasidad, deseos-
de superacién, vitalidad y paternaliamo, porgue
cun su fuerza interns despierta el espiritu de--
cuantos lo rodean. Y porque estoy seguro que =---
cuando ya no este de jerd un vacio muy dificil -
de llenar. IGRACIAS MAESTROI

SR. DR. GUILLERAMD GALVAN JIMENEZ

Quien con su apoyo y fé amplia en nosotros, pers+
mitid el mejor desarrollo de nuestro curso, apo-
yado en una magnifics formacibn académica como-
el que mas, en una profunda calidad humana gue
nog hece sentir que adn nes hace falta dar mas
de nosotros. A gredezco su ssesoria en la reali-

zacidn de este trabaje.




INDIRE

INTRODUCCION

DIABETES MELLITUS DESCOMPENSADA
CHOQUE

PREECLAMPSIA Y ECLAMPSIA
PANCREATITIS AGUDA

s1APR

HEMORRAGIA DE TUBD DIGESTIVOD ALTO
INFARTO AGUDD DEL MIOCARDID
INSUFICIENCIA RENAL AGUDA
INSUFICIENCIA MULTIPLES DE ORGENOS
RESULTADDS.

CONCLUSIONES ¥ COMENTARID FINAL
BIBLIOGRAFIA




INTRODUCCION

Como parte importante en el manejo de los pacientes de un hospital,
estdn las Unidades de Terapis Intensiva, ya gue proporcionan apoyo a los-
dlversos servicios en el cuidado intensivo y el tratamlento de pacientes-
en estado critico.

Ls problemdtica del enfermo en estado critlice se presenta a través-
de sindromes que se manifiestan por dos grandes {nsuficlencias: las orgé-
nicas y las metabdlicas. Cada una de ellas puede ser previsibles y ya lns
taladas tienen un momento en que pueden ser potencialmente reversibles. -
Para lograr estos objetivos la Unidad de Terapla Intesiva lleva a cabo 2-
tipos de actividades: las Actividades Médicas Asistenclales y las Activi-
dades Académicas. Mediante las Actividades Asistenciales: a) Proporciona-
atencidn médica contfinua a los enfermos con padecimientos agudes reversi-
bles gravemente enfermos; b) Contribuye a prevenir y tratar las complica-
clones de enfermos de alto riesgo; y ¢) Proporciona atenclén limitads a -
enfermos crénicos con insuficienclas agudas, estas dltimas reversibles,--
Las Actividades Académicas las lleva a cabo mediante: a) Particlipando ac-
tivamente en la ensefanza de los médicos y enfermeras en el campo de la -
medicina crftica; y Contribuyendo a la investigacién médica bdsica.

Para lograr estos objetivos la Unidad de Terapia Intensiva del Hos-
pital General "Cr. Manuel Gea Gonzdlez” cuenta con 4 camas y el equipo --
electromecdnico (monitores, gasdmetro, osmdmetro, respiradores de presidn
y volimen, electrocardidgrafos, desfibriladores, etc.); un arsenal tera--
peutico farmacoldgico suficiente; Personal Médico de base y Residentes de
la la Especialidad de Medicina Interna; y Personal de enfermerfa eficien-
te. Recibe ademds apoyo y asesoria de los diversos especlalistas del hos-
pital asi como de los departamentos de Medicina Muclear, Radiologia, Labo
ratorio de Andlisis Clinicos, Banco de Sangre y Personal de mantenimiento
y reparacidn de equipos.

La finalidad de esta tésis es mostrar la experiencia de un afo en -
gue se manejaron 209 pacientes en la Unidad de Terapia Intensfiva del Hos-
pital General "Dr. Manuel Gea Gonzdlez" de la SS5A, los padecimientos mds-

frecuentes, el porcentaje y tipo cde complicaciones ocurridas; asf mismo--



se hace una revisidn breve de algunas patologfas y sindromes més frecuen-
tes y andlisis porcentual de la mortalidad, morbllidad, dias de estancia-
y costos. No pretendo realizar una revisién amplia de cada patologia en -
particular siro proporcionar los datos bdsicos en cusnto al diagnéstico y

manejo enfocado este Gltimo, a los pacientes en estado critice.




DIABETES MELLITUS DESCOMPENSADA

La diabetes es una enfermedad del orden metabdlico, caracterlzada por
un déficit absoluto o relativo de insulina, con exceso de glucagon que lle
va a alteraciones hormonales diversas las cuales pueden ser agudas o créni
cas {7, 8,28). Las complicaciones agudas de la diabetes son las que se ma-
nejan en una u otra forma en las UTI dada su elevada mortalidad y morbili-
dad. Estas complicsaciones en orden de frecuencia son: Cetoaciddsls Diabéti

ca, Coma hiperosmolar diabético no cetdtico, aciddésis lactica, (7, &,28).

La Cetaociddsis Diabdtica {CAD) es la urgencia endocrinolégica més --
frecuente (28). En el 75% de los casos por lo general depende de 3 causas-
principales: Diabetes Tipo I de reciente aparicidn; infeccidn en el diabé-
tico; y disminucidn de la désis de insylina hecha por e! médico o el pa---
ciente. Otras situaclones menos frecuentes son traumatismos, Infarto agudo
de miocardio, pancreatitis aguda, enfermedades cerebrovasculares. (7,8,28).

La CAD es la consecuencis metabdlica de la falta de Insulina aunads a
deshidratacidn grave. Conceptualmente, la CAD representa el extremo lejano
del espectro en que se exagera considerablemente £l flujo de carbonos a --
través de las vias metabdlicas normales. La CAD es pues un estado de inani
cidn intracelular. Su patogenia incluye la participacidn de 4 sistemas or-
gdnicos principales: tejido adiposo, higado, misculo y rifion. (7,8).

Fisiopatoldégicamente las consecuencias metabdlicas de la falta de in-

sulina se pueden resumir en el siguiente cvadro: (8)
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€l cuadro clfnico, de acuerdo a las alteraciones fislopatoldglcas men
cienadas en el cuadro anterior, son bdsicamente las manifestaclones de des
hidratacién severa, choque, respiracidn de Kussmaul, poliuria, trastorno -
del estado e conclencia y las manifestaciones previas al cuadro clfinico -
que incluye poliuria, polidipsie, polifagia o hiporexia, pérdida de peso.
€s frecuente encontrar manifestaclones de cuadros infecciosos presentes al
ingreso y con mucha frecuencia los factores desencadenantes de el estado -
de CAD., (7,8,28).

Los exdmenes de laboratorio muestran hiperglucemia, azoemia prerrena-
les, hemoconcentracién. Los gases en sangre muestran las manifestaciones-
evidentes de aciddsis metabdlica, hay ligera hiperkalemia y normnatremia-
o hiponatremia dilucional y no es raro la presencia de hiperlipemia. -----
(7,8,28).

El manejo del paciente con CAD grave se hace en la UTI mediante la ad
min{stracidn de soluciones, salinas isoténicas inficialmente hasta corregir
la volemia y posteriormente con soluciones salinas al 0.45% en las cantida
des suficientes para hidratar al paciente en las primeras 18 a 24 hs. Las-
soluciones glucosadas se administraran de acuerdo a las c¢ifras de glucemia
coen la administracidn de insulina. La insulina regular la cual de preferen
cia en paclentes con acidésis severa o choque por via I/V mediante infu---
sién continua, microddsis horarlas, etc., reponer las pérdidas de potasio-
y administrar potasio adicional para evitar !a hipokalemia resultante de -
la entrada del potasio a la célula vy de la pérdida por correccidn de la --
aciddésis y por la diurésis. El bicarbonato de scdio debe ser manejada con-
cautela y siempre con un estudio de gases arteriales previos, se adminis--
trard cuando exista un pH menor de 7.1, un Bicarbonato sanguineo menor de-
10-0 mEa/1, o un EB de -de 20, Dentrc de las medidas generales del pacier-
te en CAD se incluye la elaboracidn oe un diagrama de fluje, una evalua---
cldn frecuente y precisa de su estade neuroldgico, la blisqueda de procesos
sépticos, vasculares, etc., como factores desencadenantes; debérd colocar-
se sonda nasogdstrica en los paclentes gue presenten vémitas y can deterip
ro neuroldgico para evitat la broncoaspiracidn.

En nuestra unidad la CAD severa con gH sanguineo de menos de 7.0 y es
tado de coma, fué la causa mds frecuente de ingresos en el periddo analiza

do, habiéndose logrado una mortalidad de 13.6% en los casos manejados.




COMA HIPEROSMOLAR DIABETICO NO CETOTICOD

Este estado se caracteriza por hiperglucemia extrema, hiperosmolari--
Oad, deshidratacidn grave y aciddsis minima. Generalmente se presenta en -
el paciente diabético tipo II anciapo 0 bien en paclentes sin tener inclu-
$0 el antecedente de diabetes, los factores desencadenantes son muy sialla
res a los encontrados y mencionados en los casos de dlabetes en estado ce-
toacidético (CAD) sin embargo es posible que 1la frecuencia de enfermedaces
cerebrovasculares y el Infarto agudo del Miocardio sea mayor, asi mismo es
frecuente que el factor desencadenante sea la ingesta de medicamentos di--

versos.{7,8) (28).

El diagndstico se establece mds o menos fécilmente en un paciente dia
betico tipo II, anclano, que acude con gran deshidratacidn, en estado de -
coma, incluso con crisis convulsivas; los exdmenes de laboratorio muestran
generalmente hiperglucemia de mds de 800 mg/dl, ligera aciddsis en los ga-
ses arterlales, diurésis osmdtica, intensa y en los cuales la osmolaridad-
medida o calculada en mayor de 350 m)sm/l. Para ello se utiliza la determi

nacién de osmolaridad en osmometro o blien con la siguiente férmula:- (28),.

Osmolaridad = 2{sodlospotasio)sglucosa+BUN

18 2.8
El tratamiento de este tipo de descompensacidn diabética se hace en -
forma similar gue en el caso de la CAD, aungque generalmente se requiere ce
mayor cantidad de liquldos para mantener hidratacidén adecuada, asi mismo -
en estos casos la utillizacldn de bicarbonato estd practicamente cantraindi
cada. Deberd recordarse que en estos pacientes, es Impresindible la coloca
cién de un cateter para medir PVC, de no contar can monitoreoc de Swan-Ganz
ya que 3on con frecuencia pacientes con cardiopatias previas en los que la
administracidn de soluciones en las cantidades regueridas, pueden llevar--

los a insuficiencia cardiaca aguda que agrave mas el cuadro clinico.{7,28).




La administracifn de liquidas es primordial en el manejo de
esta complicacifin, ya que inclusive se ha demostrado gque la uti-
lizacibn de insulina puede no ser necesaria si la restltucién de
volumen es adecusda. El1 tipo de solucliones ® utilizer ha sido --
controversial, sin embargno, se esth de scuerdo que en el inicio-
el mene jo deberd ser administrando de 3 a 4 litrna de solucion -
isotbnice de cloruro de sodip para expander o1 volumen extracely
lar sin Que ello afecte la tonicidad dentro de ls célula, gue --
8 la postre impedird ls eparicifin de edema celular severo no po-
cas veces irreversible. Una véz ya expendide el ligquido extrace=-
lular se podrad vtilizar otro tipo de socluciones I1nc luyendo las -
soluciones de Ringer con lactato, soluciones hipotbnicas de Clo-
ruro de sodio ml O.45%N o spluciones glucosads cuando los niveles
de glucemia han llegado a los 250 mg dl. No ha sido demostrago--
en diversos estupios una diferenciea significativa entre el uso =
de lazs soluciones merciunsdes,pero el mane jo deberd ser cuidado-
80 y manteniendo los niveles séricos de electrolitos en 1o masg -

adecuado y desendiendo la osmolaridad em forma pProgrestva.

La utilizacibn de potasio deberéd ser,como en la CAD, desde
el pringipio de la administracion de liguidos para evitar tras--
tornos severos dcaclilonados por la péroida de este ion por 13 =---

crina y su entrada a la ceélula por el uso de insulina.




CHOQUE

Es un estado patolégleo, hemodinémico-metabdlico agudo, desencadena--
do por alteracidn de los mecanismos presorreguladores, que ocasiona insufi
ciencia circylatoria severa, sobre tode s nivel de la microclrculacidn, ca
racterizado por un sindrome clinicc llamativo cuyo signo pivote es la hipg
tensidn arterial unida a signos de hiperactividad del sistema nerviaoso sim
patice. (2).

Se pueden considerar 3 tipos etioldgicos principales:

1.- Hipovolémico
2.- Séptico
3.~ Cardiogénico

Las causas de chogque hipovolémico son todas aquellas que ocasionen --
pérdidas de sangre, plasma, agua y sal, o bien por el secuestro interno de
liguido en una viscersa hueca o cavidad del organismo. Dependiendo de la --
gravedad y velocidad de aparicidn de la hipovolemia el choque puede ser --
stibito o gradual {(1,3,%). En general pasa por varias etapas:

PRIMERA ETAPA: Constriccidn del lecho arterioclar y aumento de la fre-
cuencla cardiaca, que depende de la descerga de adrenalina de los nervios-
slmpdticos y de la secrecldén de adrenalina y naradrenalina de la médula su
prarenal. Si se incrementa la pérdida de voldmen, hay secrecidm de hormona
antidiurética y activacidn del sistema Renina-angiotensinas-aldosterona, -
gque lleva a retencidn de sal y agua en el rifdn. La presidn arterfial se --
mantiene y el gasto cardiaco estd reducido levemente. Hay redistribucidén -
del flujo sangulneo por camblos vasomotores metaarteriolares que resulta -
en mayor aporte de sangre hacia corazfn y cerebro, con disminucidén hacia -
el rifi6n, tubo digestivo y piel. Puede haber trombocitdsis y mayor adhesi-
vidad plaquetaria, con estasis sanguinea en los lechos capilares. En esta-
primera etapa, puede el paclente estar asintomdtico, la frecuencfa cardia-
ce tiende a elevarse y la presidn arterlal a disminuir al! ponerse el enfer
mo de pié.

SEGUNDA ETAPA: Con una pérdida de voldmen del 15 al 25%, baja el gas-

to cardiaco y a pesar de la vasoconstriccidn intemsa baja la presidn arte-



rlal. La descarga adrenergica intensa se maniffesta por taguicardia, ta---
quipnea, palidez, diaforésis, piloereccidn, Ingquietud. Hay mayor disminu--
cidn del flujo renal que determina oliguria. La baja del flujo sanguineo -
cerebral hace que aparezca signos de trastornos neuroldgicos. €n esta eta-
pa aumenta la extraccidn de oxigeno por los tejidos y la diferencia arte--
riovenosa de oxfgeno ( C(a-ve)oz) también aumenta disminuyendo el apoerte -
de oxigeno a los tejidos (4). La menor disponibllidad de oxigeno y el au--
mento del consumo ocasiona activacidn de la glucdlisis anaerdtica, elevédn-
dose asf los niveles plasmiticos de lactatos con la consecuente aclddsis -

metabdlica que se vé& compensada con alcaldsis respiratoria (1,3,4,9,12).

TERCERA ETAPA: Si persiste la pérdida de volimen o no se han repuesto
las pérdidas anteriores, los mecanismos compensadores puestns en marcha en
la segunda etapa no son suficlentes para mantener la circulacién. Baja el-
gasto cardiaco en forma importante, la perfusidn tisular se vé muy compro-
metida y la presidn arterial baja poniendo en peligro la vida. Si persiste
este estado sin reposicidn de la volemlia, la vasoconstriccidn que en un --
inicio ayudd a mantener la presidn arterial, reduce adn mds la perfusidn -
tisylar que puede llevar a dafio celular irreversible. £} flujo sanguineg -
disminuide al corazdn encéfalo y rifién se acreclenta. La perfusién corona-
ria disminuye aumentando la depresidn miocardiaca, gue junto con la libera
cidn de factores miocargicdepresores producidos por células hipoperfundi--
das, baja el gasto cardiaco en forma muy importante que pone en peligro la
vida. A nivel cerebral la hipoperfusién sobre centros bulbares lleva a de-
presidn respiratoria con hipoxia e hipercapnia (1}. El bajo flujo renmal --
lleva a necrésis tubular aguda con pérdida de las funciones reguladotas --
acidobases por el rifidn y el aumento de la aciddsis metabdlica {1).

Estos mecanismos hemodindmicos-metabdlicos afectan la integridad cely
lar y los lones potasio, enzimas lisosdmicas intracelulares, péptidos y ~-
otros compuestos vasoactivos son liberados hacia la circulacidn, se rompe-
la membrana celular y los liquidos y constituyentes celulares son libera--
dos ocasionando muerte celular (1,3,4),

El Chonque Séptico se catracteriza por daflo grave de la irrigacidn capl

lay efectiva por camblos metabdlicos sobre la microclreulacidn, no siendo-



afectado en un principio el corazdn ni el volimen sanguineo total (1). Es.
tas alteraciones en muchss ocasiones son debidas a endotoxinas liberadas -
por gérmenes frecuentemente Gram negativos. Las alteraciones celulares de-
la Sepsis (1) pueden deberse a:

a).- Lesidn directa de la membrana celular por endotoxinas.

b).~ Por liberacién extracelular de enzimas lisosdmicas de los leuco-

citos,

c€).~ Por activacidn del sistema de complemento.

d).- Por lesidén metabdlice celular debida a hipéxia.

Los leucocitos y plaguetas lesionados liberan substanclas que activan
la coagulacidn sanguinea con almacenamiento de fibrina en los tejldos. Las
plaquetas también liberan substanclas vascactivas serotonine, epinefrina y
tromboxanes. S1 se leslonan los leucocitos polimorfonucleares se liberan -
enzimas lisosdmicas, productos citotdxicoes, derivados del 4cido araquidéni
co y substancias que activan el sistema de complemento. La lesidn tisular-
per hipoxia en el choque séptico, por reduccidn en la perfusidn tisular es
similar a la mencionada en el hipovolémico y lleva a acidésis ldctica, Es-
tas alteraclones y la lesidn endotellal producica por las diversas substan
cias tdxicas mencionadas, ocasionan trastornos en la permeabilidad capilar
con la salida de liguido vascular al Intersticio (2,4,11,13,15).

Hemodindmica y metabdlicamente podemos distinguir algunas Fases del -
choque séptice (3,4):

FASE IKICIAL.- £n la que el cuadro predominante se debe a vasodilata-
cidn, aumento del gasto cardiaco, bajas resistenclas vasculares sistémicas,
presidn venosa central reducida a normal, aumento del voldmen por latido, -
volumen sanguineo total normal, aumento del consumo de nxfgeno por los teji
dos. E1 pH es normal o estd elevado. MNeuroldgicamente el enfermo estd hipe-
ractivo. Tlene hipotensidn arterial, taquicardia, oliguria, piel seca y ca-
liente, puede haber fiebre y la oxemla puede estar normal o ligeramente rg
ducida. A esta fase se le ha denominado Choque séptico hiperdindmico.(3,4).

UNA SEGUNDA FASE.- En la que ocurre ya vasoconstriccidn ¢on aumento -
de las resistenclas vasculares periféricas, baja el gasto cardiaco, hay =--
pérdida del liguido intravascular hacia el espacio intersticial por aumen
to de la permeablilidad capllar, se produce ya insuficiencia respiratoria -

la perfusidn tisular es inefectiva lo que lleva a la preduccidn de lacta--




tos por glucéllsis anmerdbica y acidésis metabdlice. €1 enfermo estd desc-
rientado por hipoperfusién cerebral, hipotenss, polipneico, oligurico, las
extremidades son frias y con frecuencia clandticas; la gasometr{a muestra-
hipoxia por falla respiratories. Esta fase se le reconoce como Choque hipo-
dindmico (3,4).

El chogque cardiogénico constityye la expresidn maxima de la insuff---
ciencia cardiaca (6). Las causas de choque cardiogénico pueden ser: prima-
rias por falla en la contraccidn ventricular entre estas causas podemos --
citar al Infarto agudo de mioccardio, arritmias cardlacas, Insuficiencia --
cardlaca en fase Final, etc.; las secundarias como son la obstruceldm agu-
da de los grandes vasos por ejemplo en el embolismo pulmonar, neumatdrax a
tensidn y también por disminucidn del llenadso ventricular como sucede en -
el Tamponade (2,3,5,6). La disminucidén de la funsidn ventricular origina -
una cafde del gasto csrdiaco y de la presidn arterial, el corazén aumenta-
su voldmen diastélico para intentar el sumento de la presidn arterial. Por
otro lado el sistema nervioso libera catecolaminas que aumentsn el gasto -
carc¢liaco por su efecto cronotrdpico e Inotrdpico positive redistribuyendo-
el flujo preservando um aporta sanguineo hacia el corazdn y el cerebrp a -
expensas de yna vasaconstriccidn periférica y espldenica, y a una vasodila
tacidn coronaria y tisular. Cuando estos mecanismos compensadores no son -
capaces de mantener la presidn arterial, la consecuencia final es la hipo-
perfusidn tisular. La hipoperfusidén tlsular extrems conduce a sufrimiento-
celular por la hipoxia con liberacidn de substancias miocardiocdepresoras -
que conducen & mayor deterioro de la fuerza contractil miocardia perpetuan
do el baj)o gasto cardiaco, gue aunado al bajo gasto producido por la misma
hipexia se establece un circuleo vicioso I{nterminable. La presencia de ----
arritmias graves es un dato de sufrimiento mioccardica frecuente en los es-
tados de choque cardiogénicos. El cuadro clinico se caracteriza poer un pa-
clente gravemente enfermo, generalmente con historia de cardiopatis, con -
gran hipotensidn arterial, pulsos filiformes y ruidos cardiacos apagados -
como manifestaclidn de bajo gasto cardiaco; hay ciandsis distal, trastornos
de la conclencia, llenado capilar lento y oliguria todos secundarios a la-
hipoperfusidn tisular; hay taquicardia, palidez, piel frfs, pllioereccidn y

diaforésis por la reaccidn adrenergica. Oe no corregirse el chogque cardio-




génicos y su etlologia sobreviene la muerte en mis del 95X de los paclen--
tes. (2,.3,5,6).

El diagndstico de estado de chogue y ia posible etiologfa se lleva a-
cabo mediante una evaluacidn Integral en bisqueda de informaclén gque orien
te a las causas iniclales del sindrome, situsciones que en algunas ocasio-
nes resultan obvias {hemorragis) y en otras depende de un interrogatorio -
exaustivo Incluso a los famillares de los enfermos {(sepsis). Los pardme---
tros bdsficos que se deber&n estudiar inicialmente en todos los paclentes -
con choque serdn: Frecuencia cardiaca, respiratoria, tensién arterial, diu
résis horaria, presién venosa central o presién capilar pulmonar, estado -
neurcldgico, llenado capllar en segundos. Los exdmenes de laboratorio per-
tinentes para evaluacién completa, gases arteriales y venosos centrales, -
electrdlitos séricos, glucosa, urea y creatinina plasmiticas, biometria he
mitica completa, osmolarided plasmdtice y urinaria, pruebas de coagula----
cidn, plaguetas y fibrinégenc. Rx de tdrax y Electrocardlograma. Con estos
parémetros clinicos, de laboratorio y gabinete se podrd hacer una evalua--
cidn de los indices de perfusién cortos circultos pulmonares, estado hepé-
tico y renal, et. 5i se sospecha sepsis se tomardn cultlvos. Es importante
recalcar que una historia clinica lo mds completa pueden hacer sospechar -
las causas de chogue en buen ndmero de casos, ademfds de determinar su esta
do clinico y emprender acciones terapeuticas iniciales que muchas veces =--

son claves en el manejo del paclente chocado. (3,4,10,12).

El tratamiento del paciente en estado de chogue deberd Inclufr cate--
t er central y vesical, infusiones de soluciones electroliticas suficien--
tes para mantener diurésis de cuendo menos 30 mls. por hora. 51 el pacien-
te tiene Infarto agudo de miocardio administrar los liguidos de acuerdo a-
la medicidén de la presidn capilar pulmonar. Mantener oxemia entre &0 y 7C~-
mmHg con cateter nasal, mascarilla e incluso con ventilacidn asistida me--
diante tubo orotragueal.

Se deberd de evaluar la necesidad de esteroides, substancias vasocact}
vas (dopamina), nutriclén parenteral. Administracién de bicarbonato de sc-
dio para correglir la aciddsls metabdlica si el pH es inferior a 7.2 o el -

Bicarbonato sanguineo es menor de 10 mEa/1. Tratar las alteraciornes del --




ritmo cardiaco. Mantener siempre la Hb en cuando menos 10gr% y el Hto en -
cuando menos 30X. Le adminlistracidn de antimicrobianos en el choque sépti-
co previa tome de cultives y tincidn de gram, drenaje de abscesos y focos-
sépticos es primordisl. La colocacidn de balen de contrapulsacién aortica-
en el choque cardiogénico sl se tiene disponible. (3,4,18,12,14), Debo men
cionar gue ninguna de las medidas terapeuticas mencionadas pera cada tipo-
especifico de choque funcionardn adecuadamente si no se mantiene una vigl-
lancia y evaluacidn personal de todos y cada uno de los datos que el pg---
ciente presente, para asf{ poder actuar a tiempo y eficazmente en caso de -

complicaciones.

En nuestra UT1 se Ingresaron coen diagndstico de chogue 60 pacientes,-
de los cuales 30 fueron chogue séptices, 29 fueron chogque hipovolémicos y-

1 caso de choque cardiogénico.




PREECLAMPSIA ¥ ECLARPSIA

Una de las causas mas frecuentes de ingreso a la UTI es la Preeclamp-
sla severa o Eclampsia, la cual se deflne como la hipertensidn ocasionada-

por el embarazo acompafiada de protelnuria y edema.

Las teorfas en cuanto a Id causa de esta alteracidn auin estdn en dis-
cusidén e investigacidn, sin embargo es muy posible gue principie con la --
disminucifn del flujo sanguinec uteroplacentario con liberacidn de substan
clas vasoactivas por las vellocidades corionicas. Esta liberacidn de subs-
tancias vasoactivas ccasiona espasmo arterfiolar difuso con la elevacién de
la presidn arterlal este espasmo se presenta también a nivel renal lo gue-
provoca hipoperfusidn glomerular, con la activacidn de los sistemas Renina
Agiotensinas-Aldosterona, retensidn de sal y agua determinando la apari---
cién de edema y mayor hipertensién arterial. Por otro lado la lesién glome
rular de orlgen no bien claro, ocaslona proteinuria con i1a consecuente hi-
poalbuminemia disminucién de la presidn oncotica y 1la salida de liquido in
travascular hacla el espaclo intersticlal que contribuye a aumentar el ede
ma y a la aparicidn de hipoveolemia. Esta hipovolemia lleva a mayor hipoper
fusidn renal perpetudndose el circulo vicloso, ya que también existe mayor
hipoperfusidén a nivel uteroplacentario y liberacidn de mas substancia va--

soactiva que reinicia el ciclo patoldgico.

El diagndsticoc de Preeclampsia se hace con la presencia de hiperten--
sién por arriba de 90 mmHg la diastdlica, proteinurla de mds de 3 gramos -
en 24 hs. y edeme. En muchas ocasiones y sobre todo en los CasDs Severos -
s& acompafian estas datos de sintomas de hiperactividad del sistema nervig-
s0 central y finalmente de crisis convulsivas (eclampsia), estado por de--
més aparatoso y que requiere la intervencidm inmediata de personal entrens
do en la Unldad de Terapia Intensiva y 5ala de Urgenclias. Estos estados de
preeclampsia y eclampsia se acompafian de otras alteracfones como son sin--
drome vasculoespasmdédico, oliguria e incluso anurla, hepatalgia probable--
mente por distensidn de cdpsula de Glisson per congestidn, hemorragias Sub

capsulares o trombosis periportal, Los datos encontrados en el exdmen del-




fondo de ojo muestra vasoespasmo difusoc, papiledema y en casos de mayor ~--

gravedad desprendimiento de retina y hemorraglas.

En nuestro hospital las pacientes ingresadas en la UTI tenfen diagnés

tico de Eclampsia o Preeclampslia severa.

Burante el perlodo revisado se ingresaron en 1la UTI & 11 paclentes --
con diagndstico de Preeclampsia severa y 7 pacientes con dlagndstico de -
Eclampsia, todos los casos se manejaron en forma similar gue inciuyd colo-
cacién de cateter para medicién de Presidn venosa Central, sonda vesical,-
administracién de sulfato de magnesio, hidralacina, diazepam en caso de --
crisis convulsivas, administracidn de coloides y soluclones glucosadas pa-
ra llevar la P¥C a limites normales o mantener flujo urinario de mds de --
4¢ mls/hora, administracidn de Nitroprusiato de Sodio en casos de hiperten
sidén por arriba de 120 mmHg diastdlica, evaluacién frecuente y continua ==
del estado fetal, y la interrupcidén del embarazo medliante cesdrea en cuan-
to se logrd el control hemodindmico o bien en caso de manifestaciones de -
sufrimiento fetal agudo. Todas las pacientes reingresaron a la UTI en el -
postoperatorio. Es conveniente mencisnar gque la vigilanclia estricta y con-
tinua del estado hemodindmico y clinico fue determinante para decidir el -
mane jo de cada paciente en particular.

Solo se presentd una muerte por hemorragla subaracnoidea y como com--
plicacidn se encontré una paciente con hemorragia subcapsular de higado -=-
que no requirié manejo quirdrgico especifico.

£l manejo mencionado siempre se llevd de comdin acuerdo con el servi--

¢lo de Gineco-Obstetricia del hosplital.




PANCREATITIS ACUDA.

El término pancreatitls aguda ha sido usado pare describir la inflama
cifn pancredtica asoclada con un amplioc espectro de datos patoléglcos y --
clinicos asociados a diversas etiologfes enilstadas em la tabla slguiente:
(37, 38).

Hetabdlicos:
Alcohol
Hiperlipoproteinemis
Hipercalcemlia
Drogas
Yeneno de escorpidn

Genéticos

Mecénicas:
Colelitiasis
Postoperatoria (gédstrica y biliar)
Post-traumética
Pancreatografia retrégrada
Obstruccidn de conductos pancredticos
Tumor pancreédtico
Infestacidn por ascaris

Obstruccidn duodenal

vasculares:
Postoperatoria (bypass cardiopulmonar)
Periarteritis nodosa

Ateroembolismo

Infecciosas:
Parotiditis

Virus coxguie



El diagnéstico de pancreatftis aguda se hard mediante los dates clini
cos de laboratorio, radioldgicos y hallazgos operatorios.

Los datos clinicos en la pancreatitis son variable en cada paciente -
pero cas! siempre incluyen, dolor en abdomen alto acompafado de nadseas y-
vémitos. Puede existlr historia de ingesta de alcohol, y alimentos graso--
s0s; historia de enfermedad vesicular crdnica; e incluso historia de cua--
dro de pancreatitis previa (37,38).

Los datos fisicos incluyen taquicardia, hipersensibilidad del abdomen
alto y resistencla muscular; en ocasianes con la pancreatitis hemorrédgica-
se encuentra equimosis periumbilical (Signo de Culey); o también manifesta
ciones de estado de choque.

Los datos de laboratorio suelen ser, dependiendo de la gravedad del -
padecimiento: leucocitésis, hemoconcentraclén, hiperamilasemia, hiperamils
suria depuracién de amilasa en orina elevada; puede haber hipocalcemia, 1§
pasa alta. Otras manifestaciones de laboratorio incluirian las manifesta--
clenes de hipoxemia, aciddsis, etc., encontradas en las gasometrfas arte--
riales, y gue dependen del estado y gravegad del padecimjenta.

Radioldgicamente se encuentran Ileo segmentario, Dilatacidn colénica,
borramiento del psoas, aumento de la densidad del tejido blando epigdstri-
co, deformacidn gdstrica, derrame pleural, calcificaciones pancredticas. -
5e ha mostrado que con el Ultrasonido puede {dentificarse; manifestaciones
sugestivas de pancreatitis (42,38), ademds de poder en buena parte de los-
casos encontrar algun factor etioldgice. La TAC también ha mostrado sus =--
ventafas en el diagndstico de pancreatitis y sobre todo tanto ultrasonido-
como TAC son dtlles para buscar y evaluar posibles complicaciones de 1la -~
pancreatitis (absceso o seudoquiste). Otras medidas diagnésticas utiliza--
das han sido la paracentésis dlagndstica, siendo de mejor valor el lavado-
peritoneal (37) ya que en éste se pueden determinar amilasa, leucocitos, -
etc., ademds de observar la caracteristica macroscépica cuando se sospeche
de pancreatitis hemorrdgica.

Finalmente cuando por alguna razén no se ha llegado al diagndstico de
pancreatitis la cirugia ofrece la posibilidad de hacerlo, pero es bueno -~
mencionar gque este procedimiento como diagndstico deberd ser el dltimo re-

CuTrso.




La patogénesis de la pancreatitis aguds ha sido claramente identifica
da en algunos casos en relacién con la eticlogfa, sin embargo el mecanismo
preciso de dafic de} tejido pancreatico es aun incierto en muchos casos. --
Aunque existen muchos mecanismos por los cuales puede ocaslonarse edesa --
pancreatico ¢ inflamacién Intersticial, hay factores adiclonales que poe--
drian ser requerides para iniclar la destruccldén pancreatica o tejidos pe-

ripancreaticos, estos factores se enlistan en la siguiente tabla. (38).

FACTORES PROPUESTOS EN LA PATOGENESIS DE PANCREATITIS.

Alteracidén parenquimatosa o ductal.

Obstruccién de conductos pancreaticos o linféticos
Permeabilidad ductal pancreatica alterada

Reflujo intrapancreatico de telido ducdenal
Isquemla

Estabilidad celular acinar alterada

Actlivacidn intrapancreatica de enzimas

Activacidn de]l sistema de complemento

Radicales derivados de oxIgeno

El prondstico de la pancreatitis aguda depende realmente de la grave-
dad de cada caso. La mortalidad general por pancreatitis aquda es de apré-
ximadamente 20% pero esto depende de los criterios diagnésticos diferentes
de acuerdo a logs diversos estudios, as{ mismo, depende de la poblacidn es-
tudiada y del soporte terapedtico gue se le administre. La mortalidad en -

relacién con la etiologia mencionada por Ranson (43) es la siguiente:

ETIOLOGIA: NUMERD DE FACIENTES: MORTALIDAD:
Alcohol 315 1.8%
Biliar 74 5,8%
Postoperatorla 23 43.5%

Otras 38 13.2%




SINDROME DE INSUFICIENCIA RESPIRATORIA PROGRESIVA DEL ADULTO

En el paclente en estado critico ningdn otro proceso patoldgico posee
un gran peligro como el desarrollo del Sindrome de Insuficiencla Respiratg
ria Progresiva del Adulto (SIRPA). (4)

€l Sindrome de Insuficiencia Respiratoria del Adulto puede ser defini
do como una lesidn difusa del pulmdn que ocasiona Edema no Cardiogénico —-

(no hidrostdtico), e insuficiencia ventilatoria aguda.(8)

Las causas pueden ser de muy diversos trastornos clinicos, entre los-
cuales se encuentran sepsis, broncoaspiracidén, sobre desis de firmacos, --
pancreatitis, la inhalacidn de humos y otros gases, el estado de shock, --
traumatismos, la coagulopatia por consumo y fraccliones grandes de oxigeno-
inspirado, ademds de otras causas que se enumeram enlistadas en la siguien

te tabla: (&) (15,16,17,19,19,20,21 y 23).




Alteraclones asocladas con el sindrome de

sufrimiento respiratorio del adulto

1. Shock de cualquier origen
2. Infeccidn
Sepsis por gramnegativos
Neumonfia bacteriana
3. Traumatismos
Embolla grasa
Contusidn pulmonar
Traumatismo craneal
Reanimacidén con liquidos en forma masiva
Aspiracién de jJugo gdstrico
4. Sobredosis de férmacos
Heroina
Metadona
Barbitudricos
S. Inhalacidén de tdxicos
0, (alta concentracidn}

2
Humo

Corrosivas (NDZ' Clz, NH fosgenao, cadmio}

’
&. Coagulacién intravascular ’
7. Trastornos metabdliicos
Pancreatitis aguda
Uremia
8. Trastornos diversos
Aumento de la presidn intracraneal

Eclampsia

Poscardioversidn




Fislopatolégicamente el SIRPA se caracterize por trastornos en la per
meabllidad capllar con aparicidn de Edemas Intersticial, lo que lleva a un-
pulmén més rigido y menos distensible. Posteriormente aparece Edema alveo-
lar y £dema hemorrdgico. Hay disminusidén de la substancia tenscactiva gue-
una fosfolipoprotelna producida por el neumocite tipo I, cuys funcidn es-
disminuir la tensidn superficial del alveolo y al faltar esta substancia -
los alveolos sufren colapso. Los mecanlsmos para ocasionar esta lesidn pul
monar realmente se desconccen, sin embarge se han sefialade un nimero muy -
grande de posibles medladores entre los cuales se encuentran el 4cido ara-
quidénico y sus metabdlitos (prostaglandinas, leucotrienos, tromboxano a),
serotonina, histamina, betaepdorfinas, fibrina y su producto de degrada---
cién, complemento, superdxidos, polimorfonucleares, plaquetas, dcidos gra--
sos libres, bradicilinas, substanclas proteolfticas y lisosomas} (17, 18,-
19 y 23). .

Funcionalmente los paclentes con SIRPA cursen pues con Edema pulmonar
no cardiogénico. La hipoxemia gque se produce ademds de la insuficlencia de
la ventllacidn es la aparicidn de cortocircuito intrapulmonares. Estos ---
cortocircuitos son la consecuencla de gue el alveolo reciba sangre pero no
aire. Muchos alveolos estan ventllados pero no reclben sangre, lo gue oca-
sionan un incremento del espacio muerte fisiolégice, si es muy grave el --
cuadro estos cortoclrcuitos pueden exceder del 50%; hay camblios en la dis-
tensibilidad pulmonar como resultado del acumula de liguidos en el inters-
ticio y alveolo, con colapso en los espacios terminales aereos. Estos fac-
tores producen una distribucidn desigual de la ventilacidn y el cortocir--
cuito de derecha a izquierda, hay aumento de la resistencia vascular pulmg
nar probablemente por hipoxlia, vasoconstricecidn, mayor presidn de liguido-

intersticial o coagulacién intravascular. (19, 20, 23}.

Los incrementos desiguales de la resistencia vascular pulmonar pueden
agravar las anormallidades entre ventilacidn-perfusidn y aparece hiperten--

si6n pulmonar camo un signo de mal prondstico (23).

La capacidad residuwal funcional disminuye en el SIRPA Como consecuer-
¢cia de microatelectasias y edema, el pulmdn se vuelve rigido contribuyendo

al ensanchamiento del gradiente de tensidn de oxigeno alveoloarterial y --



produclendo hipoxemia severa rebelde a altas concentraciones de oxigeno --
inspirade. La hlpoxemia ocasiona hipoxia tisular y deterioro celular con -
disminucidn del metabolisme oxidativo y produccidn de lactatos, la cumula-
cién de dcldo léctico facilita la acidosls resplratorla y agrava el matabo
lismo celular (23) y (18).

Cuadro Clinico.- El cuadro clinico del SIRPA se caracteriza por 4 eta
pas: etapa de lesldn, en la cual no hay signos clinicos manifiestos, la --
Rx. de tdrax puede ser normal, puede durar hasta & horas. Etapa de establ-
lided aparente, en el cual se nota ya hiperventilaclén, ligera disminucién
de la Pa02, aumento del esfuerzo respiratorlo, los cortocircuitos se en---
cuentran aumentados, la Rx de tdrax muestra [nflltrados reticulares inters
tlciales. La 3era. etapa es de insuficlencia resplratoria, hay taquipnea,-
resplracidn diffcil, aparece estertores crepitantes, hay disminucién inten
sa de la PaDZ, pese a administrar oxigemno a altas concentraciognes, la Rx.-
muestra infiltrados alveolares difusos y los cortocircultos (QS/QT) estdn-
por arriba del 40%. Le etapa terminal en la cual hay franca insuficiencla-
respirateria, clianosis, infiltrados pulmonares mds Intesos, se auscultan--
estertores difusos, al Pald? es persistentemente baja, aparece retencidn de
€02, y la Pal2, no corrige pese a la administracidén de 02 al 100%; esta fa
se llamada terminal se conoce como fase de “"fibrosis pulmonar" (18, 20, --
22, 23).

Diagndstico.- Los ceriterios para el Dx. serdn bisicamente la apari---
cldn de insuficiencia respiratorla en pacientes con cualquiera de las cau-
sas que dan origen al SIRPA, siendo Importante recordar extiuir neumopa---
tias primarias; la aparicidn de estertores crepitantes en ausencia de insy
ficiencla cardiaca junto con hipoxemia progresfiva e tnfiltrados pulmonares
intersticiales en un inicic y alveolares posteriormente, asi como el incre

mento de por arciba del 15% de los @5/QT hardn el Ox. de SIRPA.

Q5/QT=Cc02 - Cal2 X 100
Cc02 - CuD2



Tratasmiento.- E]l tratamiento del SIRPA no es especifice y se orienta-
més blen a conservar oxlgensclén tisular adecuada en particular de corazén
y cerebro por medidas de apoyo respiratorio de la circulacidn. De ser posi
ble resoliver la causa de la lesidn pulmonar. BAsicamente el tratamiento se
podria enumerar en tres pasos: 1.- Mantener distenslén éptima de los alveo
los aumentando la capaclidad funcional residual, corrigliendo el colapso al-
veolar mediante el uso PEEP permite conservar la oxligenacidn adecusda con-
disminucidn de la concentracldn del gas exdgenn; de esta forma se lleva al
minimo los efectos tdxicos posibles de la gran tensién de 02 que llega al-
pulmbn y ain asl se conserva unaz oxigenacidén arterial adecuada (24, 18, --
23}. La PEEP permite gque la presién en las vias aereas y alveolar aumenten
al final de la espiracidn a niveles mayores de la presidn atmosférice y --
con ello producir una presidn positiva y continua de distensién a través -
de las paredes de las vias aereas y alveolos, conservando el libre trédnsi-
to del aire de muchas unidades cerradas o atelectdsicas. Como resultado de
esto hay una mejor ventilacidn en los alveolos en los cuales habla corto--
circuitos o ventilacién pobre en relaciém con el riesgo, este "reclutamien
to” permite una elevacidn de la Pa02 (19, 20, 24, 23}. El empleo del PEEP-
permite que el liquido que habfa en los alveolos se desplace en la pared -
alveolar permitlendo mejor intercambio de gases. Por lo general el PEEP de
be utilizarse cuando sean necesarias, F102 de mds de 50% para conservar --
oxemla de cuando menos 60 mm. de Hg,, es conveniente la utilizacidn de ven
tiladeres de voldmen ciclado., 2.- Mantener un adecuado riego tisular y ---
equilibrio de liguidos. Para ello la utilizacidn del cateter de Swan-Ganz-
facillta la evaluacidn hemodindmica ael paciente, la medicidn del gasto --
cardiaco y la obtencidn de sangre mixta venosa para determinar cortocircuf
tos. 3.- El tratamiento de la enfermedad que dié arigen al SIRPA debe ser-

tratada de ser posible individualizando cada caso.

Existen también la posibilidad de mejorfa del SIRPA con la administra
cldn de dosis farmacoldgicas de corticoides (25, 23) sobre todo enm el —---

shock sptico, aunque en este ultima tampoco se ha demgstrago --
gue laos esteroides tergan von valir enm el pranostico.

£s por demds declr que el manejo del paciente con SIRPA depende emi--



nentemente del estado en que se descubra y de los cuidados del médico y de

enfermeria que se le proporcione.

En la UTI se presentaron 10 paclentes complidades con SIRPA de los --
cuales fallecieron 6. En todos los casos se utilizéd ventllacidn mecédnica y
evaluaciones gasométricas y de cortocircuitos pulmanares. Sin embargo es -
Justo decir gue en varlos casos el Diagndstico se realizd en forma tardia-

lo que evitd se pudiera reducir la mortalidad.




HEMORRAGIA DE TUuBO DIGESTIVO ALTO

La hemorragia de tubo digestivo slto se presenta con frecuencla en --
las UTI, siendo encontrados en 2 situacliones: una cuando el motivo de {n--
gresc a la unidad es la hemcrragia y la otra cuando esta se presenta como-

camplicacién durante la evoluclién de un paclente en estado critico.

Las causas més frecuentes de HIDA en las UTI son: varices esofdgicas,
dlceras de stress y gastritis. No existe una frecuencia muy clerta de cada
una de las causas y depende de las poblaciones anallzadas en cada estudio-

(34). Debido a ello se analizardn en el drden expuesto anterlormente.

La hemorragia por varices esofdgicas es un signo de mal prondstico y-
constituye la causa principal de muerte en los pacientes cirrdticos. La --
evaluacidn de los paclentes con varices esofdoglcas sangrantes debe incluir
la bisqueda de signos que sugleran hepatopatfa crénica, historia de hepat]
tis, aleoholisme, etc.. Se debe realizar exdmen endoscépico a todos los --
pacientes en que se sospeche varices sangrantes ya gque estudios han demos-
trado gue solo el 30% de los pacientes con varices esofdgicas sangran de -
ellas, siendo mds frecuentes que sangren por gastritis, Glceras, etc. (34,
4Q). Las medidas terapeuticas que deben realizarse en los pacientes con --
varices sangrantes son:

1.- Estabilizar hempdinamicamente al paciente mediante transfusidn de
paquete globular y plasma fresco suficlente para mantener el hematdcrito -
en 30%. Controlando y vigilando la volemia mediante la colocacidén de cate-
ter de Swan-Ganz o de PVC,

2.- Si la hemorragia es muy intensa o el estado de conciencla del en-
fermo esta deteriorado hay gque Intubar por via orotraqueal, para evitar -
broncoaspiracidn,

3.- Admiristrar vasopresima 1.V. a razdn de 0.3U/minutg, si el sangra
do no disminuye aumentar 0,3U/minute cada 30 minutos hasta llegar a un md-
ximo de 0.9U/minuto. Désis mayores no proporcionan beneficios y si pueden-
ocasionar mayores trastarnos cardiovasculares.

4_- Baldn esofdgico, si no cede la hemorragla con vasopresina. Puede-

utilizarse la sonda de Sengstaken-Blackemore, de Linton-Machlas o la de --




Patten-Johnson (Minesota). Debe ser colocada por personal experimentado y-
de preferencia con Intubacidn orotraqueal para evitar broncoaspiracién tam
bién deberd tomarse estudlo radioldgico para asegurarse de la buena coloca
cién’ de la sonda y balones.

5.- Esclerdsls de varices por vi{a Endoscdplca.

€.- 51 con estas medidas persiste el sangrado deberd pensarse en -=--
otras medidas terapeuticas que incluyen la embollizacidn transhepdtica per-
cutanea o0 blen dependiendo de la evaluacidn funclonal de la hepatopatiea --
(Clasificacién de Child) se hard anastomésis portosistemica de urgencla.

7.- El tratamiento deberd incluir medidas pars evitar la encefalopa--

tia portosistemica con lactosa en enemas.

La hemorragia por ULCERAS DE STRESS es de la mds temidas en una UTI, gene-
ralmente ocurren en pacientes con trauma severo, septicos o gravemente en-
fermos; con quemaduras de mas del 30% de superficle corporal; con trauma--
tismos creneocencefalicos; y en paclentes que estdn en tratamiente con dro-
gas que agreden la mucosa gastrica (35, 36). Los sintomas prodrémicas caomo
el dolor abdominal rara vezr se presentan, por lo tanto el médico terapista
debe estar alerta ante la presencia de hemorragla masiva (35, 36) aungue -
esta eventuallidad solo se presenta en un 5% de los casos. E1 diagndstico -
se deberd hacer mediante el estudio endoscdpico ya que los estudios con ba
rio rara vez son Gtiles y si pueden interferir em casoc de necesitarse un -
estudio anglngrdfice (35, 36). Las medidas terapeuticas en un caso de Ulce
ra de Stress son:

1.- Corregir la hipotensidn y chogque mediante la administracidn de --
sangre y plasma fresco, Tratar los factores condicionantes caomo son la Sep
sis, Aciddsis, Insuficiencia renal, Sindrome de Insuficiencia Respiratoria
del Adulto, etc. (36}

2.- Colocar sonda nasogdstrica de calibre grueso, 18-20FR para efec--
tuar lavados gdstricos con agua helada o solucidn sallina isotdnica, servi-
rd también para viglilar la magnitud del sangrado y extraer coagules y san-
gre retenidos que predisponen a vomitos y brancoaspiracidn (35).

¥.- Administrar antiacidos y si no hay contraindicacidn cimeticina o-
ranitidina aungue hay pruebas que sugieren que es me jor el antiacido que -
la cimetidina (35, 38).




4.~ Administracidn de vasopresina intrarterisl, sl pese a las medidas
anterlores persiste el sangrado.

5.- La embolizacldn arterial selectiva podrd usarse si persiste el --
sangrado y si{ se cuenta con ello (35, 34).

6.- Las técnicas endoscopicas han sido usadas con éxito sobre tode --
con la aplicacién del Lasser Argon (35},

7.- 51 pese & las medidas que se tlenen a mano no cede el sangrado y-
se han requerido de 6§ a 10 unidades de sangre durante 24 a 48 horas, para-

mantener la volemia, deberd someterse al paclente a tratamiento quirdrglco.

Los casos de hemorragia por gastritis se presentan en los pacientes -
que ingieren medicamentos antiinflamatorios por largo tlempo, pacientes --
con historfia de alcoholismo los cuales sangran por gastritis congestiva o-
postetilica. Las otras causas de gastritis son menos frecuentes en la UTI.

€1 manejo diagndstico y terapeutice de estos casos es muy similar al-

mencionado para los pacientes con (lceras de stress (34, 3§).

En nuestra unjided se ingresaron 15 pacientes con Hemorragla de Tubo -
Digestivo Alto, siendo secundarias a varices esofdgicas 7 pacientes (Inclg
yendo a un paciente que ingresd en 2 ocasiones); 3 paclentes con enferme--
dad ulcerosa peptica géstrica o ducdenal; y 4 paclentes con gastritis.

La mortalidad de estos casos fue de 3 pacientes con varices sangran--
tes; 1 paciente con hemorragia por ulcera duodenal y sangrado masivo; y un
paciente con gastritis urémica. Se presentaron § casos de hemorragia como-
complicacidn durante la estancla en la UTI, de estos Gltimos casns solo se
practicéd endoscopia en 3 de ellos, habiéndose presentado durante el manejo
¢e otros padecimientos como el choque séptico, de los 6 casos fallecleron-
AL

La mayor parte de lgs paclentes que ingresaron ceon hemorragia fueror-
dlagnosticados medlante endoscopia. Las medidas terapedticas generales ui}l
lizadas fueron las mencionacas anteriormente, no se practicd embolizacidn-
arterial ni se utilizd vasopresina por no contar con ella en el hospital -
se realizéd esclerdsis de varices sangrantes en 2 casos y electrofulgura-—--
cldén endoscdpica en un casoe de Ulcera duodenal el cual cedid totalmente --

con el procedimiento.




INFARTD AGUDO DEL KIDCARDID

El Infarto Agudo del Miocardio (IAM)} es la manifestacidén mdxima de la -
cardiopatia isquémica.

Se define como necrésis o muerte de una zona del corazén por défieit --
del riege coronario.

La aparicidn de un IAM puede ser lenta o brusca, puede haber habido is-
quemia previa o bien presentarse en forma aguda por obstruccidn de una arte-
ria coronarla por trombo., Esta Gltima posiblidad la mi&s rara (2,3,5,6,44).

El diagnéstico de IAM se establace con certeza mediante la siguiente --

trilogfa: (2, 3, 5, 6, 44, 4§, a7}

1.- Cuadro Clinico
2.- Electrocardiograma

3.- Determinaciones enzimdticas

El cuadro clinico que se presenta se basa principalmente en el dolor el
cual es de tipo anginoso (precordial, retroesternal, intenso, opresivo, con-
sensacidn de muerte, irradiado hacia las regiones concclidas}, acompafiado de-
manifestacliones de descarga adrenérgia o reaccldn vagal (diaforésis, plel --
fria, piloereccién, palidez, nalseas, vémitos, mareos y en algunas ocasiones
manifestaciones de franco colapsc vascular), en muchos casos es posible en--
contrar un factor desencadenante o precipitante cdel dolor como serfa esfuer-
zo intenso, cambins emotivos bruscos, etc.. La presencia de Angor de Esfuer-
Zo previo sole se presenta en un 40% de todos los casos., Finalmente el dolor
en 1 IAM no desaparece con la administracidn de nitroglicerina.

La exploracidn fisica muestra a un paciente grave, Fascies de angustia-
y dolor, Intranquilo n letéfglco 5i estd en chnque; puede estar disneico si-
tiene edema pulmonar; se observa reaccidn adremérgica. La auscultacidn mues-
tra ruldos cardiacos disminuidos de intensidad, impulso sistdlico prolongada.
puede haber taquicardia o bradicardia, can frecuencia se encuentran extrasis
tales y en caso de insuficiencia ventricular galope prntodiastélico. Si hay-

estado de chngue habrd las manifestaciones del mismo.



EL electrocardliograma puede ayudar a: 1}. dar el diagndstico positivo -
de 1AM; 2). dar el diagndstico de su localizacidn topogréfica; 3). Indicar -
el diagnéstico evolutivo, es decir su antlgledad; y 4). predecir con clerta-
fidelidad s1 el individuo asintomitico va a ser en un futuro sintomdtico.

Las manifestaclones electrocardiegrdflicas sen lac tfpicas menclionadas -

en Qeneral para las ondas de isquemia, lesidn y necrdsis. (2, 3).

Las determinaciones enzimdticas sirven para hacer el diagndstico mds --
preclso ya que se elevan en presencia de lesidn o de necrésis del tejido mio
cdrdice, ademds son Gtiles en ocasiones para evaluar el tamaflo y evolucidn -
del IAM, Las enzimas que se elevan durante el 1AM son: CPK, CK-MB, TGO, DHL,
DHB, Para ser significativas deben estar elevadas por lo menos 2 de ellas pa
ra excluir que la elevacidn fuera de origen extracardlaco. El inicio de ele-
vacién, pico mdéximo alcanzado y el inicio del descenss se resumen en la si--

guiente tabla:

Enzima Inicia Elevacidn Pico Maximo Inicla Descenso
TGO de 12 a 24 hrs. 24 a 48 hrs. 3 a 5 dfas
DHL de 2 a 3 dias 4 3 5 dias 6 a 7 dias
CPK de 0 a 12 hrs, 12 a 24 hrs. 2 a 3 dias

Las determinaciones de las isoenzimas de la DHL son dtlles ya gue la DHL1 es
la que se eleva en casos de IAM,

Otras manifestaciones de laboratorio encontradas durante el IAM son leucnci-
tdsis hasta de 15000 x e¢m3, ¥SG acelerada, puede haber hiperglucemia por ---
strés, después de ia primera semana del infarto se elevan los triglicéridos-
y disminuye el colesterol por lo gue en este tiempo no es recaomendable nil de
calor solicitar dichas pruebas.

El dlagndstico seguro del IAM se hard con las manifestaciomes clinicas, eleg
trocardiogréficas y la elevacidn enzimdtica caracteristica. Sin embargo, ---
existen casos en que algdn dato no sea del todo precisoc o clara y e$ cuasdo-

los estudios de centellografia y ultrasonido serdn de utilidad.




Desde el punto de vista hemodindmico las alteraciones que se presen
tan en el IAM son proporcionales al irea de tejido miocardico afectado en -
su funcidn cantractil, a la respuesta vascular periférica compensadora, al-
voldimen circulante y al dafo cardiaco previo. Por ello es gue se deben con-
tar con pardmetros hemodindmicos gue informen con precisién la calidad fun-
cional ventricular, el tipo de respuesta vascular imperante en cads momento
y el voldmen circulante., (&, 48). Para todo elln es fundamental contar con-
3 pardmetros fundgamentales que son:

1.- Presidn de llenado ventricular lzqulerdo, que se obtiene al medir -
la presién capilar pulmonar (PCP} mediante cateter de Swan-Ganz.

2.- El rendimiento cardlace medido por el c¢§lculo del indice cardiaco -
en mis/min/m2, {IC).

3.- Estimacidn de la perfusidn periférica medlante la toma de la pre---
sidén arterial sistémica (PA).

Estos gdatos se pueden analizar de acuerdeo a cada paciente a través de -

la gréfica tridimenclonal, que a continuacidn aparece:
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Este esquema tridimensional, situa en las ordenadas

al indice cardiaco {(IC}, hacia arriba los valores -

normales y, hacia abajo la disminucidén del mismo. -

En las abscisas, se grafica la presidn capilar pul-

monar (PCP), hacia 1a izouierda los valores bajos y

hacia la derecha la elevacién de diche parametro. -

En un sentido anteropostericr, se representa la pre
sign arterial: hacia adelante, ls normotensidn y ha
cia atras la hipotensidn. Los detalles de las cla--

ses se explican en el texto.

{Gonzdlez Hermosillio J.A., Cdrdenas M., Sobrino a.,

tiurtado L., Diaz cel Rio A., Verdejgo J.: Los proble

mas nemeogdinamicos sn el infarts del miocardio. Arch.
Inst. Lardicl. MEx. Mavo-Junic 1980).




De acuerdo con la grédfica anterfor, se encuentran en ella B clases fun-
cionales especificas distintas en pronésticos y en tratamlento (6, 48).
Clase I:- Son paclentes con IC normal, PA normal y PCP normal. Son paclen--

tes estables que no requieren manejo hemodindmico especifico y cu
ya mortallidad es muy baja.

Clase II:-El IC es normal, la PA es normal pero con una PCP elevada. Son pa
cientes con insuflelencla cardiaca que regquieren manej)o con Llno--
trépicos, vasodilatadores o diurédticos.

Clase III:-Con un IC bajo, una PCP también baja peroc que mantiene PA normal.
Generalmente tiene vasoconstriccidédn periférica y tagulcardia como
manifestacidn de falta de l{quidos (deshidratacldn). La correg---
cidén de la volemia corrige este alteracidn.

Clase IV:-Pacientes con IC bajn, PCP asumentada, pero con PA normal. Son pa-
clentes con grado mds severo de insuficiencia ventricular, ya que
pese a la reaccidn adrenérgica {(vasoconstriccldén y taquicardia) -
no logran mantener un IC bueno. En estos casos el disminulr el --
trabajo del corazén son vasodilatadores arteriolares y venosos cg
mo el nitropruciato de sodio, la medicaclén inotrdpica como digi-
tal o dopamina y el uso de dluréticos paras disminuir la conges---
ti6n pulmonar, es de gran utilidad.

Clase V:- En la cual el IC es normal, 1a PCP es normal, pero la PA es baja.
Este tipo de pacientes se presenta de manera peculiar ya que pese
a mantener una buens furcidn ventricular cursan con hipotensién.-
Sucede frecuentemente en los pacientes con infartos diagragmdti--
cos y severa reacclidn vagal, que traducido clinicamente se presen
tan con bredicardia, sialorrea, broncoespasmo, etc.- En estos ca-
sos la inadecuada respuesta de vasodilatacidn periférica potencia
da por la bradicardia, provoca la caida de la PA. €n estos casos-
el tratamiento es la administraclidén de atroplna la cual corrige -
la reaccidn vagal y consecutivamente la PA.

Clase VI:-El IC es normal pero en cambfo existe PCP aumentada y PA baja. --
Son pacientes en estado mds grave pues tienen grado mayor de insy
ficlencla cardlaca, en el cual el aumento de la presidn diastdli-
ca ventricular se utiliza para mantener el IC pero que no es sufi
ciente para mantener la A y aparece congestidn pulmonar. En es--

tos pacientes el uso de digital asociados con deopamina pueden ---



mejorar la PA y de ser asi se pueden utllizar diuréticos para me-
jorar la congestidn pulmonar. El manejo es diffcil pues hay la ne
cesidad de convinar medicamentos en busca de respuestas satisfac-
torias que no siempre se logra.

Clase ¥II:-El IC estd disminufdo, la PCP es normal, pero hay hipotensidn. -
Este tipo de casos es importante reconocerlos ya que se trata de-
pacientes con hlpovolemia extrema con signos de chogque pero que -
es reversible con la adecuada restitucién de liquidos, lo que lle
vard a mejor llenado ventricular con aumento del Indlce cardiaco-
y ¢l aumento subsecuente de la PA.

Clase ¥III:-En esta clase se encuentran los paclientes mds graves pues hay -
IC bajo, PCP aumentada y PA baja. S5e traduce clinicamente como --
CHOQUE CARDIOGENICO cuya mortallidad es cercana al 100% pese al -~

tratamiento que se le instituya.

El maneju gereral de cualquler paclente con un IAM se deberd hacer con las-
sigulentes medidas:
1.- Hospitallzacidn y monitoreo contf{nuo en una sala de Cuidados-
Coronarieos o terapia intensiva.
2.- Calmar el dolor mediante la administracién de pirazolonas in-
travenosas y/0 meperidina por via intramusmucular.
3.- Mantener reposo absoluto.
4.. Colocacidn de unm cateter de PVC.
5.- Colecar cateter de oxigeno nasal a 3 lts. por min.
6.— Colocacidn en posicidn semifawler si no hay comtraindicacidn-
para ello,
7.~ Sedacidn con cloropromacina o diacepan para disminuir la an--
siedad y angustia para evitar aumento de catecolominas gue --
tlevan rlesgo potencial de arritmias y mayor consumo de oxige
no miecardica.
8.~ Administrar heparina siempre y cuande no haya contraindica---
cién para su uso.
9.- Administracidn de nitroglicerina o iscsorbide sublIingual o en

parche en casec de angor residual,




10.- Administrar laxante para evitar constipacldn y con ello dis-
minuir las reacciones vagales que praplclen arritmias,

11.- Proporcionar dieta blanda hiposddica estricta con suficlen--
tes calorias.

12.- No se colocard sonda vesical a menos que sea estrictamente -
necesario. (Retencidn de orina o tchoquel.

13.- Administrar xylocaina en bolo de 2 mg/kg para prevenir arrit
mia ventricular grave.

14.- Propotreclonar al pacliente un trato cordial diligente y tran--
guilo que le haga sentir confianza y seguridad.

15.- Tratar especificamente los trastornos del ritmo que se pre--
senten durante la evolucldn.

16.- Tomar de ingreso las pruebas de laboratorio completas, Rx de
torax s1 es posible sentado y en PA, verificando la posicidn
del cateter.

17.- De acuerdo a la clase hemodindmica que presente el enfermo -

se manejard en forma especiflica.

El tratamiento de las complicaciones serd de acuerdo a cada una de ----
ellas.
Es conveniente mencionar gque las medidas mencionadas podrda hacerse en-

forma simultanea y no precisamente en el drden propuesta.




INSUFICIENCIA RENAL AGUDA

La Insuficiencla Renal Aguda (IRA} es la dismlnucldn brusca de la fun--
cifn renal que permite la retencidén de productos nitrogenadoes. (1,3,4,28, -
29,30,31).

Desde el punto de vista diagnéstico y terapéutice es udtil clasificar --

las gausas de IRA en Prerrenales, Renales y Posrenales.

La IRA PRERRENAL se presenta cuando existe una falta de riego sanguineo
al rifdn. Es la causa mis comin de oligurie (28). Las causas més frecuentes
se mencionan en la tabla 1. (28).

La IRA RENAL o parenquimatosa intrinseca se presenta por diversas cau--
sas entre las que se encuentran:

a).- Alteraciones glomerulatres por glomervlonefritis, en la cual el me-

canismo de lesidn puede ser por anticuerpos contra membranma basal, por d2pd
sitos de complejos inmunes clirculantes o jdiopética (28, 29),.

b).- Enfermedades tubulointersticiales en las gue destacan 2 formas co-

munes que son la Necrésis Tubular Aguda (NTA) y la Nefritls Instersticial.-
La NTA es la causa mds frecuentemente encontrada en los pacientes con IRA,-
se ha subdividido en origen Isquémico y en origen tdéxico. La primera tam---
bién llamada Nefropatia vasomoatora o IRA por trastorno hemodindmico (27,28,
29) surge como una complicacidén de hipovolemia, choque, traumatismo, sepsis
e hipoxia. En caso de hipovolemia aparece inicialmente como insuficiencia -
prerrenal, peroc si el trastorno hemodindmlico se prolonga hay trastorneos en-
la hembdlnamia intrarrenal y se activan mecanismos de vasoconstriccidn in--
trarenales con participacidn activa de prostaglandinas y otras substanclas-
que originan finalmente una NTA (27, 29). En los casos de traumatismos y --
sépsis la disminucién del riegoe sanguineo disminuye el aporte de oxigeng a-
las tejido§ con incapacidad para extraer el gas por los tejidos, lo que oca
siona hipoxia, la cual cuando es sostenida y severa lleva tamblén a NTA, -~
(27,28,29,30), El otro gran grupo de causas de NTA es aquel que se presenta
como efecto tdxico de diversas substancias entre las tuales se encuentran -
en ler. lugar los antibidticos y de ellos los mds cominmente usados y agre-
sivos son los aminoglucdsidos {(28,29). Los medios ¢e contrastes usados en «

radiologfa ocasionan la segunda causa mds frecuente de NTA por tdxicos en -



pacientes hospitalizados, siendo més frecuente en pacientes dlabéticos y en
pacientes con disfunsidn renal previa. Fipalmente otras causas de NTA por -
téxlces son las producicas por toxinas bacterianas, mioglobina, hemogloblna
durante la hemdlisis, etc., pero son menos frecuentes. ver tabla 2.

La NTA es la forma comuin &e IRA en pacientes en estado critfco por lo -
que es convenlente recordar que existen 2 formas clinicas reconocldas que -
son: La IRA por NTA olligdrica (diurésis de menos de 800 mls. en 24 horas);-
y la IRA por NTA no ollgdrica (mds de 800 mls. de orina en 24 horas), lle--

gando a ser esta Gltima hasta el 30% de todos los casos de NTA.

Ciinlcamente se reconocen 3 fases en la evolucidn de la IRA por NTA oli
glrica:

1.- Dligurica de una semana a 15 dias ¢ incluso hasta 30 dfas.
2.- Polldrica de 7 a 10 di{aes de duracién.
3.- Convalesencia.

La Nefritis Intersticial Aguda {NIA} se presenta cada vez con mayot fre
cuencia en los pacientes en estado critico por la utlilizaclén cada vez mds-
frecuente de diversos medicamentos entre los que se cuentan antimicrobianos,
antiinflamatorios no esteroldeos, diuréticos; tembién es preducida por pro-
cesos infecclosos sistédmicos; y finalmente los de origen idiopdticos. (28,
2%,30).

c).- Enfermedades de vasos que ocasionan IRA, generalmente son de ori--

gen embdlico, padecimlentos sistémicos y padecimientos hematoldgicos. Tabla
3. (28).

La IRA DE ORIGEN PDSRENAL, se presenta en todas aquellas causas que pro
duzcan blogquen al libre flujo de orina y pueden ser debidas a ebstruccidn -

ureteral bilateral o unilateral en tiAdn urmica, por litidsis vesical, por -




crecimientos prostéticos, estendsis uretrales, etc. (28,29). Table 4.

El diagndstico de IRA deberd hacerse mediante una evaluacidn clinica --
cuidadosa de las posibles causas y con apoyo de estudios de laboratorio. El
interrogatorio orientado hacia la historia de pérdidas de sangre o liguidos
uso de medicamentos, cardiopatfas, manifestaciones sistémicas que sugleran-
colagenopatfas, trastornos hematoldglicos, historia de litlasis, etc. Una --
exploracién cuidadosa buscando datos de uropatia obstructiva baja, es pri--
mordfal. Se buscardn datos de retenclén de liquidos, aciddsis, hiperten----
slén, insuffcliencia cardiaca, de hiperkalemia y de enfermedades sistémicas.
Los exdmenes de laboratorioc gque se iniclardn con un exdmen de orina, BUN, -
creatinina, electrdlitos séricos. Enseguida se hard determinacidn de osmola
ridades urinaria y plasmdtica, Relacidén Osmolar U/P, se determinard sodic y
potasio urinario, depuracidn de creatinina, relacidn UP de creatinina y se-
talculard el Indice de Insuficiencia renal. La reallizacidn de Rx de abdomen
permitird evaluar el tamado de rifiones e fdentificar calcificaciones. Flmal
mente se hardn exdmenes especiales como perfil immunoldgico, ultrasonideo, -
gamagrama renal, de acuerdo a las posibilidades diagndsticas. Los estudios-
con medio de contraste deberdn ser evitados a menos gue se sospeche firme--
mente la posibilidad de vropatia obstructiva y otros medios de diagndstico-
para elln hayan fTallado. E1l electrocardiograma y los gases arteriales esta-
blecerdn diagndstico de kalocitdsis o aciddsis metabdlica (1,4,22,27,28,29-
30). Deberd recordarse que en un paciente en estado critico el incremento -
de mds de 0.5 mg. de creatinina en 24 hs, es sugestivo de IRA y obliga a --

emprender los medios de diagndstico para descartarla o afirmarla,



El tratamlento de la IRA entrafia el usoc de diversos procedimientos en -

forma simultanea para tratar de disminuir las complicaclones, ldentificar y

tratar de ser posible, la causa. E1 tratamlento se hace mediante 2 medidas:

1.- Manejo conservador y de sostén

2.~ Manejo sustitutivo de la funcidn
renal mediante dialisis perito--

neal o hemodialisis,

El manejo conservador y de sostén deberd hacerse en todos los casos y -

serd con:

e).

b).

c).

d).

e).

f).

9)-

h).

Adecvuado manejo de liquidos en bese a los requerimientos minimos -
para evitar la sobrecargs hidrica. En los casos de IRA Prerrenal -
el corregir la volemia puede ser suficiente para mejorar la fup---
cién renal.

Mantener un aporte calérico adecuado en base a carbohldratos como-
solucfones glucosadas hipertdnicas y con ingreso de grasas, para -
disminulr el catabolismo proteico.

Administracién de fijadores de fosfatas (Hidrdxide de Aluminio sin
Magnesio) para evitar la hiperfosfatemia.

Syspender e] yso de cualquier medicamento nefrotéxico o edecusr --
las ddsis a la depuracién de creatinina.

Evitar sonden vesical para evitar infeccidén de la via urinaria y -
tomar cultivos.

utilizar ejercicios respiratorios, movillzacldn frecuente, percu--
siones de tdrax, espirdmetro de 1ncent1:93 para minimizar las com-
plicaciones pulmonares por estdslis y congestidn.

Mantener un adecuado control de la hiperkalemia mediante ia vtill-
zacidn de blearbonato de sodio; soluciones de glucosa-insulina y -
antagonizar la accidn del potasio hacla el corazdn mediante la ad-
ministracidn de gluconato de Calcio; resinas de Iintercambio idnico
sl se tiene disponible.

En los casos en que se demuestre IRA Posrenal el alivio de la obs-

truccidn serd determinante en el manejo.




1).- La utillzaclén de antibidticos estd indicada en los pacientes, con
alto riesgo de Infeccidn (désnutridus, post-operados, etc.), ys --
que la sepsis es una de las causas de muerte por compliceciones en
la IRA. Se usan los medicamentos menos téxicos y adecuados a ls de
puracifin de creatinina.

1).- €1 tratamiento de la acidésis se podrd hacer con la admimistracidn
de bicarbonato de sodio de acuerdo al déficit calculado y también-
es Gtll la aspiracidn gastrica para disminulr las cantidades de --
HCL.

k}.- El Furosemide IV puede disminuir la fase pligirica.

Estas medidas cde sostén, ayudardn a mantener al paclente en caondiciones
eientras se declde la instalacldn de procedimientos dialfticos y los dnlcos
en segulrse cuando por alguna razédn la dldlisis peritoneal o hemodidlisis,-
no pueda llevarse a cabo. En muchas ocasiones y sobre tedo en casos de IRA-
por NTA no oligirica, estas medidas pueden ser suflcientes para tratar la -
patologia sin tener que llegar a la didlisis peritoneal o hemodidlisis. ---
{27, 28, 29, 30, 31, A1),

La didlisils peritoneal o hemodidlisis son procedimientos que sustituyen
la funcidn renal mientras dure el deterioro del drgano, deberd inlclarse --
tempranamente ya disminuye la mortalidad por IRA, as{ mlsmo dlsminuye las -
complicaclones, ya que el enfermo pueder ser alimentado en forma mds llbe--
ral evitando la desnutriciém sobre todo en paclentes quirdrglces que requie
ren de gran aporte proteico para la cicatrizacidn. También disminuye los --
riesgos de sobrecarga hldrica; las manifestaciones de sindrome urémico y --
permite el empleo de medicamentos que se eliminen por estos métodos. (3,4,-
41).

Unas vez que un paclente con IRA ha iniclado fase polidrica deberdn se--
gulrse los sigulentes lineamientos: (28, 29, 30, 31}.

a).- Mantener un adecuado voldmen circulante para evitar una nueva con-
traccldén del volimen extracelular, con la alteracidn hemodindmica-
suficiente para que aparezca un nuevo fracaso renal. (28}).

b).- Reposiclén adecusda de electrdlitos sobre todo potasio ya que las-
perdidas excesivas durante esta fase, pueden llevar a la produc---

cién de arritmias en ocasliones fatales.




c).- Se permitird una dieta con potasie y suficlentes calorias en base-
a carbohidratos y grasas, si la urea disminuye progresivamente, se

permitird la ingesta de proteinas en forma gradual.

No es posible dejar de menclonar que el mejor tratamiento para la IRA -
es tratar de prevenir su aparicidn mediante una vigilancia estrecha de los-
parédmetros hemodindmicos en todos los pacientes de la UTI, hasta donde sea-
posible.

En el tiempo del estudio se lngresaron a la UTI 7 pacientes con IRA y -
se presentaron 9 casos de complicaciones durante su estancia en la unidad.-
De todos los pacientes falleclieron 4. El manejo fué en base a medidas de --

sostén y didlisis peritoneal, pues no contamos con hemodidlisis.




Tabla 1. Causas prerrenales de IRA

Contraccidn del voldmen extracelular
vémites, aspiracidn nasogastrica,-

diarrea.

Diuréticos, diurésis osmética, y -

pérdida de scdlo por rifiones

Transpiracidn, quemaduras.

Contraccidn de voldwen circulante

Baja del gasto cardiaco
Miocardlopati{a
valvulopat{a
Perlcarditls constrictiva
Taponamiento

vasculopatias

Arteriopatia renal

Hemorragia Enf. de wvasos filnos
Hipoalbuminemia Nefroesclerdsis
Sépsis

Clin. Med. de Norteamérica Vol 6/1983 pp 1349,

Tabla 2. Causas de necrésis

tubular aguda

Isquemia
Chogue
Traumatismos
Sepsis
Hipoxia
Toxinas
Antibidticos
Aminoglucdsidos
Cefalosporinas

Anfotericlina B

Toxinas (continuacidn)
Medio de coniraste
Endégenas

Endotoxinas
Mioglobina
Hemoglabina

Proteina de Bence-Jones

Oiverscs

Agentes anestésicos fluorados

Polimixina B Etilemglicol
Metales pesados Solventes orgdnicos
Mercurio Acetaminofen
Arsénico Venenas
Platino Paraquat
Clin. Med. de MNorteamérica vol 6£/1983 ppi351 .




Tabla 3. Causas vasculares de IRA Intrinseca

EmbSlicas Enfermedades sistémicas
Ateromatdsas vasculitis sistémicas
Endocarditis bacterlana Escleroderma
Trombos murales Hipertensién maligna

Trastornos hematoldgicos
Parpura trombocitopénica trombdtica

${ndrome urémico hemolitico

Clin, Med. de Norteamérica Yol. 6/1983 pp1355.




INSUFICIENCIA MULTIPLE DE ORGANOS.

La insuficiencia mdiltiple de dérganos es la Jdltima de las complicaciones
de todas las observadas en pacientes en estado grave. (32). Los avances en-
la medicina intensiva han lograde mantener la vida de los paclentes grave--
mente enfermos, dando tlempo con ello, 8 que aparezca el Sindrome denomina-

do falls miltiple de érganos.

La mortalidad varfa entre un 32 y un 94X de la poblacidn expuesto al --
rlesgo, La respuesta del organismo a la agresidn depende del estado previo-
a la agresidn que muchas oceslones pueden contribulir a la aparicién de 1n--
feccidn y con ello a falla miltiple de drganos. Los pacientes con traumatis
mos, post-quirgrgicos pueden padecer enfermedades que disminuyan el nivel -
funcional de drganos especificos. E1 fumar se asocia ¢on mayor frecuencla -
de SIRPA y la cirrdsis con mayor fnsuficiencia hepdtica. Las deficiencias -
inmunes congénitas o adgquiridas como consecuencia de diabetes, alcoholismo,
desnutricidn, o aodministracidn de esteroides o inmunosuprasores, predispo--
nen al paciente a la infeccidn. Las enfermedades sistémicas como el cédncer,
ateroesclerdsis y uremia, reducen la capacidad del paciente para soportar -

la lesidn. (4, 32).

En muchos casos despuds de cirugia mayor o trauma y asociada con enfer-
mos graves, existenm factores mecdnicos asociados con la misma cirugfa que -
sirven para inicliar o permitir complicaciones sépticas. El uso de antimicro
bianos profilacticos puede ayudar pero la filtracidn de anastomdsis, la fal
ta de [rrigacidn u vntras alteraclones técnicas provnca consecuenclas desas-
trosas, en tales circunstancias ningdn tratamlento reemplaza al guirdrgico.

{4, 2, 32).




Puledn

Rifidn

Higado

Tubo

dlgestivo

INSUFICIENCIA MULTIPLE DE ORGANOS

Hipoxla que requiere ventilacidn mecénica
durante cinco o mds dias, aumento de ----
Fig2 * PEEP.

Creatinina 2 mg/dl aumento de su valor al
doble del existente en el momento del in-
greso, con diuresis menor de 500 ml en 24
horas.

Igual gue la anterior, pero con una diure

sis mayor de 500 ml en 24 horas.

Bilirrubina 2 mgsdl, con duplticacidn de -
los valores de SGOT y LDH,
Hiperglucemia intratable (septicemia tar-

dla por gramnegativos).

Ulceraciones superficiales de la mucosa -
géstrica confirmadas endoscépicamente; --
transfusidn de 72 unidades de sangre en 24
horas por presuntas ulceraciones sangran-
tes.

Colecistitis con bilis no litogénica.

Coagulaclén Traombocitopenia, prolongacidn dek PT, -

Corazdn

SNC

el PTT, hipofibrinngenemia y presencia de
productos de degradacidn de la fibrina.
indice cardlaco

Hipotensidn, 15 1/m2.

Sin signos de infarto.

Respuesta sdlo a los estimulos dolorosos.

Disfucidn Clinica

Sindrome de sufrimien

to respliratoric agudo.

Insuficiencia renal -

aguda oligdrica.

Insuffciencia renal -

no oliglGrica.

Ictericia por colec--
tasis.
Insuficiencia del he-

patocito.

Ulceras de stress del

estdmage y ducnero.

Colecistitis alitidsf
ca.
Coagulacidn intravas-

cular disemlnada.

Insuficiencia mincdr-

dica.

Obnubilacidn de sep--

sis.




FISIDPATOLOGIA DE LA FALLA MULTICRGANICA

Aparentemente no existe ningdn mecanismo que sea exclusivamente respon-
sable de la insuficlencia miltiple de drganos, sin embargo han sido estudia
das varias lineas de Ilnvestlgacidn: las toxinas transportadas por la san---~
gre; el concepto de microagregados; la investigacidn de las disfunciones de
los sistemas de defensa; y los estudlos bloguimicos sofisticados sobre las-
alteraciones del metabolismo del enfermo séptico. Las alteraciones podrian-
resumirse: existen varias etapas de respuesta, la lesidn aguda y la apari--
cidn de infeccidn. La etapa Inicial de adaptaclén del shock depende de la -
extensidn de 1a lesidn y de la rapidez y calidad de la reanimacidn. Todos -
los drganos estdn afectados en alguna manera, en esta etapa se produce trom
bocitopenia inespecifica y anomalias de la coagulacidn, ligera elevacidn de
las bilirrubinas, DHL y TGO, y disfucidn respiratoria transitorla. S5i se --
produce infeccidn, se activan un sinnimero de mecanismos de defensa inespe-
cificos: la trombdsis, la activacidn del complemento y las cinipas, la gul-
miotdxis de los granulocitos, y la respuestsa cardiopulmonar y nerohumoral,-
dando lugar a la etapa de insuficiencia hepdtica, renal y pulmonar; de las-
Glceras de stress; y de anemla. En etapas terminales, se produce descompen-
sacidn de los mecanlsmos de defensa que entran en ciclos patoldglcos apare-
ciendo también insuficlencia de las funciones mitocondriales y subcelula---
res, que afecta a otros drganos y sistemas, hay insuficienclia ventricular -
derecha e izquierda que no responde al tratamiento, hiperglucemia rebelde,-
tromocitopenia intratable y aumentn de la insuficiencia de los drganos res-
tantes. De no intervenir en forma definitiva sobre la infeccidn se acelera-

el procesc y sobreviene la myerte, (4, 32, 33). ver figura 1 y figura 2.

El tratamiento de la insuficiencia miltiple de Adrganos deberd ser la --
mantencidn de las funclones de los 6rganos insuficientes por diversos me---
digs, el tratamiento agresivo de las insuficiencias renal, respiratoria y -
cardiocirculatoria, etc., pueden proporciomar mayor sobrevida sin embargo -
estas medidas no tendrdn ningdn valor prondstico si la causa subyacente np-
ha sido resuelta. ta prevencidén de las fallas orgdnicas serd el mejor trata
miento, La evalyacidn cuidadosa peroperatoria de cirugfas electivas y de ur

gencia, integral y analizando e! mayor nimero de drganos podrd proporcionar



una ldea sobre el estade de cada uno y mantener vigllancia estrecha sobre -
los de mayor riesgo. La eleccidn de la cirugfa y la técnica adecuada es In-
dispensable. El apoyo ventilatoric con uso de FEEP precéz de ser necesario,
ayudard a evitar el SIRPA, La adecuada perfuclén renal disminuye la apari--
clén de IRA., el apoyo nutricional en el mnmento preciso ayuda 8 obtener re
cuperacién répida, En fin lo importante es establecer en cada paciente 1a -
poslbilidad de falla de drgancs en forma precdz, de ser posible evitar que-
aperezca y s! resultan entonces proporcionar un tratamliento adecuado y agre
sivo de ellas, ya que la mortalidad es mis alta entre mds sean los drganos-

afectados. (4, 32, 33).

INCIDENCIA Y MORTALIDAD DE LA INSUFICIENCIA AISLADA DE DISTINTOS DRGANOS EN
LOS PACIENTES CON SEPSIS.

PULMON HIGADO RIROM ULCERA

Incidencia Mortalidad Incidencia Mortalided Incidencis Mortalicded Incidencis Mortalided

(%) (%) (%) (x) (%) (x) (%) (%)
Tllney 79 72 53 100 - 6 - 94 &
Fry/Perlsteln?é 48 67 54 53 5 72 2 59
Fry/Carrisona 32 74 46 40 27 82 12 &5
Acbertad? 40 68 68 45 53 63 8 0

MORTALIDAD EM RELACION CON EL NUMERD DE ORGANDS QUE FALTAN.

1} 1 2 3 4
Fray/Perlstein?é - 30% 60X 85% 100%
Fry/Garrison?a - 23% 53X 79% i00x

Acterhard? 10% 23,8% b, 2% 43,3% -




En la UTI se presentaron &4 muertes por falla multiorgénica habléndose -
presentado 2 en presencla de pancreatitis y 2 casos en presencia de choque-
séptico, sin embargo es posible que hayan existido un nimero mayor de pa---
cientes con falla muitiorgénicas que cursaron con SIRPA més IRA, o con Hipo-
tensién y SIRPA, o con IRA mds sangrado de tube digestivo, sin embargo no -

se realizaron estos dlagnésticos.



RESUL T ADDS

En el periodo comprendido entre Marzo de 1984 a Febrerg ---
de 1985 se ingresaron a la Unided de cuidados Intensivos(UCI) del
Hopsital 209 pacientes en los cuales se determind las siguientes
variables:- Diagnosticos al ingreso, procedencia, sexo, edad, --
servivios s los queTueron egresados,causas de muerte, mortalidad-
reml y reletiva, dias de estancia, costo dia ca,a. complicaciones

encontradas. Los resultados fueron...
r

LOS DIAGNDSTICGS DE INGRESOD fueron:- Diabetes Descompensadas 32---
(15.31%) ;Chogque séptico 30(14.36%); Pust operatorioc de alto ries
go 22 (10.53%) Preeclampsia -eclampsia 18{(B.61%); Pancreatitls --
aguda16(7.66%) Hemorragia de tubo digestivo alto 15(7.18%); Ehogue
Hipovolémico de otras ceusas 14(6.70%); Infarto agudo miccardico
10 (4.78%) Insuficiencia renal aguda 7{3.34%); otres acusas menos
frecuentes son arritmias, crisis hipertenmsivas, coma de causa no
conocica, P.0D de cirugia craneofactial, ICCV, status pot-parc que

en globa l corresponde a 13.87%.

La PROCEDENCIA en arden decreciente fué oe Urgencias B8 casos,65
de cirugia, 28 de medicina interna, 2% de ginecoobstetricia, un
caso ingreso de cadsa uno de los sigutentes cervicios, ortopedis,

pediatria y ntorinalaringologla.
Por SEXD, se encontrf que 94 fueron hombres y 115 mujeres.

los PROMEDIOS DE EDAD fueron : Edad general L6.15 aflos, promedio
en hombres 46.22 affos, promedio en muyjeres, 4A.0A afios, edad ma-
xima 92 afios{mujer},edad minima 10 meses. E1 mayor grupo de casos
se encontrd entre los 20 y 69 afios{77.03%) y el grupo menor de--
casos estuvo en el de menas de 9 afos (1.91%). Mayores de 30 afios

fueron 5.74%.

Los SERVICIONS & LOS QUE FUERON EGRESADAS en orden decreciente --
fueron:- a3 Medicina Interna 69{(33.03%). Cirugia 34(16.27%), Gine-

coobstetricia 21 (10.05%) Lirugia recosntructiva 7(3.35%) 8 otro

!
hospital 2{(0.Y5%), a pediatria oftalaclingis ortupedia un caso ce-

da uno(0.42%),




PROCEDENCIA POR SERVICIOS

TABLA 1




PORCENTAJE DE  PACIENTES

POR
SEXO

HOMBRES 115 MUJERES 94

35.02 & 44,98 %




PROMEDIO DE EDAD GENERAL Y _
POR SEXO (EN ANOS.)

-

| PROMEDIO DE__EDAD GENERAL 4014

| PROMEDIO D€ EDAD HWOMBRES 46-22
|_PROMEDIO DE EDAD MUJERES 46-06

| MAYOR EDAD { MUJER} _ez.00 |
Luengg EDAD (MUJER) 10 -0 0 MESES J




DISTRIBUCION

DE PACIENTES

POR

EDADES

- ™
e EDAD  (ENANOS)  INo DE PACIENTES | PORCENTAJE
0 a8 4 L 91%
19 19 13 8. 22%
20 29 3¢ 8. 3%
30 39 40 21. 0% |
40 49 22 1Q, D2%
a0 59 38 . 18.18%
LX) . 1") 24 | L. 49% . ]
70 79 19 9. 10%
\. 80 OmAS 12 2. T4
\ 209 100. 00% J




SERVICIOS A LOS QUE FUERON
EGRESADOS LOS PACIENTES.

& )
SERVICIOS No. DE PACIENTES PORCENTAJE_‘
MEDICINA INTERNA 60 35.03 %
CIRUGIA GENERAL 34 18,27 %,
GINECO—OQBSTETRICIA 21 10,08 %
CIRUGBIA—RECONSTRUCTIVA T 3. 3%

| _TRASLADOS FUERA DEL HOSPITAL 2 0.9% %
PEDIATRIA, OFTALMOLOGIA, ORT 3 1. 41 %

\_EALLECIOOS (PATOLOGIA) 13 34.00% |

\ 209 100, 004, ./




73 pacientes fa llecieron habiendose atribulide s las siguienztes --
causas: chogque séptica 19(26.01%), choque hipovolémico 9(12.32%)
arritminas 6(A.21%), SIRPA &{(H6.21%) Falla multiorgédnica 4(5.L7%>-
Insuficiencia renal agude L{(5.47%), Chogue cardiogénicob{(5.47%) --
Coma hiperosmolar 4{5.47%), Hemorragis Cerebral 4(5.47%) causas-
diversas 13(17,B80%).

La mortalidad global determinada fué 35.92%, siendo la reel 27.78%
y 8 la relativa B.14%. .

El promedio de estancia en la unidad fué de 3.8 diss(3 dlas 19 hs)

siendo la meyor estanclie de 34 olas y la menor de 50 minutos..

El costo dis cama fué de$36551.00 con un costo unitario directo-

de§153 515.53.

Las complicaciones fueran Insuficiencia resporstoria25 (24.50%)-
Arritmias’ oardimscas 13(12.74%),, Encefalopatia hipoxica 11(10.79%)
Insuficiencia Remal aguda 9(8.82%) Hemorragia de tubo digestivo
alto6(5.89%), Trastornos electroliticos severns 7(6.B6%, trastor-

nos acidobésicos 6(5.89%).

CONCLUDCI ONES

El mayor porcentaje de paclentes ingresn s la unided de ~-~-
tuidados intensivos procedientes de urgencias y ¢e cirugia lo gue
ha sido hébitual en todos lns hospitales.

La edad de los pacientes fué muy variable lo Que se explica
por lo siguiente: en el tiempo en que se tealizb este trabajo el
hospital no contaba con unidad de cuidados intensivos pedliatricos
por lo que paac ientes en esta ed~d gue requirieran monitoreu y -
culdedos especiales eran mane jados en la wnidad con apoyo de los
pediatras: los pacientes de postoperatcrio de #ltn riesgo se mane-
jaron ya que el hospital no cuerta con UCL postauvirurgicas. Le pa-
ciente de mayor eoad(92 afos) se asmitio porgue cCursi <on eoema-
agudn pulmonar em el postoperatoria, fué manejada en UCI y fué--
egresada bien.

A su egresp de la unidad las mayoria de los parcientes se env-
id a medicina imterna y cirugia, por ser las servicios Que mayoe
numerc de pacientes manejaron siendo los que recibieron mencs va-

lumen !ns servicios de ortopedia, oftalmologia y otorinolaringol
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73 pacientes fa lecieron habiendose atribuido & las siguienzes --
causas: chogue séptice 19(26.01%), chogque hipovolémico 9(12.32%)
arritminas 6(8.21%), SIRPA 6£(8.21%) Falla multiorgédnica &L{5.L7%)-
Inauficiencia renal aguda 4(5.47%), Chogue cardiogénicob(5.47%) -~
Coma hiperosmolar 4{(5.47%}, Hemorragia Cerebrael 4(5.47%) causas-
diversas 13(17.80%).

La mortalidad global determinada fué 35.92%, siendo la real 27.78%
y a la relativa B.1L%. .

El promedio de estancia en la unidad fué de 3.8 dias(3 diss 19 hs)

slendo la2 mayor estancis de 34 odlas y la menor de 50 mlnutos..

El costo dia cama fué de$36551.00 con un costo unitaric girecto-
de$153 515.53.

Las compliceaciones fueron Insuficlencis resporatoria25 (24.50%)-
Arritmtes . cardiacas 13(12.74%)., Encefalopatis hipoxica 11(10.79%)
Insuficiencia Reral aguda 9(8.82%) Hemorragia de tubo digestivo
alto6(5.89%), Trestornos electrouliticos severns 7{(6.86%, trastor-
nos acidobésicos 6(5.89%).

CoONMCLUCTIONES

El mayor porcentaje de pacientes ingresd a la unidad Og -~-
cuidadas imtensives procedlientes de urgencias y de cilrugia lo aque
he sido héhitual en todos lns hpspitales.

La edad de las pacientes Fué muy variable lo gue se explica
por lo siguiente: en el tiempo en gue se Tealizd este trabajo el
hospital no contaba con uvnidag de cwidedos intensivos pediatricos
por lo que paacientes en esta ed-d que reguirieran monitoreuv y -
culdedos especiales eran mane jados en la wunidad con @poyo de las
pediatras; los pacientes de postoperatorio de alto riesgo se mane-
jaron ya que el bospoital no cuenta con ULI pnstaulrurgicas. Le pe-
ciente de mayor edad{92 ados) se admitio porgue cursd con ecgema-
agudo pulmonar en el ppstoperatorio, fué manejada en UCT y fué--
egresada bhien.

A su egreseo de la unidad ls mayoria de los pacientes se env-
ia A medicina interna y cirugla, por ser las servicios gue mayoe
numero de pacientes mane jaron siendo los gue recibieran menes vo-

lumen !ns gervivrios de ortoped ia, oftelmologia y otorinolaringol
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CAUSAS DE MUERTE EN UCI

4 )

| CAUSAS DOE MUERTE _ INo DE CASQS IPORCENTAJ
CHOQUE SEPTICO 19 26-01 % |
CHOQUE __ HIPOVO LEMICO ) 12-32 %

| ARRITMIAS VENTRICULAS -] 8- 2%

| SIAPA 8 8 - 21%

| FALLA MULTIORGANICA L) 8:47%

L INSUFICIENCIA RENAL AGUDA 4 5-47% |
| CHOQUE ' CARDIOGENICO 4 5. 47 % |
COMA HIPEROSMOLAR 4 5. AT

| HEMORRAGIA cgaenam.. 4 5- 41
\o. I R A S 13 17 B9 o
\. B 100 - 00% ./




MORTALIDAD

r \
306.92 % T3
27 .18 % 56

L 8. 1. 4% [ S




DIAS DE ESTANCIA

8 A
PROMEDID S:8 DIAS (JCIAS , 19 HRS )

. MAYOR ESTANCIA 240 DIAS

\.._MENOR ESTANCIA 20 . MINLUIQS -




REGISTRO ESTADISTICO DE MARZO
DE 1984 A FEBRERO DE 1985.

-
COMPLICACIONES EN LA UCI e DE CASOS PORCENTAJE
INSUFICIENCIA_RESPIRATORIA 28 24.30%

 AI—SIRPA 10 9.80%

D)~ NEUMONIAS ] 7-84%

|Gy TEP, ATELECTASIA, EDEMA 2 6,00 %

|_AGLIDQ PULMONGR z AORY
ARRITMIAS CARDIACAS [} 1229 %

| ENCEFALOPA TIA _WIPOXICA 1 10,18 %

| INSUFICIENGIA RENAL AGUDA 9 FW_FL |
SANGRADO OE TUSO OIGESTIVO & s.evn
TRANSTORNOS ELECTROLITICOS Y

\__ACIDO BASICOS 13 12 .75 %

102 100 .00 %




A su egreso la mayorSie de los paclenfes se envid a los----
servicios de Medicina Internma y Cirugla general por ser los ser-
vicios queméne jan més paclentes en estado critico. Los servicios
que recibieron menos paclentes fueron ortopedis, ORL y oftalmolo~
logia.

La mortalidad en la unidad no mostré cembios en relacibn con
ptres unidedes,siendo los estados de chuque.el SIRPA y la felle-

t a .
multiorganicas ;.. causas gue maés muertes resgistraron. La morta

lidad real se deficimié como agquelle gue se produjoc cuando menos
12 horas después de haber ingresado el paclente "8 la uci, tiem=-
po en el cuel pudo haber sido posible modificar la evblucibn del
padecimlento. La mortalidad relative fué asquell=z en la gue el ==~
tiempo fué menor de 12 bores y en el gue se concidera que no se-
pudo cambiar el curso natursl de la enfermedad pese 8 los esafu-

erzos reallizados.

Las complicacijiones en la unidad no fueron diferentes a las
reportades en la literatura siendo las fa las respiratoria, rensl

y cerebrs 1l las mas socorridas.

Se concluye gque la unidad de cuidados intensivos odel Hospli-=-
tal general "Or. Manuel Gea GOnza kz" proprciona una atension -
satisfactoria en los niveles Oe atensifn propuestos en el siste-
ma de salud, gue cumplid tambier con los programas asistenciales
de enzedanza y de investigacidn para los que fue creada y Que--
por lo tanto merece Que se le proporcinone cada véz mhs crédido-
y mAs equipo hiomédico tendiente 8 mantener el nivel mostrago =-=-
y tambien para mantenerse 2 ia par con otras wnidades del pais y
par gue no llegar wna unidad sgbresaliente dentro del sistema de

salud de la S55A.




COMEWNT AR IOE FINAL

En la presentacién de los datos estedisticos del mane jo de la unidad
de terapia intensiva durente un afio en que se mane jaron 209 casos de pacien
tes en estdo critico, se puede corcluir gue la unidad de terapia intensiva-
del Hospital " Dr. Manuel Gea Gonzalez", he cumplido con los ohjetivas para
los que fué creada.

En lo asistencial cubrid las necesidades del hospital cuando fué nece-
sario.

€n lo académico es inegeble el cudal de conocimientos y experiencias -
obtenidas por los residentes de medicina interna, personal de enfermeria e
inclusive por los médicos adscritos, a travéz del manejo diario de enfermos
en estado critico. Las ensefianzas obtenidas en la observacidn constante de-
los pacientes y de los cambias gue en ellos se producen, no se podrian haber
lagrado en otra area del hospital .

En la investigacibm clinica, ha habido limitaciznes, no por falta de ==
los retursos materiales, humanos, etc, sino mas bien por falta de una arien-
tacidn y asesoria cientlfica adecuada.

Desda el punto de vista humano, los que participamos en el manejo y cui
dado de los enfermos que en nuestra unidad se ingresaron, llevamos wna huella
imborrable de los momentos alegres gque pasabamcs cuando los enfermos me jora-
han o curaban de sus males; de las tristes cuerndo pese a los cuidados no =-=--
raras veces compulsivobs, los enfermos morian; de impotencia y angustia cuando
sabiamps que prolongabamos el sufrimiento sin gque este fuera nuestro objetivo.

Concluyo gue despues de analizar los resultados obtenidos en nuestra un
idad de terapia intensiva, se encuentra esta en el nivel satisfactorio de --
funcionamiento, mismo que o demuestra los datos en relacién a fa morbilidad
y mortalidad real ocurrida, asl como a el promedic de estancia que se mompara
con ptras unidades del pais y del extranjero. e hizo enfasis en el costo --
diario (dia-cama) que implica el manejo oe !os pacientes en una unidad del -
tipo de Jla nuestra sohre todo con la intensifn de recordar que el enferms -~
permanecerd menos tiempn de estancia entre mas recusros se tengan para mang-
jarlo. Le edad de los pacientes atendicos fué coto se observd, muy variada,-
siendo esto debido a2 que durante el tiempo de estudion, el bospital no contaba
con una unidad de cuicades intensivos pediatrica lo que nacia necesaria la -
utilizacibn en laos casos mencionados. Asi mismo se han incluido algunos rasns
que putieron haber sido mane jados en una unidad de twidasos intermedios mismai
fgue no existe en nuestra hospital, pero gue de existir dismiruiria notablemen
te los cotos de operacidm de los enfermos en la UCl. Las entidacés nosoligic-
as y sindromiticas que se manejaron no difieren significativamente en relacion
a lo gue sucede en otras unidades, tampoco difisren los resultsdos obtenidos
en el mane jo rde ellas pese a las deficiencies en algunos casos, menjados. -
La diferencia mayar fue la de no ohservar casos de pacientes con poiltrauma-
tismos, enfermedades cerebrovasculares ep la proporcidn conccida, debido a -
que en nuestro hospital no se ingresaban pacientes gue tuvieran gque llevarse
un cursu legal dado gue nao se cuanta con ministerio piolico; en el caso de--
las enfermedades neurcligicas en el “iempu estudiado ng se cortd con neurdlg
go 0 neurecirujanao, lo que 1imitd notablmente el ingreso de este tipo de --
enfermos al hospital. .
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