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IN'l'RODUCCION 

En la época actual, la sepsis intraabdominal sigue -­

siendo un reto para el mddico. 

No obstante los avances tecnol6gicos de diagn6sticc,­

a11n presenta una mortalidad elevada, par lo que los csfuer-­

zos para el diagnOstico y tratamiento temprano han ido en au 

mento. 

El objetivo de este trabajo es determinar la presen-­

cia de la misma. y detectar la falla orgánica maltiplc, que -

es una consecuencia fatal, utilizando mC!todos objetivos que­

valoran en forma global al paciente. 
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ANTECEDENTES. 

La sepsis abdominal constituye un problema m~dico- -­

quirdrgico grave. Su mc>rtalidad se eleva· hasta el 80% (3, 

4, 7, B, 24), y cuando se asocia a falla orgdnica multiple 

puede llegar a pres~ntarse en el 100% de los pacientes (11,-

33). 

Es causa de ingreso a la Unidad de Cuidados Intensi-­

vos del Hospital General "Dr. Bernardo SepOlveda G." CMN, -­

IMSS en alrededor del 30% (7). se ha observado que dos ter­

ceras partes de los pacientes que mueren por Falla Org~nica­

MOltiple (FOM), tienen sepsis abdominal subyacente (19). 

Esta observaci6n ha dado origen n considerar a la see, 

sis intraabdominal como un factor prcdisponente en el dcsa-­

rrollo de FOM (23) y a esta Oltima como un indicador de sep­

sis intraabdominal oculta (4, S, 10, 11, 36). 

Debido a esta interrelación, han surgida varios méto­

dos que tienden a evaluar de manera objetiva la presencia de 

elementos que favorecen o determinan la presencia de FOM y -

sepsis intraabdominal. 

La mayor1a de estas métodos cvalrta la función de los-

7 sistemas mayores del organismo (Cardiovascular, pulmonar,-
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hepitico,· qastrointestina1, neuroldgico, hematoldgico y re-­

nal) (7, 15~ 21, 31, 37) por medio de variables predetermin! 

das a l.as qÚe se otorga un nt1mero progresivo de acuerdo al. -

grado.de alteracidn. La suma aritmética de los nt1meros obte 

nidos de como resultado una calificacidn final, la cual, se­

correlaciona con la severidad del problema y con el índice -

de mortalidad. 

Algunos de ellos, un tanto complicados, toman en con­

sideración el estado crdnico {patolog!a prexistcntc, dentro­

de los dltimos 6 meses) y el estado actual de los sujetos en 

cuestidn (Sistema APACHE) (15) o correlacionan ambos estados 

con·la locnliznci6n anat6mica de la lesión inicial y la pre­

sencia de factores reconocidos como de riesgo para el desa-­

rrollo de FOM (alcoholismo, choque, senilidad, desnutrición 

(Sistema SIS} (9.23). 

Otros más accesibles, solamente analizan l~s altera--

ciones agudas (Sistema SSS) (31), (Sistema SAPS) (37) y por-

dltimo existen aquellos cuyo enfoque se fundamenta en la in­

tervención terpéutica que se proporciona al enfermo cr!tico­

(Sisterna TISS) (8}. 

La importancia de clasificar la severidad del daño en 

los pacientes s6pticos deriva del hecho de que el ntlrnero de­

órganos afectados guarda una relación directamente proporci~ 
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nal al porcentaje de mortalidad (10, 11, 12, 17, 19, 2B, 34). 

En forma paralela, se ha observado que el momento de­

la reintervenci6n quirdrgica tiene una implicáci6n prondst! 

ca para este grupo de pacientes. Se ha informado que la ci-. 
rug1a temprana eleva el 1ndice de sobrevida, evita la progr~ 

s16n de la enfermedad al s1ndromc de falla orgánica mdltiple 

y algunos autores se atreven a afirmar que revierte la dis--

función organica ya establecida {6). 

No obstante, elegir el momento ideal para la interve~ 

cidn quirdrgica, se mantiene en controversia, debido a que -

on loe pacicntcG con peritonitis grave, rara vez se hacen -­

evidentes los signos de irritación peritoncal (6); m~s aün,-

es relativamente frecuente que en estos enfermos los hallaz-

gas en la laparotomfa exploradora no sean concluyentes y sin 

emba.rgo s1 se identifiquen focos de int;ección en la necrosia. 

OBJETIVO. 

Establecer un punto critico de sobrevida por medio --

de los sistemas de evaluac~6n para la Falla Orgánica MOlti-­

ple (~OM} y la sepsis intraabdominal oculta ya establecida. 

MATERIAL Y METODOS. 

Se revis6 en forma retrospectiva los expedientes de -
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pacientes que ingresaron a la Unidad de Cuidados Intensivos­

del Hospital General "Dr. Bernardo SepOlveda G. 11 , del CMN, 

IMSS, con diagnóstico de sepsis intraabdominal documentada 

por qirug1a, de Enero a Diciembre de 1984. Se excluyeron 

del estudio B pacientes que fallecieron por causas ajenas a­

la sepsis o sus complicaciones y 3 pacientes cuyos datos no­

estuvieron completos. 

A todos los pacientes se les calificó· con el SAPS, 

TISS, SSS, desde su ingreso hasta su alta del servicio, to-­

mando en cuenta para el an~lisis cstadrstico los valores que 

obtuvieron al ingreso y el día de la cirugta, o alta en las­

que no se reoperaron. (l\.ncxos 1, 2, 3 ) . 

Se revisaron las hojas quirllrgicas de dichos pacien-­

tes para localizar anatomicamentc la lesión inicial que pro­

dujo la sepsis. 

Se datermin6 l<i fall<i org<lnica y su severidad de acucr 

do al Sl\PS y SSS as!: (31, 37) • 

Cl\RDIOVASCULl\R: 

+ L1vido, moderada hipotensión. 

++ Vasopresores dosi~· noderadas,. Frecuencia Cardiaca (FC) 

110-139 x'. Presi6n arterial sistólica 55-79 mm ltg o 
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Hipertensidn sist6lica 150-189 mm llg. 

Vasopresores a dosis elevadas, FC 140-179 x', o Brad! 

cardia 40-54 x' • 

Presidn arterial sistólica menor de 55· mm Hg a pesar­

de dosis elevadas de vasopresores, FC mayor· de 180 x• 

o menor de 40 x'. 

PUL:'-10NM: 

+ Intubado, sin PEEP, Frecuencia Respiratoria (FR) 25-34 

x' o bradipnea de 10-llx'. 

++ PEEP 0-10 cms, 

+++ PEEP 10 cms, con pa02 mayor de SO. 

++++ PEEP 10 cms, con pa02 menor de 50 

RENAL: 

+ VolOmen urinario 3.5-4.9 1/24 Hs. Creatinina 2.6-3.5-

mg%. 

++ Velamen urinario mayor de 5 1/24 Hs., o de .5-.6 1/24 

Hs Crcatinina 3.6 mg%. 

+++ Voltlmen urinario .2-.4 1/24 Hs. Crcatinina 3.6 mg%. 

++++ Volrtmen urinario menor de .2 1/24 lls. Crcatinina ma--
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yor de 3.6 mg%. 

HEMA'l'OLOGICOz 

+ TPT 46-65 11 • TP 12-14 11 • 

++ Hematocrito 46-49% 6 20-29.9%. Plaquetas 20,000 a 

100,000 X rnm3. TPT ~~ 50", TP m4s de 14". 

-t++ Hematocrito 50-59.9%. Plaquetas menos de 20,000 xmm3 

++++ llematocrito müyor de 60% o menor de 20%. Aumento de­

producto de degradación de fibrina-fibrindgeno, eugl~ 

binas. Hemorragia. 

GASTROINTESTINAL: 

+ Ileo moderado 

++ Ilc:o severo 

+++ Hemorragia debido a gastritis erosiva. 

++++ Trombosis venosa rncsent6rica. 

NEUROLOGICO: 

+ Escala de coma Glasgow 10-12 puntos 

++ Escala de coma Glasgow 7-9 puntos. 

+++ Escala de como Glasgow 4-6 puntos. 

++++ Escala de coma Glsgow 3 puntos. 



HI.GADO: 

+· 

B 

Glucosa 259~449 mg/dl. Bil:1..rru.binas 

y DHL elevadas 

1.S-2.5 mg\, TGO 

++ Glucosa 50-10 mg/dl. Bilirrubinas 2.6-4 mg%. 

+++ Gluc0sa sao-sao mg/dl. o glucosa 28-50 mg/dl. Bilirr~ 

binas 3.9 a B mg%. 

++++ Glucosa máyor de 801 mg/dl o menor de 28 mg/dl. Bili­

rrubinas mayor de e mgi, precoma hepatico. 

De acuerdo a los hallazgos quirrtrgicos se clasificó -

l~ lesión en los siguientes grupos anatómicos {9); 

a) Unión ~astroesofágica hasta ligamento de Treitz 

b) Intestino Delgado. 

e) Intestino grueso proximal a la rcflcxi6n pcritoneal. 

d) Infecciones del tracto biliar 

e) Páncreas. 

f) Apendicitis. 

gl H1gado. 

h) Ginecológicas. 

i) Distales a la reflexión peritoncal. 

Los factores de riesgo se clasificaron ¿e la siguien­

te manera (23): 



1) ALCOHOLISMO: 

2) NEFROPATIAs 

3} NEUMOPATIA1 

4) CARDIOPATIA: 

S} DIABETES MELLITUS: 
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Historia de abuso de alcohol. 

Hospitalizado por alcoholismo. 

Pancreatitis o hepatitis alcoha­

lica. 

Hipertensión porta y/o várices. 

Cirrosis por histopatolog1a o rn!_ 

croscópica. 

IRC documentada en hospital. 

Depuración decreatinina menor de 

60 ml/min, crónica. 

Enfermedad pulmonar obstructiva 

o restrictiva crónica comprobada 

par pruebas funcionales o Rayas­

X. 

Historia. 

Infarta previo. 

Hipertensi6n arterial crónica. 

Angina. 

Insuficiencia cardiaca congestiva. 

Cctaacidosi; rliabOtica. 

Insulinodcpcndencia. 

Hipogluccmiantes orales. 



6) MALIGNIDAD: 

7) INMUNOSUPRESION: 

B) CHOQUE: 

9) MALNUTRICION: 
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Confirmaci6n histológica previa. 

Esteroides continuos por 1o me­

nos 1 mes previo. 

Metilprednisolona a más de 15 -

rng/kg o su equivalencia en ált.!, 

mos 5 d1as. 

Radio o quimiotcirapia 1 año an­

tes. 

Deficiencia humoral o celular -

documentada. 

Radio o quimioterapia en el pns~ 

do por Hodgkin o no Uodgkin. 

T/A media menor de 80 por 1 ho­

ra·. 

Frecuencia cardiaca más de 120 1 

por 1 hora. 

Diuresis menor de 80 ml/4 horas. 

Vasopresores para mantener T/A -

en 1 hora. 

P6rdida 10% peso usual en 30 

d!as. 

Pérdida 20% pc~o usu~l en 60 -­

d1as. 



1 O) HEMORRAGIA GASTRO­

INTESTINAL. 
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Albl1mina menor de 2.5 g/dl en -

más de 2 determinaciones. 

Balance negativo de nitrógeno -

por 7 d1as. 

Ingresos menores de 1000 Kcal/­

d1a. 

Ayuno por más de 7 d1as. 

Hematemesis, sangre en SNG que­

requiera transfusión de 2 O más 

unidades de sangre en 24 horas. 

El análisis estad1stico se hizo con el Tcorme de na-­

yes y la T de Student. 

RESULTADOS: 

De los 66 pacientes que ingresaron al estudio, el 59% 

fuá del sexo masculino (39 pacientes) y el 41% del sexo feme 

nino (27 pacientes). 

Se encontró una mortalidad global del 74%. Los pa--­

cientes que fueron rcopcrados tuvieron Wla mortalidad del --

87% comparada con el 67% de los pacientes que no fueron reo­

pcrados. Cuadro i l. 
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CUADRO ' 1 

TOTAL DE PACIENTES 66 

IJIUOS 17 

MUERTOS 49 

* QUIRURGICOS 24 * NO QUIRURGICOS 42 

MORTALIDAD 74 % 

QUIRURGICA . 87 % 

NO QUIRURGICA 67 % 
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La edad de los sobreviviontes fu~ ligeramente menor -

(39 +/- ·7 años) que la de los fallecidos (46 +/- 2 años). -­

Los d1as estancia de UCI también fueron menores en los sobr~ 

vivientes (5 +/- 2 dtas) que en los que fallecieron (7 +/- 1 

d1as). Cuadro i 2. 

En los pacientes que sobrevivieron {17 pacientes) la­

localizacidn anatómica más frecuente fu~ a nivel de páncreas 

(29.5%), estas cirugías fueron por drenaje de pseudoquistc -

pancrc4tico (4 pacientes) y pancreatcctom1a por pancreatitis 

traumática (1 paciente). Gráfica # l. 

En los que fallecieron (49 pacientes) , la localiza--­

cidn más frecuente fud a nivel de Intestino Delgado (24.48%), 

de las cuales 5 fueron por lesiones primarias (traumáticas, -

salmonella, divert!culos) y 7 fueron por dehiscencias o le-­

sienes iatrog~nicas al tratar de liberar adherencias por pa­

tolog1a a otro nivel. Gráfica 8 2. 

Todos los pacientes se calificaron con los sistemas -

SAPS, TISS y SSS, se obtuvo un valor promedio en los que fa­

llecieron (promedio poblacional). Se utiliz6 el límite inf~ 

rior de dicho valor y se compar6 con los valores originalmc~ 

te reportados como pron6stico de mortalidad elevada. Los va 

lores obtenidos por nosotros fueron mucho más bajos: SAPS 12, 

TISS 32, SSS 17. Tabla # l. 
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cu.\n:to 6 2 

GRUPO DE UIUOS : 

EDAD 39 +/- 7 
SEXO 12 MASCULINOS 

5 FEMENINOS 

DIAS ESTANCIA EN UCI: 5 +/- 2 

GRUPO DE FALLECIDOS: 

EDAD 46 +/- 2 
SEXO 27 MASCULINOS 

22 FEMENINOS 

DIAS ESTANCIA EN UCI: 7 +/- 1 
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G!U\FICA C 1 

SEPSIS INTRABOOMINAL CAUSAS 

SOBREUIUIENTES 

1.-1/3 INF ESOFAGO 
2.- INTEST. DELGADO 
3.- INTEST. GRUESO 
4.- TRACTO BILIAR 
5.- PANCREAS 
6.- APENDICE 
7.- HIGADO. 

4 

3 r 

2· 

1· 

1 3 5 7 

SER.GASTROCIRUGIA Y TERAPIA INTENSIUA 
CMN - IMSS - 1985 
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GRAFICA I 2 

SEPSIS 

MUERTES 
INTRABOOMINAL 

20 

1.- 1/3 ESOFAGO 
2.- INTES. DELGADO 
3.- INTES. GRUESO 
4.- TRACTO BILIAR 
5.- PANCREAS 
6.- APENDICE 
7.- HIGiiDO 
8.- GINECOLOGICAS 
9.- OTRAS. 

18 
16 
14 
12 
10 
e 
6 
4 
2 

CAUSAS 

0UL.llLIL.A..IJULLJ.l..ll-

SER.GASTROCIRUGIA Y TERAPIA INTENSIVA 
CMN IMSS 1985 
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":'J\DLl\. ' 1 

MEDIA D.S PP 

SAPS 13.07 1.63 13+/-1 

TISS 33.18 2.26 33+/-1 

sss 20.66 5.89 21+/-4 



18 

Cuando se compararon ambos valores (los nuestros y 

los ori9inales), se encontr6 que pacientes con SAPS por 

arriba de 16 tenían una mortalidad del 100\ cuando se rcope­

raron, y una mortalidad del 87% cuando no se reoperaron. 

(p NS) • Con el valor de 12 la mortalidad de los que se reo­

peraron fué 94% y de 79% cuando no se rcopcraron (p 0.005) .­

El TISS original predijo mortalidad en el 100% de los pacic~ 

tes operados o n6, con el nuestro (32) encontramos una dife­

rencia, 87% de mortalidad en los rcoperados y 89% en los no­

reoperados ( p 0.02). Con el sss mayor de 49 la mortalidad­

fu~ 100% predicha en operaciones o no, con 17 se cncontr6 

una mortalidad del 94% en los rcapcrados y 79% en los que no 

se rcopcraron ( p 0.0007) cstad1sticamcntc significante, aOn 

cuando la mortalidad es alta. Tabla # 2. 

Se cncontr6 que solamente. el 27% de los pacientes que 

fallecieron presentaron a su ingreso lID SAPS mayor de 16, -­

mientras que el 59% tuvo un SA.PS mayor de 12. Evaluando los 

otros parám8lros al ingreso, en los pacientes que fallecieron, 

vemos que solo el 121. de ellos prcsent6 lID TISS mayor de 43-

y el 67% tuvo TISS mayor de 17. Solamente el 8% tuvo un 

SSS mayor de 49 al ingreso, comparado con el 49% que tuvo 

más de 17 puntos. Cuando estos valores fueron co1,,parados, 

con los obtenidos el d1a de la cirug!a, encontranos que el -

48% tuvo SAPS mayor de 16 y 38% mayor de 12 {No significati­

vo}, Sin embargo, el TISS nos dió valores nás sigr.ificati--
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TADLl\. O 2 

PORCENTAJE DE MORTALIDAD 

PRUEBA QRX NO QRX p 

SAPS >16 100% 87% N.S 
SAPS >12 94% 79% 0.005 

TISS >43 100% 100% N.S 
TISS >32 87% 89% 0.02 

sss >49 100% 100% N.S 
sss >17 94% 79% 0.0007 
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vas, ya que solo el 33% de los pacientes que fallecieron y -

fueron reopcrados presentó una calificac16n do más de 43 p~ 

tos, pero el 95% de los fallecidos reoperados presentó un -­

TISS de más de 32 puntos. El sss también fué de valor, ya -

que solo el 24% de los fallecidos reoperados presento un va­

.lar mayor de 49, pero el 81\ tuvo una calificacidn do más de 

17 puntos. Tabla 1 3. 

Con esto vemos que muy pocos pacientes llegan a tenor 

calificaciones tan altas como las descritas originalmente, 

por lo que el obtener valores propios, que adn siendo más 

bajos, nos predicen un alto !ndicc de mortalidad. 

En cuanto n. la cnpocificidad y scnsibilid'1.d de las 3-

purebas, vemos qua los valores reportados originalmente fue­

ron mfis cspcc1ficos (más del 95%) p~ra predecir mortalidad,­

tanto al ingreso como el d!a de la cirugía, nuestros vale-­

res fueron más sensibles en ambos momentos, para detectar s~ 

brevida en los pacientes que tienen unil calificación menor.­

Gráficas ~ 3, 4, s. 
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TA!lT.-.'\. Jj 3 

PORCENTAJE DE MORTALIDAD SOBRE EL 
TOTAL DE LA POBLACION 

PRUEBA INGRESO CIRUGIA 

SAPS >16 27 % 48 % 
SAPS >12 59 % 38 % 

TISS >43 12 % 33 % 
TISS >32 67 % 95 % 

sss >49 8 % 24 % 
sss > 17 69 % 81 % • 
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r.!11\FICA ~ 3 

VALOR PRONOSTICO SAf'S >16 vs >12 

'ºº{ 5:_c1íllílom . .,DI 
SEN ESP UPP UPN IFP IFN 

'::l~ílflrn E3íll 
SER. GASTROCIRUGIA Y TERAPIA INTENSIVA 

CMN - IMSS - 1985 
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VALOR PREDICTIVO DEL TISS >43 VS >32 

t '::Liíll[)~ ~r1 
s 
O SEN ESP IJPP VPN I FP I FN 

SER.GASTROCIRUGIA Y TERAPIA INTENSIVA 
CMN IMSS 1985 
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UALOR PREDICTIUO SSS > 49 US > 17 

~ '::l.1íllrlrni s[J 
s 
O SEN ESP VPP UPN IFP IFN 

SER.GASTROCIRUGIA Y TERAPIA INTENSIVA 
CMN IMSS 1985 
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CONCLUSIONES: 

Como se ha visto-anteriormente, el determinar la pre­

sencia de falla orgánica y su severidad ha sido objeto de in 

ter~s creciente para muchos investigadores y cl!nicos. 

En este estudio se logró obtener valores propios de -

esta poblaciOn con instrunientos ya reportados en la litcrat~ 

ra mundial (31, 37, B}. 

Obtuvimos valores más bajos que los reportados y al 

comparar ambos, vemos que solo un pequeño porcentaje de la 

población llega a alcanzar tales valores, por lo que no pod~ 

rros utilizarlos como valor pronóstico en la mayoría de los -

pacientes. 

Vernos que los pacientes que fueron reaperados tuvie-­

ron una mortalidad mayor que los hO rcopcrados. Estos valo­

res nos ayudan a determinar un limite inferior como margen -

de seguridad parn el 6xito quirOrgico; un valor entre los -­

nuestros y los originales dan un alto riesgo de mortalidad,­

'] por arriba de los valores originales, podemos predecir mo~ 

talidad en el 100% 1 independientemente de que sean sometidos 

a cirugta o a tratamiento m~dico. Por lo tanto debe insis-­

tirse en la cirugta temprana, y a evit~r así que los pacic~ 

teg lleguen a ese momento en que el tratamiento medico o --
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quir~rgico les ayudará. 

Estos parámetros nos ofrecen además una vigilancia ª!!. 

trecha, una valoración global y una estratificación del pa-­

cien te, que es de mucha ayuda en la cltnica, puede ayudarnos 

a descubrir tempranamente sepsis oculta o sepsis extraabdom!_ 

nal, pero que de ninguna manera sustituirán a la evaluaci6n­

cl1nica. Son métodos fácilmente aplicables, rápidos y no r.=, 

quieren ningOn esfuerzo económico. 

Los pacientes de este estudio fueron referidos de 

otros hospitales de la misma instituci6o, ya que este es un­

hospital de referencia, y los pacientes ya hab1an sido prcvi!, 

mente manejados tanto ~dica como quirórgicamentc. 



ESCl\LA Y 
\11\ltIJ\DLES 4 3 2 l o 1 2 3 4 

llEHl\TOCRITO\ 60 SD-S9.9 46-49 .9 30-45.9 2.0-29 .9 monor 20 

LEUCOCITOS 
(10 X 3) 40 20-39-. 9 15-19 .9 3-14.9 t-2.9 menor 1 

GLUCoSJ\ SE-
RICl\ (mg\) 001 500- 252- 70.2- 50.4- 28.8 menor 28. 8 

BOO 499 251 70.1 50.3 

I'O'rl\SIO SE-
HICO MEq/l 7 6-6.9 s.s-5.9 3.5-5.4 3-3.4 2.5-2.9 menor 2,5 

SODIO St:::RI- 190 161 • 156 151- 130- 120- 110- menor llO 

"º (mEq/l) 179 160 155 150 129 119 

UICARDONl\TO 40 JO- 20- 10- s.o- menor :.i 
39.9 29 .9 19.9 9.9 

CO~lll GLl\SGOW 13-15 10-12 7-9 4-6 3 



Sl\PS 

lEvaluaci6n fisi6lo9ica aguda simplificada). Anexo 1 a 

i:;scl\LA Y 
Vl\Hil\BLES 4 3 2 1 o 1 2 3 4 

t::lJl\D laiio:J) 45 45-55 56-65 66-"15 ""'" 15 

FREC"llENCI/\ 140- 110- 10- 55-69 40-54 menos 'º 
C/\RDll\C/\ 180 119 139 109 

I'Rl:!SION SIS 190 150 80- 55-19 menos 55 
1'0LIC/\ minll[j" 189 ' 149 

'i't::MPERATUHA 41 39 ·º 3B.5 36. 0-34 .o 32.0- JO .O- menos 30 
ºC 40.9 38.9 38.4 35.9 33.9 31.9 

FRCCUE'NC IJ\ 50 35-49 25-34 12-24 10-11 6-9 menor 6 

•.· 
VENTILl\DOR o 
CE'l\P si 

VOLUHU'J URI- 5 3.5-4.9 .1-3.4 .5-.G .2-.4 manor .2 
NJ\RIO (1/24 hs) 

URF.1\ Sl\NGl1I- 308 201- 162 .4- 42- 11.6- monos 
NilJI (mg~) 301.9 200.9 142.3 41.9 19 .6 



ESCALA DE SEVERIDAD DE SEPSIS (SSS) ANEXO 2 

OOl\GW\­
CICN 

1 

02 ¡:cr rnarcnrilla 

ereauru.n.." 1.s-2.s 

Equinosis, TP. 
TPT y plaquetas 
rorn\'.lles 

CARDICM\S- Ligera hi¡:otm-
CUI..J\R. si6n 

llIGAOO 

Gl\S'l'RJIN­
msrnw, 

Ileo leve 

NElJroIDGICJ ObnubiJ .:1cb 

2 3 4 

In tubl.cb lt> PEEP PEll' 0-10 CTS PEEP 10 p02 50 

Cro.:1tinina 2.6-J,S Creat.inina 3.6 
\bl. urinario 
atbo.Jacb 

Creutin:lna 3. 6 
\tll. urinario 
20-50 nü/hr. 

'lPl' 45-65" 
TP 12-14" 

L!vid:J, nodcrnda 
hipltensi6n 

Plaquetas 20000 Pla~tas 20000 
100000, 'l'P1' 50" 'lP y 'IPI' clcva-
TP 14" c'bs 

Vasoprcsoros a Vaoopreooros 
cbsis nodcrn- cbsis clcvauas 
dm 

Blli.rrubina 1.s-2.s Bilinuhina 
2.6-4 

Bilirrubin.1s 4. 9 
a O rrq. 
lbrorr<J.gia ci:!bi­
cb a gastritis 
erosiva. 

Iloo rrodcrado Ilco sevoro 

ruroricntncb Irracional IU¡:orcactivo 

5 

PEEP nrudno 
p02 rreror 50 

Crc::-ati.n1na nds 3, 6 
Vol. urinario 
trenos 20 ml./hr, 

lu.m'ento I'IF y 
cugld.Jina, l~­
rr~ia. 

Disminuci6n T/A a -
pesar el:? vaooprcooros 

Prca:inn, Bilirtitbi.ras 
mas R rra. 
'l'ro:rbls1s wnosa ITEsen 
trien. 

Cbma. 
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4 PUmtlS1 

- Arresto cardtaco y/o choque en 48 hs. 

- Ven tilac!On controlada con o sin PEEP 

- VentilaciOn controlada con relajantes musculares continuos 

o intermiten tes. 

- Baldn esofágico para várices. 

- Infus16n arterial continua. 

- L!nea arteria pulmonar. 

- Marcapaso arterial o ventricular. 

- Hcmodiálisis en pacientes inestables. 

- Dialisis peritoncal. 

- Hipotermia inducida. 

Traje G. 

- Hedida de gasto cardíaco. 

- Transfusidn de plaquetas 

- BalOn intraaortico. 

- Oxigenaci6~ de membrana 

- Procedimiento quirQrgico de urgencia (24 hs) • 

- Lavado por hemorragiagastrointestinal aguda. 

- Endoscopia o broncoscop!a de emergencia. 

3 PUNTOS; 

- Hiperalimentaci6n o liquido para insuficiencia renal. 



Marcapaso en Standby 

Pleurostom!a 

Respiracidn asitidad. 

PEEP espontáneo. 

31 

K concentrado, más de 60 rnEq/l. 

Intubacidn nasotraqueal u orotraqueal 

succidn endotraqueal (no intubado) • 

Balance rnetabdlico complejo (ingesta y excreta frecuente,­

Brookline). 

Gasometr!as maltiplcs, hernorragta, estudios STAT. 

Infusidn frecuente de producto sanguíneos. 

Medicamentos IV en bolos. 

M~s de 3 !!neas parenterales IV 

Infusidn de drogas vasoactivas. 

- Infusión de antiarritmicos continua. 

cardioversi6n-

Hipotcrmia blanca. 

L!nea arterial periférica. 

- Digitalizacidn aguda. 

- Diuresis activa por sobrecarga de l!quidos o edema cere--

bral. 

Tratamiento activo para alcalosis o acidosis metabdlica. 

- Para, tarace y pericardioccntesis de emergencia. 

- Anticoagulaci6n aguda. 

Flcbotom!a (incluyendo diuresis activa). 

- M~s de 2 antibi6ticos IV. 
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Tratamiento de convulsiones o encefalopat1a metab611ca en-

48 ha. de inicio. 

2 PUNTOSs 

PVC 

2 l!neas 1V 

Hemodi~lisis por falla renal crdnica. 

- Traqueostom!a reciente (menor de 48 hs). 

Respiración espontánea por tubo endotraqueal o traqueosto­

m!a. 

Cuidados de traqueostom!a. 

Reemplazo de pérdida excesiva de líquidas. 

Bomba de quimioterapia. 

l PUNTO: 

MoHitoreo E:l:\G 

Signos vitales y neurovitales por hora. 

- Solución para mantener vena permeable. 

Anticoagulac16n crónica. 

- Ingesta y excreta standard. 

- Qu!mica frecuente STAT 

- ~cacilln IV intermitente, con horario 

- Cambios mOltiples de ropa. 

Tracci6n ortopddica complicada. 
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- Terapia antimetab61ica IV. 

Tratamiento de 1llceras de decO.bito. 

Catater urinario. 

02 suplementario (nasal o mascarilla) 

Antibióticos IV Menos de 2 6 2. 

Fisioterapia respiratoria, IPPB 

Irrigaciones extensas, empacamiento o debridamiento de he­

rida fistula o colostom!a. 

Descompresidn gastrointestinal {SNG}. 
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