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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA
¢Que influencia tene la cuenta de neutréfilos en pacientes con Falla
Organica Mdltiple?

Dentro de las unidades de terapia intensiva, una proporcién de los pacientes que
ngresan, ienden a desarrollar Falla Organica M{ltiple, o ya sea que ingresen con este
diagnoéstico, la cual es causada por miltiples factores (respuesta metabdlica al
trauma, lesiones abdominales etc ), no se encontrd significancia estadistica entre la
cuenta de neutréfilos y la mortalidad en pacientes de [a umndad de cuidados intensvos

La Falla Organica Mdltiple, es el fallo fisioldgico progresivo de varios sistemas
organcos interdependientes, o la presencia, de diwversas alteraciones de la funcion
orgamca en paclentes graves, en [os que no es posible mantener la homeostasis, sin
una accion terapéutica En la FOM se producen diversas interacciones complejas
entre células inflamatorias, mediadores bloguimicos y proteinas plasmaticas Esta es
producida por adherencia de los neutrdfilos a la superficie endotelial vascular y
kberacion de mediadores tdxcos, efeclto directo de estos mediadores sobre células
endotehales de parénguima orgamco y trastornos metabdlicosSe tomaron los datos de
pacientes que ingresaron a terapia ntensiva de el 1° de enero de 1999 hasta el 31 de
octubre del 2001 Registrandose el diagnostico, organos afectados, el numero de
neutréfilos y leucocitos de ingreso, a la mitad de los dias de estancta y al momento
de su egreso Utihizandose fa escala pronostica de falla organica multiple de Marshall

Resultados en la Tabla 1 se muesira un total de 60 pacientes donde se encontrd un
promedic de edad de 40 5 afios con una desviacion estandar de 16 9 afios Respecto
al género se presentaron 31 hombres y 29 mujeres, representando las proporciones
de 51 7% vy 48 3% respectivamente El iempo de estancia fue de 8 8 dias con una
deswviacidn estandar de 7 6 dias En la Tabla 2 muestran los fipos de diagndstico de
mgrese, dende el predominio fue el de chogue hipovoléemico con 13 casos {(21%) los
diagndsticos de egreso, se observe que la FOM se resolvid en 8 3%, en FOM el 83 3%
y otro de los que se comprenden los de maximo beneficio vy los trasladados con un
8 3%, {ver anexo 3} los neutréfilos no vararon a lo largo del estudio, manteniendo a
su Ingreso una desviacidn estandar de 7 65, en la parte mediz de estancia en el
servicio de 8 73, y al final de 8 02 no siendo significativos En la Tabla 5 se realzé una
correlacion de aspectos clinicos con la prueba de r-Pearson en donde se sefala que el
incremento de neutrofilos se correlaciona con el incremento del dafio hepatico
(p< 0358) Los leucocitos también se incrementaron mostrandose lesidn  a nvel
hepético {p<006), Ademas se sefiala que el Indicador neurolégico se encuentra
relacionado con los indicadores respiratonio (p<001), renal (p<087), hepatico
(p< 167}, y cardiaco (p< 078) Conclusiones el ttempo de estancia de los pacientes en
el servicio es prolongado siendo este de 85 dias En los referente al genero la
proporctdn tanto en hombres como en mujeres es igual, v se tiene una edad promedio
de 405 aftos 2 -Se rechaza la hipdtesis verdadera pues los resultados obtenidos
muestran que el incremento o el descenso de los neutrdfilos no influyen en el
prondstico de la FOM3-La mayor parte de los pacentes fallecieron
independientemente de los organos afectados, que se presentarcn 4 -El choque
hipovolémico fue el que presento mayor significancia estadistica, siendo este el que
lleve a falla organica mualtiple a los pacientes
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PLANTEAMIENTO DEL PROEBLEMA.

+Que infitencia tiene la cuenta de neutrdfilos en pacientes con
Falla Organica Multple?



LA CUENTA DE NEUTROFILOS COMO INDICE PRONOSTICO EN LA
FALLA ORGANICA MULTIPLE EN PACIENTES DE LA UCI.

ANTECEDENTES

Lla respuesta inflamatoria, igual que la inmunitana puede ser
generada por células dentrc de las cuales se encuentran los
neutrofilos y leucocitos, asi como proteinas circulantes, como el
complemento, coagulacion, la via de las cininas ete to

Los neutrdfilos polimorfonucleares son los leucocitos més
abundantes en la circulacidn, donde ftienen una existencia breve entre
su formacién en la medula ésea y su actividad fagocitica y
microbicida subsecuente en los sitios tisulares de inflamacién Son los
responsables primarios de la conservacidn de las defensas normales
del huésped contra microorganismos invasores Para realizar su
funcién en los tepdos, los neutréfilos estan equipados para adhenrse
al endotelio tisular, desarrolian diapédesis a través de las paredes de
vasos sanguingos pequefics y emigran hacia las particulas para
ingenrlas {(quimiotaxis) En una secuencia se realiza fagocitosis,
descargan el conterudo de granulos citopldsmices en las vacuolas
fagociticas (degranulacion) (s

Los neutréfilos son miembros de la sene granulocitica, que denvan de
la médula dsea y surge de las células madre pluripotenciales que ahi
se encuentran Las células estrémicas medulares producen factores
glucoproteicos especificos estmulantes de colonia, designados factor
estimulante de c¢oloma  granulocitica (FEC-G 6 G-CSF), factor
estimulante de colonia de granulosito y macréfago (FEC-GM 6 GM-
CSF) e interleucina 3 {IL-3) Estos factores estimulan a las células
precursoras de neutrofilos de la médula o6sea a proliferar y
diferenciarse en neutrdfilos maduros, que permanecen en el
compartimiento de almacenaje medular alrededor de cinco dias, y
luego cireulan por cerca de diez horas antes de entrar a los tepdos en
sihos de inflamacidon  Se calcula que mas de cien millones de
neutréfilos entran y abandenan la circulacidn de una perscna de 70
Kg De peso al dia en situacion normal Este enorme recambio puede
aumentar diez veces durante infeccion aguda (19,2

Tiene un nicleo multiiobulado, segmentado (2 a 5 I6bulos), que
contiene cromatina densamente aglomerada y sin nucléolos El
neutrdfilo maduro es notoriamente deficiente en reticulo endoplasmico
rugoso, lo cual indica que la sintesis de proteina nueva no es una
funcién importante (2

El sindrome de disfuncion de érganos mdltiples (SDOM) es uno de los
problemas clinicos mas importantes con que nos enfrentamos en la
unidad de terapia intensiva quirGrgica/traumatoldgica Se identifico por
primera vez a fines de la década de los 680's Se describid como
insuficiencia secuenctal pulmonar, hepatica y renal después de los



traumatismos, casl siempre fatal Aunque los traumatismos
constituyen una causa relevante de SDOM, también se observa en
ofros cuadros como la hipovolemia, el chogue séphco, la inflamacion
grave vy la reanimacién prolongada nadecuada Se prefiere [a
denominacién disfuncién organica en vez de insuficiencia porque
destaca la naturaleza pregresiva y dinamica del proceso patolégico )
El fallo multiorganico fue descrito por Baue(2), stn embrago el nombre
propuesto por Eisgman B, fue el de Falla Multiorganica o falla
organica multiple (FOM) @s91213 Se han realizado escalas de
evaluacion para la FOM, dentro de las cuales tenemos, la escala de
Logistic Organ Dysfuncton System (LODS), la escala de Sepsis-
related Organ Failure assessment (SOFA), la de la Sociedad Europea
de Medicina de Cudades Intensivos (ESICM), asi como la de
Bruselas, y la de Multiple Organ Dysfunction Store (MODS) realizada
por Marshall, anexo 1 (o.22)

El SDOM puede ser precoz y resultar del evento miciador, como en
el caso de la lesion pulmonar aguda (LPA) por aspiracién, contusion
o inhalacion, o con el compromiso renal asociade a la crrugia adriica
de urgencia Estas son lesiones pnmarias El paciente afectado puede
Ingresar a una etapa hipermetabdlica llamada Sindrome de
Respuesta Inflamatoria Sistémica (SRIS), recuperarse o puede monr
El SRIS puede progresar a detenoro secundano o tardio 1y La
respuesta inflamatona, puede quedar confinada a una fase sistémica
imucial que es autolimitada o perpetuarse Teniendo en cuenta que
los primeros 6rganos de choque ante la lesidn, son en realidad el
sistema inmunotégico y el 4rgano endotelial, a través de ellos se
establecen dos tipos de respuesta ante la accion de ia lesidn una
respuesta pro-inflamatona (PiRS) y ofra anb-inflamatoria (CARS)
(011 El balance entre ambos, influido por la sevendad de |a lesion y
el estado del huésped, marcara el camino que seguira la respuesta
inflamatoria global Para su estudio, la misma puede dividirse en 5
estadios o fases (14 :
Estadio 1 Reaccion Local
Se destaca por la accidn primana de la lesion y depende de dos
factores que Interactian entre s{

1- La severdad de la lesién, es caracterizada por una respuesta
inflamatoria local

2 - El estado inmunologico previo del huésped El huésped puede
ser un huésped sano, enfermo o iInmunocomprometido

La interaccion de estos dos factores determinara el comportamiento
de 1a respuesta inicial en el tejido primariamente afectado Una lesidn
severa puede afectar seriamente a un huésped sano, mientras gue
lesiones de menor severidad, afectardan la homeostasis de un
huésped enfermo La lesion primaria desencadena tanto la respuesta
tipo PIRS, como CARS Se pone en marcha una verdadera “red
inmunclodgica®, compuesta por  mensajes  pronflamatorios v
antunflamatorios Algunos mediadores ptesentan un efecto de sobre
estimulacion de la red, que amplifica localmente el efecto inflamatorto
y puede generar la transicién a la segunda etapa

Estadio 2 Respuesta Sistémica Inicral
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Ante la lesibn y la respuesta local, conuntamente con el efecto de
sobre  estmulacion, los  mecdiadores  proinflamatorios  y
antinflamatorios ganan la circulacion sanguinea produciendo la
primera reaccion sistémica Vartos factores de la red entran en juego
en esta etapa polmorfonucleares, sistema  macrofagico,
mononucleares (células T y B), células endoteliales, plaquetas, red de
citosina, cascada de la coagulacidn, dervados eicosanoides,
catecolaminas y otras hormonas de estrés

Estadio 3 Inflamacidn Sistémica Masiva (SRIS)
En algunes pacientes ia regulacién de la respuesta inflamatonia falla y
se produce una respuesta inflamatorra masiva, dada la accion
predominante de los mediadores del PIRS Aparecen entonces
hipertermia o hipotermia, taquicardia, alteracidn en la regulacion del
tono vasomotor, vasodilatacion e hipotensién, alteracidn en la funcién
del sistema endotellal, edema, activacidn de la coagulacidn
intravascular,  obstruccion  microcirculatoria por  agregados
plaguetanos, hipéperfusion regional y luego global En esta etapa se
expresa clinicamente como desarrollo de cniterios de Sindrome de
Respuesta Inflamatona Sistémica (SRIS) La hipdperfusién encubierta
comienza por el tubo digestivo La activacion de la red inmunoldgica
en el lecho del tubo digestivo, produce afectacion hepética, con
hipdperfusidn sinusoidal y amplificacion de la respuesta inflamatona
en el higado

Estadio 4 Fase de Inmunosupresién
Esta caracterizado por una Supresién Inmune Excesiva a través de
una accién mal controlada del CARS El CARS puede reducrr y alterar
el PIRS Este control del PIRS vy el retorno a un equilibrio dinamico,
conlleva a un mejor pronéstico y la sobrevida, despugs de la
respuesta sistémica maswa Cuando la accién del CARS es
desmedida, se produce un efecto inmunosupresor importante
(ventana de inmunodeficiencia) que a veces puede conducr & una
verdadera inmunoparalisis de los sistemas de defensa del organismo
con la consecuente hipersusceptbiidad a la sobreinfeccidn
nosocomial

Etapa 5 Disonancia Inmunolégica (Inmunodisfuncion sostenida)
En esta fase existe una disopancia o una alteracion inmune
permanente Los mecanismos inflamatonos pueden perpetuarse en
una respuesta  predominantemente ftipo PIRS o tipo CARS
permanentemente NO se puede restablecer un equilibrio a favor del
organismo La respuesta proinflamatoria persistente conduce FOMy
mayor riesgo de morbimortalidad El CARS persistente conduce a
depresidn inmunolégica y mayor resgo de morbimoertalidad por
susceptibilidad a un segundo golpe infeccioso .5

La adhesién de los neutréfilos al endotelio vascular es un elemento
clave en la lesion por reperfusion y la respuesta inflamateria La
fijacion  de los neutrdfiios depende de moléculas especificas de
estos leucocitos y de las células endoteliales Las proteinas
adherentes leucocitanas, las integrinas P2, se componen de
subunidades a y B Existen tres suburidades o-CD11a, CD11b y CD
11 ¢, y una p-CD18b en condiciones normales la mnteraccidn entre

i



los leucocitos y el endotello es minima Sin embargo, cuando las
citocinas esbmuan el endotelio se advierte mayor aposicion de los
neutrofilos Este fendémeno es el precursor de la adherencia y [a lesion
endotelial (16,14

Los pacientes que ingresan a la terapia intensiva son de causas
medicas y fraumaticas, que por su frastorno agudo condicionan serios
trastornos a diferentes érganos pero que requieren del empleo de
antiidticos, aminas, estabilizadores de membrana, ventilacion
mecanica, asi como menitoreo Invasive y no invasivo, en todos es
claro, que existe una respuesta o sindrome de respuesta inflamatoria
sistémica, que esta caractenzado por la produccidn de citosinas
pronflamatorias y cininas tales como el factor de necrosis tumoral alfa
(FNTe), las interleucinas {IL} 6 y 8 asi como la respuesta simpético
adrenergica y el complemento sin olwvidar la participacion de todos los
mediadores endoteliales, como el oxido nitnco etc Liegando a
presentar estos pacientes falla multiorganica sin olwidarse de pasar
por el sindrome de respuesta antinflamatoria, donde se encuentra
una franca disminucién de la fagocitosis en pacientes criticamente
lesionado y una pobre respuesta organica a la admimistracion de
volumen y de aminas dando la impresion de "agotamiento extremo”
La alteracién de la funcidn de los macréfagos juega un papel
importante en la mmplicacidn de la respuesta inmunomoduladora
humoral y celular La depresion de la funcion de los macréfagos
parece tener senios efectos deletéreos en el paciente critico con un
gran incremento en la mortalidad (15,25,

Todo este fendmeno esta caracterizado por la exposicion a la
produccidn ¥y liberacién de las bactertas gram negativas de un
lipopohsacarido o endotoxinas alterando la trascripcién del factor
nuclear kappa gue s una llave en |a frascripeidn del factor nuclear de
la regulacién de citocinas proinflamatorias, varos investigadores han
hipotetizado que las alteraciones del factor nuclear kappa mduce
Inmunosupresién, por otra parte la lesién por reperfusién isquémica
inducida por los radicales libres de oxigeno, condicionan alteracicnes
en la xantina oxidasa, y esto condiciona un atague activo al endotelo
por las proteasas Por otra parte los estados de oxigeno alterado
(disoxia) condicionan una mortalidad incrementada por una alteracion
en la perfusién extraccién de oxigeno Y se ha hipotetizado que los
pacientes quienes sobreviven toleran mejor los cambios de oxido
reduccion a nivel crrculatorio, Hugh ¢ Cwley en 1998 senala el
potencial antioxidante del plasma en donde demostrd que existe una
relacion  entre el evento de la complicacion de la sepsis y la
disfuncion de érganos maltples con la disminucién  en las medidas
de el potencial antioxidante del plasma 5

La presencia de la disfuncién endotelial se ha demostrado en
muchas enfermedades cardiovasculares, sin embargo, en paciente
critico es un factor que altera 1a reologia sanguinea tal como la
trombosis, la permeabilidad a macromoléculas, el espasmo y la
proiiferacidn de neoformacién en la intma del vaso, el factor de
crecimiento de fibroblastos son entre otros los mas importantes de las



células endofehiales El desarrollo de circulacion colateral en los
pacientes criticamente enfermos es una realidad dado que requieren
de los lechos vasculares, antes estdticos, movilizar su volumen para
compensar las alteraciones funcionales, numerosos estudios han
demostrado la frecuencia de vasomocion anormal con colaterales, por
ofra parte cuando el endotelio se dafia por distintos mecanismos
ccurre disminucion en la produccidon del oxido nitnco, predominande
los facteres de crecimiento epidérmico, el factor de crecimiento
plaguetano lo cual induce a enfermedad vascular cronica, aumento de
los trighcéndos e hipomsulineria Cuando no hay respuesta el
paciente desarrolla una falla organica multiple, y que Hagan a causar
apoptosis celular levando a una lesidn de no regresion @s)

>



JUSTIFICACION

La falla orgamica multple puede ser secundana a la lesion
fraumdtica pnmaria ¢ ben a un padecimiento médico, en donde la
funcién Inmune esta comprometida Por lo que decidimos buscar
cuales son los factores de nesgo que parbicipan y las alteraciones en
el sistema Inmune a través de la alteracion de la funcidn de los
macrofagos segmentados, en este caso los neutréfilos Tratando de
determinar a que dia de su evolucion del padecimiento nicial
presenta depresion de los mismos En el hospital general la villa se
recibe a pacientes con multiples lesiones que llegan a evolucionar a
falla organica multiple, v no se cuenta con antecedentes o registros
En la UCI durante el afio de 1999 hasta agosto de! 2000 se tuvieron
250 pacientes de los cuales el 7% (19) de la poblacién presento FOM
y de este grupo el 21% presenta mejoria (4 pacientes) el 79% de los
pacientes fallecié El propésito es relacionar la FOM con la cuenta de
neutréfilos a fin de determinar o evaluar ta mortalidad con relacién a
estas dos vanables Siendo esto importante en cuanto a costo-
beneficio, representando una menor estancia en la umidad de terapia
intensiva

CIENTIFICA

La realizacién de este estudio proporcionara datos en cuanto a la forma
de presentacidn y evolucidn en los pacientes con falla organica multiple
en la unidad de terapia intensiva

ECONOMICA

Es importante conocer los cnterios de falla organica muitiple y su incidencia en
la unidad de cuidados intensiva, ya que esto pude contribuir at costo-beneficio,
y la repercusidn econdmica de los dias de estancia en el servicio de terapia

intensiva disminuir por cada une de los pacientes
s

LA DR O
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HIPOTESIS
Hi: La cuenta de neutréfilos en pacientes con Falla Organica

Mdltiple es decisiva para determinar la mortaidad

Ho: La cuenta de neutréfilos en pacientes con Falla Orgdnica
Multiple no es decistva para determinar la mortalidad

OBJETIVO GENERAL.

La cuenta de los neutréfifos sericos en pacientes con Falia Organica
Multiple

OBJETIVOS ESPECIFICOS

Determino las causas mas frecuentes de Falla Organica Mdltiple

Describié [a relacién entre los niveles sericos de leucocitos y
neutréfilos en la evolucién de pacientes con Falla Organica Multiple
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ASPECTOS METODOLOGICOS

DISERO DE LA INVESTIGACION

TIPO DE ESTUDIO

Estudio clinico, descriptivo, lengitudmal

DEFINICION DEL UNIVERSO

Universo finito de revision de pacientes con Faila Organica Multiple
que ingresaron a la terapia intensiva, comprendidos del pnimero de
Enero de 1999 al 3| de Octubre def 2001

1b



CRITERIOS DE INCLUSION

Todos los pacientes con falla organica multiple ingresados a la urndad
de cuidados ntensivos

Todoes los pacientes mayores de 15 afios de edad
Todos los pacientes de sexo masculino y femenine

Paclentes que evolucionarcn a falla organica multiple en el periodo
comprendido del 1° de enero de 1999 al 31 de octubre del 2001

CRITERIOS DE EXCLUSION

Pacientes menores de 15 afios

Pacientes con eclampsia

Pacientes ¢on insuficiencia renal crénica

Pacientes con insuficlencia hepatica previa

Pacientes con traumatismo cranecencefalico grade 1ll
Pamentgs con sindrome de HELLP

Pacientes con SIDA

Pacientes con enfermedades de la colagena

Pacientes en fase terminal

CRITERIOS DE ELIMINACION \ TESIS CON
FALLA DE ORIGEN

Expediente incompleto

Pacientes con embarazo



DETERMINACION DE VARIABLES

Varables dependientes

Numero de leucocitos Cuantitativa de razén
Numero de neutrdfilos Cuantitativa de razén

Variables independientes

Sexo Nominal
Edad Cuantitativa de razon
Falla hepatica Nominal
Falla renal Nominal
Faila cardiovascular Nonminai
Faila respiratoria Nominal
Falla digestiva Nominal
Falla hemateldgica Nominal
Falla Neurotégica Cuanttativa de razén



DISENO DE LA MUESTRA

Se tomaron los datos de pacientes que ingresaron a terapla (intensiva
de el 1° de enero de 1999 hasta el 31 de octubre del 2001
Registrandose el diagnéstico, los organos afectados, el numero de
neutréfilos v los leucocitos de ingreso, a la mitad de los dias de
estancla y al momento de su egreso Utdizandose la escala
pronostica de falla ergamica miltiple de Marshaill
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TAMANO DE LA MUESTRA.

Todos los pacientes que presentaron falla organica mditiple

DISENO DE LA MANIOBRA.

Se sohaito autorizacidn a las autoridades correspondientes del hospital de
urgencias villa, para la realizacion de la revisién de pacientes que presentaron
falla organica multiple durante el periedo correspondiente del 1° de enero de
1999 al 31 de octubre del 2001

Se ingresaren al estudio a todos los pacientes que presentaron falla organica
miltiple, se evalud el niimero de neutréfilos en cada uno de los pacientes con
FOM a su ingreso a la unidad de terapia intensiva, a la mitad de su estancia y
al momento de su egreso, asi como los organos afectados en cada uno de
esfos momentos

ANALISIS ESTADISTICO

El analisis estadistico que se utiizo fue el de estadistica descniptiva, la cual
comprende las medidas de tendencia central, asi como a Iags medidas de
dispersién, se utilizaron pruebas de ANOVA y la r-Pearson

UBICACION TEMPORAL Y ESPACIAL.

Se realizo el estudio entre los meses de enero de 1999 a octubre del 2001




RESULTADOS

En la terapia intensiva del Hospital General la Villa, ingresaron durante los tres
anos del estudio 630 pacentes, de ellos se tomaron a todos los pacientes con
diagndstico de falla orgénica miltiple En la Tabla 1 se muestra un total de 60
pacientes donde se encontrd un promedio de edad de 4035 afios con una
desviacién estandar de 16 9 afios Respecto al género se presentaron 31 hombres
y 29 mujeres, representando las proporciones de 51 7% y 48 3% respectivamente,
con diferencia, estadisticamente no significativa El tempo de estancia de los
pacientes en la unidad de terapia intensiva fue de 8 8 dias con una desviacion
estandar de 76 dias En lo referente al motivo de egreso se encontré que 5
pacientes presentaron mejoria {8 3%), 50 fallecteron (83 3%), a 3 pacientes se les
traslado a otra umidad hospitalana (5%) y dos presentaron egresoc por maximo
beneficio (3 3%) ver anexo 2

En la Tabla 2 se muestran los tipos de diagnéstico de ingreso, donde el
predominio fue el de choque hipovolémico con 13 casos (21%), después, ef
choque séptico con 8 casos (13 3%), 9 casos de diabetes Mellitus (15%) y con
cirugias de laparotomia exploradora abdominal, 4 casos (6 6%) En total, los
casos de choque de diversa etiologia, fueron 21, representando el 35% del total de
pacientes Estos Gitimes evolucionaron a falla organica muiltiple, mientras que dos
pacientes, desde su ingreso, fueron catalogados con ese diagnostico Se observd
acidosis metabdlica en 33 casos (55%) Por otra parte en la Tabla 3 en los
diagnésticos de egreso, se observe que la FOM se resolvid en 8 3%, en FOM el
83 3% y otro de los que se comprenden los de maximo beneficio y los trastadados
con un 8.3%, {ver anexo 3J)

Se utilizo en el diagnostico de falla organica maltiple, los indicadores de Marshall
(respiratorio, renal, hepatico, cardiaco, hematelégico y  neuroldgico)
Observandolos en la tabla 4 (anexo 4) asociados a los neutrdfilos v a los
leucocitos, en donde se utihizo el analsis de multvananza (ANOVA} En dicha
tabla se muestra que los neutrdfios no vararon a o largo del estudio,
manteniendo a su Ingreso una desviacion estandar de 7 65, en la parte media de
estancia en el servicio de 8.73, y al final de 8 02 no siendo significativos Los
leucocitos presentaron una desviacion estandar a su ingreso de 6 84, en la parte
media de 6 17, y al final de 6 89, ademas encontramos que el indicador cardiaco
presento una desviacion estandar de 1 35, en [a parte media de 1 27 y al final de
143 refinendo una P estadisticamente significativa de 005, y en el indicador
neurolégico se obtuvo una desviacidon estandar de 1 61 a su ingreso, y en la parte
media de 1 36 y al final de 1 28 con una P significativa de0 002, (anexo 4)
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En la Tabla 5 se realizé6 una correlacidon de aspectos clinicos con la prueba de
r-Pearson en donde se sefiala que el incremento de neutréfiios se correlaciona
con el incremento del dafio hepatico {p<.035) Los leucocios también se
incrementaron mostrandose lesidn  a nivel hepatico {p< 008), Ademas se sefiala
que el indicador neurolégico se encuentra relacionado con los indicadores
respiratorio (p< 001), renal (p<087), hepatico (p<167), y cardiaco (p<078)
anexo 4

En la tabla 6 se reviso el aspecto del tratamiente dentro de la faila organica
muitiple se asocia a procesos Infecciosos en diferentes niveles por lo que se
utthizaron regimenes de antimicrobranos y de elios la amikacina en 54 pacientes
(90%), metronidazol en 36 pacientes (60%), cefotaxima en 37 pacientes (61 6%) y
en otros antibidticos en 32 pacientes {(53%) anexoc 5



DISCUSION

La Falla Organica Multiple, es el fallo fisiologico progresivo de varios sistemas
organicos interdependientes, o 1a presencia, de dwersas alteraciones de la
funcidn organica en pacienies graves, en los que no es posible mantener la
homeostasis, sin una accion terapéutica

Dentro de las unidades de terapia Intensiva, una proporcion de los pacientes que
ingresan, tienden a desarrollar Falla Organica Mditiple, o ya sea que Ingresen con
este diagndstico, la cual es causada por maltiples factores (respuesta metabolica
al trauma, lesiones abdominales etc) No se encontrd significancia estadistica
entre la cuenta de neutrdfilos y la mortahdad en pacienies de la unidad de
cuidados intensivos

En la FOM se producen diversas Interacciones complegas enire células
inflamatortas, mediadores bioquimicos y proteinas plasmaticas Esta es producida
por adherencia de los neufréfilos a la superficie endotelial vascular y iberacidn de
mediadores tdxicos, efecto directo de estos mediadores sobre células endoteliales
de parénquima organico y trastornos metabolicos (20

El sexo y la edad no fueron factores determinantes en la presentacion del
padecimiento asi como tampoco lo fueron los dias de estancia en el servigio, con
yn comportamiento esperado, en cuanto a mas complicaciones, mayor estadia en
el servicio, apoyando lo anterior por lo descrifo con Yord:, Knaus y Sancheaz (20, 21
22)

El principal motivo de egreso en nuestros pacientes fue el de fallecidos con un
83 3% vy solo con mejoria un 8.3%, sin embargo Sanchez refiere que el encontré
un 9 1% de mortalidad en 391 pacientes 22y Ceron y colaboradores presentan una
mortalidad muy alta en relacién con el nimero de fallas, y cuando existen tres o
mas fallas, la mortaiidad es del 100%

Dentro de los diagndsticos de ingreso a la umdad de terapia intensiva predomino
de manera principal el estado de chogue, de etiologia vanada, comprendiendo al
proceso séptico e hipovolémico prolongado, que lievaron a la presencia de falla
organica multiple, como lo refieren Racow en las clinicas de terapia intensiva
Eisgiman en1977 y Velasguez, en 10s principales protagonistas de la respuesta
mnflamatorta a la infecaidn (1, 3, 23, incluyendo también a los intervenidos
quirdrgicamente por laparotomia exploradora, o paciente con diabetes melitus No
se encontrd significancia estadistica entre la cuenta de neutrdfiios y la mortahdad
en pacientes de la unidad de cuidados mtensivos
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Se observe que el indicador Neuroldgico presento mayor deterioro en los
pacientes, pero este no altero de manera significativa los miveles de mortalidad, sin
embarge en la universidad de columbia se menciona que la mortalidad
incrementa por presentar lesion neurolégica, renal y hematelogica (z0), mismo que
no encontré en mis resultados

En mis resultados obtuvimos que el incremento de los granulocitos en especial los
neutrofilos ne afecta i1 vana la mortalidad de los pacientes Presnell en su articulo
editado en cntical care medicine del 2000 comenta que el obtuvo una elevacién
mayor de los granulocitos sin afectar el indice de mortalidad 2

TESIS CON
FALLA DE ORIGEN




CONCI.USIONES

1 - El tempo de estancia de los pacientes en el servicio €s prolongado siendo este
de 8 5 dias En los referente al genero la proporcién tanto en hombres como en
mujeres es igual, y se tiene una edad promedio de 40 5 anos

2 -Se rechasa la hipbtesis verdadera pues los resultados obtenidos muestran que
el incremento o el descenso de los neutréfilos no Influyen en el prondstico de la
FOM

3 -La mayor parte de los pacientes fallecieron independientemente de los 6rganos
afectados, que se presentaron

4 -E| choque hipovolémico fue el que presento mayor significancia estadistica,
siendo este el que llevo a falla orgamca multiple a los pacientes

Considero qgue este estudio puede ser fomadc como una base para la
protocolizacion de la Falla Organica Maltiple y tener un buen regstro de cada uno
de los pacientes que presenten este padecimiento, ya que en el servicio de terapia
intensiva y mucho menos en el Hospital Urgencias Vilta no se cuenta con ningdn
dato scobre este padecimiento
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ANEXOS



ESCALA DE FALLA ORGANICA MULTIPLE ( MARSHALL)

SISTEMAS EVALU CION ORGAN CA !
ORGANICOS A | ,
0 1 2 3 4 |
RESP >300 226-300 152-225 76-150 <75 i
p02/H02  mmHg i
{kyrby) ‘
<=113 1,12- 2,27- 3,97- >5 65 |
RENAL : 226 396 565 :
Cr mgy/di i
]
<=1,17 1,18-3,5 3,8-7 7.1 >14
HEPATICO ‘
Bilir mg/dl |
|
<=10 10,1-15 15,1-20 20,1 >30 |
CARDIOVASC {
PAR :
>120 . 81-120 51-80 21-50 <=20
HEMATOLOGICO ‘
Plaguetas/mL10-3 '
’ - 15 13-14 10-12 7-9 <=6
NEUROLOGICO :
GLASGOW l

ANEXO 1



Tabla 1 Aspectos demogrificos, diagnéstico y tratamiento.

Indicadores Pacientes (n=60)
Edad’ 405+169
Genero®
Hombres 31 (51.7)
Muyeres 29 (48 3)
Dias de estancia 88+78
Motivo de egreso
Mejoria 5(83)
Defuncién 50 (83 3)
Traslado 3(5)
Méximo beneficio 2(33)

T-iudent
? Diferencia de proporcioncs
% ns (no significattya)




Tabla 2 Diagnostico de ingreso Casos

DIAGNOSTICO CASOS PORCIENTO
INGRESOS 60 100 0
FOM 2 33
PO DE LAPE 6 10
CHOQUE 21 35
DM TIPO Il 9 15
OTROS 22 366
Tabla 3 Diagnostico de egreso Casos
DIAGNOSTICO CASOS PORCIENTO
INGRESOS 60 1000
FOM RESUELTC 5 83
FOM 50 833
OTRCS 5 83
ANEXO 3



Tabla 4 Indicadores de laboratorio y Marshall

Ticmpo (hs) ]
Indicadores
Ingreso Intermedio Final P
Neutrofilos 83+765 8268873 | 8304+802 Ns
Leucocitos 1287 £ 684 1337£6 17 1368 £ 689 Ns
Marshall Puntaje 739412 860+365 1005+389 10
Respiratorio 1755127 | 202+127 | 220120 Ns
Renal 87+ 80 68 £ 95 78+ 94 Ns
Hepatico 87+ 65 83 £ 67 9B+ 72 Ns
Cardiaco 1481 35 152+127 203+143 03
Hematologico 80x1 17 80119 73110 Ns
Neurolégico 2 30+1 61 270136 3242128 002
"ANOVA
Tabla 5 Correlacion de aspectos climcos®
Aspectos Neut Resp Renal | Hepat Card Hemat |Neurol
Neutrofilos 10 -016 068 160 041 - 052 - 088
{834) (365) {032) (582} (482) (241}
Leucocitos - 830 067 204 038 - 268 -126
(268) (370) ( 006} (628) | (001) | (094)
Marshall 586 519 399 605 542 509
{001} {001) (Q01) {001) { 001) (001
Respiratono -018 - 008 213 097 332
(810} {915) (004} (198) {001}
Renal 363 171 396 128
(001) (oz2y | (0o1) | (087
Hepatico 120 164 104
{110) (028) (167)
Cardiaco 160 132
(032) | (078)
Hematoldgico 122
(103)

* r-Pearson (p)

Se observa que a incrementos de neutrdfilos, se incremento ¢l dafio hepatico (p< 035)

ANEXO 4



Tabla 6 Aspectos de tratarmento

Indicadores Pacientes (n=60) )
Antihdticos
Amkacina 54 (90)
Metronidazol 36 (60)
Cefotaxima 37(611)
Otros 32 (53)
Mortalidad vs diferencias de neutréfilos (basal-final)®
Fallecidos (n=50) -282+48
Vivos (n=10} ~-566 £ 8 1

T T-tudent
* Difcrencra de proporciones
* ns {no significativa)

ANEXO 5



HOJA DE RECOLECCION DE DATOS

Paciente
Edad
Sexo (1) Mujer  (2) Hombre
Dias Estancia en UCI
Dx de ingreso a UCI 1
2
3
4
5
6 otros

1 -Segun Marshall de ingreso

1 1 - Respiratorie
12 - Renal

13 - Hepatico
14 - Cardraco

1 5 - Hematolog
16 - Neurolog

[T

Dx de egreso de UCI|

otros

2 -Estancia intermedia en UCI (segun Marshall)

2 1 Respiratorio

2 2Renal

2 3Hepético

2 4 Cardiaco

2 5 Hematolo

2 6Neurol

Neutrofilos 1 2

1 deingreso
2 intermedios
3 egreso

ANEXO 6



Leucocitos 1 2

1 deingreso
2. intermedios
3 egreso

Motivo de egreso
mejoria
defuncion

alta voluntaria
fraslado.

maximo beneficlo

9wk —

Antibibticos. 1:

2.
3 Total.
Cambio de Tratamiento
1. 8i
2. No

3.-Egreso segin Marshall
3.1 Respiratono
3 2 Renal
3 3 Hepético
34 Cardiaco
3 5 Hematolog
3 6 Neurologic

Marshall 1.- 2- 3-

1 Ingreso en UCI
2 Intermedio en UCI
3 Egreso de UCH




