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I. LISTA DE ABREVIATURAS.

APACHE

FN-.B
FNT-a
FOM
FRC
HGM
HMGB-1

IL-1
IL-2
IL-4
IL-6
INF-y
LODS

LPA
LPS
MIF

MODS

MPM
MSOF

NEMS

ON
SAPS

(Acute Physiology and Chronic Health Evaluation Il). Evaluacién de
la fisiologia aguda y de la salud cronica

Factor nuclear kappa-beta

Factor de necrosis tumoral alfa

Falla organica multiple

Formato de reporte de caso

Hospital General de México

(High-mobility group protein B1). Proteina del grupo de alta
movilidad tipo 1

Interleucina 1

Interleucina 2

Interleucina 4

Interleucina 6

Interferon gamma

(Logistic Organ Dysfunction System). Calificacion logistica de la
disfuncion organica

Lesion pulmonar aguda

Lipopolisacaridos

(Macrophage Migration Inhibitory Factor). Factor inhibidor de la
migracion de macrofagos

(Multiple Organ Dysfunction Score). Calificacion de la disfuncién
organica multiple

Modelos de probabilidad de mortalidad

(Multiple System Organ Failure). Calificacion de la falla organica
sistémica multiple

(Nine Equivalents of Nursing Manpower use Score). Calificacion de
nueve equivalentes del uso del trabajo de enfermeria

Oxido nitrico

(Simplified Acute Physiology Score). Calificacion simplificada de la



fisiologia aguda

SDOM Sindrome de disfuncién organica multiple

SOFA (Sequential Organ Failure Assessment ).Evaluacion de la falla
organica secuencial

TGF-g (transforming growth factor beta). Factor de crecimiento
transformante beta

TISS (Therapeutic Intervention Scoring System ). Sistema de calificaciéon

de la intervencion terapéutica

TLR-2 (Toll-like receptor 2 ).Receptor tipo toll 2
TLR-4 (Toll-like receptor 4 ).Receptor tipo toll 4
UTI Unidad de terapia intensiva



[I. RESUMEN ESTRUCTURADO.

Planteamiento del problema. La presentacion de sindrome de disfuncién
organica multiple (SDOM) surgié gracias a la mayor supervivencia de los
pacientes lograda por el avance en la terapia de soporte vital. Los reportes de
incidencia de falla multi-organica posterior a un trauma quirurgico y sepsis varian
ampliamente. Esto es debido en parte a la mezcla de casos, asi como al uso de
diferentes sistemas de calificacion de la falla organica. EI SDOM es reconocido
como una de las principales causas de muerte en las unidades de terapia
intensiva (UTI). Ademas, la gravedad del SDOM se correlaciona con mayor
mortalidad y estancia hospitalaria, lo que genera mas consumo de recursos. En
México se cuenta con pocos estudios de pacientes quirurgicos que desarrollan
SDOM.

Objetivos. Determinar la incidencia de SDOM, los factores de riesgo para su
desarrollo y la evolucion en pacientes quirdrgicos con sepsis admitidos a las UTI’s
del Hospital General de México (HGM).

Metodologia. Diseno: Estudio descriptivo, longitudinal, de cohorte prospectiva.
Sitios: UTI’s de las unidades 112, 202, 302, 403, 405 y 406 del HGM. Periodo: 18

meses. Poblacién: Pacientes de 18 afios o0 mayores ingresados a las UTl's

procedentes de quiréfano. Variables: Demograficas, clinicas, escala de gravedad
de la enfermedad Acute Physiology and Chronic Health Evaluation version li
(APACHE 1Il) y escala de evaluacion de la falla organica (Bruselas). Analisis
estadistico: Estadistica descriptiva. Se aplicé t de Student o la U de Mann-Whitney
para datos cuantitativos. Recursos: Aportados por los investigadores. Etica: El

proyecto fue aprobado por los Comités de Investigacion y Etica del hospital.

Palabras clave. Sindrome de disfunciéon organica multiple, falla organica, cirugia,

evolucion, unidad de terapia intensiva, sepsis.



lIl. INTRODUCCION.

Antecedentes historicos.

Los avances en trauma y en cuidado critico durante el ultimo siglo han disminuido
la mortalidad de la histéricamente letal falla organica unica. La habilidad para
mantener vivos a los pacientes con lesiones traumaticas ha dado como resultado
el sindrome de disfuncion organica multiple (SDOM) inicialmente conocido como
falla organica multiple (FOM).”

La evolucién del SDOM ha sido mas facil de entender desde la perspectiva de los
avances en reanimacion en lesiones de combate durante el siglo XX. Durante la
primera guerra mundial la hemorragia por lesion en tejidos blandos fue una
importante causa de muerte; en la segunda guerra mundial este problema fue
manejado con hemotransfusiones que redujeron la tasa de mortalidad pero
llevaron a la aparicion de la consecuente falla renal. En la guerra de Corea esta
complicacion se redujo por el manejo agresivo con liquidos, apareciendo una
nueva complicacion, la falla respiratoria aguda. El subsecuente desarrollo de la
asistencia mecanica ventilatoria y la terapia de remplazo renal, logré prolongar la
supervivencia de los pacientes en estado critico, o que implicé el desarrollo de
nuevas complicaciones.2

En el afio de 1969, Skillman y cols. reportaron por primera vez un nuevo sindrome
clinico el cual consistia en falla respiratoria, hipotension, sepsis e ictericia
asociado a hemorragia por ulceras gastricas por estrés. Posteriormente, Tinley y
cols. describieron el patrén secuencial de la falla organica sistémica en 18
pacientes con ruptura de aneurisma aortico abdominal quienes requirieron manejo
con hemodialisis por falla renal pos-operatoria. Surgiendo asi el concepto de
SDOM como la principal causa de morbilidad y mortalidad en los enfermos
admitidos a la UTI.%®

En 1992 se publicd un consenso en donde se definio al SDOM como la disfuncién
fisioloégica progresiva de 2 o mas sistemas después de una amenaza aguda a la

homeostasis sistémica. Mencionandose diversos factores de riesgo como



infeccion, alteraciones inflamatorias de origen no infeccioso, isquemia, exposicion

a toxicos y activacién inmunolégica.®

Epidemiologia.

Aunque millones de cirugias son realizadas anualmente alrededor del mundo,
relativamente pocos pacientes sometidos a cirugia mayor se clasifican como de
alto riesgo. Un estudio observacional reporté que esta poblacion representa tan
sélo el 12.5% de todos los procedimientos quirurgicos, pero representan mas del
80% de las muertes relacionadas a dichos procedimientos. A pesar de la alta tasa
de mortalidad, menos del 15% de estos pacientes son admitidos en la UTI.
Observandose que el riesgo individual puede ser facilmente subestimado y los
pacientes de alto riesgo no reconocidos.*

La sepsis severa permanece como una enfermedad comun y frecuentemente fatal,
que afecta al 12-34% de los pacientes en la UTl y se asocia a una tasa de
mortalidad de 27 a 35%. Sin embargo, aunque la frecuencia y mortalidad asociada
a sepsis severa es facilmente cuantificable, las causas del fallecimiento por sepsis
severa no se encuentran tan bien definidas como en el caso de otras
enfermedades.’

Mayr y cols. examinaron las causas de muerte en 3,700 pacientes en estado
critico admitidos en la UTI durante un periodo de 7 afos, pero soélo el 14% de la
poblacion presentd sepsis. Las 3 causas de muerte mas frecuentes fueron
agudas, reportando SDOM (47%), insuficiencia cardiaca refractaria (18%) y falla
en sistema nervioso central (8%).°

El SDOM continua siendo la principal causa tardia de muertes post-quirurgicas y
de consumo de recursos en la UTI. Los reportes epidemiolégicos de incidencia
varian de niveles tan bajos como un solo digito hasta niveles cercanos al 40%, con
niveles de mortalidad variando dentro de intervalos similares.’

Algunos estudios sugieren la desaparicion del SDOM debido a los avances en
trauma y en cuidado critico, mientras que otros estudios no encuentran cambios
consistentes en la incidencia o la mortalidad post-quirurgica asociada a SDOM.
Esta disparidad se debe en parte a la dificultad en la definicién y medicién del
SDOM.”



Fisiopatologia de la sepsis y del SDOM.

En las ultimas décadas se han logrado avances en la definicion del SDOM,
descripcion de su epidemiologia, desarrollo de modelos predictivos, nuevos
conceptos en la fisiopatologia y estrategias de tratamiento. A pesar de los cambios
en la epidemiologia y mejoria gradual en la mortalidad, el SDOM permanece como
la principal causa de mortalidad tardia post-trauma y de larga estancia en la UTI."’
Algunos estudios describen el SDOM como la principal causa de muerte en
pacientes quirurgicos, mencionando ademas a las infecciones como un importante
factor precipitante de su desarrollo.?

Diversos autores mencionan la existente relacion entre la lesion traumatica o
quirurgica y la predisposicion de estos pacientes a desarrollar complicaciones
infecciosas y SDOM. Esto debido a la excesiva respuesta inflamatoria y la paralisis
celular que ocurren en el periodo postoperatorio.®'°

En la sepsis y en la lesion pulmonar aguda (LPA) se incrementa la activacion del
factor de transcripcion nuclear kapa-beta (FN-xB). Este regula diversos
mediadores pro-inflamatorios asociados con la disfuncion organica, por lo que es
de esperarse que su mayor activacion se asocie a mal prondstico. La unién del
receptor tipo toll 4 (TLR-4) con lipopolisacaridos (LPS) o de los receptores tipo toll
2 (TLR-2) con productos de bacterias gram-positivas como los peptidoglicanos,
resulta en un incremento de la traslocacion nuclear del FN-xB después de la
activacion de las cinasas previas. La cinasa asociada con el receptor de
interleucina 1 (IL-1) tiene un cambio de aminoacido en la posicion 532 en
aproximadamente el 25% de personas de raza blanca. Los pacientes sépticos con
esta variante tienen mayor incremento en la activacion del FN-xB, tiempo de
asistencia mecanica ventilatoria, requerimiento de aminas presoras y mortalidad."
Diversas citocinas como el factor de necrosis tumoral alfa (FNT-a) y la IL-1 han
sido objetivos en intervenciones farmacoldgicas especificas, pero no se han
observado resultados clinicos relevantes. Se continuan identificando nuevas
citocinas involucradas en la fisiopatologia de la sepsis, entre las cuales el factor

inhibidor de la migracion de macréfagos (MIF) y la proteina del grupo de alta



movilidad tipo 1 (HMGB-1) ocupan un papel importante. Se ha observado en
multiples estudios que el bloqueo de estas citocinas, que actuan como mediadoras
pro-inflamatorias, ha mejorado la supervivencia en modelos de sepsis."”

El 6xido nitrico (ON) participa en la relajacion del musculo liso y el incremento en
su liberacién contribuye a la hipotension inducida por sepsis. Las especies
reactivas de oxigeno tienen un papel importante en producir disfuncion organica
en sepsis, por lo que algunas moléculas neutralizadoras como selenio y miméticos
de la superoxido-dismutasa pueden resultar utiles en el manejo.11

Durante la sepsis se producen grandes cantidades de proteinas de choque de
calor. Diversas proteinas, en particular la proteina de choque de calor 90, tienen
un efecto citoprotector. Se ha observado que la sobre-expresion de proteina de
choque de calor 90 y otras proteinas mas disminuye la mortalidad y el dafio tisular
en modelos animales."’

La activacién temprana de células inmunitarias durante la sepsis es seguida por
una disminucion en su actividad. Esto conlleva a un estado denominado
inmunoparesia lo que aumenta el riesgo de super-infeccic’m.11

Esta compartamentalizacién de las poblaciones de células inmunitarias es muy
marcada en la sepsis. Se ha comprobado en modelos de ratones sépticos
resultado que revelan diversos perfiles de expresion gendmica, que pueden ser
especificos para cada érgano, comunes en mas de un 6rgano u opuestos entre los
organos. Por lo anterior, se ha sugerido el término reprogramacioén leucocitaria, el
cual es mas apropiado que inmunoparesia, inmunosupresion o0 anergia,
concluyendo que las condiciones locales afectan la respuesta inmune celular.”

Se ha observado que en la sepsis existe una interaccion entre los compartimentos;
pulmones, rifiones y otros 6rganos se afectan por lesiones en 6rganos distantes.
Esto puede deberse a la liberacion de mediadores de un compartimento activo
(inflamacion) hacia la circulacion sistémica, como se observa en la translocacion
de endotoxinas del intestino hacia el sistema porta y al drenaje linfatico. Se ha
observado la misma interaccion en donde el pulmoén libera mediadores pro-

inflamatorios dependiendo de la estrategia ventilatoria utilizada. "
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La liberacién de neuromoduladores que son pro-inflamatorios (p.ej. sustancia P,
norepinefrina) o anti-inflamatorios (p.ej. acetilcolina, epinefrina) tiene influencia
significativa en la respuesta inflamatoria local. La estimulacién del nervio vago,
activando la via anti-inflamatoria colinérgica puede atenuar la respuesta
mediadora hipotensora e inflamatoria inducida por sepsis. Estos efectos
protectores son mediados por acetilcolina y receptores especificos de nicotina."
Paradojicamente, en sepsis la apoptosis de los neutrofilos es tardia de manera
opuesta a la apoptosis acelerada descrita en linfocitos. Siendo la apoptosis un
proceso fundamental para la resolucion de la inflamacion, es necesario alcanzar
un equilibrio entre reclutamiento de neutrdfilos y remocion en el sitio de infeccion,
optimizando las defensas del huésped y minimizando la citotoxicidad en el mismo.
La interrupciéon de la depuracion apoptdtica en sepsis ocasiona que la inflamacion
se perpetle y se expanda la respuesta a pulmén, higado y otros 6rganos. El
mecanismo preciso por el cual la apoptosis tardia contribuye al desarrollo de
SDOM contintia sin conocerse."”

El macréfago tiene multiples funciones en sepsis, pudiendo percibir moléculas
extrafias y estrés fisico en el microambiente. Los estimulos que modulan la
activaciéon del macrofago incluyen productos microbianos y otros procesos
observados tipicamente en lesion de tejidos y estrés tales como baja presién de
oxigeno, acidosis, ATP extracelular y moléculas pro-inflamatorias como la proteina
del grupo de alta movilidad tipo 1 (HMGB1) y la trombina. La subsecuente
produccion de citocinas por macrofagos y otras células vecinas amplifica la
respuesta inflamatoria."’

Las células de Kuppfer tienen un papel importante en la depuracion de bacterias y
otros productos en la circulacion portal, aunque sin generar inflamacién local
importante. Esto tiene un contraste muy marcado con los macrofagos alveolares,
los cuales parecen ser una poblacién celular relativamente inactiva, resaltando asi
de nuevo los diferentes papeles y actividades de los macrofagos en diferentes
tejidos."?

Los monocitos circulantes parecen estar reprogramados durante la sepsis para

generar mas mediadores anti-inflamatorios. Esto puede prevenir la activacién
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endotelial y leucocitaria sistémica que es excesiva, inespecifica y dafina, pero
también puede predisponer al huésped a infecciones secundarias."’

La activacion del endotelio juega un papel importante en la respuesta celular
inmune en el SDOM. Los fenotipos endoteliales varian marcadamente a través del
sistema vascular, con importante heterogeneidad de sus funciones. En la sepsis,
la funcion endotelial esta influenciada por fuerzas biomecanicas tales como el
estrés que lleva a la liberacion del ON y la estimulacién de la cascada de
coagulacion. Existe amplia evidencia de interaccion entre el endotelio y células
circulantes, incluyendo eritrocitos, plaquetas, leucocitos y células de soporte, como
las del musculo liso vascular y pericitos, y con células del parénquima subyacente.
En el SDOM, estas lineas de comunicacion se rompen como resultado de la
activacién inflamatoria e inmune, hipoxia y cambios en la temperatura, pH y la
osmolaridad. Los cambios estructurales al endotelio inducido por sepsis incluyen
contraccion, inflamacion y liberacion de la matriz extracelular subyacente. El
numero de células endoteliales circulantes parece ser un marcador de lesion
vascular, mientras que el niumero de células endoteliales progenitoras derivadas
de la médula ésea circulantes reflejan la capacidad de reparacion del huésped.
Otros efectos funcionales del SDOM en el endotelio son incremento de la
expresion de moléculas de adhesion celular e infiltracion de leucocitos, activacion
de vias de coagulacion y la produccién incrementada de mediadores que tienen
efecto en el tono vascular y en la filtracion capilar. "

La funcion endotelial mas importante en SDOM es probablemente la regulacion de
la permeabilidad. El epitelio alveolar forma usualmente una barrera tensa
resistiendo hasta el movimiento pasivo de moléculas pequefas y solutos como los
electrolitos; también produce factor surfactante para mantener la estabilidad
normal y puede remover el exceso de fluido alveolar. La estimulacion adrenérgica
2 parece ser importante en el incremento de la tasa de depuracion de secrecion
alveolar, la cual esta en estudio por ser un probable blanco terapéutico. La barrera
epitelial alveolar puede lesionarse en sepsis, permitiendo la fuga excesiva de

liquido proteinico y decremento en la tasa de depuracion del liquido."
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La coagulacion intravascular diseminada es la manifestacion clinica mas grave de
las variables de coagulacion anormal inducidas por sepsis. La generacion de
trombina y otras proteasas de la via de la coagulacion es un potente estimulo pro-
inflamatorio y esto es efectuado por la activacion de receptores activados por

proteasas que induce la expresion de citocinas pro-inflamatorias.'

Escalas de evaluacion del SDOM.

El primer modelo de gravedad en la UTI fue el Sistema de Calificacion de la
Intervencion Terapéutica (Therapeutic Intervention Scoring System, TISS),
propuesto en 1974."

Durante los ultimos 25 afios, han surgido varios modelos prondsticos en la UTI
basados en indicadores fisiologicos. La mayoria de estos se enfocan en la
mortalidad hospitalaria, sin embargo existen modelos adicionales que evaluan la
funcién de determinados 6rganos.

Los principales modelos en adultos para evaluar la gravedad de la enfermedad
son la Evaluacion de la Fisiologia Aguda y de la Salud Croénica (Acute Physiology
and Chronic Health Evaluation, APACHE), la Calificacion Simplificada de la
Fisiologia Aguda (Simplified Acute Physiology Score, SAPS) y el Modelo de
Probabilidad de Mortalidad (Mortality Probability Model, MPM).13

Los principales modelos para evaluar la falla organica en adultos son la
Calificacion de la Falla Organica Sistémica Multiple (Multiple System Organ
Failure, MSOF), la Calificacion de la Disfunciéon Organica Multiple (Multiple Organ
Dysfunction Score, MODS), la Evaluacién de la Falla Organica Secuencial
(Sequential Organ Failure Assessment, SOFA) y la Calificacion Logistica de la
Disfuncion Organica (Logistic Organ Dysfunction Score, LODS). EI SOFA es el
mas ampliamente utilizado para evaluar falla organica.’

En el ano 2001 se realizdé un estudio multicéntrico nacional con el propdsito de
comparar las cuatro escalas de pronostico del SDOM, encontrandose similares
puntajes y curvas ROC. Sin embargo, en la calibracion, la unica escala con
significancia estadistica fue la de Bruselas, por lo que se concluyé que las 4

escalas tienen excelente capacidad discriminativa pero la Unica con significancia
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estocastica es la escala Bruselas, estableciéndola como el mejor sistema con

buena discriminacion y mejor calibracion para evaluar el SDOM en mexicanos.®

Fallas organicas en pacientes post-quirargicos.

El entendimiento del SDOM post-traumatico se ha desarrollado gradualmente
desde la descripcion de infecciones graves, hasta su concepto actual como un
sindrome bimodal de hemorragia y lesién de reperfusion, acoplado a inflamacién
descontrolada.”

El SDOM es una de las principales causas de muerte en pacientes que son
sometidos a procedimientos quirurgicos tanto electivos como de emergencia,
demostrandose en algunos estudios que es una causa de morbilidad y mortalidad
elevada. La valoracion del SDOM puede proveer informacion importante en
pacientes ingresados a la UTI, permitiendo clasificarlos, proporcionar directivas
relativas a su manejo y facilitar su prondstico.?

Se sabe que la respuesta inflamatoria excesiva y la paralisis celular subsecuentes
a la intervencion quirdrgica son las responsables de la susceptibilidad a sepsis.
Las investigaciones cientificas y médicas han dirigido sus objetivos en medir la
progresion y la interrelacion de los mediadores que son activados o suprimidos
posteriormente a la cirugia.®

En la mayoria de los estudios clinicos se han valorado las alteraciones en los
parametros inmunolégicos en pacientes postquirurgicos, evaluando la funcion de
células sanguineas periféricas y niveles plasmaticos de diferentes mediadores.®
Las alteraciones funcionales del sistema inmune adaptativo se han estudiado
extensamente en pacientes con trauma grave o quemaduras. Se ha demostrado
reduccion de la proliferacion celular y de la secrecion de IL-2 e INF- y mediante
linfocitos T estimulados por mitdégenos, con incremento concomitante de IL-4. Sin
embargo, estas alteraciones no parecen reflejar los defectos intrinsecos de las
células T, en cambio podrian ser resultado de factores inhibitorios como la
prostaglandina E2 que es liberada por los fagocitos mononucleares en grandes

cantidades después de una lesion.™
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Fisiopatologia del SDOM en pacientes post-quirdrgicos.

Los pacientes sometidos a cirugia mayor pueden desarrollar el SDOM por
multiples mecanismos que aun no estan bien definidos, incluyendo la respuesta
inflamatoria al trauma.

La evidencia creciente sugiere que los requerimientos de oxigeno son resultado
del dano y respuesta metabdlica al trauma. Sin embargo, muy frecuentemente,
pacientes de alto riesgo son sometidos espontaneamente a incrementar su gasto
cardiaco en compensacion a la demanda de oxigeno. Tales pacientes tienen mas
probabilidades de desarrollar hipoxemia y, en consecuencia, inflamacién sistémica
grave que conlleve a muerte debido al progreso hacia sepsis nosocomial y
disfuncion organica. Ademas, los pacientes sometidos a cirugia por peritonitis ya
cuentan con sepsis cuando son intervenidos.*

Los pacientes de alto riesgo quirdrgico admitidos en la UTI fallecen
frecuentemente a consecuencia de SDOM primario o secundario, que en muchos
casos se desarrolla posterior a sepsis.*

Se ha establecido que existe una relacion causal entre la lesidon quirdrgica o
traumatica y la predisposicidon de los pacientes a desarrollar complicaciones
infecciosas y/o SDOM.2

Ademas, se ha reportado deterioro inmunitario en pacientes postquirurgicos. En
este sentido los estudios han demostrado anergia de los monocitos circulantes
ante la estimulacion con bacterias y endotoxinas posterior al trauma quirurgico.
Esta paralisis de la funcidén celular de los monocitos se ha reportado que persiste
de 3 a 5 dias después del trauma y parece ser un factor de riesgo potencial para
complicaciones sépticas post-operatorias.®

Un puntaje alto de APACHE Il se ha asociado a un numero incrementado de
monocitos pro-inflamatorios CD14 y CD16.2

Como se sabe, la presentacion de antigenos es un proceso en el cual una célula
expresa antigenos en su superficie en una forma capaz de ser reconocido por una
célula T. EI antigeno proteico sufre un proceso en el cual es degradado a
pequefos péptidos capaces de asociarse con moléculas MHC Il para presentarse

a linfocitos Th o asociarse a antigenos MHC | para ser blanco de linfocitos T
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citotoxicos. Sin embargo, para una presentacién de antigeno competente el
macrofago presentador de antigeno debe proveer una segunda sefial co-
estimulatoria en forma de membrana y/o factor soluble. La disfuncion de los
monocitos y la interrupcion de la interaccion monocitos/célula T han demostrado
ser cruciales en el desarrollo de complicaciones sépticas en pacientes quirurgicos.
Con respecto a esto, la expresion del receptor del HLA (HLA-DR) esta deprimida
en algunos pacientes quirurgicos y se correlaciona con la gravedad de la sepsis y
sus repercusiones.®

Wakefield y cols. demostraron que una recuperacién temprana de la expresion
disminuida del HLA-DR se asocié con una menor tasa de complicaciones por
sepsis.’

Se ha reportado que los resultados de pacientes sometidos a trauma empeoran
cuando presentan una reaccion de hipersensibilidad tardia reprimida (la cual es
antigeno-especifica). Por lo tanto, la depresion en la inmunidad mediada por
células en pacientes sometidos a cirugia mayor o lesion, se asocia con un
incremento en la mortalidad por la subsecuente sepsis. Esto se debe en parte a la
disminucién de la capacidad de presentacion de antigeno de los macréfagos
ocasionada por multiples factores (disminucidén en actividad metabdlica, citocinas
anti-inflamatorias, prostaglandinas, 6xido nitrico, etc.).?

Una amplia gama de lesiones traumaticas como cirugia general, trauma cerrado y
guemaduras alteran la habilidad de los linfocitos T disminuyendo la respuesta a la
activacién mitogénica por concanavalina A y fitohemaglutinina, observandose que
el grado de depresion linfocitaria correlaciona con la complejidad de la cirugia.®
Existe una reduccion en la secreciéon de IL-2, INF gamma y FNT-a por los
linfocitos T durante el post-quirirgico temprano. Lo que indica alteracion en la
defensa contra los patogenos y con ello incremento de la susceptibilidad a
infeccion y complicaciones sépticas.®

Se han reportado niveles incrementados de citocinas circulantes posterior a una
variedad de agresiones tisulares. Ante trauma, sepsis, lesién térmica y cirugia se
observa niveles incrementados de IL-6 en plasma durante la primera semana

posterior a la agresion. Los niveles de citocinas pro-inflamatorias se han
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encontrado mas elevados en pacientes con trauma e importante pérdida de
sangre en comparacion a los pacientes con solo trauma. Ademas, en pacientes
sépticos se ha encontrado que el incremento de IL-6 y FNT-a es mucho mayor
que en pacientes con trauma sin complicaciones sépticas. Lo que sugiere un
efecto aditivo de trauma, pérdida de sangre y sepsis, ademas de los niveles de

citocinas pro-inflamatorias.®

17



IV. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA.

En México no se cuenta con estudios relativos al desarrollo del SDOM en
pacientes post-quirurgicos, no se han reportado sus causas mas comunes ni su
evolucion. Por lo tanto, se pretende investigar la frecuencia del SDOM en
pacientes que ingresan a la UTI provenientes de cirugias electivas y de

emergencia, los factores probables que originan sepsis y la evolucion a SDOM.
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V. JUSTIFICACION.

En la literatura nacional existen pocos estudios que aborden el comportamiento
del SDOM en los pacientes quirurgicos con sepsis, por lo que el conocimiento de
sus factores de riesgo permitiria iniciar medidas tempranas para evitarlo.
Asimismo, determinar sus consecuencias, facilitaria la elaboracién de lineamientos

de manejo que mejorarian sus resultados clinicos.
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VI. OBJETIVOS.

General. Determinar el comportamiento del SDOM en pacientes quirurgicos

sépticos ingresados a la UTI.

Especificos. Determinar:

- La frecuencia de la falla organica asociada a sepsis.

- Los factores de riesgo para falla organica.
- Los sitios mas comunes de infeccién.
- La evolucion.

- Los resultados (estancia y consumo de recursos).
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VIl. METODOLOGIA.

Tipo y disefio del estudio. Estudio descriptivo, longitudinal, de cohorte
prospectiva.

Poblacién. Pacientes de 18 afios y mayores hospitalizados en las UTl's
participantes en el proyecto.

Tamafo de la muestra. Se recolectd la informacion de todos los enfermos
hospitalizados durante el periodo de estudio. Considerando los ingresos anuales a
las UTI’s, se esperd recabar informacion de al menos 500 enfermos.

Criterios de inclusion. Enfermos de 18 afos y mayores hospitalizados en las
UTI’s durante el periodo de estudio.

Criterios de exclusién. Ninguno.

Criterios de eliminacion. Informacién incompleta y alta voluntaria.

Definicion de las variables a evaluar y forma de medirlas.

Género. Caracteristicas fenotipicas. Variable dicotdmica. Valores y cdodigos:
0=Femenino, 1=masculino.

Edad. De acuerdo a la fecha de nacimiento, aflos cumplidos. Variable dimensional.
Procedencia. Sitio previo al ingreso a la UTI. Variable nominal. Valores y cddigos:
1=Urgencias, 2=Quir6fano, 3=Hospitalizacion, 4=0tra UTI, 5=0tro hospital.

Paciente quirurgico urgente. Enfermo que ingresa a la UTI procedente de

quiréfano, recuperacidon o toco-cirugia por un procedimiento no programado.
Variable dicotomica. Valores y cédigos: 0=No, 1=Si.

Motivos de egreso. Motivos de alta. Variable nominal. Valores y cddigos:

1=Mejoria, 2=Defuncibn o maximo beneficio hospitalario, 3=Traslado o alta
voluntaria, 4=Reingreso a la UTI, 5=Pasa a otra UTI.

Diagndstico de ingreso. Diagnéstico clinico principal de ingreso a la UTI. Variable

nominal. Valores y codigos: SAPS 3.

Comorbilidades previas. Enfermedades presentes antes del ingreso hospitalario.

Variable nominal. Valores y cédigos: De acuerdo al SAPS 3.

Categoria diagnéstica. Diagnéstico de acuerdo al SAPS 3. Variable nominal.
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SAPS 3. Modelo matematico para prediccion de mortalidad en enfermos
hospitalizados en la UTlI que emplea variables clinicas y paraclinicas mas
alteradas durante las primeras 24 horas de estancia en la UTI. Variable
dimensional.

Procedimiento.

Al ingreso a la UTI. Se consignaron las variables demograficas en el formato de
reporte de caso (FRC) vy el puntaje SAPS 3 (Anexo 1).

Durante la estancia en la UTI en forma diaria. Se consignaron los criterios de
falla organica en base a Bruselas y NEMS.

Al egreso de la UTI. Se determiné el tiempo de estancia en la UTI y el motivo de
egreso.

Al egreso hospitalario. Se consigno el motivo de egreso hospitalario.

Cronograma de actividades.

ETAPA 010111- 010311- 010312- 160212-
280211 280212 150212 310312

Disefio del proyecto  =—==m-mmm--e--
Capturade datos = semmemmemeeeeee-
Andlisis e

Escribir articulo e

Andlisis estadistico. Estadistica descriptiva. Frecuencia y proporciones del
SDOM vy las fallas organicas individuales. Frecuencia y proporciones de los
factores de riesgo para el desarrollo del SDOM. Frecuencia y proporciones de los
sitios de infeccion que condicionaron el desarrollo del SDOM. Frecuencia y
proporciones de cada uno de los potenciales resultados en la evoluciéon del
paciente (vivo, muerto, traslado, egreso por maximo beneficio hospitalario).
Medias aritméticas y desviaciones estandar con intervalos de estancia en la UTl y
hospitalaria y consumo de recursos evaluados con el puntaje NEMS.

Se aplicd t de Student o la U de Mann-Whitney para datos cuantitativos. El nivel de

significancia se considerd con un valor de p < 0.05 (dos colas).
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Aspectos éticos y de bioseguridad. De acuerdo a la Ley General de Salud en
Materia de Investigacion para la Salud en su titulo segundo “De los aspectos
éticos de la investigacidon en seres humanos”, capitulo I, articulo 17, el estudio se
engloba dentro de la categoria | Investigacién sin riesgo para el sujeto de
investigacion.

De acuerdo al articulo 23 de la misma Ley, dado que no existe riesgo alguno para
el paciente, el estudio puede realizarse sin necesidad de consentimiento
informado o, si acaso, consentimiento informado verbal.

Recursos.

Recursos humanos. Catorce investigadores.

Recursos materiales. Formatos de captura de la informacién. Computadora
personal. Programa Microsoft® Office Word 2003. Programa de cémputo SPSS® v.
17 (SPSS, Chicago, ).

Recursos econdémicos. Aportados por los investigadores.

Recursos solicitados. Ninguno.
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VIIl. RESULTADOS.

Ingresaron al estudio 687 pacientes. Se eliminaron 205 por informacion
incompleta. La base de datos final estda conformada por 482 pacientes, 251
(52.1%) de ellos fueron hombres. La edad media fue de 46.2 + 18.2 afos (17-94
anos). La procedencia mas comun fue de urgencias con un 38 % (Tabla 1). De los
pacientes quirurgicos, 90 (65.7%) fueron de cirugia electiva y 47 (34.3%) de
cirugia urgente.

La estancia media en la UTI fue de 8.7 + 9.3 dias (1-102 dias) y en el hospital fue
de 22.0 + 184 dias (1-129 dias). La mortalidad predicha fue de 21.1% vy la
observada de 44.4%, la raz6n de mortalidad estandarizada fue de 2.10.

Tabla 1. Procedencia de los pacientes.

PROCEDENCIA N (%)
Urgencias 183 (38.0)
Quiréfano 137 (28.4)
Hospitalizacion 148 (30.7)
Traslado de otra UTI 8 (1.7)
Traslado de otro hospital 6 (1.2)
Total 482 (100.0)

Las comorbilidades mas comunes de la poblacién se muestran en la Tabla 2. Los
diagndsticos mas frecuentes motivos de ingreso a la UTI se muestran en la Tabla
3.

Los sitios mas comunes de sepsis fueron respiratorio en 77 casos (16.0%),
abdominal en 21 (4.4%) y otros en 60 (12.4%).

Las variables fisiologicas de ingreso de los pacientes se muestran en la Tabla 4.
La calificacion media de APACHE Il de la poblacién fue de 13.4 + 7.4 puntos (0-
39).

De los 158 pacientes que presentaron sepsis, 108 (68.4%) desarrollaron SDOM, a
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diferencia de los pacientes restantes, 324 (31.6%), solo 163 (50.3%)
evolucionaron a SDOM (p<0.05).

Los motivos de egreso fueron predominantemente por mejoria (Tabla 5).

Con respecto a las intervenciones terapéuticas en la UTI, 412 pacientes (85.5%)
utilizaron antibioticos, 305 pacientes (63.3%) requirieron ventilacion mecanica
invasiva, 26 (5.4%) requirieron dialisis, 275 (36.3%) emplearon nutricion enteral y
75 (15.6%) nutricion parenteral total. La media total de puntos NEMS, la medida
de uso de recursos, fue de 187.2 £ 190.7 (12-1593).

Tabla 2. Comorbilidades de la poblacién.

COMORBILIDAD N (%)
Diabetes mellitus tipo 2 102 (21.2)
Cancer hematoldgico 46 (9.5)
Enfermedad pulmonar obstructiva cronica 28 (5.8)
Inmunosupresion 26 (5.4)
Cancer metastasico 20 (4.1)
Insuficiencia cardiaca congestiva 18 (3.7)
Insuficiencia renal cronica 16 (3.3)
Sindrome de inmunodeficiencia humana adquirida 9(1.9)
Alcoholismo 9(1.9)
Cirrosis hepatica 7 (1.5)
Total 482 (100.0)
Tabla 3. Diagndésticos motivo de ingreso mas comunes a la UTI.

COMORBILIDAD N (%)
Sepsis respiratoria 77 (16.0)
Sepsis de otro origen 60 (12.4)
Otra causa respiratoria 33 (6.8)
Otra causa gastrointestinal 21 (4.4)
Perforaciéon/oclusion gastrointestinal 21 (4.4)
Tromboembolia pulmonar 18 (3.7)
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Tabla 4. Variables fisiolégicas de la poblacién al ingreso.

VARIABLE FISIOLOGICA

X = D.E. (Min.-Max.)

Frecuencia cardiaca (Lat./min.)
Presion arterial sistolica (mm Hg)
Temperatura (°C)

Glasgow (Puntos)

Leucocitos (céls./mm?)
Plaquetas (céls./mm?®)

Creatinina (mg/dL)

Bilirrubina total (mg/dL)

pH arterial

Presién arterial de oxigeno (mm Hg)

108.3 £ 47.2 (73-162)
90.0 + 26.5 (70.0-120.0)
37.0 + 0.7 (36.5-37.8)
13.7 £ 2.9 (3-15)

8,300 + 2,000 (6,000-9,800)
207,000 + 220,000 (20,000-450,000)
2.4 +2.4(0.9-5.2)

0.5 + 0.2 (0.3-0.6)
7.3340.11 (7.20-7.39)

68.3 2.9 (65-70)

Tabla 5. Motivos de egreso.

MOTIVO DE EGRESO

UTI HOSPITAL

Mejoria

276 (36.5) 251 (52.1)

Defuncion o egreso por maximo beneficio 192 (39.8) 214 (44 .4)

hospitalario

Traslado o alta voluntaria
Re-ingreso de UTI

Total

13 (2.7) 16 (3.3)
1(0.2)
482 (100) 482 (100)

La tasa del SDOM es 58.5%. Las frecuencias de cada falla organica se muestran

en la Tabla 6. En la Tabla 7 se muestran las calificaciones de la escala Bruselas

entre sobrevivientes y muertos al egreso hospitalario. Se aprecia diferencia

estadistica significativa entre los valores (p<0.01).
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Tabla 6. Frecuencia de fallas organicas.

DIA (%)

FALLAS 1 2 3 4 5 6 7
n=482 n=444 n=378 n=313 n=260 n=213 n=188

Cardiovascular 154 14.9 13.2 134 13.5 17.4 13.8

Respiratoria 36.5 39.9 38.4 41.9 46.2 47.9 47.3
Renal 8.3 7.0 8.2 8.9 8.1 10.3 9.0
Neuroldgica 8.9 8.3 8.2 9.6 11.5 10.3 10.6
Hematoldgica 5.6 6.3 71 8.9 8.1 8.9 4.8
Hepatica 3.9 3.4 3.7 4.5 4.2 1.9 1.6
SDOM 36.9 39.2 36.8 39.6 39.2 43.2 38.8

Tabla 7. Comparacién de las calificaciones Bruselas entre vivos y muertos.

BRUSELAS VIVOS MUERTOS p
Dia 1, n=482 29+3.1 6.5+4.0 <0.01
Dia 2, n=444 28+3.0 6.9+4.2 <0.01
Dia 3, n=378 29+3.0 6.9+4.0 <0.01
Dia 4, n=313 3.1+29 6.8+3.9 <0.01
Dia 5, n=260 32+29 7.0+£3.7 <0.01
Dia 6, n=213 34+3.0 6.9+3.6 <0.01
Dia 7, n=188 32+28 7.0+3.5 <0.01

Con respecto a la poblacion del estudio, la poblacién quirurgica, estuvo constituida
por 137 pacientes, 74 (54.0%) fueron hombres. La edad media fue de 48.4 + 19.5
afios (17-94 anos). Noventa de ellos (65.7%) sufrieron cirugia electiva y 47

(34.3%) cirugia urgente.
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La estancia media en la UTI fue de 8.5 £ 9.3 dias (1-72 dias) y en el hospital fue
de 246 + 18.9 dias (1-90 dias). La mortalidad predicha fue de 24.7% vy la

observada de 46.7%, la razon de mortalidad estandarizada fue de 1.89.

Las comorbilidades mas comunes de la poblacién quirdrgica se muestran en la

Tabla 8.

Los diagnosticos mas frecuentes que condicionaron el ingreso a la UTI se

muestran en la Tabla 9.

La calificacion media de APACHE Il de la poblacién quirargica fue de 13.5 + 7.5

(1-33).

Tabla 8. Comorbilidades de la poblacién.

COMORBILIDAD N (%)
Diabetes mellitus tipo 2 37 (27.0)
Cancer hematoldgico 12 (8.8)

Inmunosupresion

Cancer metastasico

Insuficiencia cardiaca congestiva

Insuficiencia renal cronica

Sindrome de inmunodeficiencia humana adquirida
Alcoholismo

Cirrosis hepatica

Tabla 9. Diagndésticos de ingreso mas comunes a la UTI.

COMORBILIDAD N (%)
Sepsis de otro origen 32 (23.4)
Otra causa respiratoria 15 (10.9)
Otra causa gastrointestinal 12 (8.8)
Cirugia gastrointestinal por cancer 12 (8.8)
Perforaciéon/oclusion gastrointestinal 11 (8.0)
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Los motivos de egreso, tanto de UTI como hospitalario, fueron predominantemente

por mejoria (Tabla 10).

Con respecto a las intervenciones terapéuticas en la UTI, de la poblacion, 125

pacientes (91.2%) utilizaron antibidticos, 100 pacientes (73.0%) requirieron

ventilacion mecanica invasiva, 58 (42.3%) emplearon nutricién enteral, 37 (27.0%)

nutricion parenteral total y 3 (2.2%) requirieron dialisis.

La media total de puntos NEMS, la medida de uso de recursos, fue de 193.7 +

197.4 (18-1011).

Tabla 10. Motivos de egreso.

MOTIVO DE EGRESO UTI HOSPITAL
N (%) N (%)

Mejoria 73 (53.3) 66 (48.2)
Defuncion o egreso por maximo beneficio 60 (43.8) 64 (46.7)
hospitalario
Traslado o alta voluntaria 4 (2.9) 6(4.4)
Re-ingreso de UTI -- 1(0.7)
Total 137 (100) 137 (100)

La tasa del SDOM fue de 61.3%. Las frecuencias de cada falla organica se

muestran en la Tabla 11.

29



Tabla 11. Frecuencia de fallas orgéanicas en pacientes quirirgicos.

DIA (%)
FALLAS 1 2 3 4 5 6 7

n=136 n=120 n=103 n=83 n=70 n=54 n=50
Respiratoria 38.2 40.0 35.9 38.6 41.4 42.6 42.0
Cardiovascular  21.3 18.3 17.5 19.3 15.7 20.4 22.0
Renal 4.4 4.2 7.8 10.8 11.4 111 10.0
Neuroldgica 4.4 3.3 4.9 7.2 8.6 7.4 8.0
Hematoldgica 4.4 5.8 10.7 14.5 171 16.7 10.0
Hepatica 3.7 2.5 3.9 6.0 5.7 1.9 2.0
SDOM 41.9 40.0 40.8 45.8 40.0 42.6 48.0

Los pacientes que desarrollaron sepsis fueron 43 (31.4%). Los sitios mas
comunes de sepsis fueron sepsis de otro origen, 74.4% y gastrointestinal 25.6%.
De los pacientes quirurgicos sépticos, 33 (76.6%) desarrollaron SDOM versus 51
(54.3%) de los no sépticos (p<0.05), encontrdndose pacientes con sepsis
gastrointestinal 11 (25.6%) y sepsis de otro origen=32 (74.4). (Tabla12)

Tabla 12. Sepsis y SDOM en pacientes quirargicos. (N=137)

SDOM = n (%)

SEPSIS=n (%) Presente Ausente P
Sépticos = 43 (31.4) 33 (76.7) 10 (23.3) <0.05
No sépticos= 94 (68.6) 51 (54.2) 43 (45.8) <0.05

En la Tabla 13 se muestra la frecuencia de las comorbilidades que presentaron los
pacientes quirurgicos, estratificados por la presencia o ausencia de sepsis.

De los pacientes sépticos, el 9.3% (n=4) tuvo cirugia electiva y el 90.7% (n=39)
cirugia urgente; por otro lado, de los pacientes que no desarrollaron sepsis el

45.7% (n=43) tuvo cirugia electiva y 54.3% (n=51) urgente.
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Tabla 13. Comorbilidades de los pacientes quirdrgicos, sépticos y no
sépticos (N=137)

COMORBILIDAD O SEPTICOS  SEPTICOS

N (%) N (%)

SIDA 1(1.1) 1(2.3)

Inmunosupresion 1(1.4) 1(2.3)

Cancer metastasico 5 (5.3) 0 (0)

Cancer hematologico 11 (11.7) 1(2.3)

IRC 3(3.2) 1(2.3)

ICC 3(3.2) 0 (0)

Cirrosis 1(1.1) 0 (0)

Alcoholismo 1(1.1) 0 (0)
DM 23 (24.5) 14 (32.6)

DM 2. Diabetes mellitus tipo 2; ICC. Insuficiencia cardiaca congestiva; IRC. Insuficiencia renal
cronica; SIDA. Sindrome de inmunodeficiencia humana adquirida.
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IX. DISCUSION.

Ciesla y cols. realizaron un estudio prospectivo a 12 afos para valorar la
incidencia y gravedad del SDOM post-traumatico en 1,244 pacientes, reportandolo
tan s6lo en 339 (25%). De los factores de riesgo estudiados, solo la reduccién en
transfusion durante la reanimacion se correlaciond con la mejoria.'®

A pesar de los importantes avances en el conocimiento de la fisiopatologia del
SDOM, asi como de diversas patologias asociadas para su reconocimiento y
manejo temprano, en nuestro pais el SDOM continua siendo una de las principales
complicaciones quirurgicas. El presente estudio reporta una tasa del SDOM en
pacientes quirdrgicos ingresados a las UTI's del 61%, la cual es
considerablemente mayor a la reportada por Ciesla y cols.™

Se ha observado que la respuesta inflamatoria con niveles incrementados de
citocinas circulantes, la inmunoparesia celular, la supresion de expresion del
receptor del HLA, asi como la disminucién de la capacidad de presentacion de
antigeno, de la actividad metabdlica, de citocinas anti-inflamatorias,
prostaglandinas y 6xido nitrico posterior a la intervencion quirurgica favorecen la
susceptibilidad a SDOM.*&1417

La respuesta normal del huésped a la infeccion pretende localizar y controlar la
invasiéon bacteriana e iniciar los procesos de reparacion de los tejidos dafados por
lo que requiere de activacion de diferentes sistemas con actividad pro- y anti-
inflamatoria para la homeostasis. Si estos sistemas se ven sobrepasados generan
respuestas generalizadas de tipo inflamatorio (TNFa, la IL-1B y la IL-6), que
comprometen al organismo pudiendo perpetuarse y causar dano a distancia. Se
provoca una respuesta pro-inflamatoria sistémica que conduce a dafo endotelial,
disfuncién microvascular, alteracion de la oxigenacion tisular y finalmente dafio de
organos. Ademas, la respuesta anti-inflamatoria puede inducir anergia e
inmunosupresién. 81

Dougnac y cols. realizaron un estudio de cinética de citocinas en sepsis grave y su
relacion con mortalidad y disfunciéon organica en el cual determinaron que existe

una estrecha asociacion entre la activacion de la cascada inflamatoria
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(determinada por los niveles séricos iniciales de IL-6) y el desarrollo posterior de
falla organica multiple y muerte.®

La diferencia significativa encontrada en el desarrollo del SDOM entre pacientes
sépticos y no sépticos (p<0.05) en la poblacion estudiada, resalta la importancia
del proceso infeccioso para favorecer la aparicion de esta complicacion.

La elevada frecuencia de sepsis en los pacientes analizados en este estudio se
puede relacionar con la presencia de algunas comorbilidades, encontrandose en
primer lugar la diabetes mellitus (57.1%), seguido de cancer hematologico (14%) y
cancer metastasico (5.3%) las cuales condicionan un estado de inmuno-
compromiso.

Lobo SM y cols. realizaron un estudio de cohorte observacional multicéntrico
prospectivo en 21 UTI’'s en Brasil en 340 pacientes sometidos a intervenciones
quirurgicas no cardiacas donde encontraron que el 23% cursé con sepsis, la cual
asociaron también a la presencia de comorbilidades como cardiopatia (35%),
cancer (33%) y diabetes mellitus (28%).

En México, las tasas de mortalidad relacionada con diabetes mellitus muestran
una tendencia ascendente en ambos sexos con mas de 70 mil muertes y 400,000
casos nuevos anuales.”

De acuerdo a los resultados de la Encuesta Nacional de Salud 2000, la
prevalencia nacional de diabetes mellitus en hombres y mujeres adultos de mas
de 20 afios fue de 7.5% (ICgs9% 7.1-7.9), lo que representaba un total de 3.6
millones de casos prevalentes, de los cuales 77% contaban con diagndstico
meédico previo. Ademas se describié que las consecuencias negativas de la
diabetes mellitus se magnifican al afectar con mayor frecuencia a grupos de
poblacién cuyos factores sociales o econdmicos limitan su acceso al tratamiento.
Posteriormente, la Encuesta Nacional de Salud y Nutricibn 2006 mostré que la
prevalencia aumenté hasta 14%, lo que representa un total de 8 millones de
personas con diabetes.?"??

En el presente estudio observamos que la diabetes es la comorbilidad mas
frecuente en los pacientes quirdrgicos que ingresan a nuestras UTI’s, siendo muy

comun el descontrol y pobre apego a tratamiento de esta enfermedad, lo cual

33



incrementa el riesgo cardiovascular en la misma magnitud que haber presentado
previamente un evento de cardiopatia isquémica, favoreciendo el desarrollo de
complicaciones.

La diabetes mellitus favorece el desarrollo de complicaciones micro- y macro-
vasculares, existiendo una importante falta de diagndéstico y tratamiento oportunos,
asi como de un adecuado seguimiento, provocando trastornos en la calidad de
vida, muertes prematuras e incremento en los costos de atencion y tasas de
hospitalizacién.?

México enfrenta diversos problemas que limitan la eficacia de los programas para
diagnostico y tratamiento oportuno de la diabetes mellitus, como insuficiente
abasto de medicamentos, equipo inadecuado y obsoleto en las unidades de salud,
inaccesibilidad a examenes de laboratorio, deficiencias en el sistema de referencia
y contrarreferencia de pacientes, limitaciones de los servicios de apoyo psicoldgico
y nutricional, pobre promocién de la actividad fisica y automonitoreo, asi como
escasa supervision de los servicios para alcanzar la adherencia terapéutica.?°
Consideramos que la implementacion de un programa preventivo para
diagndstico, tratamiento y seguimiento en pacientes diabéticos disminuiria la tasa
de desarrollo del SDOM en los pacientes quirdrgicos que padecen esta
enfermedad, disminuyendo a su vez el uso de recursos hospitalarios.

Se observé mayor prevalencia de infeccion en sitios quirdrgicos no abdominales
(74.4%), lo cual podria estar relacionado al descontrol metabdlico de los pacientes
asi como al estado de inmunosupresion previo.

Dentro de los criterios empleados para evaluar el desarrollo de SDOM, se
encontré6 que las fallas organicas mas frecuentes fueron, en primer lugar, la
respiratoria, seguido de la cardiaca. Aproximadamente al quinto dia de evolucion
en la UTI, la media de la poblacién presenté como segunda falla mas frecuente la
hematica, lo cual probablemente esta relacionado al proceso de inmunoparesia.
Se observé que a partir del tercer dia de evolucién es posible detectar a los
pacientes que falleceran si mantienen calificaciones Bruselas de 6 o mas puntos.
(p<0.01).
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X. CONCLUSIONES

Independientemente del desarrollo tecnoldgico y del mayor conocimiento de las
bases patoldgicas del SDOM, en nuestro pais continua siendo una de las
principales causas de mortalidad en pacientes sometidos a alguna intervencién
quirurgica. Esto es debido en parte a la escasez de recursos para el diagnostico y
tratamiento oportuno de las primeras manifestaciones de falla organica en las
UTI's de nuestra institucion.

La diabetes fue encontrada como la principal comorbilidad para el desarrollo de
SDOM, esto relacionado a que muchos de los pacientes no son diagnosticados,
tratados y controlados. Aunado al mal apego a tratamiento farmacologico, dieta y
ejercicio, se propicia complicaciones micro y macrovasculares en el momento de
su intervencién quirurgica, ademas de deterioro en su respuesta inmunitaria. Por
lo anterior se debe considerar como prioritario el diagndstico oportuno y el control
metabdlico de los pacientes con diabetes mellitus en nuestra poblacién.

La sepsis es reportada como un factor agravante en los pacientes quirurgicos que
conlleva a una mayor frecuencia de falla organica, por lo que debe ser evitada con
profilaxis y, en caso de instaurarse, debe ser manejada de forma temprana y
agresiva para disminuir la posibilidad de desarrollo de SDOM.

En nuestra poblacién de las UTI's del Hospital General de México, la persistencia
0 agravamiento en los primeros 3 dias mostrada por un puntaje de 6 o mayor en la

escala de Bruselas, permite detectar de forma precoz el fallecimiento del paciente.
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XII ANEXO

TABLAS DE FORMATO DE CAPTURA

INSTRUCTIVO DE LLENADO DE LA HOJA DE CENSO

Esta hoja es solo para control del intensivista investigador que captura informacién
VARIABLE DEFINICION Y CODIGOS

No. Numero consecutivo de ingreso a la UTI

Ingreso UTI Fecha de ingreso a la UTI

Egreso UTI Fecha de egreso de la UTI

Nombre Nombre del paciente iniciando por el nombre

Expediente Numero de expediente

A Palomear cuando se capture la informacion de ingreso a la UTI

H Palomear cuando se capture la informacion de egreso de UTI

C Palomear cuando se capture la informacion de egreso hospitalario
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No. Ingreso UTI Egreso UTI Nombre

A. Activo. Paciente aun en la UTI. H. Aun hospitalizado. C. Capturado.

Expediente

A HC
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PROYECTO DE INVESTIGACION

UTl Caso
Sexo Edad
Edo. funcional previo Ingreso H
Re-ingreso a UTI Procedencia

Nombre
Peso Exp.
Ingreso UTI Ingreso POS
Tipo de Qx Dx SAPS 3

LLENAR SOLO PARA PACIENTE PROCEDENTE DE QUIROFANO, RECUPERACION O HEMODINAMIA

Cirugia de trasplante
Neurocirugia por un EVC

Bypass aortocoronario sin cirugia valvular
Otra cirugia diferente

Trauma u otra cirugia aislada que incluya térax, abdomen o miembros / Politrauma

ANTECEDENTES
SIDA Esteroide Radioterapia Quimioterapia
Inmunosupresion Ca metastasico Ca no metastéasico Ca hematol.
IRC Insuf. Resp. Cr. EPOC ICC NYHA IV
Cirrosis Alcoholismo HTAS DM |
DM I VIH + Ingreso programado Vasoactivo pre-UTlI
Infeccion hospitalaria Infeccion respiratoria

MOTIVO(S) DE INGRESO

Choque séptico, mixto o indefinido
Convulsiones

Déficit neurolégico focal
Pancreatitis grave

Transtornos del ritmo cardiaco

Otros

Choque hipovolémico hemorragico y no hemorrégico
Efecto de masa intracraneal

Abdomen agudo, otros

Insuficiencia hepatica

Coma, estupor, obnubilacion, trastorno del nivel de alerta, confusion, agitacion o delirio
VARIABLES ASIOLOGICAS MAS ALTERADAS

FC mas alta PAS més baja
Leucos mas altos Plaguetas mas bajas
pHa més bajo Menor PaO,/FO, (VM)
Alta admtva. Egreso UTI
CamalServicio / Egreso H
RECURSO

Sonda vesical (dias)

Catéter venoso central (dias)

Catéter arterial pulmonar (dias)

Balén de contrapulsacion intra-aértica (dias)
Catéter para medicién de la PIC (dias)
Traqueostomia (a cuantos dias de la intubacion)
Gastrostomia (a cuantos dias del ingreso a UTI)
Pleurostomia (dias)

Ventilacion mecéanica invasiva (dias)
Ventilaciéon mecanica no invasiva (dias)
Dialisis peritoneal (dias)
Hemodiélisis/lHemofiltracion (sesiones)
Nutricién enteral (dias)

Nutricién parenteral parcial o total (dias)
Paquete globular (unidades)

Plasma fresco (unidades)

Infusion de plaquetas (cuantas ocasiones)
AlbUumina (frascos)
Endoscopia/Fibrobroncoscopia (namero)
Cirugia menor en UTI (himero)

Cirugia fuera de UTI ya ingresado en UTI (nimero)

Traslado intra-hosp. para estudio o Qx (nimero)
Total de puntos NEMS durante su estancia en UTI

TOTAL

Mayor temperatura Menor Glasgow
Mayor creatinina BT mas altas
Menor PaO, (Sin VM) Calif. SAPS 3
Motivo alta UTI Muerte <24h
Motivo alta H

COMPLICACION
Ayuno (horas desde el ingreso a la UTI)
Falla respiratoria (dias)
Falla cardiovascular (dias)
Falla renal (dias)
Falla neurolégica (dias)

Falla hematologica (dias)

Falla hepatica (dias)

SDOM (Bruselas 26) (dias)

Calificacion Bruselas del dia 1

Calificacién Bruselas del dia 2

Calificacion Bruselas del dia 3

Neumonia asociada a VMI (nimero)
Infeccién urinaria por SF (nGmero)
Bacteriemia por CVC (nimero)
Auto-extubacién (nimero)

Re-intubacién post-extub. electiva (nimero)
Cambio de canula por obstruccién (nimero)
PCR inesperado (niumero)

Ulceras de declbito (nGmero)

TOTAL
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FARMACO
Adenosina
Alfentanilo
Alprostadil
Aminofilina
Amiodarona
Amrinona
Atracurio
Atropina
Bretilio
Calcio
Clonidina
Dexmedetomidina
Diltiazem
Dobutamina
Dopamina
Drotrecogin alfa (Xigris)
Epinefrina
Epoprostenol
Esmolol
Estreptocinasa
Etomidato
Factor act. plasminégeno
Fenilefrina
Fentanil
Furosemida
Heparina
Hidralazina
Hidrocortisona
Insulina regular
Isoproterenol
Ketamina
Ketorolaco
Labetalol
Levosimendan
Lidocaina
Magnesio
Midazolam
Milrinona
Mivacurio
Morfina
Naloxona
Nimodipina
Nitroglicerina
Nitroprusiato
Norepinefrina

Octreo6tido
Omeprazol
Pancuronio
Potasio
Procainamida
Propofol
Ranitidina

DIAS Rocuronio

Sufentanil
Thiopental s6dico
Tramadol
Trimetafan
Tubocurarina
Urocinasa
Vasopresina
Vecuronio
Verapamil
ANTIBIOTICO
Acido nalidixico.
Amfotericina B.
Amikacina.
Amoxicilina.
Amoxicilina/Clavulanato.
Ampicilina.
Ampicilina/Sulbactam.
Azitromicina.
Aztreonam.
Bacampicilina.
Bacitracina.
Carbenicilina.
Caspofungina.
Cefaclor.
Cefadrina.
Cefadroxilo.
Cefalexina.
Cefalotina.
Cefamandol.
Cefapirina.
Cefazolina.
Cefepima.
Cefminox.
Cefonicid.
Cefoperazona.
Cefotaxima.
Cefotetan.
Cefoxitina.
Cefpiroma.
Cefradina.
Ceftazidima.
Ceftriaxona.
Cefuroxima.
Ciprofloxacina.
Claritromicina.
Clindamicina.
Cloramfenicol.
Cloromicetina.

Clotrimoxazol.
Cloxacilina.
Danofloxacina.
Dicloxacilina.

Diritromicina.

Doxiciclina.
Enoxacino.
Eritromicina.
Ertapenem.
Estreptomicina.
Fluconazol.
Fosfomicina.
Gatifloxacina.
Gentamicina.
Imipenem.
Kanamicina.
Ketoconazol.
Levofloxacina.

Lincosamina.
Linezolid.
Meropenem.
Meticilina.
Metronidazol.
Miconazol.
Minociclina.
Moxifloxacina.
Neomicina.
Nistatina.
Nitrofurantoina.
Norfloxacina.
Ofloxacina.
Oseltamivir.
Oxacilina.
Pefloxacina.
Penicilina G.

Penicilina V.
Piperacilina.

Piperacilina/Tazobactam.
Quinuspristina/Dalfupristina.

Rifampicina.
Roxitromicina.
Sulfacetamida.
Sulfadiazina.
Teicoplanina.
Tetraciclina.
Ticarcilina.
Ticarcilina/Clavulanato.
Tinidazol.

Tobramicina.

Trimetroprim/Sulfametoxazol.

Vancomicina.
Vibramicina.
Voriconazol.

Otro (aclare cual).
Otro (aclare cual).
Otro (aclare cudl).
Otro (aclare cual).

41



0

9

6

€

oL

0 e|bni1o ap odn oo /l
S DAT :elbniiooinaN v
o- Je|nAjea uojoeledal uis oueuolodouoe ssedAg -
ewneujod G

8 /SOIquuaiw O uswopge ‘Xelg) BAnoUI anb epe|sie X eJjo N ewnel| €
- se|dsues ] G-

SOINNd VIONdID V13AOIllsS ‘2vilgavl SOLNNd

6°'G< 6°'G-0'¢C

ve< v'e-0cC 6'1-2'L
6'¥l<
6ST< 6ST1-0CT
8 L S 14 Z
6.<
8T
(e

NN
uls G< “Oed
[STAVAS 9¢' />
>
>
66<
Gl>
Cl< cl-L
Ge<
6TT< 61T-0L
oct>
0 c €
Geoued
6.-GL v.-0L
ST €T 1T

SdV¥S) £ NOISYIA

soonsoubelp son0
eoneday ejouaioynsuy|
anelb sipnpealoued
souj0 ‘opnbe uswopqy ‘oAlsabiqg
|eauelOBIUl BSEBW 8P 00843
|eo0} oo160joinau J1oe Qg

oulep ‘uoioelibe ‘UoISNJUOD ‘BldS|B ap [SAIU |9p OulIO}SEl} ‘Uoloe|IgNUugo ‘Jodn)se ‘ewo)

gS8uoIsiNAUOD "02160]01NaN

opluldpuUl O OXIw ‘odnoe|eue ‘0oiRdas anboyd
oo16eu10way ou A ooiberiowsay odiwgjorodly anboyH
gOUWIL [9p OUlIOJSEI] “Je|ndseAolpied

I7aVIAVA ‘T V149Vl

(¥-) eye sew e| emund os 0jos ‘sejuasald Ug)se SBUOIDIPUOD SequiE IS

(ewsidwa ‘Jeuow|nd 0saosge ‘Bluownau) JouSjuU| olo}elidSal OJ0.l} |B eplaoy B
*0916inJInb/oo1paw oonnadelayoonsoubelp ojusiwipadsold un B BlUBPUNDSS O |1 N e e 1ebs)| ap sajue A (jeyidsoy |8 us el|oue}se ap seloy g 9p sondsap epe||oiiesap Uuoioosju| o
‘opojaw Jainbjend Jjod sepeonsoubelp (sajeuoibal sejjedouapejul ap apede) elouelsIp B SiSe}se}aw uod Jasue)d s
"eWOl9|W O BILISNS| ‘BWOUIT "SBWOUIS UIS 8SI}SOA O O1oedsap Jeulwed ‘0j0Ss JIAIA 9pand ou {sozianysa sowluiw e 0 osodal us eulbue o eausip ‘ebne v

‘sop se| ap alejund [ awns ‘seque saual} sjualoed un IS e
‘aplolaysa o/A uoisaidnsounuwiul ‘eidelsiolpel ‘eidelsjoiwuind z

"sefejund sns UBWINS 8S ‘'SBUOIOIPUOD SE}SS OP SEW O SOp dudl susioed |9 IS |

INA INA US 66<

uls 09> “Oed

66-0G

ge>

ayuabin

oT 9

X0 ‘oslid

Jvais
‘sisouID
69-09
6 8

‘oldFoed

6%-0C

69-01

8
Nmtoﬁm‘__a say

ON

S

ILN Beao
Le<

INA U 001>
‘old/foed

oc>

ov>

0T 1T €T

,lelwoo0soN

ST

L2Vl
s lolewsy eo

‘NI VHAN OOl

9

Z e|qel JoA
epewelboid

| ejqeL Jon
OoN

€ 0]

sepuabin
vi>

AooueDxy
6G-0% o>
S € 0

HIOOS XADOTOISAHA HLNOV JIIAITANWIS

uoioeuabixo Jousp
|leuaue Hd Jouspyy

seje

sew sa|ejo} seulqnuiljig
euluneald JIokep

seleq

sew (000 LX) sejenbeld
sojje sew

(000°1x) soy00oNaT
mobse|n Jouspy

J10few esmesadwa]
eleq sew

B21|0}SIS "We uglsald
ejje sew

eoe|pled elpuandaly

0 € SdVvS

osaibul

|e sepnBe sauoloo8ju|
e1bniio e| ap ols
eibnip

,0sa1bul 8p SOARON
opeweiboid osaibu|
|LN e osaibu|

g € Sdvs
|.LN-81d soApoeosen

BlOUBpPa20Id
|LN-2.d epueysg

, SOpEPIlIGIoWo)
pep3
B g Sdvs

42



SISTEMA BRUSELAS

RESPIRATORIO SOLO EN VM
PaO,/FiO, (mm. Hg)
CARDIOVASCULAR

PAS (Torr)

RENAL
Creatinina (mg./dL.)
NEUROLOGICO
Calificacion de Glasgow
HEMATOLOGICO
Plaquetas (x 103/mm3)
HEPATICO
Bilirrubina total (mg./dL.)

0 1 2
401 6 mas 301-400 201-300
91 6 mas sin 90 6 menos Tiene
aminas. No Responde a aminas yel
importa el pH liquidos, no pHa es 27.31

tiene aminas. 6 no tiene pH

No importa pHa

1.4 6 menos 15-19 20-34

15 13-14 10-12
121 6 mas 81-120 51-80
1.1 6 menos 12-19 2.0-59

3
101-200

Tiene

aminas y
pHa 7.21-7.30

35-49

21-50

6.0-11.9

La calificacion del sistema respiratorio s6lo aplica en enfermos con ventilacién mecanica invasiva.

Calcule el indice de Kirby usando la FiO, en decimales, asiuna FiO, del 100% es 1.0 y una FiO, de 50% es 0.5.

Para la calificacion del sistema cardiovascular tome en cuenta:

4

100 6 menos

Tiene

aminas y

pHa <7.20

56 mas

5 6 menos

20 6 menos

12 6 mas

Si el enfermo tuvo PAS <90 al menos una hora, pero se recuper6 con liquidos, tiene 1 punto, aunque tenga pHa alterado.

Si el enfermo tuvo aminas al menos 1 hora con pHa >7.30 & no tiene gasometria, tiene 2 puntos.

Si el enfermo tuvo aminas al menos 1 hora y pHa alterado, asigne puntos de acuerdo al pHa mas alterado del dia.

Para la calificacion del sistema neurolégico tome en cuenta el Glasgow previo a la intubacion. Si el enfermo esta intubado y se le estan

realizando valoraciones neurolégicas diarias, considere el mejor Glasgow potencial (si no estuviera intubado).

Cuando falten laboratorios en algun o algunos dias, tome los Ultimos valores que se tengan para calificar los sistemas.

NEMS
Puntos Actividades
9 Vigilancia estandar. Signos vitales horarios, balance hidrico.
6 Dos 6 mas medicamentos intravenosos en dosis Unicas o infusiones.
12 Ventilacion mecanica invasiva.
Puntas nasales, mascarilla, nebulizador, ventilacién mecanica no invasiva.
Una amina.
12 Dos o mas aminas.

Dialisis o hemodialisis.

Una o mas de las siguientes intervenciones: Intubacién, introduccién de marcapasos, endoscopia,
cardioversion, fibrobroncoscopia, Qxde emergencia en las dltimas 24h, lavado gastrico, puncion
lumbar, colocacién de PIC, toracocentesis, pleurostomia, paracentesis, traqueostomia en UTI.

6 Intervenciones especificas fuera de la UTI. Cirugia o procedimientos diagnosticos.

Todo enfermo en terapia automaticamente tiene 15 puntos por vigilancia estandar (9 puntos) + Dos o mas farmacos IV (6 puntos).

Las categorias de ventilacion mecanica y apoyo ventilatorio suplementario son mutuamente excluyentes. Si el enfermo

estuvo intubado y se extubé en el mismo dia, aplique el puntaje 12 de ventilacién mecanica.

Las categorias de una amina y dos o mas aminas son mutuamente excluyentes. Si el enfermo tuvo 1y después 2 6 mas

aminas o viceversa, aplique 12 puntos.

Para la categoria de intervenciones en UTI, asigne 5 puntos por cada intervencion.

Para la categoria de intervenciones fuera de UTl, asigne 6 puntos por cada una de ellas.
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SAPS 3. Calculo de mortalidad

Calif. SAPS 3 Mort. Predicha
10 0,16

Anotar la calificacion SAPS 3 en la celda AS.
La mortalidad predicha para ese paciente aparecera en la celda B5-C5.
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