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1 . INTRODUCCION

Las complicaciones en pacientes críticar
'nfermos por trauma son bastante frecuentE
'e las que podemos mencionar la Sepsis y
ue, las cuales en mas de algún grado COl
al establecimiento de Fallo Organico Mu:
.émico, sobre el cual se basa nuestro ef
el que puede ser prevenido o tratado si

~cta tempranamente.

No habiendo estudios similares relacion,
el comportamiento de dicho síndrome en 1
medio, nos vimos motivados a realizar el
.e estudio para lo cual se procedió a la 1
, de 407 Registros médicos de pacientes i¡

's a la Unidad de Cuidados Intensivos del
,1 General de Accidentes del IGSS. del 1
'o al 31 de diciembre de 1983. ,Procedi~n(
. selección de 53 pacientes por medio de
ificación preestablecida de Fallo Orga¡
'e 5 sistemas fisiológicos: Cardiovascu:
,iratario, Renal, Hepato-pancreatico e 11
Igic6. Es de hacer mención que en el pr~
studio se trabajo únicamente con paciel
.tos (mayores de 16 años) por ser el tipo
entes manejados en este Centro Asistenci~

Lograndose conocer la principal compli
en pacientes críticamente enfermos por 1

1 igual que la principal causa de muerte
omplicación del trauma.



11. DEFINICION y ANALISIS DEL PROBLEM

El paciente críticamente enfermo por t
en aquel que presenta en mas de algún mamen
su evolución una serie de complicaciones e
las que podemos mencionar: La perdida de
de 3 libras de su peso corporal al día, al
cianes en la respuesta inmune y disminución
la resistencia a la infección, depresión de
tema Retículo Endotelial, presi6n arterial
oxígeno baja, hipoxia, {leo paralítico,
nía por aspiración, hipofosfacemia, sepsrs,
flujo sanguineo, malnutrici6n, daño del par
ma hepático, coagulopatías, stress gástrico
pudíendó todo lo anterior conllevar a la m
portante complicaci6n como lo es el Fallo d
tiples Sistemas Org¡nicos, el cual no es rn§
el establecimiento de diversos evento-s que
llevan a un círculo vicioso en que el trata
to de una lesión favorece el incremento de
llevando a la muerte sino es oportunamente
nido o tratado.



IIT. OBJETIVOS

L Establecer la principal complicacion en pa-
cientes crítícamente enfermos por trauma
con FMSO.

2. Determinar si el tipo de lesion inicial ju~
ga papel preponderante en el desencadena-
miento del Fallo de Múltiples Sistemas Org!
nicos.

3. Determinar la principal causa de muerte co-
mo complicacion del FMSO.

4. Determinar la relación entre Sepsis, Choque
y Fallo de Múltiples Sistemas Orgánicos.

5. Demostrar que Fallo de Múltiples Sistemas -

Orgánicos es la expresion fatal más frecuen
te, en pacientes críticamenre enfermos co~
sepsis no controlada.



IV. JUSTIFICACION

Siendo las complicaciones de un paciente
críticamente enfermo por trauma bastante frecue~
tes y que revisten primordial importancia en el
pronostico del mismo y que a la vez éstas se pue
den prevenir al ser detectadas tempranamente es
de interés primario conocer cual es el comport~
miento de dichas complicaciones en nuestro medio
para poder valorar nuevas conductas que preven
gan el desencadenamiento de éstas complicacio=
nes, para lo cual se realiz6 La- presente inves
tigacion en la Unidad de Cuidados Intensivos del
rospital General de Accidentes del IGSS., sobre
Complicaciones en Pacientes Críticamente Enfermos
por Trauma.



V. REVISION BIBLIOGRAFICA

Entre las complicaciones más frecuentes er
pacientes críticamente enfermos por trauma ter
mos el Choque y la Sepsis, las cuales predispoI
a la mas importante complicación y causa de mUE
te como lo es el Fallo de MGltiples Sistemas I
gánicos.

Avances en Medicina han permitido la prole
garla sobrevivencia de pacientes críticamente el
fermos, creando ,el llá'iñado síndrome de Fallo I
ginico'MGlti~ll el cual ocurre tardíamente en e

curso de una enfermedad crítica y a menudo ma"
cando la fase terminal. (lO) (l4).

El trauma puede afectar directamente la f1
eion org~nica, como en una contusión miocardi,
o indirectamente por medio de fallo circulator
o fallo respiratorio. La pronta resucitacii
con establecimiento de una vía aérea, adecual
ventilación y restitución de líquidos, se ha
cuando hay necesidad de cirugía la cual pue,
incluir: Hemostasis, desbridamiento de teji,
desvitalizado, reparación de daño visceral o e,
tabilización de fracturas las cuales pueden p
venir el Fallo de MGltiples Sistemas Orgánic,
posteriormente. (3).

A continuación de una cirugía mayor o tr,
ma y asociado con enfermedades críticas hay un
incremento de requerimientos y un balance nit
genado negativo, ambos son grandemente increml
tados por la Sepsis. (2).

Pacientes postraumatizados críticamente
fermos pueden perder mis de 3 libras de teji
muscular o el equivalente por día. Estudios
pacientes de cirugía han mostrado estos una p



dida aguda de 30% del pesa corporal, por cons~-
. te Pacientes críticamente enfermos con dlBgU1..en , . ~-

f cion del sistema digestlvo, lo cual es comun
e~ estos pacientes, deben recibir tempr~namente
limentaci6n parenteral total, para supllr el a-

~mento energético r~querido como combustible y
las proteínas necesarias p~r~ formar las enzimas
egen~i~~~ss para el mantenlIDlento de la estruc-
tura celular. (26).

La malnutricíon es un factor mayor, contri-
buyente en el Fallo Múlt~P~; Organico y debe de

ser prevenido. La nurrlClon parenteral d e b e
ser comenzada tan pronto como el paciente este
hemodinamicamente estable. (3) (10).

El daño post-cirugía Y pac~entes'críticame~
~e enfermos pueden tener una alteracion en la
respuesta inmune y disminución de la resistencia
a la infecci6n. Esta respuesta alterada puede
ser un importante factor en el.desarr~llo de Se~
sis por contaminación o en la lllcapacldad del
paciente a combatir un establecimiento de un pr~
ceso séptico. Factores adicionales que contri
buyen a la disminución de la respuesta inmune
son: Anestesia, Choque, Pérdidas de sangre, Se~
sis, Malnutrici6n, Enfermedades del Hígado y Dr~
gas, (ej, cor ticos téroides, az ati~p:ina).. La
disminuci6n de la actividad neutroflla antlbacte
riana y la disminuci6n de la función linfociti
ria ha sido demostrada en pacientes seguido de
trauma y cirugía electiva, al igual que una defi
ciencia de opsoninas séricas, (16) (22).

/
La depresi6n del sistema Retlculo Endote-

lial ocurre después del trauma y en una varie-
dad de estados de choque Y es mas frecuente que
ocurra con contaminacion bacteriana. Es m¡s,
varios pacientes gravemente enfermos no muestran
reacciones en la piel cuando son inyectados los
antígenos dentro de la misma. Esta inactividad
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o depresi6n de la demora de la respuesta hiper-
sensitiva ha sido correlacionada con la dismint
cion de la funcion neutrofila y es asociada co~
un incremento de incidencia de infección, Septj
cemia y muerte relacionada a la infeccion0 Un~
nutricion adecuada y drenaje quirúrgico agresiv{
de la infeccion puede restaurar la demora de l~
respuesta hipe}sensiti'va, mejora las c~lulas a-
normales y composición serica de gran número dE
defensas e incrementa las oportunidades de supe2
vivencia.

Iniciar'nutricion después del desarrollo dE
complicaciones septicas puede ser demasiado ta~
de para corregir los daRos de la mayor parte de
celulas del cuerpo y el estado asténico, así,
stress, trauma, drogas, nutricion inadecuada, )
la misma infecci6n puede alterar la mayor partE
de respuestas inmunes y la defensa contra la i!
feccion, la cual una vez establecida puede re-
sultar en Fallo de Múltiples Sistemas Organicos.
(2)

El Fallo Respiratorio Agudo, en pacientes -

crfticamente enfermos juega un papel decisivo er
la patogénesis del Fallo Múltiple Organico. El
largo número de signos descriptivos para el slr
drome refleja una defici,encia o falta de conocj
miento de la potofisiologia, consecuentemente
hay muchas teorías concernientes a la etiologíao
El S1ndrome de dificulcad respiratoria es debidc
a una causa específica a menudo sin reconoci,mie!
tO; ocurriendo en entidades solas a en combina-
ci6n. Una sobrecarga de fluídos y fallo de cc
raz6n izquierdo contribuye significati,vamente er
un fallo respiratorio agudo en 80 a 90 por cie!
to de pacientes quirúrgicos. (5)

El fallo respiratorio por sepsis es frecuen
te, presentando una presión arterial de oxígeno
baja, la causa de dicha presi6n baja en pacieE

1 ]
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tes sépticos resulta en parte de edema intersti
cial debido al aumento de la permeabilidad capI
lar, esto es flcilde entender porque el pacien=
te séptico ~SS0' particularmente vulnerable a
una sobrecarga de fluídos o una falla de corazon
izquierdo. En pacientes críticamente enfermos--,
con inexplicable taquipnea y alca!oiis respira~o
ria y una inapropiada presion-de~~xíi~no baj~ s~
sospecha de sepsis. A menudo el puls~:-la tem
peratura, y el recuento de globulos b'1ancos es=
tan aumentados pero no siempre. La fuente de
lasepsis no puede ~er obvi;~ debe ser activa-
mente buscada no solo por un examen medico cuida
doso sino también porRx, Ultrasonido y Tomogr;
fía computarizada. El tratamiento adecuado d~
la infeccion incluyendo el drenaje de un absceso
yuede inve~~ir ~l fallo respiratorio progresivo
y prevenir el Fallo Múltiple Orglnico. Usual~
mente el fallo respiratorio de causa específica
identificable ocurre temprano en el curso de la
enfermedad, todo SE gravado por la existencia de
g~fermedades pulmonares preexistentes. La hipo
Xla resulta del fallo respiratorio, muc~is " ve=
ces no es reconocida siendo una causa mayor de
fallo múltiple orglnico incluso si solo se pr~
senta por un corto tiempo. (1) . -

La prevencion es el mejor tratamiéntgede:fa
110 respiratorio agudo, la atencion a tiempo de
pormenores puede prevenir la insuficiencia pulmo
nar progresiva de ocurrencia varios días ID a s
tarde, ej. La sobrehidratacion después de la"
resucitacion del choque. La sobrehidratacion -
leve no es poco común en pacientes críticamente
e~fermos en un estado antidiuretíco quienes es-
tan recibiendo fluídos intravenosos por perfodos
prolongados. Pacientes particularmente vulnera
bles a sobrehidratacion son los ancianos y aqu~
llos con fallo cardíaco congestivo, enfermedades
pulmonares cronicas, sepsis avanzada y trauma
pulmonar. La exacta medida de ingesta de fluí
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dos, la excreta y peso diario~ son esenciales pa
ra prevenir la sobrecarga de fluídos, hay q u ~
recordar que un paciente puede llegar a sobrehi
dratarse y desarrollar una insuficiencia pulmo~
nar sin una elevada Presión Venosa Central o pre
8i5n capilar pulmonar en cuRa. Una vez detect~.'
da la sobrehidratacion puede ser tratada energI
camente ITGI¡rrestricción de fluídos y diuréticos ~
como sean necesarios. (8).

En pacientes críticamente enfermos debe ~~r
prevenido el taponamiento mucoso por medio de la
terapia física torlcica y drenaje postural ~ya -

que este taponamiento puede llevar a una perfu-
sión ventilatoria inadecuada, colapso alveolar y
neumonía, la aspiración traqueobronquia1 puede
usarse si es necesario.

El {leo paralítico es extremadamente común
en pacientes críticamente enfermos o La disten-
sion abdominal causa elevacion del diafragma pro
duciendo atelactasias basilat"es y una disminu=
cion de la capacidad vital. La alimentacion o-
ral prematura puede resultar en una distensi5n
abdominal y fomentar el compromiso de la funcion
pulmonar.

La neumonía por aspiración es frecuente y
con regularidad cursa sin reconoeerse como una
causa de fallo respiratorio, particularmente en
pacientes con {leo prolongado, pacientes debili
tados y en pacientes intubadoso

El uso prolongado de concentraciones de oxí
geno arriba de 50% puede causar daño pulmonar
(Toxicidad por oxígeno), una presion espiratoria
final positiva puede incrementar la presion de
oxígeno pero disminuir el rendimiento cardíaco o

La medición del rendimiento cardíaco, gases arte
riales y concentración de hemoglobina son esen~'
ciales.

13



En un pacientecr!ticamente enfermo, parti
cularmente .aquellos con fallo card!aco congesti
vo; inmovil{zaci5n prolongada, un alto !ndice di
sospecha debe de ser mantenido por embolia pulmo
nar y otras cansas, de fallo respiratorio.

-

La embolizaci5n de sustancias particularmen
te de múltiples transfusiones sangu!neas han sI
do implicadas en insuficiencias pulmonar. Si la
pérdida de sangre es excesiva y las transfusio-
nes exceden de 4 unidades puede ser usada sangre
filtrada.

El trauma puede resultar directa o indire~
tamente en fallo respiratorio. Fracturas d e
costillas y un golpe toracico pueden ser obvios,
pero contusiones pulmonares o míocardicas no pue",-
den serIo. Un neumotorax o hemotorax secunda
riamente a las fracturas de las costillas puedi
aparecer a!gún tiempo después de la admisi5n.
Un pronto desbridamiento adecuado de todo tejido
desvitalizado puede prevenir un foco de infec-
ci5n y subsecuentemente fallo respiratorio. Se
debe considerar embolia grasa en pacientes con
grandes fracturas de huesos seguidos de trauma
mayor. La fijaci5n temprana de fracturas permi
te una pronta movilizacion con el acompañamiento
de efectos benéficos card!acos, pulmonares y fun
eion gastrointestinal.

Las drogas vasoactivas pueden provocar una
perfusi5n ventilatoria insuficiente causando una
redistribuci5n del fluIdo de sangre en la micro
circulaci5n pulmonar y puede contribuir a Uin a
insuficiencia pulmonar. Esas drogas pueden ser
usadas s¿lo cuando son necesarias y con un moni~~~
toreo apropiado de gases arteriales.

Con el uso rutinario de múltiples canales
~utomatizados de analisis químicos de sangre, la
hipofosfatemia es ahora reconocida con frecuen-

14
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cia incrementada como una causa de fallo respira
torio agudo, también como fallo múltiple organi
ea. La situación clínica común en relacion a ~
la hipofosfatemia es el agotamiento nutricional
en pacientes crítica~ente enfermos reciciendo DE
tricion parenteral. Los pacientes alcohólicos
son particularmente susceptibles. Así mismo l'a
prevenci5n es importante, dando fosfato adici~
nal en la soluci6n de nutrici6n parenteral cua~
do es necesario. Una vez la hipofosfatemia qu~
da bien establecida el fosfato intravenoso pu~
de salvar la vida.

~

En resumen, el fallo respiratorio agudo er
pacientes críticamente enfermos resulta de una e
varias características: frecuentemente de ca~
sas desconocidas~ La atención de ciertos det~
lles puede a menudo prevenir el fallo respirats
rio, la detección ~ tiempo y una corrección dE
los problemas contribuyentes puede frecuentemen-
te favorecer la prevenci6n del fallo respirato-
rio agudo progresivo que es un mayor factor CO!
tribuyente en el f~llo múltiple organico. (4)(6)
(15) .

El fallo cardíaco no es solamente una caus,
mayor de fallo respiratorio debido, a edema pul
manar (Fallo retr6grado), sino también una d,
las mayores causas de fallo múltiple organico d~
bido a la disminuci6n de la perfusi6n organica -

(Fallo anter6grado). La falla retr6grada usua~
mente le precede una falla anter6grada, pero n'
s&empre. La falla cardíaca frecuentemente oc~
rre incidiosamente en pacientes críticamente e]
fermos, particularmente en aquellos con enfer~
dades del coraz6n preexistentes, resultando de
aumento de requerimientos circu1at~rios impues.
tos por el stress, el trauma y la se.psis y la r~
duccian de la perfusión corona1:ia as'nciada c:o~
bajos estados de ffluído. Choque Hipovolémico

1



Slptico y Cardioglnico (algunas veces de un in-
farto míocardico silencioso), pueden estar pre-
sentes y contribuir a la disminución de la per
fusión coronaría, aun cuando los clasicos signos
de choque - baja presión arterial, baja tempera
tura, piel fría, húmeda y pálida - estan ausen~
teso Otros factores que contrib~yen al fallo -
cardíaco son: sobrecarga de fluídos, hipoxia de
fallo re?piratorio, acidosis y electrolitos anor
males. Seguidos de trauma un taponamiento perI
cardico o una contusión miocardica puede tambié~
resultar en una disminución de la funcion cardía
ea. Es además una di~minución del rendimiento
cardíaco y por consiguiente una disminución del
fluído coronaria que puede ser causado por una
presión ventilatoria positiva, una presión espi-
ratoria final positiva y vasopresores particular
Mente en un corazón dlbil. El fallo de corazó~
izquierdo puede ser detectado y tratado adecuada
mente antes de dar paso a un~. edema pulmonar.-
Hay que recordar que la presión de oxígeno antes
disminuída de un fallo cardiaco congestivo puede
ser detectado clínicamente, que la presíon veno
sa central puede ser normal en 30 a'50% de pa-
cientes crírícamente enfermos con sígnificante -
fallo del corazón izquierdo y que aún en jóvenes
previamente sanos dicho fallo puede ser difícil
de detecrar. Un car~ter de fluido directo de
Swan-Ganz puede ser colocado tempranamente, los
pacientes críticamente enfermos tienen poca to-
lerancia pa'ca realizarles un diagn6stic0 y comen
zar un traramiento defi,nitivo. Los diur~tico;
pueden ser suficientes, pero dependiendo de 108
resultados hemodinamicos se van reduciendo des-
pués las cargas de drogas de agentes inotrópicos
o el soporre de la circulación mecanica puede
ser necesario. El fallo cardíaco es de las mas
grandes y a menudo desconocidas causas de fallo
múltiple organico. (3) (18).

16
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, El fallo renal agudo puede seguir de esta-
dos de bajo flujo, incluyendo choque hipovollmi-
ea, cardiogenico Y séptico.

La hipoxia resultante de fallo respiratoric
agudo particularmente si esta asociado con perfe
sion disminuída, es un factor común contribuye;
te para el fallo renal agudo. En adisión, sel
sis avanzada, tal como un absceso sin drenar, a1
parecer tiene un efecto directo sobre el riñon -
en la producción de fallo renal. Reacciones dE
transfusión, la mioglobina de un daño por comprE
sión y el aumento de bilirrubinas son algunas

-

causas cuando son asociadas con hipotension~

Drogas nefrotóxicas tal como: gentamicina
kanamicina, cefalosporinas, meticilína y metox~
flurano, son también causas comunes de fallo re.
nal. El fallo renal puede seguir de fallo hepi
tico, Síndrome Hepato-renal~ La oclusión de ~
los vasos sanguíneos renales ocurre en la coag~
lación intravascular diseminada, en el choque.
en infecciones severas~ La vasoconstriccíón rl
nal por drogas vasoactivas es tambiln inplicada
en el fallo renal.

La substitución pronta de líquidos, una re
piración adecuada, mantenimiento circulatorio, e
drenaje de abscesos y el conocimiento de droga
potencialmente nefrotóxicas puede evitar el fa
110 renal en muchas ocasiones. El tratamiento
del fallo renal establecido es la dialisis. (3
(12) .

Anormalidades de la función hepatica ocurr
frecuentemente en pacientes críticarnente enfer
mas, dentro de 2 a 4 días despu~s del trauma
la operación, una suave y transitoria aparició
de ictericia resulta de múltiples transfusiones
resorción de hematomas, drogas y anestesia. ;E

1
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ta ictericia transitoria no tiene
significativo.

pronóstico

Algunas veces el aumento marcado de bilirru
biuss y alteraciories enzim§ticas' con la funci6~
hepatica guardan relación con sepsis. Típica-
mente el paciente esta en un estado hiperdinami-
co y frecuentemente tiene fallo ~enal y pulmonar.

El daño del parénquima hepatico puede ocu-
rrir tempranamente con la aparición de la fun-
ción anormal más tarde, muchas veces semejante
a la necrosis tubular aguda. La hipoxemia del
fallo respiratorio agudo juega un importante pa
pel en la patog/nesis del fallo hepatico. Le
vasoconstriccion hepática - uno u otro relaciona

do a stress endogeno, o de drogas vasoactivas e
~xogenas - pueden contribuir a la hipoperfusion.-

Heridas del hígado por si mismas no es po-
sible que causen fallo hepatico a menos que una
resección masiva este acompañada de choque o se~
siso

La sepsis tiene un efecto directo sobre las
células de kupffer y hepatocitos, resultando en
disminución de la función enzimatica y el trans
porte de la bilis. Malnutricion es también une
causa mayor de fallo hepático. Este resulta
del fallo de síntesis de sustancias ~e.enciales
(ej. disminucion de la albúmina sérica y facto
res de la coagulacion) y fallo de mecanismos
que necesitan de energía~ La excresión de sa-
les bi1iares dentro de la bilis necesita de ener
gía y puede contribuir a la estasis de bilis he
patica. (24).

En conclusion el daño del hígado puede re-
sultar de anestésicos tales como el ha10tane y
drogas tales como la tetraciclína, clorpromazina
y heroína.

18

Las coagulopatías son comunes en el pacie~
te cr!ticamente enfermo o Las transfusiones de
sangre mayores de 10 unidades en 24 horas pueden
causar una disminución de las plaquetas y facLo
res 5 y 8. Esto puede prevenirse, se puede dar
1 unidad de sangre fresca por cada 4 unidades
de sangre almacenada~ La coagu1acion intrava~
cular diseminada puede ser seguida de un trauma
severo, sepsis, choque e incompatibilidades de
transfusiones de sangreLY puede causar' d:isminu-
eion de los factores de coagulación, resul~ando
en hemorragia o si la actividad fibrinolftica es
insuficiente, la microcirculaci6n puede .quedar-
obstruida por trombosis, la cual puede llevar a
una necrosis celular y fallo múltiple organicoQ
La hiperfibrinolisis es seguida de lrauma exten
so, hipoxia aguda y choque y puede llevar a una
excesiva hemorragia o Drogas taleb como el clo-
ranfenicol pueden deprimir la ~edula osea y 11e
var a una trombocitopenia y desórdenes de sangr~
doo

La insuficiencia hepatica causa una dismin~
cion de síntesis de factores de la coagulacion
5, 7 Y 10, fibrinolisis aumentada y disfuncion
de las plaquetas. El fallo renal causa disfu~
cian plaquetaria, la cual puede se'r mejorada por
dialisiso La prev~nci6n es el mejor traramie~
to de las coaguloparíaso De otro modo el trat~
miento a tiempo de los factores causantes y la
substitución de factores cuando sea posible pu~
de ayudar a preveni'r la hemorragia excesiva, la
cual particularmence si estan presentes las úl-
ceras de stress pueden llevar a choque hipovol~
mIco y fallo múltiple orgánico o (10) (13) (22) >

El stress g¡strico con hemor~agia usualme~
te ocurre en pacientes críticamente enfermos con
fallo respiratorio y sepsiso Tales pacient~s
a menudo tienen fallo renal, disfunci6n hepitica
y una coagulopatía; algunos han tenido enferm~
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dades por algún tiempo y son malnutridos. Estu
dios recientes sugieren que la hemorragia gas~
trointestinal superior ocurre en aproximadamente
1 de cada 3 pacientes críticamente enfermos con
septicemia. Usualmente hay múltiples erosiones
en el cuerpo y fondo del estómago, referido como
una gastritis hemorrigica aguda. Menos comun-
mente hay una sola úlcera péptica aguda en el an
tro o duodeno. La etiología de la hemorragi~
por stress es controversial. La h~poperfusión
de la mucosa como se ve en varios tipos de cho-
que y aparecimiento de hipoxia juega un importan
te papel en la patogenesis de la hemorragia por
stress. Entre otras causas de necrosis celular
y hemorragia por stress tenemos: demandas meta
bólicas altas, deficiencia de energía y substr~
tos proteínicos (malnutrición). La aspirina y-
~osiblemente los corticosteroides pueden contri
buir al daDo de la mucosa.

Los factores complicados en la patogenesis-
de la hemorragia por stress puede prevenirse o -
corregirse a tiempo. Un adecuado volumen san
. , . .~, -

gUlneo Junto con una funClon cardlsca satisfacto
ria, ventilación y oxigenación puede mantener y
prevenir la hipoperfusión e hipoxia. La sepsis
puede prevenirse por el uso a tiempo de antibió
ticos y desbridamiento adecuado de tejido desvi
talizado y pronto drenaje del pus.

Prevenir la malnutricion en un paciente crí
ticamente enfermo con nutrición paren ter al total
a tiempo es .esencial. La instalación de tra
tamiento con antiicidos para mantener el pH g¡;
trico arriba de 3.5 o posiblemente arriba de 6 ~
parece ser beneficioso. Aunque no puede preve
nirse toda úlcera de stress, la Cimetidina pare
ce ser efectiva y puede usarse junto con anti&
cidos. (19). Las anormalidades de la coagul~
cion pueden ser regularmente vistos y corregidos
si es posible, usando plaquetas, plasma congela-
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do fresco y vitamina K. Si la hemorragia no
es controlada puede ser considerada la cirugía.

A menudo en pacientes críticamente enfer-
mos, el fallo de sistemas organicos se lleva en
una secuencia cronologica. Fallo respiratorio
usualmente ocurre primero, seguido en orden por:
Fallo cardíaco, renal, hepatico y gastrointesti
nal, debido esto a la susceptibilidad organica ~
los ~ac;ores comunes de bajo flujo, hipoxia, ma-l.-
nutrlcíon y sepsis, preexistiendo enfermedades -

organicas y el efecto del fallo de uno u otros
organos.

Algunos factores contribuyen al fallo pulmo
nar, así ocurre comúnmente en pacientes crític;
mente enfermos. La hipoxia que es el result~
do, puede ser corregida prontamente o puede con
tribuir al fallo de otros órganos.

El fallo cardíaco usualmente resulta de una
combinación de enfermedades preexistentes, esta
dos de bajo flujo, hipoxia y aumento del trab~
jo card!aco debido a stress y a sepsis, esto ~
menudo ocurre insidiosamente y no puede ser reco
nacido. iEual que cuando este esta contrlbuyendo=
al fallo respiratorio y disminución de la perfu
sionorganica, los cuales contrlbuyen al 1al10
mfiltiple organico. A medida que la hlpoxia ti
sular y la isquemia aumentan, el metdbolismo ana
eróbico se aumenta y ocurre acidos1s táctica la
cual puede tender a disminuir a~n mas la función
cardíaca.

Cuando el fallo cardíaco y pulmonar ocurren
simult~neamente, particularmence en asociaci6n -
con sepsis prolongada posiblemente ocurra fallo
renal. Por supuesto si el paciente eSLa reci
biendo antibi6ticos nefrot6xicos~ si tiene lugar
una mayor reacci6n a transfusiones o si el pa--
cien te tuvo un choque, el fallo renal puede ocu
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rrir independientemente.

Seguidos de choque, sino hay otros fac~o~es
contribuyentes para el fallo orgánico especlflco

Y renal el fallo hepático es probable que se,

~presente más tarde debido a que estos organos -
son '-"e'sencialmentesusceptibles a estados de b~
jo flujo. Los pulmones, los riBones, el hígado
y factores de coagulaci6n, en este.órden, par~
cen ser mas susceptibles a la sepsls.

A medida que la hipoxia, la sepsis o la /h:!:.
poperfusi6n continGan comienza a fallar el hlg~
do El fallo de la síntesis de proteínas para
laGestructuca celular y de substancias cesencia-
les llevan a fomentar el fallo mGltiple orgánico.
La disminuci6n de la concentración de albúmina
~n plasma da por resultado un edema generaliza-
do, el cual adversamente puede afectar la fun-
ción de todos los 6rganos, y la disrninuci6n de
la síntesis de factores de la coagulaci6n pueden
contribuir .~ una coagulopatíao

El fallo hepático progresivo puede contri
buir al fallo renal Dor vía del aumento de pig-
mentos biliares y ta~bien por efectos humorales
desconocidos~

Usualmente la coagulopatía empieza despues
de una sepsis prolongada e inanici6n y ocurre
un progreso de fallo hepático como renal. Un~
depresi6n de la médula por drogas, tales como el
cloranfenlcol puede causar una coagufüpatía mas
temprdnamenteo

Con sepsis prolongada, malnutrici6n, fallo
respiratorio y cardíaco y a menudo fallo renal y
hepático ocurren hemorragias por stress. La h~
morragia puede ser agudizada si el pa~iente pr~
senta una coagulopatía, Si como un resultado
de la hemorragia gastrointestinal, ocurre perf~
si6n y choque, todos los 6rganos pueden deterio
rarse igual más rapidamenteo
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A medida que progresa el fallo mGltiple
ganico, se llega a un punto en que se inicia
clrculo vicioso y el tratamiento de un órgano
que esta fallando agudiza la funci6n de otros.
Por ejemplo: En el fallo pulmonar y cardíaco,-
la ventilaci6n mee,aniea o presión espiratoria fi
nal positiva puede mejorar la oxigenación y ve;
tilaci6n pero debe tenerse el ciudado de una di;
minución anticipada del rendimiento de un carca
z6n da~ado~ Los diur~ticos pueden disminuir eI
edema pulmonar y mejorar la funci6n respiratoria
pero frecuentemente puede disminuir el rendimien
to de un coraz6n dañado, debido a la dismínuci6;
de la elevada precarga requerida. A la inver-
sa, dando fluídos se aumenta la precarga de un
coraz6n que esta fallando mejorando el rendimien
tú cardíaco y la perfusi6n tisular, por el con~
trario el fallo pulmonar se empeora. Además se
requiere de agentes inotr6pleos para aumentar el
rendimiento de un coraz6n que esta fallando y es
to puede causar una redistribuci6n del flujo ds
sangre pulmonar y aumenta el shune pulmonar cau
sando' aún m¡s la hopoxiae De este modo cuand~
ocurre el fallo cardíaco y pulmonar simultánea-
mente, ambos llevan a un r~pido fallo org§nico
mGlllpleo

or
un

Similarmente, el tratamiento de fallo renal
y cardíaco puede no ser compatible. El recam-
bio de agua por diálisis puede disminuir la pre
carga {equerida de un coraz5n daBaclo y result~
en hipotensi6no Los fluídos intravenosos y la
albúmina dados revierten la hipolenslon asociada
con diálisis, los cuales pueden disminuir algu-
nos de los efectos benéficos de la diálisis;

Así mismo el progreso de malnutricíon puede
resultar directamente en fallo de todos los. sis
temas org~nicos y tambi~n indirectamente cone'ti
buyendo a la disminuci6n de la respuesta lnmune
e intensificando la sepsis, a medida que la se~
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1.- Cardiovascular

2.- Respiratorio

3.- Renal

4.- Hepatico-Pancreático

5.- II),monológico

Para lograr esto se procedió a la

-=-~ -

sis continúa los antibioticos, los cuales pueden
ser benéficos controlando la infección podrían
ser retenidos a causa de los efectos tóxicos en
la médula ósea, hígado y riñones lesionados.

VI. MATERIALES Y METODOS

HATERIALES:

En este punto como se dijo anteriormente el
tratamiento de un órgano lesionado adversamente
afecta la función de otros órganos. A medida -
que este punto progresa resulta el fallo múlti-
ple organico y dificilmente el paciente llega
a sobreviviL (10) (14).

10- Libros de Registros de pacientes in-
gresados y egresados de la Unidad de
Ciudados Intensivos.

2.- Registros Clínicos de Racientes ingre
sados a la Unidad,de C~ldados IntensY
vos.

En Resumen: El mejor tratamiento de Fallo
de HGltiples Sistemas Org¡nicos es prevención de
los muchos factores causales o, si esto no es
posible, detección y corrección temprana de los
mismos. Atención a detalles puede prevenir fa-
llo progresivo de sistemas. Perfusión adecua-
da, ventilación y oxigenaci6n se deben de mante
ner~ Se debe de prevenir infeccion con el uso
adecuado de antibióticos y cirugía adecuada cuan
do sea necesario. Se debe prevenir desnutrici6n
con el uso de nutrición parenteral total~ Si se
sospecha fallo de un órgano, no hay que adivinar
el tratamiento adecuado, y luego esperar horas
para conocer la evolucion. Pacientes crítica-
mente enfermos no toleran un tratamiento equivo
cado por mucho tiempo, un cfrculo vicioso se pr;
senta, cuando el tratamiento de un órgano afect;
la función de otros. En este momento, el Fallo
Multisist~mico progresivo resulta y la sobrevida
es muy poco probable.

3.- Arcbivo de diagnóstico de Anatomía Pa
tológica.

METODO:

.~
Para el d~sarrollo de la presente investiga

cl~n.se procedló a la revisión de 407 Registros
Cllnlcos de pacientes ingresados a la Unidad de
Cuidados Intensivos del Hospital General de Acci
dentes del IGSS., del 1/Enero/1983 a131/Diciem
bre/1983.

El análisis de fallo organico se hizo en ba
se a cinco sistemas fisiológicos:

agrupa- '
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cion de los pacientes según la siguiente c1asifi
cacion:

FALLO RESPIRATORIO:

El criterio para establecer fallo respirat~
río es hipoxia, que requirió asistencia ~' vénti.=
1atoría mecánica por un período de por 10 menos
de 3 dfas o hasra la muerte,

FALLO RENAL:

Fallo renal se
mayor de 2,5 mg/ml,
mó en cuenca debido a
f~cilmenLe por causas

definio como una Creatínina
Nitrogeno de Urea no se t~
los cambios que presenta -
prerenales.

FALLO HEPATICO:

10- Bilirrubinas mayor de 2 mg/ml,

2,- Tiempo d~ff~'rotronihi-ri8.menor de 70'X de concen
traeión.

3,- Albúmina menor de 2 mg/ml.

Transaminasa G1utamico Oxa1acética, Trans~
minas a Glutamico Pirúvica y Fosfatasa A1ca
1ina, dos veces su valor normal,

4,-

ULCERAS DE STRESS:

1.- Diagnostico endoscopico o quirúrgico
morragia gastroíntestinal secundario
ceraeion gastrica aguda, o mas de 2
des de sangre en períodos menores de
ras.

26
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FALLO CARDlOVASCULAR:

Fallo cardiovascular se definió como la ne
cesidad de soporte farmacoló~ico de la Presió~
Arterial por mis. de 6 horas o hasta la muerte.

FALLO INMUNOLOGICO:

Bacteremia (Hemoculcivos Positivos) Sepsis
(Fiebre, taquicardia, hipotensi6n, oliguria) des
cornpensaci6n)~ Este termino se utilizara e TI

lugar de Respuesta inmuno1ogica disminuída, _,ya
que no se puede hablar de fallo inmunológico por
no haberse efectuado examenes especializados p~
ra determinarlo~

Los pacientes que se seleccionaron para el
presente estudio, son pacientes que se encontra
ban fisicamente normales y que ademas tuvieran =
sus laboratorios de rutína dentro de los límites
normales o Ademas fueron excluídos del estudiD,
los pacien~es que fallecieron en las primeras 24
horas después de su ingreso o en las prlmerds 24
horas post-operatoriaso
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No,
DE FALLE PüRCEN,

P'AB1:'EN- CIDas TA

'T";:'!; JES

8 4 50

11 3 27

17 6 35

7 4 57

6 4 66

4 4 100

53 25 47

. Ho, paRCE~!t-
de TAJE

CASaS

21 39

13 24

11 21

10 19

9 17

5 9

5 9

2 4

VII. PRESENTACIaN DE RESULTADas

CUADRa No. 1

DISTRIBUCIaN ETARIA Y MaRTALIDAD
EN PACIENTES caN PMsa.+

EDAD

16 - 25

26 - 35

36 - 45

46 - 55

56 - 65

66 +

TaTALES

AccidenFUENTE:

28

Archivo del Hosp. General de
tes del IGSS.

+ FMSa. Fallo de Multiples Sistemas
Organicos.

- !

CUADRa No, 2

SITIa DE LA LESIaN AL INGRESa
DE PACIENTES caN FMsa.

SITIO DE LA LES ION

Trauma Craneo-encefálico

Abdomen

Partes Blandas

T6rax

artopédico

Trauma Toraco-Abdominal

Trauma Vascular

Cabeza y Cuello

FUENTE: Archivo del Hosp. General de
tes del IGSS,

Acciden-

+Porcentaje en relación a los 53.
cientes que presentafon FMsa,

pa-
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No. FALLE PORCEN
-SITIO DE Cl TAJE

CASOS DOS

Pleura Pulmonar 32 14 44

Inrra-Abdominal 10 5 50

Partes Blandas ,.
3 2",1 I

Herida Opel"atoria 3

SNCo 3 1 33

Ux-i,nario 2

---------

FUENTF: Archivo del Hosp o General de Acciden-
tes del IGSS.

Choque Ilípovolemico 155 34 22

Resucitación t1asiva 70 20 28

Transfusiones Multipes 48 14 29

Septicemia 52 15 29

Trauma de Tórax 86 11 13

Trauma de Craneo 173 18 10

Trauma Ortopédico 76 4 5

CUADRO No. 3

SITIO PRIMARIO DE INFECCION
EN PACIENTES CON SEPTICEMIA

30
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CUADRO No. 4

FACTORES CLINICOS ASOCIADOS
CON EL APARECIMIENTO DE FMSO

FACTORES CLINICOS No. de
CASOS

No. de
PACIENTES

CON PORCEN
FMSO. TAJE

FUENTE: Archivo del Rasp. General de Acciden-
tes del IGSS.
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No.
de FALLE

% CI- %TIPO DE FALLO CA-
50S DOS

Cardiovascular 8 15 7 88

R"spiratorio 45 85 24 53

IInmunologico 50 94 23 46

Renal 16 30 7 44

Hepato-Pancreatico 8 15 2 25

H. G. 1.+ 8 15 2 25

No.
FALLO DE FALLE

ORGANICO PACIEN CIDOS %
TES

1 4 1 25

2 30 10 33

3 15 10 67

Multiple 4 4 100

TOTALES 53 25 47

FUENTE: Archivo del Hosp. General de Acciden-
tes del IGSS.

-

CUADRO No. 5

MORTALIDAD EN PACIENTES CON FMSO.

FUENTE: Archivo del Hosp. General de Acciden-
tes del IGSS.

+ B.G.I. Hemorragia Gastrointestinal.
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CUADRO No. 6

INCIDENCIA DE MORTALIDAD
EN PACIENTES CON FMSO.
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VIII. ANALISIS y DISCUSION
DE LOS RESULTADOS:

CUADRO No. 1 :

El grupo etario mas afectado en nuestro es
tudio es el de 16 a 45 años que corresponde al
68% de pacientes que presentaron FMSO., pero la
mortalidad mas alta se observó en los pacientes-
de 56 años en adelante, lo cual viene a corraba
rar 10 reportado por diferentes autores que ,en
pacientes severamente traumatizados la edad jue
ga un papel muy importante para la sobrevida d;
los mismos, ya que por enfermedades propias de
la edad adulta hacen que la incidencia de compli
caciones y de FMSO. sea mas alta y por lo mismo~
la mortalidad también.

CUADRO No. 2 :

Como se observa en este cuadro el sitio de
lesian mas frecuente en relación con la apari-
ción de FMSO. lo constituye el trauma craneano,
el cual esta relacionado en un 39% con dicho apa
recimiento. Esto como es referido en la litera
tura no es debido al trumatismo craneano Per se,
sino más bien a las complicaciones que presen-
tan estos pacientes, debido a la incapacidad de
mantener sus mecanismos hQmeostaticos funcionan
do adecuadamente, razón por la cual la incide~
cia de complicaciones pulmonares e infecciosas -
son sumamente altas en este grupo, además de que
estos pacientes no se presentan con una lesión
Gnica sino que con mGltiples. Es de hacer no-
tar que 21% de pacientes con lesiones de partes
blandas a su ingreso estan relacionados con el ~
parecimiento de FMSO., esto indica ~a importa~
cia de lo reportado en la literatura en cuanto
al tratamiento de estos paci~ntes, en donde la
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.~ de cuer p os extraaos, tejido necr6tico
.

y
remOClon

# dd
. de cavidades aSl como un adecua o sopo~reDaJe ,

~ . . d " h"
,

nal Y metabollco prevlenen lC as comte nutr1.C1O . .. .-
1

,
' S Este mismo prlnclplo es apllcablep lcaClone

'.
d- .

'al trauma ortopedico que en nuestro e~t~ 10 con~
,

el 17% en relación al estableclmlento detltuye Q
. o "d''''

FMSO., en el cual la esta~lllzac~on y re uC~lon
a de fracturas prevlenen dlchas compllca-tempran , ,

F'ISO' En cuanto al estableclmlento de "
.Cl0neSe

- - estud bido a traumatismo de abdomen en nuestro 7

d~O es de 2470 10 cual es una incidenc~a relat~
vamente baj a en relaci6n a ~tros es~ud1.o~ e

o

En

el presente estudio se logro deterrnlnar unlcame~
te la frecuencia con que la lesión inicial desen
cadena el FMSO. y no así el papel que juega en
el desencadenamiento de dicho síndrome.

CUADRO No. 3 :

Como"se:~puede:observar la mixima incidencia
de mortalidad en relación al sitio primario de
infección fue la infección intra-abdomin~l d:
los cuales murieron el 50% debido a septlcemla:-
siguiendole en su orden, los que presentaron 1~
fección de pleura pulmonar con 44%, SNC~ con 33%
y partes blandas con 27%.

CUADRO No. 4:

Como se observa en este cuadro los princip~
les factores asociados con el aparecimiento cde
FMSO. 10 constituyeron: Septicemia 29% de los
pacientes que la presentaron desar;oll~:on FM~O.
Transfusiones múltiples 29%, Resucltaclon maSlva
28% y choque hipovolemico 22%. Esti viene a,;~
flejar 10 reportado por la literatura, no haQle~
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dose logrado establecer la relacion que guarda
la Sepsis, el Choque y FMSO., sino Gnicamente -
la frecuencia con que se pTEsentan tanto la Se~
ais, Transfusiones mGltiples, Recusitaci5n roasi
va como choque en el desencadenamiento de FMSO~

CUADRO No. 5 :

Como podemos observar en este cuadro la de
presión de la respuesta inmunológíca estaba pre
sente en el 94% de los pacientes con FMSO., co;
una mortalidad de 46%. Fallo respir"torio en
un 85% con una mortalidad de 53%. Fallo re-
nal en un 30% con una mortalidad de 44% y Fallo
cardiovascular en un 15% con una mortalidad de
88%. Como podemos observar las principales
causas de muerte en el paciente con FMSOc 1 o
constituyeron la depresi6n de la respuesta inmu
nologica y el fallo respiratorio, no habiend;
diferencia significativa entre ambosa Asf mis
me se observa que cuando se presenta el rallo
cardiovascular casi irremediablemente es faral,
ya que en nuestro estudio fallecieron el 88%
de los pacientes que 10 presenrarono

CUADRO No. 6 :

Como se observa en este caadI'o la ffiartali.-
dad debida al fallo en un solo sistema orgánico
es del 25%, la de 2 sistemas orgdnicos 33%, la-
de 3 sistemas orggnicos 67%, mientras que la de
bida al fallo de mGltiples sistemas org~nic0s ~
es del 100%,' es'to ~e debe a que a medida progr~
Sd el e~tablecimientc del fallo de varios 6t'ga
nos el tratamiento de uno agudiza la funci5n d;
otras,; 11egandost a un punto en qlle la sobre.v'i
da del paci¿n~e es poco probable seg611 lo refie
re la literHtura cons~lLada.
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IX. CONCLUSIONES

Infección, Transfusiones mÚltiples y Resuci

tación masiva son las causas mas frecuente~
de Fallo de Múltiples

Sistemas organicos en

pacientes de trauma.

El principal sitio de lesión
inicial en el

desencadenamiento de FMSO. eS el trauma

craneo~encefalico.

3.- La mayoría de
pacientes en el presente estU

dio murieron de una
combinación de Sepsis~

Fallo Cardíaco, Renal y/o pulmonar.

4.- Fallo de múltiples
Sistemas organicos es la

expresíon f~tal mas común en pacientes
con

sepsis no controlada.
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x. RECOMENDACIONES

El mejor tratamiento del Fallo de M~ltiples
Sistemas organicos es la prevención o la detec
cian y corrección de diversos factores desenca
denarites en forma temprana por 10 que recomend~
mos:

1.- Soporte nutricional adecuado

2.- Tratamiento adecuado del Choque

3.- Remoción quirúrgica de cuerpos extraños así
como tejido desvitalizado Y drenaje de cavi

dades.

4.- Uso racionalizado de antibióticos.

5.- Estabilizaci6n Y reducci6n temprana de frac

turas.

6.- Uso adecuado de transfusiones.

70- Uso conveniente de drogas hepatotóxícas
nefrotoxicasc

y

8.- Uso apropiado de antiácidos.

Todo lo anterior aplicado a los
críticamente enfermos por trauma e

pacientes
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Xl. RESUHEN

Las complicaciones en los pacientes crítica
mente enfermos por trauma son bastante frecuent
tes, entre las que podemos mencionar la 'Sepsis
y el Choque, estoS pacientes a su vez pueden de
sarro llar en mis de algGn grado Fallo Multisi;
t~mico p.r~gresivo, ~l cual puede ser tratado y;
sea parcla prevencion~de los factores causales-
o de no ser posible por la detección Y

correc-

cion temprana de los mismos~

El fallo multisistemico al dejarse progre
sar llega a un punto en que se forma un (íreul~
vicioso, en el cual el tratamiento de un organo
que esta fallando conlleva al deterioLo de otro
lesionado, por lo que la sobrevida en este pu~
to es casi imposible~

En el presente estudio se comprob5 la impo~
taneia que tiene la edad del pacience en su pro
nostico, así mismo se detectó que el sitio de
lesian m~3 frecuentemente observado en relaci5n
al aparecimiento de FMSOc, 10 conscituy6 ~ ~l
trauma craneanoj al igual que una alta inciden-
cia de lesiones de partes blandas, Y

trauma ort~

p~dico. Se lograron detecrar Lambien los fac-
tores causales en el desarrollo de FMSO., como
lo consticuyeron en su orden.: transfusiones-
mGltiples, septicemia, resu~:itaci6n masiva y
choque hípovolémico, así comQ la disminución de
la respuesta inmunológica en la mayor parte de
pacientes con FMSO., y por GILimo La mortalidad
estuvO directamente relacionada con el fallo de
uno o mas órganos"
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