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PROLOGO

Los avances logrados actualmente en la atencién médica que se brinda al paciente
pediatrico grave en las unidades de cuidados intensivos, mediante tecnologia diagnostica y
tratamiento con mayor eficacia y eficiencia, ha mejorado sin duda alguna, la supervivencia

de los pacientes que en otras circunstancias habrian fallecido.

Se ha progresado a través de nuevas técnicas de biologia molecular, capacidad de
los laboratorios para identificar agentes infecciosos, substancias productores de enfermedad
que antes no se conocian o se conocian muy poco como las interleucinas, ¢l FNT (factor de
necrosis tumoral), leucotrienos, el oxido nitrico, etc. Sin embargo, existen aun puntos
inconclusos o poco claros para el diagndstico oportuno de procesos graves o de gravedad
moderada que evolucionarin a fases irreversibles de no hacer una identificacién oportuna
del mismo, sabemos que existen fases de una enfenmedad grave en donde la posibilidad de
recuperacion estard directamente relacionada con nuestro manejo o serd potencialmente
imeversible y fatal por la inoportuna identificacién y por consiguiente inadecuado o

inoportuno manejo.

Podemos hablar asi, de enfermedades que evolucionan de manera progresiva hacia
la gravedad, observando una disfuncién de organos de manera sumatoria por causas
multifactoriales que llevard, de acuerdo al numero de érganos en disfuncién, al tiempo que
dure la misma, y al tipo y eficiencia de la terapéutica instituida, a una falla del érgano U
érganos y, muy probablemente a la muerte; y sélo en el caso de que la terapéutica sea
eficiente y temprana pudiera no evolucionar hasta la falla irreversible con mayor

probabilidad de una recuperacién de la funcién del érgano en cuestion.

Existen avances tecnoldgicos tanto en los procedimientos diagndsticos como en los
terapéuticos en las Unidades de Cuidado Intensivo pediatrico. Pese a esto, la clinica sigue
siendo insuperable de manera indiscutible para éstos fines, ya que se puede tener toda la
tecnologia y no saber darle el uso racional por lo que no existe impacto en la morbi-

mortalidad de la Unidad de Cuidado Intensivo, o bien, se puede no tener toda la tecnologia
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pero si tener una adecuada actitud y conocimiento que permita una mejor comelacion
_clinica de los eventos fisiopatolégicos y de la identificaciéon oportuna de la disfuncién,

permitiendo disminuir significativamente la mortalidad de nuestros nifios.

Existe en la literatura, desde hace varios afios, el reconocimiento de una disfuncion
y falla multiple de drganos y, existen diversas escalas para diagnosticar y medir la gravedad
de estas condiciones, con la intencién de pronosticar las posibilidades de sobrevida, sin
embargo, nos enfrentamos a un problema, no existe claridad en la definicion o
diferenciacion entre la condicion de disfuncion y la de falla, generalmente se habla de
manera indiferenciada entre una y la otra, las escalas existentes para su diagnostico y
prondstico, estin elaboradas en su mayoria para pacientes adultos y existen algunas
modificadas para nifios, estas escalas nos llevan en su mayoria al diagnostico de érganos en
falla cuando las posibilidades de sobrevida son minimas y por lo general solo nos indican el

nimero de pacientes que sobrevivirin y los que moriran de acuerdo a las estadisticas.

Otro hecho indiscutible, es que cada hospital que mancja pacientes pedidtricos graves,
utiliza una escala diferente de acuerdo a la experiencia de cada escuela y, en muchos casos
son escalas no muy apropiadas para pacientes pediatricos. Esto hace necesario que se tenga
una escala mdas apropiada, ficil de emplear y factible, y sobre todo que nos indique no solo
estadisticamente las posibilidades de sobrevida de un paciente sino las de recuperacion,
evitando llegar a la falla organica miltiple y por consiguiente a la mayor posibilidad de
muerte, identificando también el momento clave, el punto de inflexion, el punto critico en
donde debemos intensificar nuestra terapéutica para evitar que un 6rgano en disfuncién
progrese a la falla, que un paciente con disfuncion organica miltiple, evolucione a la falla
organica multiple, pudiendo asi lograr una recuperacion de la disfuncion al intervenir en esa

linea virtual en donde podriamos evitar una fase irreversible.

Lo anterior tiene como finalidad ¢l complementar el manejo de los pacientes pediatricos
criticamente enfermos, agregando a la tecnologia y a la clinica una herramienta mas, que
permita identificar en forma oportuna la posibilidad de intervencién adecuada para la

recuperacion del paciente.




ANTECEDENTES

Para iniciar el-marco tedrico del presente trabajo, enfocamos el problema principal
al plantearnos la pregunta de: ;Cuindo hablamos de disfunciéon miiltiple de drganos y,

cudndo nos referimos ya a falla orgdnica miltiple?.

Uno de los principales motivos y justificaciones del presente estudio es la falta de
claridad de los conceptos, frecuentemente se habla de manera indiferenciada de uno y de
otro y definitivamente el punto clave para predecir la probable evolucion de una
enfermedad grave es identificar estas dos fases de una manera clara y exacta para enfocar
nuestra terapéutica ya sea de expectativa, de rescate o de confort si es que el paciente se
encuentra en sindrome de respuesta inflamatoria sistémica, en sépsis, en disfuncién
orgdnica o en falla organica, de conformidad con las definiciones establecidas por el
American Collage Of Chest Physiciens and society of Critical Care Medicine que sefialan

como:

SINDROME DE RESPUESTA INFLAMATORIA SISTEMICA (SRIS)
Respuesta sistémica a cualquier agresién, manifestada por dos o méis de los
signientes indicadores:
Temperatura mayor de 38°.C o menor de 36°.C.
Frecuencia cardiaca mayor de 90 latidos por minuto.
Frecuencia respiratoria mayor de 20 respiraciones por minuto o PaCO2 menor de
32 mmhg.
Leucocitosis mayor de 12.000 células por mm3 o mas de 10% de formas

inmaduras,

INFECCION:
Fenémeno microbiano caracterizadd por una respuesta inflamatoria a la presencia
de microorganismos o a la invasion de tejidos normalmente estériles en el huésped,para

dichos microorganismos.




BACTERIEMIA:

Presencia de bacterias en sangre.

SEPSIS:
Respuesta sistémica a la infeccién, manifestada .por dos 0 mis de los siguientes
signos:
Temperatura mayor de 38°.C o menor de 36°.C
Frecuencia cardiaca mayor de 90latidos por minuto.
Frecuencia respiratoria mayor de 2 Orspiraciones por minuto o0 PaCO2 menor de
32 mmhg.
Leucocitos mayor de 12.000 células por mm3 o menor de 4.000 o mas de 10% de

formas en banda.

SEPSIS GRAVE:
Sepsis asociada a disfuncién de uno o mas 6rganos, hipoperfusién o hipotensién. Las
alteraciones de la perfusién pueden influir pero no estar limitadas a acidosis lactica, oliguria

o una alteracion del estado mental.

SHOCK SEPTICO:

Sépsis con hipotension a pesar de una adecuada reposicién de liquidos, asociada a
alteraciones de la perfusion, que puede incluir, pero no estar limitadas a: acidosis lactica,
oliguria o una alteracién aguda del estado mental. Los pacientes con farmacos inotrépicos o
vasopresores pueden no estar hipotensos en el momento en que se miden las alteraciones de

la perfusion.

HIPOTENSION ASOCIADA A SEPSIS:
Una presion sistdlica menor de 90mmhg o una disminucién mayor de 40 mmbhg de la

habitual en ausencia de otras causas de hipotension.
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SiNDROME DE DISFUNCION ORGANICA MULTIPLE:
Es la presencia de la disminucién de la funcién de uno o més érganos en pacientes

con enfermedad aguda y que es incapaz de mantener su homeostasis sin ayuda.

SINDROME DE FALLA ORGANICA MULTIPLE:
Se refiere al mal funcionamiento de uno o mas érganos en pacientes con
enfermedad aguda progresiva incapaz de mantener su homeostasis aun a pesar del soporte,

hemodinamico, ventilatorio, o medicamentoso.

SINDROME DE DISFUNCION ORGANICA MULTIPLE O DE FALLA
ORGANICA MULTIPLE

Se considera al sindrome de disfuncién organica multiple a 1a presencia de dos o
mas sistemas organicos que no pueden mantener por si solos sus funciones y por lo tanto
requieren para su supervivencia de apoyo medicamentoso o mecinico (1). Descrito por
Baue en 1975 como el fracaso de dos o més érganos después de una agresion quirurgica o
traumitica (2), el nombre formalmente propuesto por Eiseman en 1977 (3), también se
asocia con otras enfermedades como sepsis, shock séptico, shock hemorragico, pancreatitis,
etc. (4) (5). La génesis de la disfuncion organica maultiple es una respuesta exagerada y
“persistente” de los mecanismos de defensa del huésped ante una agresién intensa o
_ “repetitiva®, la cual se considera una respuesta inflamatoria sistémica con hipercatabolismo
y daiio por repercusién. Posteriormente evolucionara a disfuncién secuencial y maltiple de
érganos que requerirdn apoyo terapéutico para mantener la homeostasis, como manera de
cascada hay cada vez mas 6rganos con disfuncién y cada vez menos posibilidades de

recuperacion del el paciente criticamente enfermo (6)




La 1mporlnnc1a de’lo. anlenor es bisicamente la consideracién de que la principal

causa de dlsfuncmn y falla muluorgamca parte de una problema de sépsis aunque esta no es

. la Ginica caiis
: Desde la premlsn anterior podemos entonces hablar de cada emldad por separado. la
1mp0nume interrelacién que existe entre nmbas hace indispensable diferenciar de.manera

: : pamculnr una de la otra,

~ La frecuencia real del sindrome de disfuncién organica, varia ampliamente de
acuerdo al tipo de pacientes, al sitio de atencién, y frecuentemente del diagndstico
adecuado con busqueda especifica de cada una de las insuficiencias que componen el
sindrome. La frecuencia anual es de aproximadamente 57% en las unidades de terapia
intensiva pediatrica con una mortalidad cercana al 23% (7) (8). Es con mucho, la primera
causa de muerte de las unidades de terapia intensiva y se debe basicamente al diagnéstico

tardio en que la disfuncién ya ha pasado a falla y que la lesion se hace irreversible.(7)

Como causa de la disfuncién multiorganica se menciona a la sepsis en primer lugar,
y como factor desencadenante mas importante el choque, en cualesquiera de sus
modalidades, pero primordialmente el choque séptico (9). Es también frecuente en
pacientes quemados sin que necesariamente estén sépticos, en el paciente politraumatizado,
en traumatismo craneoencefdlico, en insuficiencia respiratoria aguda, en insuficiencia

hepitica aguda, cirugias mayores y asfixia-hipoxia (9) (10).

En el sindrome de disfuncién organica multiple, tras una agresién inicial, fisica o
metabdlica que se recupera con tratamiento, aparece un periodo de latencia generalmente
interrumpido por la rapida aparicion de una sepsis a los 7 a 10 dias de la agresion, con una
afectacion progresiva a diferentes drganos y sistemas (11), pasando por una seric de etapas
que en muchas ocasiones no es posible identificar tan ficilmente y en otras son muy rapidas
y ocultas para el ojo clinico inexperto y evolucionan a fases mas avanzadas de la
enfermedad, estas etapas se denominan como MARS (Sindrome de respuesta antagénica

mixta), CARS (Sindrome de respuesta antagénica compensada); estas fases tienen un

TSl CON

FALLA DE ORIGEN




tiempo variable de duracién dependiendo de las condiciones nutricionales e inmunolégicas
previas a la enfermedad del paciente y de acuerdo entonces de su reserva energética; en el
primer caso las substancias proinflamatorias tratan de superar a las antiinflamatorias ( por
lo cual se considera un proceso dentro del SRIS) y de acuerdo a! resultado se produce la
compensacion (CARS) o la descompensacion o Sindrome de Disfuncidn orgdnica maltiple
(SDOM). Pero, ademas durante estas etapas existe una mas que puede colaborar, perpetuar
o agravar la sepsis y la disfuncién, esta etapa se denomina PARALISIS
INMUNOLOGICA, en la cual existe una ventana de inmunodeficiencia por el abatimiento
o agotamiento de la reserva inmune, puede haber sobreinfeccion por otros
microorganismos, y puede observarse mala respuesta a los medicamentos antimicrobianos

etc.(33)

Para hacer mas claro lo anteriormente descrito mencionaremos cuales son las
substancias proinflamatorias y cuales son las antiinflamatorias que en la literatura la
comparan con una balanza dinimica en la que en algin momento dado, uno de los dos

pesos vencerd y de eso dependerd la evolucién de la enfermedad, la recuperacién o la

muerte.
PROINFLAMATORIO ANTIINFLAMATORIO
FNT IL-1 RA
IL-1 IL-10
IL-2 FNTR
IL-8 ESTEROIDES
IFN FIEBRE
PAF 1L-4

Es precisamente la identificacion de cada una de estas fases de la evolucién antes de la
falla organica multiple, la cual frecuentemente sera ya irreversible, donde debemos actuar
los clinicos pero, para tener una adecuada y temprana identificacion de éstas, se debe lievar
una secuencia clinica de valoracién, programada, periédica, exhaustiva y que no sélo mida

los érganos principales, sino que mida en forma integral las funciones del organismo.




Los .eventos: amenores se explican por el disparo de los sistemas desencadenados

por las cnocmas. macrofngos y células endoteliales.

Tamblcn se describen causas de origen no séptico como desencadenantes de
_:dxsﬁmcnon orgdanica multiple, pricticamente todo lo que sea causante de un proceso
: vlnﬂumntono sistémico agudo y continuado o repetitivo puede llevar una evolucién muy
sxmllar a la de un problema de sépsis o de choque séptico y en muchos casos un problema

" ocasiona o se acompaiia finalmente del otro.

Hay estudios que confirman el desarrollo de sindrome de disfuncion organica
multiple de manera precoz en pacientes con politraumatismo, los estudios al respecto no
son muchos sin embargo desde 1983 lo describe Faist y cols (15). La secuencia de
fenémenos que preceden a esta disfuncion organica tardia puede caracterizarse por una
disfuncién respiratoriz. a la que suele acompaifiar la disfuncién de otros 6rganos, en una
secuencia variable, pero parecida al efecto domind, que incluye al rifién, al higado, al
corazoén, a la coagulacion, al sistema nervioso central, etc. Aunquc el shock sea el factor de
riesgo mas citado en la génesis de la disfuncién multiorganica, en la fase tardia existen
pacientes que cursan sin disfuncién cardiocirculatoria aparente y que no precisan drogas
vasoactivas hasta que ha transcurrido un periodo de tiempo de la disfuncion multiorganica
superior a una semana (12). Algunos érganos pueden presentar una disfuncién que
inicialmente no se hace evidente de manera clinica, se desconoce el grado de asociacién
que existe entre los diversos 6rganos que disfuncionan y si existe una relacion de causa
efecto (12)(13)

Uno de los 6rganos que mias se afecta en el sindrome de disfuncién organica
miiltiple es el pulmén en practicamente 100% de los casos, ya sea por afeccién directa
(contusi6n, aspiracién) o como manifestacién a distancia de shock, de lesiones del SNC o
de las maniobras de reanimacién. Al pulmoén le sigue como érgano mas afectado el rifién
précticamente en 68% de los casos, la mayoria de las veces secundario a hipovolemia, al

shock o a la sepsis (12)
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Tabla 1.- Faclbrc;é de riesgo que conducen a SDOM (3) (12) (15).

e - Edad. e Shock.

e Patologia crénica previa. L e Tmns_fusién miiltiple.
o Intensidad del traumatismo. e Sepsis.

e Cirugia mayor. ~ . Desm:llricién,(Reserva
s Hemorragia. organica)

El volumen de sangre repuesto en una reanimacion, no se sabe si predispone a la
disfuncion organica miltiple por un efecto inmunosupresor directo, o si es solo un reflejo
de la importancia de la hipovolemia (16). El traumatismo directo de un érgano puede
favorecer la disfuncién del mismo (17). El traumatismo craneoencefalico puede afectar a
distancia otros érganos, como el pulmon, en el que un edema pulmonar neurogénico puede
facilitar la infeccion subsiguiente (12). La isquemia que acompaiia al shock, de cualquier

etiologia, es el factor desencadenante mas importante para disfuncién multiple de érganos

(12).

La complejidad que representa el sindrome de disfuncion orgénica multiple nace de
la dificultad de encontrar en la literatura criterios semejantes que definan de manera
homogénea la disfuncién de cada érgano presente en el sindrome, como las clases de
drganos que hay que considerar, asi como el nimero de 6rganos que disfuncionan, para

aceptar esta definicién (12)

Esta definicién deberia significar lo mismo para todos lo que se ocupan de la
investigacion y la asistencia de estos pacientes y tener ademds un criterio diagnostico y
pronostico factible de realizar en pacientes de acuerdo a la edad para que el manejo sea mds

especifico y concreto.
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Exnslcn muluples cn!e i utores que. tienen amplias vnnncnones mmo

en los indicadores mcdlbles. como en clAnumero de organos considerados (13) (14). Tal y ‘,

como se describe en la labla 2.

Tabla 2.-Criterios de sé_lecéio'ix de paci con SDOM .segﬁn el tipo y el niimero de

oreanos en disfuncion:

| Autor
Eiseman - +
Fry - A s
Machied - - o
Manship -] +:
Knaus +oo +
Jorda + |+ +
Tran + |+ +
Faist - + + + + + + N

SNC: Sistema nervioso central; CV: Cardiovascular; RES: Respiratorio; REN: Renal;
HEP: Hepdtico; GI: Gastrointestinal; HEMA: Hematologico; MET: Metabdlico.
( +)Organo considerado.

(- )Organo no considerado.

Todos ellos describen cambios en el estado clinico, respuesta a la terapia y en
diversas formas representan los diferentes estados fisiopatolégicos por los que el paciente va
atravesando en el desarrollo det SDOM. Estin estructurados en bases tedricas y en principio
su desarrollo ha sido muy bien establecido. Es deseable que las escalas predictivas reflejen
en forma general el fenémeno clinico que se ha establecido y que provea un indice capaz de
ser medido e interpretado en forma individual para cada paciente, En téminos
metodolégicos cada escala que se describa, para que sea clinicamente valida, debe tener tres

atributos bien establecidos: validez de las medidas, reproducibilidad y responsabilidad.
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Una medida de validez es aquella que esta hecha para medir aquello para lo que esta

designad;; reproducibilidad,: Significa que permitira reproducir los resultados en diferentes

pacientes y en diferentes tiempos; y responsabilidad. como la capacidad de detectar

clinicamente cambios totalmente significativos cuando estos ocurran y cuyas variaciones en

los valores numéricos correspondan también a cambios significativos en el estado clinico.

(23)

En general podemos encontrar que los érganos que se estudian en las diferentes

escalas existentes para la disfuncién organica, son 7; Aunque en articulos no recientes se

incluyen otros érganos no contemplado en la tabla anterior como se puede apreciar en la
tabla No.3
Tabla 3.- Organos y sistemas que pueden participar en la SDOM (12)

1.

N

3
4.
5
6

Pulmén. 7. Metabdélico.

Rifién. 8. Gastrointestinal.
Higado. 9. Inmunolégico.
Cardiovascular. 10. Neuroendocrino.
Coagulacion. 11. Musculo esquelético.
Sistema nervioso central. 12. Dermatoldgico.

La fisiopatologia de la disfuncién miltiple de 6rganos comprende una secuencia de

eventos que se presentan en pacientes con tres de las siguientes caracteristicas:

1.

2.

3

4.
5.
6
7

Lesion inicial a un 6rgano que lo lleva a disfuncién primaria del mismo, pero que
puede generar lesion de otros érganos.

Lesidn inicial con implicaciones sistémicas.

Sepsis, choque séptico.

Traslocacion bacteriana.

Activacion de la respuesta inflamatoria a nivel sistémico.(SRIS)

Reaccién hormonal y metabdlica, hipercatabolismo (autocanibalismo) (19), (20)
Lesion inicial no muy grave pero con eventos repetitivos de trastomos de la

oxigenacion, infeccion o choque (18)
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El factor mis importante en la fisiopatologia es la activacion de dos factores a nivel
sistémico: El inflamatorio y el metabélico. Estos pueden activarse por cualquier agresién

grave o repetitiva a uno o varios 6rganos iniciales en el organismo (18)

Cuando el choque séptico es la manifestacion inicial de la sépsis. su definicién hace ver

qhé, e_n'un ‘,dho.'po_rciemaje de casos, la magnitud del SRIS puede producir sindrome de

disfuncion organica multiple, tanto asi que algunos autores consideran un binomio a la

.- sépsis'y al choque séptico. Pero, ante la persistencia y la autoactivacién de la respuesta

inflamatoria, la' sépsis por si sola puede originar el sindrome de disfuncion orgénica

_-multiple de esta manera si el choque séptico es tardio, en la evolucion de una sépsis actuaria
“como un “segundo golpe™ y las posibilidades de una respuesta masiva se incrementan. La

. mornalidad en este tipo de pacientes es de aproximadamente un 60% en los siguientes 14

dias, pero la causa de muerte es la disfuncion organica miltiple sin encontrar evidencias de

choque séptico (6)

En la secuencia de la sépsis desde la disfuncién organica militiple hasta la falla
orgdnica, se ha documentado que ésta ocurre como consecuencia de infeccion por
microorganismos, ademas de la toxina de los Gram positivos y el lipopolisacarido de los
Gram negativos. Esta tltima es la mas estudiada ya que es la mayor productora del SRIS.
Los tres componentes de la endotoxina son la cadena O (lateral), Core (central) y el lipido
A que origina la mayor accién de esta (21) (22). La endotoxina de las bacterias
gramnegativas (en particular el lipido A de la pared celular) estimula la liberacion de varios
mediadores. Los macréfagos de distintos 6rganos son Jas principales células que liberan
factor de necrosis tumoral (FNT) e interleucinas, el FNT parece ser el mediador mas
potente que puede reproducir los efectos de la endotoxina (23). En pacientes con
bacteriemia y choque solo se ha detectado en un 37% de los casos el FNT (24) y parece que
la mortalidad de los pacientes con FNT detectable fue mayor que en los pacientes que no

se detecté (81% contra 43%). (24) (16).

Un hecho esencial en la disfuncion multiple de organos es el trastorno en el

metabolismo de oxigeno a nivel celular, la supervivencia de la célula esta en funcién del




transporte de oxigeno y de diversos sustratos a las mitocondrias para generar ATP (12), el
ATP proporciona energia a las bombas iénicas que mantienen la permeabilidad de ia
membrana celular y alimenta la actividad motora y sintética de la célula. La reaccion
inflamatoria persiste por encima de un umbral, puede ser necesaria para iniciar y mantener
una utilizacién de oxigeno alterada que conduce a la lesién celular irreversible (25) (12). Se
tienen reportes en donde el transporte de oxigeno al ser menor de 8ml/Kg./min, muestra un
aumento brusco del 4cido lactico en sangre venosa, lo cual apoya la existencia de un umbral

critico en el aporte de oxigeno a partir del cual se lleva un metabolismo anaerdbico (26).

Cuando hay una lesion tisular se liberan substancias que estimulan el hipotdlamo y
entonces s¢ produce un incremento en las hormonas (ACTH, cortsol, Glucagon,
catecolaminas, etc.). Se produce entonces hiperglicemia por supresién inicial de la

liberacion de insulina y posteriormente resistencia a la misma.

Los cambios metabolicos que se produciran seran los siguientes:
1. Aumento del metabolismo que puede llegar a ser desde 1.5 a 2 veces el gasto
energético basal (27).
2. Aumento del catabolismo y disminucion de la sintesis de proteina muscular con
desviacion de aminodcidos hacia gluconeogenesis hepitica y la sintesis de

proteinas viscerales (28).

La isquemia y la hipoperfusion del choque séptico juegan un papel importante en la
patogénesis de la disfuncion pancreitica en pacientes en estado critico. Warshaw y
Barzilai demostraron hiperamilasemia hasta en 69% de pacientes que presentaban un

cuadro clinico de choque (33)

Durante la fase hipodinamica del choque séptico, el flujo microcirculatorio esta mas
afectado en el pancreas, donde incluso disminuye mucho mais comparade con el flujo
regional. A pesar de los mecanismos de compensacion presentes en la fase hiperdinamica,
existe una disminucidn en la microcirculacién de los érganos esplacnicos comparados a la

circulacion regional y sistémica; ademas los flujos del pancreas y del higado permanecen
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bﬂ_]OS lodavna mis que el flujo de la anteria mesentérica superior (flujo regional). Por lo
amo la hxpopcrﬁxsnon e isquemia de estos Organos juegan un papel subestimado en el

tdt:sarrollo de la dlsfuncwn organica distante en la sepsis (33).

AL U.%ualmenle este dafio puede ser subclinico y se acompaiia de lesion de las células
:ncinn‘res. Ante la presencia de estado de choque de corta duracidn la pancreatitis resultante,
ﬁuede ser leve; pero con estados de choque séptico y hemorrigico puede haber hasta
muerte celular y necrosis y por lo tanto, la pancreatitis aguda puede ser grave, necrosante o

hemorrigica.

La presencia de una pancreatitis en €l SDOM puede agravar aun mais la insuficiencia
multiorganica, ocasionando mas deterioro de los érganos a través de mediadores como la
IL-1, IL-2, IL-6, IL-8, FNT, y factor depresor del miocardio. La fase tradicionalmente
conocida como fase temprana o toxémica que dura de 7 a 10 dias, ticne un patron
hemodinamico de hiperdinamia. La fase tardia o necrética se caracteriza por las
complicaciones locales o sistémicas debido a infecciones secundarias del tejido pancredtico
desvitalizado (necrosis pancredtica infectada). La duracién varia de 2 a 4 semanas. En la
primera fase se presenta hipocalcemia, hiperglicemia, hipertrigliceridemia y conforme
progresa la falla pancreitica se presenta hipovolemia, hipotension grave, insuficiencia
respiratoria, SDRA, insuficiencia renal, insuficiencia hepatica, CID, encefalopatia,

sinovitis, artritis, retinopatia angiopatica, etc. (33).

La tomografia contrastada revela la presencia de edema, crecimiento focal o difuso,
pseudoquiste o absceso. La tomografia axial computarizada (TAC) es el mejor método para
diferenciar la pancreatitis intersticial o la edematosa de la pancreatitis necrosante utilizando

para su clasificacién los criterios de Balthazar (33)

Los trastornos metabélicos de la disfuncidn organica multiple ocurren a nivel muscular
y hepatico (27). Primero hay una marcada proteolisis muscular con una utilizacién mayor
de aminoacidos de cadena ramificada, esta proteolisis envia al higado una serie de

aminodcidos como alanina, glutamina y aminoacidos aromiticos para que disponga de ellos




como unn fucnle ‘deve Si e cuadro contintia se traducird en hipoalbuminemia,
"anergm. fracaso en la cncntnzacnon, obnubllncnon (por falsos neurotransmisores) y debilidad

: muscu]nr con falsos neurotransmxsorcs que llevara finalmente a falla respiratoria
La prevencién de disfuncidon multiorginica es la mejor medida disponible ya que
una vez establecido el problema, ¢l tinico manejo es el soporte de érganos que fracasan y en
la actualidad esta estrategia se acompaiia de una mortalidad muy elevada. La prevencién
implica celeridad en el diagndstico o en la sospecha y la identificacion desde los primeros
sintomas para dar manejos tempranos. Siempre debemos considerar el inicio temprano de la
nutricién artificial modificando quizas el patrén de aminodcidos (uso de cadena ramificada)
y dar preferencia siempre que sea posible la via enteral por la parenteral ya que parece
reducir el riesgo de sépsis, disfuncién y falla multiorgdnica. La incorporacién de
alanilglutamina a la formula enteral y parenteral mantiene un mejor funcionamiento de los
procesos energéticos a nivel intestinal que preservan la integridad y previenen la
translocacién bacteriana del intestino a la sangre. Si recordamos que el rifién es el segundo
6rgano que falla, podremos instalar a tiempo medidas de depuraci6én en falla renal desde

fases tempranas, se ha mostrado ser eficaz la hemofiltracion arterio-venosa contintia (29)

Aunque se mejore en lo posible la prevencién de 1a disfuncién y por consiguiente la
falla multiorganica (FOM), habra enfermos que de cualquier manera lo desarrollen. El
intensivista deberd poner especial atencion en todos los aspectos de la evolucion del
paciente grave para saber en que momento la enfermedad superd a la terapéutica y paso a
fallo multiorganico (FOM) y determinar de acuerdo a la gravedad de la falla, el tiempo de
presentacién y el numero de 6rganos en falla, el tipo de manejo que se les dara; En no pocas
ocasiones el manejo serd practicamente de confort para evitar el encarnizamiento
terapéutico, pero, lo importante es saber si efectivamente estamos en una verdadera falla
miultiple de Srganos de tipo irreversible, para lo que precisamente nos sirven las escalas

pronosticas.
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Entonces debemos recordar la definicion de sindrome de falla organica multiple,
que basicamente sefiala que es un érgano que persiste disfuncionando a pesar del apoyo

medicamentoso, es decir, no puede mantener de ninguna manera la homeostasis

Tal y como se ha podido apreciar, las causas de la falla multiorganica basicamente
son las mismas de la disfuncién, solo que se trata de una fase mas avanzada de la misma,
un proceso inflamatorio sistémico que se perpetua, que no se identifica a tiempo y que no se
le instituye el manejo adecuado y pasa de un estado de disfuncién prolongada a n estado
que finalmente se hara irreversible. Esta reaccion de fallas es como se menciond en su
oportunidad en la disfuncion, en forma de ajedrez o en forma de cascada, ya que una vez
que falla el sistema cardiovascular producird tarde o temprano fallo renal, esto apoyado por
la mala perfusién ante una falla respiratoria, se producira una hipoperfusion generalizada
que sacrificard cada vez mas a los diferentes érganos inicialmente salvaguardando los
llamados. organos “diana™ y sacrificando a los “no vitales™, después la falla puede ser

generalizada.

Los érganos considerados en falla deben cumplir algunos criterios, debe pasar
necesariamente por estadios clinicos especificos la mayor parte de las veces detectables y
predecibles, sin embargo no se tiene un tiempo justo para que se establezca en forma
definitiva, se considera que pasard primero por un mecanismo de sépsis o sindrome de
respuesta inflarnatoria sistémica, después por un estado de mala perfusion tisular o Shock,
que en los siguientes dias se manifestara con disfuncion de uno o mas érganos y finalmente
a esta fase mds avanzada y grave con un alto indice de mortalidad, que es el sindrome de

falla multiorganica

La fisiopatologia consiste basicamente en que fracasan los mecanismos de defensa
del organismo, se encuentra abolida la homeostasis interna y aun a pesar de manejo
intensivo con apoyo ventilatorio, vasopresor, inotrépico, diurético, etc. no es posible
mantener la funcién de los Grganos cn falla. El resultado final raramente serd la
recuperacion, la incidencia de mortalidad es muy alta y esto sera directamente proporcional

al nimero de 6rganos en falla, al tiempo transcurrido desde el inicio de la falla y al tipo de
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organos en falla-y por supuesto al momento de la identificacion del problema y la

aplicacion del manejo.

El propésito del manejo en estas condiciones es precisamente la identificacién

anticipada 'de la falla, para bloquear este paso y lograr rescatar al paciente con el

tratamiento.

"+ Lo anterior con el propdsito de evitar una actitud que puede conducir a situaciones
en las que no quede claro, si los esfuerzos van dirigidos a curar al enfermo o a prolongar

mis su agonia. Situacion que por demas, se convierte en un dilema ético. (33)(34)

Como se puede apreciar, aun no hay un consenso formal en los criterios para establecer
el diagnéstico o su presencia, para describir su severidad clinica. y diferenciar una entidad de la
otra (23) Es por lo tanto necesario contar con escalas predictivas capaces de expresar la

asociacion entre el grado de daiio fisioldgico y el riesgo de mortalidad y/o secuelas (22)(23)




JUSTIFICACION
‘ La disfuncién organica miltiple que evoluciona a falla, es causa importante de
monalidad en los servicios de terapia intensiva pedidtrica. Si bien no esta descrita como la
' ‘primera causa de muerte, si podemos decir que es una de las primeras causas
ﬁsiopmo]égicas de complicaciones de procesos patologicos multifactoriales que llevan

potencialmente a la muerte.

Uno de los diagnosticos de mayor ingreso a los hospitales pediatricos es el de
sépsis, un gran porcentaje de ellos evolucionara a choque y de los pacientes que desarrollan
choque un amplio porcentaje evolucionarin a las siguientes fases en cascada con
disfuncion, falla y muerte. Otra causa de ingreso en pediatria es el paciente
politraumatizado y las intoxicaciones, en ambos casos se ha reportado un
desencadenamiento de respuesta inflamatoria sistémica que puede llevar al paciente a falla
multiorganica y muerte.

Hasta el momento en la literatura revisada no se ha encontrado claridad en los
conceptos de disfuncion orginica muliiple y el de falla organica multiple, tampoco se
encuentra claridad en cuanto a los indicadores que discriminen en que fase se encuentra el
paciente, si en la fase de disfuncion o en la de falla, Los autores parecen hablar en forma
indiscriminada de uno o de otro y las escalas revisadas hasta e} momento no permiten que
el clinico establezca con claridad el diagndstico y el prondstico, por lo que la intervencion

pudiera ser poco oportuna e inadecuada.

Frecuentemente en las unidades de cuidados intensivos se reciben pacientes de
unidades de primero o segundo nivel de atencion, son pacientes que lievan un historial de
varios dias posteriores a un traumatismo o una cirugia complicada (predominantemente
abdominal), que se ha manejado de manera incompleta no tan solo por la falta de recursos,
sino mds bien por la falta de competencia para identificar Jas etapas por las que esta
cursando el paciente y que no presenta manifestaciones floridas. Cuando se hace evidente la
manifestacion, frecuentemente ya el paciente a superado los mecanismos compensadores de

la enfermedad y ha consumido las reservas organicas pudiendo estar en estos momentos
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- justo en la linea poco identificable entre disfuncién o falla, por lo que son recibidos en un
_..tercer nivel ya con falla multiorganica.

"~ Sf como se ha planteado en parrafos anteriores, estamos ante diferentes momentos
‘+de’un ‘mismo fenémeno, pero con repercusiones ante la funcién y la vida totalmente
““diferentes, consideramos que debe ser posible el caracterizar cada fase en los diferentes

organos involucrados e identificar los indicadores de cada momento.




OBJETIVOS GENERALES

Identificar indicadores que permitan construir un instrumento para reconocer o
diagnosticar oportunamente la fase de disfuncién organica miiltiple en el paciente
pedidtrico, de conformidad con las definiciones aceptadas actualmente y con la
participacion del juicio de expeﬁos en cuidados intensivos pedidtricos.

Lograr tener una escala que nos permita monitorizar en forma secuencial a un
paciente hospitalizado en los servicios de terapia intensiva o en general a servicios donde se
manejen los pacientes graves de un hospital pedidtrico, con esta escala poder identificar
cuél es el momento que esta cursando este paciente de acuerdo a la fisiopatologia de la
enfermedad y la evolucién natural de la misma y de una manera temprana identificar a los
paciente que tiene altas posibilidades de Ilegar a una disfuncion y posteriormente a falla que

con mucha frecuencia lo llevara finalmente a la muerte.

OBJETIVOS ESPECIFICOS:

1. Conocer y describir las escalas existentes para diagnostico y pronostico de
disfuncion organica multiple en pediatria.

2. Conocer cuiles son las escalas mas utilizadas en las diferentes unidades de cuidados
intensivos pediatricos

3. ldentificar los indicadores a considerar con base las escala ya existentes y de
acuerdo a lo descrito en la literatura, y consensarla con los expertos de diferentes
unidades de terapia intensiva pediatrica del pais.

4, Disefiar el instrumento con los indicadores identificados para someterlo en una

segunda fase a validez y confiabilidad.

TSI CON
FALLA DE ORIGEN




26

PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

¢Es posible conocer los indicadores que permitan la construccién de una
escala para identificar en forma oportuna la disfuncién de un érgano en el
paciente pediatrico, lo cual pone en riesgo que pase a falla organica del

mismo?




MATERIAL Y METODOS:

El presente, es la primera fase de un estudio analitico, descriptivo y transversal que

. forma parte de un estudio multicéntrico, para la construccién de un instrumento que nos

permita identificar de manera oportuna en un paciente pediatrico con enfermedad aguda o
subaguda el sindrome de disfuncién organica miltiple antes de llegar a la falla organica.

El estudio se realizé como parte del grupo de la unidad de terapia intensiva

pedidtrica del Hospital Regional “Lic. Adolfo Lopez Mateos™ del ISSSTE, con el apoyo de

la coordinacién de pediatria del mismo hospital y la colaboraciéon en el mismo, de 22

unidades hospitalarias que manejan pacientes pediatricos en estado critico.
Procedimiento:

Se reviso la literatura de los Gltimos 10 afios en busca de lo escrito con relacién a
disfuncién organica multiple en pediatria y en pacientes adultos, se recabaron las escalas
utilizadas para el diagnostico de esta entidad encontrando un numero significativo de las

mismas, se recolectaron en una hoja de trabajo en Excel en el programa de Office 2000.

Se analizaron cuidadosamente los 6rganos referidos por cada autor, cada uno de los
indicadores referidos para cada érgano, la puntuacién que se le da a cada variable y el
procedimiento estadistico que se aplicé a cada escala para diagnosticar y predecir
disfuncion orginica multiple y evolucién a falla multiorgdnica con las posibilidades de

sobrevida o de muerte.

De cada escala se tomaron los indicadores que merecia mayor peso para el
diagnostico de disfuncién de ese 6rgano, se comparé con la literatura actual y en algunos
casos se ajusté la variable a pardmetros o rangos pedidtricos, en otros casos se dej6 tal y

como se especificaba en esa escala.
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Se buscaron y compararon los organos estudiados con mayor frecuencia en las
escalas existentes y los organos muy poco mencionados en los estudios y las causas de

restarles importancia si asi sc¢ mencionaba.

Se listaron todos y cada uno de los indicadores encontrados en las escalas y se hizo

una seleccion de éstas eliminando las que se presentaron en forma repetitiva.

Finalmente se le agregaron otros indicadores extraidas de revisiones recientes para

hacer valoracion de algunos 6rganos que no se toman en las escalas preexistentes.

Esta escala se imprimié en una hoja a manera de cuestionario en donde se solicité
marcar sin tenia poco, mucho o ningiin valor para el diagnostico de disfuncién orgdnica

multiple en pediatria de acuerdo a los criterios utilizados en la unidad cuestionada.

En este cuestionario se solicitéd como requisito para contestarlo, que fueran médicos
adscritos a una unidad de terapia intensiva pediatrica, con una experiencia por lo menos
mayor de dos afios de manejo a pacientes en estado critico.

En la hoja de cuestionario se explico la justificacion del trabajo y se solicité al final
del cuestionario su opinién, la experiencia en el uso de estas escalas en su unidad de

adscripcion y el nombre de la escala que mas frecuentemente se utilizara en su hospital.

En la parte inferior del cuestionario se aclararon todas las posibles dudas con

relacién al indicador medido y la bibliografia donde se podria localizar el dato.
Al final se solicita autorizacién para comentar su participacion en el trabajo.
Se utilizaron algunas definiciones operacionales como:

PAR (Frecuencia cardiaca ajustada a la presién): de acuerdo a la formula de

frecuencia cardiaca multiplicada por la presién venosa central y dividida entre la presion




“anerial media. Y se justifica con la bibliografia. (J, Marshall, Critical Care Medicine 23,10
-1995).

RVS . (Resistencias vasculares sistémicas) de acuerdo a la formula de presién
arterial media dividida entre el resultado de la presién venosa central por una constante de

80 y dividido entre el gasto cardiaco.

CLASIFICACION DE BALTHAZAR (para diagnostico topogrifico de pancreatitis

aguda) de la siguiente manera:

1.-Pancreas normal.
I1.-Crecimiento pancredtico.
.. IlL-Inflamacién limitada a pancreas y grasa retroperitoneal

‘IV.-Coleccién de liquido peripancreatico.

V.- Dos 0 mas colecciones liquidas.

Se menciona esta clasificacion y la bibliografia en la parte inferior del cuestionario.
(Balthazar EJ. Ranson HCJ, Noordch D. Acute Pancreatitis. Radiology 1985; 156).

CLASIFICACION DE FUERZA MUSCULAR DE LA CLINICA MAYO (para

valoracion de disfuncién osteomuscular).

0.- Sin movilidad.

1.-Contraccion muscular.

11.-Movimientos en el plano horizontal.

111.-Movimiento muscular contra la gravedad.
IV.-Movimiento muscular contra la gravedad y resistencia.

V.-Fuerza muscular normal.

Esta hoja de trabajo se llevé a las diferentes unidades del Distrito Federal y a las

unidades del interior de la republica més cercanas como Toluca, Morelia, Pachuca, Etc
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En el congreso nacional de terapia intensiva pediatrica que se llevo a cabo los primeros
dias de Septiembre del 2002,.se entregaron las hojas de encuesta a los participantes
nacionales que quisieron colaborar con el protocolo y a algunos extranjeros que de alguna
manera se interesaron en el estudio dando su aportacion de acuerdo a su unidad
hospitalaria.

CRITERIOS DE INCLUSION:
Se incluyeron las encuestas que fueron contestadas por intensivistas pediatras.
Las que fueron contestadas completamente.
Las encuestas que fueron contestadas dentro del periodo establecido para la
recoleccion de las mismas.

CRITERIOS DE EXCLUSION

Se excluyeron los cuestionarios que no fueron contestados en forma completa

Los cuestionarios de los que no trabajan activamente con pacientes pediatricos

graves.
Se excluyeron los cuestionarios de los médicos no intensivistas en pediatras.

Las encuestas que no fueron recolectadas dentro del periodo del estudio.

[y
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RESULTADOS

Se revisaron doce escalas completas de valoracién pronostica de disfuncién
orgdnica multiple, algunas toman de mancra indiferenciada el concepto de falla y
disfuncién.

De éstas, solo dos son especificas para pediatria y son modificadas de las de adultos
(PRIMSS y MARSHALL) la primera modificada de GARCIA.

Se elabord una escala de acuerdo a los parimetros de las existentes y se le dieron
indicadores y rangos pedidtricos, en esta escala se colocaron 12 drganos para su

valoracion.

Se conjuntaron un total de 51 indicadores de todas las escalas revisadas y de la
literatura de los wltimos 10 afios con relacién a sindrome de disfuncién y / o falla

organica muihtiple.

Se recabaron 35 encuestas, 20 de diferentes unidades del pais y 3 unidades del

extranjero.

v Para disfuncién neuroldgica el indicador considerado de mas valor para diagnostico de

disfuncion de acuerdo al consenso de expertos con 80%, fue el de pupilas anisocoricas
y /o fijas, el 20% considerd este indicador como que tenia poco o nada de valor. En
contraparte, el indicador mas bajo para diagnostico de esta disfuncién fue la presién
intracraneana mayor de 30mmhg con 65% que consideran que si tiene valor y 35% que

consideran que tiene poco o ningun valor. (Tabla 11)

En la valoracién de disfuncién respiratoria, el indicador considerado de mayor valor
fue PaCO2 mayor de 50mmhg con 91.40% y solo 8.60% consideraron que tenia poco
o nada de valor, mientras que el indicador de menor consideracion fue la FR nl. + su
desviacion estandar + | desviacién estandar con 34.20% que consideraron si y 65.80%

de un poco o nada de valor. (Tabla 12)
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En la valoracién del sistema cardiovascular se le dio mayor valor al uso de
vasopresores para mantener RVS y TA con un 100% como indicador de disfuncién y
el de menor consideracion fue la frecuencia cardiaca ajustada a la presion (PAR) en

34, 20% de si tiene valor y 65.80% de poco o nada de valor.

En la valoracién hematolégica, el de mayor valor fue para las plaquetas menores de
50.000mm3 en 67.70% de si tiene valor y 32.30% de poco o nada de valor. El
indicador mas bajo fue el de plaquetas entre 50 000 y 120 000 / mm3 con 42.80% de si
tiene valor y 57.20% de poco o nada de valor. (Tabla 11)

En la valoracion de la disfuncién hepitica el 60% de dio valor al amonio sérico como
que si tiene valor y el 40% restante que consideraron que tiene poco o nada de valor; el
indicador de menor porcentaje para este sistema fue la Albimina con 42.80% que
opinaron que si tiene valor y 57.20% consideraron que tiene poco o nada de
valor.(tabla 11)

En la valoracién del aparato digestivo, se consideré como mayor valor la cirugia
digestiva de urgencia por hemorragia con 68.50% de los que opinaron si tiene valor y
el resto 31.50% consideraron que tiene poco o ningtn valor, el indicador de menor
valor fue el ayuno mayor de 48hrs y/o NPT con 28.50% que consideraron que si tiene
valor y 71.50% que no o poco valor. (tabla 11)

Para disfuncién renal, se consider6 como principal indicador a la diilisis o
hemodialisis con 97.10% de que si tiene valor y solo el 2.80% de que tiene poco o
nada de valor. El indicador de menor peso que se consider6 fue la fraccién excretada
de sodio mayor de 2.0 en 54.20% de que si tiene valor y 45.80% de que tiene poco o
nada de valor. (tabla 11)




w
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Para disfuncién metabdélica el indicador de mas peso fue el pH menor de 7.20 o mayor
de 7.65 con 65.70% que consideraron que si tiene valor y 34.30% que no o poco valor.
E! indicador de menor peso fue el de los triglicéridos menor de 40 o mayor de 200
mg/dl con 31.40% que opinaron que si tiene valor y 68.60% de que tiene poco o

ningin valor. (tabla 11)

Para disfuncién del sistema inmunolégico el indicador de mayor valor fue el de
leucocitos menores de 3000 mm3 con 80% de que si tiene valor y el 20% de los que
opinaron que poco o nada de valor, el indicador de menor peso fue el de leucocitos de
3000 a 5000 mm3 conl4.20% que opinaron que si tiene valor y 85.80% opinaron que

tiene poco o ningin valor. (tabla 11)

En disfuncién dermatolégica el principal indicador considerado fue las zonas miltiples
de isquemia o necrosis con 74.20% y solo el 25.80% opiné que tenian poco o nada de
valor. El indicador al que se le dio menor peso fue a la cicatrizacién alterada de
lesiones de piel con 22.80% de los que le dieron valor y 77.20% que le dieron poco o

ningun valor. (tabla 11)

En disfuncién Osteomuscular, el indicador de mas peso fue la debilidad muscular de
111 grado y/o ulceras por deciibito en 74.20% de las consideraciones y el 25.80%
considero que tenia poco o ningin valor. El indicador de menor peso fue la
osteoporosis y/o lesiones liticas con 8.50% de los que de dieron valor y 91.50% que le

dieron poco o ningiin valor.(tabla 11)

En la disfuncién Pancreatica se considero de mayor valor el indicador TAC de
abdomen con clasificacién de Balthazar IV-V y/o necesidad de cirugia en 91.40% de
los casos con solo 8.60% que consideraron sin valor o con poco valor. El indicador de
menos peso para esta disfuncion fue los datos clinicos de pancreatitis aguda y/o
amilasa y lipasa elevadas a menos de dos veces su valor normal, con 31.40% de los
que opinaron que si tenia valor y un 68.60% que opinaron que tenian poco o ningin

valor. (tabla 11)
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DISCUSION Y CONCLUSIONES

En este estudio bisicamente proponemos un instrumento para la escala diagnostica
y bronoslica para disfuncion organica multiple, sabemos que no existe, de acuerdo a la
literatura naciona) e intemacional, una escala completa o concreta para este fin en pacientes
pediitricos en las unidades de cuidados intensivos pediatricos, de tal manera que se buscé
en la literatura de los tltimos 10 aios todas las escalas existentes, encontramos que no hay
un criterio claro para definir de acuerdo a estas escalas ¢l paciente que esta en disfuncién o
el que esta en falla, en la literatura mas reciente se trata de definir y diferenciar estos
conceptos clave ya que debemos entender que una es un paso de la otra, es decir, un
paciente en disfuncién puede cvolucionar a falla si nuestra terapéutica no es la adecuada o
nuestro diagnostico es tardio. Ahora bien, si logriramos tener una escala confiable y
practica en las unidades de cuidados intensivos en pacientes pediatricos, podriamos hacer
diagnésticos mas tempranos, diagndsticos de disfuncion y no de falla y por consiguiente la
morbimortalidad de nuestros nifios se reduciria, el tiempo de estancia en la unidades

disminuiria y ¢l costo de la atencion igualmente bajaria por acortar los tiempos de estancia.

Ademds, una cosa importante es que los pacientes que lograran una recuperacién no sélo
podrian vivir, sino que ademas la calidad de vida seria mejor por tener menos secuelas

gracias a una oportuna, temprana y adecuada terapéutica.

Se recolect6 literatura reciente y no muy reciente para saber y conocer las escalas
que se han utilizado desde que se empezé a hablar de esta entidad, sindrome de disfuncién
orgdnica multiple, y encontramos muchos autores que mencionar estas escalas ( algunas
solo se mencionan y no esta especificamente a manera de escala) sin embargo pudimos
conocer como calificaban al 6rgano dafiado, cual érgano se consideraba importante para

este diagnostico y como se aplicaba ( Cuadro No 9).

En la tabla (9), se listan los autores que han dedicado gran parte de su estudio a
disfuncion organica y falla, se hace mencién de los diferentes érganos a los que hace
mencion primordial su estudio y a los que no les da un peso preponderante para dicho

diagnostico y eso nos revela la gran diversidad de criterios para este evento, mientras que
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. algunos le dan mucha impontancia a Digestivo, otros se lo dan a Renal y otros a metabélico

v practicamente todos le prestan importancia a cardiovascular, neurolégico y respiratorio.

: En la escala de PRIMSS se valoran 7 érganos, se ofrece una puntuacién diferente a cada
.uno'y a la mayor puntuacién se otorga a los 6rganos que considera de mayor interés y de
mas participacion en el sindrome de disfuncién orgénica multiple como son: respiratorio,
'f cardiovascular y neuroldgico (Tabla No 1), segun la calificacién producto de la valoracién
se considera cual serd el pronostico mas probable en relacién a su mortalidad. De esta
escala se basan otras que se consideran modificadas de PRIMSS como !a realizada por el
Dr. Rafael Garcia del hospital de la Raza del IMSS en México (GARCIA) ( Tabla No 6), el
realizé un estudio retrospectivo al hacerle unas modificaciones a la escala original para
saber cual era su estadistica de disfuncion y falla organica muliple en su unidad y como
estaba la mortalidad de acuerdo a los pacientes que presentaron este diagnostico. Le dio un
valor estadistico muy confiable de tal forma que actualmente su escala en México es una de
las mas utilizadas en el pais. Sin embargo, de la misma manera, no hay una claridad en el
momento preciso de su aplicacién, en que momento se habla de falla y cuando de
disfuncién y esto hace que hasta cierto punto tenga cierta confusién en quien no la ha
utilizado de manera rutinaria. Existe la escala de MARSHALL la cual fue elaborada por el
autor que lleva su nombre, esta escala es muy sencilla y practica, sin embargo se claboré
para hacer diagnostico de sindrome de falla organica y predecir las posibilidades de
sobrevida, en esta escala solo se valoran a 6 diferentes 6rganos, de igual forma se les da una
puntuacién dandole una mayor peso a los tres primordiales que participan o que primero
fallan en este sindrome. Esta escala fue elaborada para paciente adulto y frecuentemente se
aplica a paciente pediatricos aunque no esta validada para estos por los parametros y rangos
a los que se refieren los indicadores. ( Tabla No 2). Otra escala como la Apache 1 y I,
fueron elaboradas para paciente que serian sometidos a intervencién quirurgica y
determinar el riesgo quirirgico y la sobrevida. Estas fueron elaboradas para pacientes
adultos y son poco aplicables a pacientes pedidtricos, no son muy practicas y
frecuentemente no hablan de falla como tal , incluso la calificacion final relaciona la
dependencia que el paciente tendra con la enfermera, la incapacidad del paciente durante el

evento patoldgico activo . (Tabla No 8). Otras escalas como la TISS y PSI son utilizadas en
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pacientes édultos y dﬁn puntuacién progresiva muy confiable desde indicadores normales,
progrcswamcme dlsfunc:onatcs y francamente en falla, son confiables pero poco pricticos,
: sin embargo sm muy uullzados en las unidades de cuidados intensivos de adultos, No todos
Ios pndlcz_lc_lores puedcn ser aplicados en nifios y no toma en cuanta el grado de invisibilidad
qur‘:i p}ueda'tevner el paciente que se esta valorando. (Tabla No 5). Existe una escala descrita
“enel 'lib'r'o"de la terapia intensiva del hospital de la Paz en Madrid, Espaiia. Los autores son

el D Cazados y el Dr. Garcia. Esta se elaboré para pacientes pedidtricos, ¢s practica pero

co funcmnul ya que los indicadores solo son para pacientes en franca falla organica y por
: lo'tanlo sale de la finalidad de hacer un diagnostico temprano para instituir un tratamiento
: mas temprano. Esta escala no es muy utilizada en México y no se menciona en esta

2 ]iiei-atura el método estadistico de validacién cuando fue elaborada. ( Tabla No 7).

La finalidad de este estudio es que con los indicadores que se identifiquen del consenso,
se elabore un instrumento que pueda ser aplicado en forma retrospectiva y prospectiva a
pacientes pedidtricos en una segunda fase del estudio miilticentrico, se tendrd una escala ya
existente y perfectamente validada en pacientes pediatricos como estindar de oro en estudio
comparativo de ésta, el instrumento sera aplicado por tres observadores de manera scparada
para un mismo paciente, ademis de aplicar la escala estindar. Finalmente se analizard al
comparar los resultados de las diferentes observaciones la eficacia en la prediccion en
relacion con las escalas ya existentes. Permitiendo identificar los indicadores con mayor y

menor indice de prediccion en la nueva escala. (Tabla No 11).
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ANEXOS:

ESCALA DIAGNOSTICA/PRONOSTICADESDO M

PRIMSS
DISFUNCION NEUROLOGICA:
Glasgow menor de 8 6 puntos.
Pupilas anisocéricas o dilatadas 4 puntos.
Pupilas fijas y dilatadas 10 puntos.
DISFUNCION RESPIRATORIA:
FR (lac)61-90, (esc)51-90 1 puntos
FR (lac)mayor de 90, (esc) mayor de 90 § puntos
PaO2/Fi02 200 a 300 2 puntos
PaO2/Fi02 menor de 200 3 puntos
PaCO2 41-56 1 puntos
DISFUNCION CARDIOVASCULAR:
Presion sistélica (lac)130-160, (esc) 150-200 2 puntos
Presion sistdlica (lac)55-65, (esc) 65-75 2 puntos
Presion sistdlica (lac) mayor 160, (esc) mayor 200 6 puntos
Presion sistélica (lac) menor 40, (esc) menor 50 7 puntos
FC (lac) mayor 160, (esc) mayor 150 4 puntos
FC (lac)menor 90, (esc) menor 80 4 puntos
DISFUNCION HEMATOLOGICA:
TP/TPT 1.5 x control 2 puntos
DISFUNCION HEPATICA:
Bilirrubina total mayor 3.5 6 puntos
DISFUNCION RENAL:
Potasio sérico 3- 3.5 1 puntos
Potasio sérico 6.5—-7.5 1 puntos
Potasio sérico menor 3 5 puntos
Potasio sérico mayor 7.5 5 puntos
DISFUNCION METABOLICA:
Calcio sérico 7 - 8 2 puntos
Calcio sérico 12~ 15 2 puntos
Calcio sérico menor 7 6 puntos
Calcio sérico mayor 15 6 puntos
Glicemia 40 — 60 4 puntos
Glicemia 250 ~ 400 4 puntos
Glicemia menor 40 8 puntos
Glicemia mayor 400 8 puntos
Bicarbonato menos 16 3 puntos
Bicarbonato mayor 32 3 puntos

Tabla Nol
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ESCALA DIAGNOSTICA/PRONOSTICADE SDOM

MARSHALL

38

NEUROLOGICA

Glasgow 13-14 1 puntos.
Glasgow 10-12 2 puntos.
Glasgow 6 o menor 4 puntos.
RESPIRATORIO .
Pa02/FiO2 226-300 1 puntos
PaO2/FiO2 151-225 2 puntos
PaQ2/FiO2 76-150 3 puntos
PaO2/Fi02 75 o
menos 4 puntos
CARDIOVASCULAR
PAR 10 o menos 0 puntos
PAR 10.1-15.0 1 puntos
PAR 15.1- 20.0 2 puntos
PAR 20.1- 30.0 3 puntos
PAR mas de 30 4 puntos
HEMATOLOGICA
Plaquetas + 120 0 puntos
Plaquetas 81-120 1 puntos
Plaquetas 51-80 2 puntos
Plaquetas 21-50 3 puntos
Plaquetas 20 o menos 4 puntos
Bilirrubinas totales mMol/Lmenos de 20 0 puntos
Bilirrubinas totales mMol/L 21-60 1 puntos
Bilirrubinas totales mMol/l. 61-120 2 puntos
Bilirrubinas totales mMol/L 121-240 3 puntos
Bilirrubinas totales mMol/L. mas de 240 4 puntos
Creatinina mMol/L menos 100 0 puntos
Creatinina mMol/L 101-200 1 puntos
Creatinina mMol. 201-350 2 puntos
Creatinina mMol/L 351-500 3 puntos
Creatinina mMol/L mas de 500 4 puntos
Tabla No 2
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ESCALA DIAGNOSTICA/ PRONOSTICADE SDOM

SDOM 92

NEUROLOGICO
Glasgow menor de 8 1 puntos.
Pupilas fijas, dilatadas o anisocoricas. 2 puntos.
Hiperven., manitol, coma barb x HIC 3 puntos.
Status epileptico mayor de 8 hrs 4 puntos.
RESPIRATORIO
FR (lac) mayor 60, (esc) mayor 40 1 puntos
PaO2 menor 60 2 puntos
PaCOQ2 mayor 50 3 puntos
Ventilacién mecanica mayor 12 hrs 4 puntos
PaO2/Fi02 menor 200 5 puntos
CARDIOVASCULAR
TAM (lac)menor 40, {esc)menor 50 1 puntos
FC (lac)(esc)menor 50 2 puntos
FC (lac) mayor 200,(esc) mayor 180 2 puntos
PCR/RCP 3 puntos
Ph sérico menor 7.20 (PCO2 nl) 4 puntos
Drogas vasoactivas 5 puntos
HEMATOLOGICO
Hb menor 8 1 puntos
Leuc menor 3000 o mayor 14000 2 puntos
DO2 menor 500 3 puntos
Heparina, plasma, plaquetas o criop 4 puntos
HEPATICO
Bilirrubina total mayor 2.0 1 puntos
Uso de NPT 2 puntos
Transaminasas dos veces su valor § puntos
DIGESTIVO
Ayuno / NPT 2 puntos
STDA o bajo 3 puntos
Cx de urg de TD 4 puntos
RENAL
Creatinina mayor 2 1 puntos
FeNa mayor 2 2 puntos
Furosemide y/Dopamina 3 puntos
Dialisis y/o Hemodialisis 4 puntos
Tabla No 3
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ESCALA DIAGNOSTICA/PRONOSTICADESDOM

POLLAK

40

NEUROLOGICO

Glasgow menor 5 1 puntos.
Pupilas fijas y dilatadas 2 puntos.
HIC +20 torr x +20 min 3 puntos.
RESPIRATORIO

FR mayor 90(-12m), mayor 70(+12m) 1 puntos
Pa02 menor 40 2 puntos
PaCO2 mayor 65 3 puntos
PaO2/Fi0O2 menor 250 4 puntos
VM por mas de 24 hrs 5 puntos
intubaclén por IRA 6 puntos
CARDIOVASCULAR

PAM menor 40 (-12meses),menor 50(+12 mes) 1 puntos
FC menor 50(-12m),menor 40(+12m). 2 puntos
Paro cardiaco 3 puntos
Drogas vasoactivas 4 puntos
HEMATOLOGICO

Hb -5 1 puntos
Leuc menor 3000 2 puntos
Plaquetas - 20 000 3 puntos
TP + 20, TPT +60, PDF positivos 4 puntos
HEPATICO

BT +5 ylo TGO,DHL dos veces lo n! 1 puntos
Encefalopatia hepatica segundo grado o + 2 puntos
DIGESTIVO

Hemorragia Gl + transf 1 puntos
RENAL

BUN + 100 1 puntos
Creatinina mayor 2 2 puntos
Dialisis 3 puntos

Tabla No 4
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ESCALA DIAGNOSTICA/PRONOSTICADE SDOM

PSI

NEUROLOGICO

Glasgow 8-11 1 puntos.
Glasgow 5-7 3 puntos.
Glasgow -5 5 puntos
PIC 15-20 - 1 puntos.
PIC 2140 3 puntos.
PIC +40 5 puntos
Convulsiones focales 1 puntos.
Gran mal / status 3 puntos.
Pupilas iguales lentas 1 puntos.
Pupilas desiguales, dilatadas, lentas 3 puntos.
Pupilas fijas, dilatadas 5 puntos
RESPIRATORIO

FR (-12m) 50-60 1 puntos
FR(-12m) 61-90 3 puntos
FR(-12m) +90 § puntos
FR(+12m) 30-50 1 puntos
FR(+12m) 51-70 3 puntos
FR(+12m) +70 5 puntos
Pa02 50-60 1 puntos
PaO2 40-49 3 puntos
Pa02 -40 : 5 puntos
Pa02/FiO2 200-300 1 puntos
PaO2/Fi02 -200 3 puntos
PaCO2 -30/45-50 1 puntos
PaCO2 51-65 . 3 puntos
PaCO2 -65 5 puntos
CARDIOVASCULAR

TAS (-12m) 55-65 130-160 1 puntos
TAS (-12m) 40-54 +160 3 puntos
TAS (-12m) -40 5 puntos
TAS (+12m) 65-75 150-200 1 puntos
TAS (+12m) 50-64 +200 3 puntos
TAS (+12m) -50 5 puntos
FC (-12m) 75-90 160-180 1 puntos
FC(-12m) 50-74 181-220 3 puntos
FC(-12m) -50 +220 5 puntos
FC(+12m) 60-80 150-170 1 puntos
FC(+12m) 40-59 171-200 3 puntos
FC(+12)-40 +200 5 puntos
TAS (todas) 90-110 1 puntos
TAS (todas) +110 3 puntos
IC 2-3 1 puntos
IC 1-1.9 3 puntos
IC -1 5 puntos

bl {&} {O
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Dav-3 5.5-6.5 1 puntos
Dav +6.5 3 puntos
PVC -§ +15 1 puntos
PCP -5 15-25 1 puntos
PCP +25 3 puntos
HEMATOLOGICO
Hb 5-7 18-22 1 puntos
Hb 3-5 22.1-25 3 puntos
Hb-3 +25 5 puntos
Leuc 3-5000 20-40000 1 puntos
Leuc -3000 +40000 3 puntos
Plaquetas 20-50000 +1000 000 1 puntos
Plaquetas — 20 000 3 puntos
TP -1.5 x control 1 puntos
PDF +40 1 puntos
HEPATICA
AST/ALT + 100 1 puntos
Amilasa +500 1 puntos
8T +35 1 puntos
Albdmina 1.2-2.0 1 puntos
Albomina -1.2 3 puntos
RENAL
BUN 40-100 1 puntos
BUN +100 3 puntos
Creatinina 2.0 - 10.0 1 puntos
Creatinina + 10.0 3 puntos
Diuresis 0.5-1.0 1 puntos
Diuresis -0.5 3 puntos
METABOLICA
Na sérico 115-125 150-160 1 puntos
Na sérico -115 +160 3 puntos
K sérico 3.0-3.5 6.5-7.5 1 puntos
K sérico 25-2.9 7.6-8.0 3 puntos
K sérico-25 +8.0 5 puntos
Ca sérico7-8  12-15 1 puntos
Ca sérico 5-6.9 +15 3 puntos
Ca sérico -5 5 puntos
Glucosa 40-60 250-400 1 puntos
Glucosa 20-39  +400 3 puntos
Glucosa -20 5 puntos
Osmolaridad 320-350 1 puntos
Osmolaridad +350 3 puntos
PH 7.20-7.30 7.55-7.65 1 puntos
PH 7.10-7.19 +7.65 3 puntos
PH -7.10 5 puntos
Bicarbonato -16__ +32 1 puntos
TablaNo 5
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ESCALA DIAGNOSTICA / PRONOSTICADE SDOM

GARCIA

NEUROLOGICO
Glasgow - 3 (0-6 meses) 1 puntos.
Glasgow —4 (6-11 meses) - 2 puntos.
Glasgow -5 (1-3 afios) -8 (+3 afios) 3 puntos.
Pupilas fijas y dilatadas 4 puntos.
Hiperventilacién, manitol y/o Furosemide 5 puntos
RESPIRATORIO
PaCO2 +50 2 puntos
Pa02 -50 (sin cardiopatia) 3 puntos
VM por mas de 24 hrs 4 puntos
PaO2/FiO2 -200 (sin cardiopatia) 5 puntos
CARDIOVASCULAR
TAS -40(lac) -50 (+2 afios) 1 puntos
FC =50 o +200 (lact) -50 o +180 (+2 afios) 2 puntos
Paro cardiaco 3 puntos
Ph sérico menor 7.20 (PCO2 nl) 4 puntos
Drogas vasoactivas 5 puntos
HEMATOLOGICO
Hb -7 1 puntos
Leucocitos -3000 2 puntos
Productos liticos de fibrina mayor de 7 mg/ml 3 puntos
Heparina, plasma y/o plaquetas 4 puntos
HEPATICO
BT mg/di +2 1 puntos
DIGESTIVO
NPT 2 puntos
STDA o bajo 3 puntos
Cirugla 4 puntos
Tabla No. 6
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ESCALA DIAGNOSTICA /PRONOSTICADE SDOM

CAZADOS/GARCIA

44

NEUROLOGICO

Respuesta a estimulos dolorosos en ausencia de sedacion y/o depresores del SNC
RESPIRATORIO

FR +70

PCO2 +65

PCO2 -40 con FiO2 al 21%(sin cardiopatia)

VM por mas de 24 hrs en postoperatorio

Pa02/FiO2 -200 (sin cardiopatia)

CARDIOVASCULAR

FC 40 o + 200(sin hipovolemia)

PAM -50

Parada cardiaca

Necesidad de drogas inotropicas

HEMATOLOGICO

Hb menor de P3 de la cifra correspondiente a la edad.
Disminucién de Hio en 25% en ausencia de anemia previa
Leucocitos —3000

Plaquetas - 20 000

Presencia de CID

HEPATICO

Alteracion de PFH

DIGESTIVO

STD microscopico

Imposibilidad de inicio de VO

RENAL

Creatinina al doble de la cifra normal para su edad{ en ausencia de IRC)

Oliguria que no corresponde a la expansién de vol y pruebas de manitol y furosemide.

METABOLICO

Hiper o hipoglicemia en por lo menos dos determinaciones
Hipocalcemia analitica

Hipoproteinemia

Acidosis metabdlica (pH - 7.20 con PCO2 n!)

Tabla No 7
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ESCALA DIAGNOSTICA /PRONOSTICADE SDOM

APACHE II
NEUROLOGICO
Glasgow 13-15 0 puntos
Glasgow 10-12 1 puntos.
Glasgow 7-9 2 puntos.
Glasgow 4-6 3 puntos.
Glasgow 3 4 puntos.
RESPIRATORIO
FR 12-24 0 puntos
FR 25-30 0 10-11 1 puntos
FR 6-9 2 puntos
FR 35-49 3 puntos
FR+500-5 4 puntos
CARDIOVASCULAR : 0 puntos
FC 70-109 1 puntos
FC 110-139 0 55-69 3 puntos
FC 140-179 o 40-54 . 4 puntos
FC +189 o -39 0 puntos
TAM 70-109 1 puntos
TAM 110-129 o 50-69 3 puntos
TAM130-159 4 puntos
TAM +160 o -49
HEMATOLOGICO 0 puntos
Hto % 30-45.9 2 puntos
Hto % 4649.9 3 puntos
Hto % 50-59 o 20-29.9 4 puntos
Hto % +60 o -20 0 puntos
Leucos 3-14.9 . 2 puntos
Leucos 15-15.9 o 3 puntos
Leucos 20-39.9 o0 1-2.8 4 puntos
Leucos +40 o -1 .
RENAL . ’ 0 puntos
Creatinina 0.6-1.4 1 puntos
Creatinina 1.5-1.90 -0.6 2 puntos
Creatinina 2.0 - 3.4 4 puntos
Creatinina + 3.5 0 puntos
METABOLICO 1 puntos
Ph7.33-748 2 puntos
Ph 7.50 - 7.59 4 puntos
Ph 7.25 - 7.32
PH7.70 07.15 0 puntos
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Na 130 ~149 2 puntos
Na 150 - 154 3 puntos
Na 155 - 159 o 120 - 129 4 puntos
Na' 160-179 o 111-119

Na + 180 o -110 0 puntos
K 3.5-54 1 puntos
K55-59 0 3.0-34 2 puntos
K25-29 3 puntos
K6.0-6.9 4 puntos
K+7 o -25 0 puntos
Temp rectal 36.5 - 38.9 1 puntos
TR 32.0-33.0 2 puntos
TR +41.0 o -30 3 puntos

Tabla No 8
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ORGANOS QUE VALORAN CADA UNA DE LAS ESCALASDE LOS

DIFERENTES AUTORES:

Autor S C R

M

> 2 m =
]

Eiseman - 7

Fry:

Machiedo

Manship

Knaus

Jordid

Tran

Faist

Marshall

Primss

Garcia

PSI

SDOM92

Apache

La Paz

Pollack

Tabla No 9
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ESCALA/CUESTIONARIO PARA CONSENSO DE EXPERTOS RESULTADO

DE METANALISIS:

NEUROLOGICO

Glasgow 8 o menor

Pupilas anisocdricas /fijas

PIC + 40 torr

Reanimacion cerebral avanzada

RESPIRATORIO

FR nl + su DEM + | DE
FR nl + su DEM + 2 DE
FR nl + su DEM + 3 DE
PaCO2 +50

Intubacién o VM x LPA
PaO2 / FiO2 -200

CARDIJOVASCULAR

PAR 10.1-15.0

PAR 15.1-20.0

PAR 20.1-30.0

PAR menor 5.0 o mayor de 30.0

Estado postparo cardiaco con pH de 7.20 o menor (C02 nl)
RVS - de 500 a pesar de drogas vasoactivas

HEMATOLOGICO

Hemoglobina menor de 7.0

Plaquetas 120 - 50

Plaquetas — 50

Productos liticos de fibrina + 10 mcg/m}

Transfusién miliple de PG,CP,PFC o Crioprecipitados

HEPATICO

BT 2.0 - 6.0 y/o Transaminasas elevadas dos veces de lo normal.

BT +6.0
Albimina sérica menor de 2.0
Encefalopatia hepitica grado Il o mas

DIGESTIVO

Ayuno mayor de 48 hrs y/o NPT

STDA o bajo evidente

Cirugia digestiva urgente por hemorrigia
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RENAL

Creatinina 2,0 - 3.0 (sin falla renal prewa)

Creatinina + 3.0

FeNa + 2.0

Apoyo de aminas y diuretico para mantener diuresis (con normovolemia)
Dialisis o hemodiilisis

METABOLICO

‘Triglicéridos mayor de 200 -
Glicemia -40 o +400

Na-115 0 +170

pH-7.100+ 7.65

INMUNOLOGICO
Leucocitos 3000 -5000
Leucocitos —- 3000

C3 y C4 bajos

IgA, 1gM,IgG bajas

DERMATOLOGICO

Zonas amplias o miltiples de isquemia o necrosis (sin traumatismo propio) y/o abscesos
multiples.

Retardo en la cicatrizacion de heridas.

Dehiscencia de heridas quirurgicas.

OSTEOMUSCULAR

Debilidad muscular grado 111 o mayor (de la clinica Mayo) y/o tlceras por deciibito
Depresion de misculos respiratorios sin efecto medicamentoso

Fésforo sérico menor de 2.0 mg/d] y/o Calcio sérico menor de 7.0

Osteoporosis y/o lesiones liticas.

PANCREATICO

Datos clinicos de pancreatitis(Dolor,distensién,nausea y vémito) y/o amilasa y lipasa
séricas hasta de dos veces su valor normal.

Lipasa y amilasa séricas mas de dos veces su valor normal

TAC de pincreas con Balthazar 11 o 111

TAC de pancreas con Balthazar 1V o necesidad de cirugia.
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TABLA DE RESULTADOS PORCENTUALES DE INDICADORES EN CONSENSO

ndicador No Si Poco

Glasgow 11 o menor (sin efecto medicamentoso) 14.20%)| 77%  11.40%
IPupilas anisocoricas o fijas 2.80%| 80% 17%
\Presion intracraneana mayor de 30 mmhg 8.50% 65.00%) 25%
\Paciente en reanimacion cercbral avanzada 14.20%| 68.50%  17.10%)
R nl + su desviacion estandar maxima + 1 d.est. 2280%  34.20%  42.80%)
IFR nl + su desviacion estandar mdxima + 2 d.est. 22.80% 4570%  31.40%
IFR nl + su desviacion estandar maxima + 3 d.est. 11.40%| 74.20%  14.20%
IPaCO2 mayor de 50 mmhg 91.40% 8.60%
Intubacion o ventilacion mecdnica por LPA 2, BOV‘"H 82.80%  14.20%)
IPaO2/FiO2 menor de 200 (indice de Kirby) 88.50%!  11.40%
PAR 10.1 a 15.0 22.80%  34.20% 42.80%
PAR mayor de 15.0 8.50%|  65.70%  25.70%
PAR menor de 3.0 17.10% _42.80% __40.00%
\Paro CR con pH de 7.20 o menor (CO2 normal) 97.10%) 2.80%|
Uso de vasopresores para mantener RVS y TA 100.00%
Hemoglobina 7 a 10 gr/100ml 14.20%|  42.80% _ 42.80%)
\Hemoglobina menor de 7.0 gr/ 100ml 11.40%| 65.70%] 22.80%
Plaquetas de 50 000 a 120 000 mm3 20.00% 42.80%  42.80%
\Plaguetas menores de 50 000 mm3 8.50%| 67.70% _ 25.70%
\Productos liticos de fibrina mayor de 10 mcg/ml 17.10%  45.70%  37.10%|
Transfusion multiple de PG, PFC, CP o Crioprecipitados 8.50% 57.10%  34.20%
BT 2.0a 6.0 y/o transaminasas dos veces su valor nl. 5.70%) 48.50j 45.70%)
Uibtimina menor de 2.0 gr/100m! 14.20% 42.80% 42.80%)
monio sérico mayor de 100 mcg/ml y/o encefalopatia 11.40%) 60.00’4 28.50%)
Hyweno mayor de 48 hrs y/o NPT 28.50%| 28.50% 42.80%)
Sangrado de tubo digestivo alto o Bajo ( evidente) 14.20% 42.80% 42.80%
Cirugia digestiva de urgencia por hemorragia 14.20% 68.50%  17.10%
Creatinina sérica de 2.0 a 3.0 mg/100ml ( sin lesion

enal previa) 5.70% _60.00%  34.20%
\Fraccion excretada de Na mayor de 2.0 17.10%| 54.20% 28.50%
lpovo furmacoldgico _para mantener diuresis 2.80%| 82.80%  14.20%)
\Diclisis 0 hemodidlisis 97.10% 2.80%
Triglicéridos menos de 40 o mas de 200 mg/dl 17.10%|  31.40%|  51.40%)
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Glucosa sérica menor de 40 o mavor de 400 mgld! 31.40%| 34.20%  34.20%)
ISodio sérico menor de 115 o mayor de 170 mEqg/l 62.80%  37.10%
\PH sdérica menor de 7.20 o _mayor de 7.65 65.70%]  34.20%)
\Lewcocitos de 3000 a 5000 mm3 en la formula blanca 22.80%| 14.20%| 65.70%]
ILeucocitos menos de 3000 mm3 8.50% B80.00% 11.40%
Complemento (C3 y C4) sérico, bajos para su edud. 28.50%| 28.50% 42.80%
Inmunoglobulinas (1gG, IgM e Igd)séricas, bajos. 34.20%| 28.50%  42.80%
\Zonas miiltiples de isquemia o necrosis y/o abscesos 11.40%|  74.20%  14.20%
Cicatrizacion alterada de lesiones de piel 22.80%| 22.80% 54.20%!
\Dehiscencia de herida quirirgica 22.80%! 57.10% 20.00%
\Debilidad muscular I — 1] (de la clinica Mavo). 11.40%]  65.70%| 22.80%)
\Debilidad muscular Il] grado o mavor y/o silceras 11.40%|  74.20%|  14.20%)
\Depresion de musculos respiratorios sin medicamentos 20.00%|  54.20%!  25.70%
\Fosforo sérico menor de 2.0 mg/dl y/o Calcio sérico
pnenor de 7.0 40.00%|  20.00%  40.00%|
Osteoporosis y/o lesiones liticas (Rx) 60.00%) 8.50%  31.40%
\Datos clinicos de pancreatitis aguda y/o amilasa y lipasal
sérica elevadas menos de dos veces su valor normal.
31.40%) 31.40%; 37.10%)
\Lipasa y amilasa sérica elevadas mas de dos veces su
alor normal. 17.10%| _54.20%  28.50%)
TAC de abdomen con clas(/’cacmn de Ealtasar lI III
: 82.80% 17.10%;
TAC de abdomen con Ballhazar l V— ‘V y/o necesxdad de
cirugia. 91.40% 8.50%

TablaNo 11
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TABLA QUE SERA APLICADA A LOS PACIENTES EN LA SEGUNDA FASE

DEL ESTUDIO:

HOSPITAL REGIONAL LIC. ADOLFO LOPEZ MATEOS |

UNIDAD DE TERAPIA INTENSIVA

CUESTIONARIO PARA DISFUNCION ORGANICA

Nombre del paciente

Observador No

Fecha de aplicacion Observacion No,

Coloque en el espacio de condicién, el nimero correspondiente de acuerdo con el indicador

explorado u observado.

1 = presente

2 = ausente

3 = dudoso

4 = no realizado

no_prog Indicador Condicién

! IGlasgow 11 o menor (sin efecto medicamentoso)
2 [Pupilas anisocoricas o fijas
3 [Presion intracraneana mayor de 30 mmhg
4 Paci en reani i0 bral avanzada
5 [FR nl + su desviacién estaindar maxima + | desviacién estandar
6 IFR n! + su desviacién estindar maxima + 2 desviaciones estindar
7 R nl + su desviacion estandar maxima + 3 desviaciones estindar
8 IPaCO2 mayor de 50 mmhg
9 Intub o ventilacion dnica por lesién pul aguda
10 [PaO2/FiO2 menor de 200 (indice de Kirby)
11 IFr ia cardiaca ajustada a la presion ( PAR) 10.1 a 150 -, -
12 IPAR mayor de 15.0 :
13 IPAR menor de 3.0 L
14 Postparo cardiorrespiratorio con Ph de 7.20 o menor (CO2 normal) -
15 [Usc de vasopresores para mantener RVS y TA '
16 [Hemoglobina 7 a 10 gr/100m}
17 [Hemoglobina menor de 7.0 gr/ 100ml
18 Plaquetas de 50 000 a 120 000 mm3
19 |Plaquetas menores de 50 000 mm3
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(Productos liticos de fibrina mayor de 10 meg/ml

20

2y [Transfusion multiple de PG, PFC, CP o Crioprecipitados

22 Bilirrubina total de 2.0 2 6.0 y/o transaminasas dos veces su valor nl,

23 IA1bumina menor de 2.0 gr/100ml

24 lJAmonio sérico mayor de 100 mcg/m! y/o datos de encefalopatia

a5 IAyuno mayor de 48 hrs y/o NPT

26 angrado de tubo digestivo alto o Bajo ( evidente)

27 irugia digestiva de urgencia por hemormragia ;

28 [Creatinina sérica de 2.0 a 3.0 mg/100ml ( sin lesion renal previa)

29 raccion excretada de Na mayor de 2.0

30 JApoyo farmacologico para i {en normovolemia) =

31 Didlisis o hemodidlisis

32 [Triglicéridos menos de 40 o0 mas de 200 mg/dl

33 IGlucosa sérica menor de 40 o mayor de 400 mg/dl

34 odio sérico menor de 115 o mayor de 170 mEq/l

35 IPH sérico menor de 7.20 o mayor de 7.65

36 il.eucocitos de 3000 a 5000 mm3 en la formula blanca

37 Leucocitos menos de 3000 mm3

38 t‘Complemento (C3 y C4) sérico, bajos para su edad.

39 [Inmunoglobulinas (1gG, 1gM e IgA)séricas, bajos pam su edad.

40 [Zonas multiples de isquemia o necrosis y/o abscesos multiples.

a1 iCicatrizacion al da de lesi de piel

42 [Dehiscencia de herida quinirgica

43 Debilidad Jar I - Il (clasificacion de la clinica Mayo).

44 [Debilidad muscular 111 grado o mayor y/o ulceras por decibito

45 [Depresion de miisculos respiratorios (sin efecto medicamentoso)

46 [Fosforo sérico menor de 2.0 mg/dl y/o Calcio sérico menor de 7.0

47 [Osteoporosis y/o lesiones liticas (Rx) -
[Datos clinicos de pancreatitis aguda y/o amilasa y lipasa sérica elevadas menos de do

" veces su valor normal.

49 [Lipasa y amilasa sérica ¢levadas mas de dos veces su valor normal.

50 ITAC de abdomen con clasificacién de Balthazar I - 111

51 ITAC de abdomen con Balthazar IV =V y/o necesidad de cirugia.
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