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TITULO

IDENTIFICACION DEL PATRON DE LA FALLA MULTIORGANICA EN NINOS
CON SEPSIS.

SUBTITULO

ESTUDIO DE COHORTE, LONGITUDINAL, PROSPECTIVO, OBSERVACIONAL
DEL PATRON DE PRESENTACION DE LA FALLA MULTIORGANICAY EL
REISGO DE MORTALIDAD A 30 DIAS SEGUN EL ORDEN DE PRESENTACION,
No. DE ORGANOS AFECTADOS Y DIA DE INICIO DE LA FALLA
MULTIORGANICA EN 60 PACIENTES PEDIATRICOS DURANTE SU ESTANCIA
EN LA UNIDAD DE CUIDADOS INTENSIVOS DEL DEPARTAMENTOD DE
PEDIATRIA DEL HOSPITAL GENERAL DE ENFERMEDADES DEL INSTITUTO
GUATEMALTECO DE SEGURIDAD SOCIAL



I. INTRODUCCION

Sepsis continGa siendo un diagnéstico bastante frecuente en las unidades de
cuidados intensivos pédiatricos y su complicacién, falla multiorganica (FMO), una de las
mayores causas de muerte. Existen hasta el momento diversos estudios extranjeros sobre
falla multiorganica en adultos; no asi para nifios, por lo que pretendemos con el presente
trabajo identificar si existe algin patrén determinado para la presentacion de ésta en nifios,
y evaluar a la vez el riesgo de muerte para cada disfuncién organica individual y en
combinacion, especialmente la combinacion de disfunciones organicas hematoldgica y
hepatica. Para nuestro estudio, la poblacién estuvo constituida por 60 pacientes, quienes
ingresaron (Dia 0) a la unidad de cuidados intensivos pediatricos con impresion clinica de
choque séptico, iniciandose nuestra cohorte al 3er. dia (72 horas) después de su ingreso, la
cual se conformd por aquellos pacientes quienes ingresaron con impresion clinica de
choque séptico y que a pesar de resucitacion adecuada presentaban evidencia de FMO, la
cual se define como disfuncién o compromiso de 2 6 mas 6rganos 0 sistemas luego de un
insulto agudo tal, que la homeostasis no se logra mantener a pesar de medidas de sostén
adecuadas.

Nuestra cohorte se conform6 por 60 pacientes (n = 30); 30 casos y 30 controles,
definiéndose como grupo casos aquellos pacientes pediatricos quienes 72 horas después de
la resucitacion presentaban evidencia de FMO y que entre los sistemas organicos en
disfuncién se incluian el sistema hematoldgico y/o el sistema hepatico; y como grupo
control aquellos pacientes pediatricos quienes 72 horas después de la resucitacion
presentaban evidencia de FMO y que entre los sistémas oganicos tomados NO se incluian
el sisttma hematoldgico y/o el sistéma hepatico; se anotaron los valores mas significativos
de disfuncion organica obtenidos al dia 0 y al dia 3 segln la escala de falla multiorganica,
ademas de evaluarse el PRISM (pediatric risk of mortality) al ingreso y al 3er. Dia para
obtener el riesgo de muerte en la poblacion estudiada.

Se comprobd que el inicio de la presentacién de la falla multiorganica con
disfuncidén hepatica aislada, si representa riesgo de muerte para los pacientes, sin embargo,
la disfuncion hematoldgica aislada presentd mayor fuerza de asociacién de riesgo de
mortalidad al igual que la combinacion de ambas fallas. Con respecto al tiempo
transcurrido entre el ingreso y la presentacion de FMO, se comprobd que mientras mas
tardia la presentacion de esta, con una evolucién hacia el aumento en el puntaje en las
escalas de PRISM Y FMO desde el ingreso hacia el dia 3, presenta un mayor riesgo de
muerte.



Il. DEFINICIONY ANALISIS DEL PROBLEMA

A pesar de los mdltiples avances que se han realizado con respecto a la
comprension de la fisiopatologia de la respuesta inflamatoria anormal ante un evento
infeccioso, y aun reconociendo tempranamente la sepsis y su tratamiento, muchos
pacientes continGan desarrollando falla multiorganica — FMO -, a la cual se deben la
mayoria de las muertes que se presentan en las unidades de cuidados intensivos.
Numerosos estudios en el extranjero nos indican que la respuesta inflamatoria sistémica y
la FMO son las respuestas clinicas prevalentes en los pacientes criticamente enfermos, y
constituyen una causa comun de morbi-mortalidad, particularmente cuando se complica
con una infeccion (sepsis).

Se sabe que sepsis es la causa de muerte mas comun en las unidades de cuidados
intensivos, siendo la 13va. causa de muerte en Estados Unidos en personas mayores de 1
afio (20) y en las que la FMO es, la mayor parte de las veces, irreversible con mortalidad
que va desde el 60% hasta el 98% en los casos en los que la disfuncién comprende 3 0 mas
drganos por mas de 7 dias. Hasta el momento se han identificado 6 sistemas cardinales que
se afectan en la FMO, no asi su patron de presentacion y la relacién de éste con la
mortalidad de los pacientes, lo que nos lleva a cuestionarnos: ¢ Es el patrén de
presentacion de la FMO un factor de riesgo de muerte en pacientes pediatricos con choque
séptico? ¢La combinacion de 6rganos que conducen a FMO representa un factor de riesgo
de muerte? Y por Gltimo ¢Los dias de inicio en la presentacion de FMO después de la
resucitacion del choque constituyen un riesgo de muerte?

El presente estudio tiene como finalidad el responder a los anteriores
cuestionamientos, para lo cual se evaluaran dia a dia, desde su ingreso hasta su egreso de
la unidad de cuidados intensivos, a nifios que presenten choque séptico, mediante el
seguimiento de 6 6rganos cardinales con parametros ya establecidos y estandarizados para
estos, buscando identificar un patrén de presentacion de FMO y con esto, riesgos relativos
de muerte para cada disfuncion organica individual y analisis factorial de disfunciones
organicas combinadas.



1. JUSTIFICACION

Se sabe que sepsis es la causa de muerte mas comun en las unidades de cuidados
intensivos, reportandose como la 13va. causa de muerte en Estados Unidos en personas
mayores de 1 afio y que la falla multiorganica es regularmente irreversibe, con mortalidad
que va desde el 60% hasta el 98% en los casos en los que la disfuncién comprende 3 0 mas
drganos por mas de 7 dias (20).

En la unidad de Cuidados Intensivos Pediatricos (UCIP) del Hospital General de
Enfermedades del Instituto Guatemalteco de Seguridad Social (IGSS), se producen
aproximadamente 480 ingresos al afio, y de estos, el 30% fallece; de éstos 480 ingresos,
288 (60%) son por sepsis, lo cual constituye alrededor de 20 pacientes con sepsis al mes,
ascendiendo la mortalidad por sepsis y choque séptico a un 68% del total de muertes en la
UCIP, siendo estas cifras similares a las que se obtienen de estudios en el extranjero.
Hasta el momento se han identificado 6 sistemas cardinales que se afectan en la FMO, no
asi su patron de presentacion, el cual se ha visto que es diferente al compararlos en Recién
Nacidos y en adultos, (2) y la relacion de éste con la mortalidad de los pacientes.

El presente trabajo de investigacion se justifica ya que en Guatemala no se ha
realizado ningln estudio sobre falla multiorganica y hasta el momento no se ha logrado
determinar el patron de presentacion de ésta en nifios, ni se ha determinado el riesgo de
muerte por sistemas tomados individualmente y por combinacion de estos.

La utilidad de este estudio, repercute en determinar si existe un patrén de
presentacion de FMO en nifios y si el reconocimiento temprano de éste puede ayudarnos a
disminuir la mortalidad por sepsis en la unidad de cuidados intensivos pediatricos, la cual
hasta el momento, pese a mdltiples avances médicos y tecnoldgicos, continGa siendo
elevada. Asi mismo, ampliar los conocimientos sobre el tema a médicos, estudiantes de
ciencias médicas y a cualquier persona interesada sobre el particular.



IV. OBJETIVOS

A. GENERAL

Determinar si el patrén de presentacion de la falla multiorganica es un factor
de riesgo de muerte en pacientes pediatricos durante su estancia en la unidad
de cuidados intensivos del departamento de pediatria del Hospital General de
Enfermedades del Instituto Guatemalteco de Seguridad Social.

B. ESPECIFICOS

1.

Identificar si el inicio de presentacion de falla multiorganica con disfuncion
hepatica predispone a una mayor mortalidad.

Sefialar si la combinacion de disfunciones hematoldgica y hepatica
representan un mayor riesgo de muerte en pacientes con falla multiorganica.

Identificar si un cambio hacia el empeoramiento en la disfuncion organica
desde la fecha de ingreso (dia 0) hacia el dia 3 (72 hrs después), conlleva
una mayor mortalidad en un plazo a 30 dias.



V. MARCO TEORICO

A. HIPOXIA TISULAR:
1. Definicién:

Al hablar de hipoxia tisular nos referimos a cualquier evento o condicion en la que
las células de un tejido tienen una deficiente utilizacion de oxigeno, tal que el tejido
experimenta metabolismo anaerobio. (8)

Si la hipoxia no se resuelve ocasiona que se pierda la homeostasia celular individual
y posteriormente la de cada 6rgano. La hipoperfusion o la hipoxia celular de un érgano
conduce indirectamente a disfuncién o falla en drganos distantes mediante la liberacion de
mediadores y diferentes toxinas; a la suma de disfunciones organicas individuales se le
conoce como falla multiorganica (FMO). (8)

Cualquier evento que conlleve a hipoxia tisular nos conduce a FMO; un ejemplo de
estos son todas aquellas situaciones que afectan el transporte de oxigeno (TO2)
mencionado anteriormente. Si definimos transporte o disponibilidad de oxigeno (DO2) con
la siguiente formula:

DO2=Ca02x GC
Ca02= Concentracion de oxigeno en sangre arterial
GC = Gasto cardiaco
y si recordamos que

Ca02 = (Hb x 1.34 x Sat.02) + (PaO2 x 0.03)
Hb= hemoglobina
1.34= ml de oxigeno que puede transportar cada gramo de Hb
PaO2= Presion parcial de oxigeno
0.03= cociente de difusibilidad de Oz (coeficiente de Bunsen) (11)

Nos damos cuenta que cualquier evento que afecte el contenido de hemoglobina en
el cuerpo (hipoxia anémica), eventos que causen hipoxemia arterial (hipoxia hipoxica) y
eventos que disminuyan el gasto cardiaco (hipoxia de estancamiento) pueden llevarnos a
una disfuncion organica individual. Un ejemplo de bajo gasto cardiaco es los choques
hipovolémicos, sépticos, anafilacticos y distributivos.

Cuando una célula no recibe la suficiente cantidad de oxigeno y nutrientes su
metabolismo entra en anaerobiosis consumiéndose todas las reservas energéticas celulares,
produccion de acido lactico y finalmente la muerte celular.

2. Falla Multiorganica:

Entre las patologias mas comunes que llevan a FMO encontramos los eventos de
sepsis.
a. Sepsis es la respuesta sistémica a una infeccion severa. En los ultimos tiempos
ha existido mucha confusién al describir los grados de infeccién severa, por lo



cual los miembros del American College of Chest Physicians/Society of Critical
Care Medicine (ACCP/SCCM) se reunieron en Northbrook en agosto de 1991 con
el fin de determinar las definiciones que pueden ser aplicadas a pacientes con sepsis
y sus secuelas, siendo las siguientes:

i. Infeccién: Fendmeno microbiano caracterizado por una reaccion
inflamatoria a la presencia de microorganismos en tejidos del huésped
normalmente estériles.

ii. Sindrome de respuesta inflamatoria sistemica (SIRS): proceso
inflamatorio sistemico que se da debido a una variedad de insultos clinicos
severos. Esta respuesta sistemica se manifiesta por 2 o0 mas de los
siguientes:

- Anormalidades en la temperatura: mayor de 38°C o menor de
36°C.

- Frecuencia cardiaca mayor de 90 latidos por minuto o mayor del
90 percentil segun edad del paciente.

- Taquipnea, manifestada por la frecuencia respiratoria mayor de
20 respiraciones por minuto o mayor del 90 percentil segln la
edad del paciente o hiperventilaciéon indicada por una PaCO:2
menor de 32mm Hg.

- Alteraciones en el conteo de glébulos blancos (WBC): mayor de
12,000/cu, menor de 4,000/cu o la presencia de mas del 10% de
neutrofilos inmaduros (en banda).

iii. sepsis: Se refiere a la respuesta inflamatoria sistémica mencionada
anteriormente, cuando es causada por un evento infeccioso. (SIRS +
infeccion) (18)

Ya que no es muy dificil el cumplir con los criterios anteriormente mencionados, se ha
hecho necesario el construir grados de severidad basados en la definicion anterior de sepsis,
los cuales nos permiten definir el grado de enfermedad del cual estamos hablando y
permiten la identificacion y agrupacion de pacientes con similares caracteristicas para
comparar resultados de investigacion. Las siguientes definiciones de la severidad de sépsis
siguen el curso fisiopatoldgico y clinico del empeoramiento de la enfermedad y son las
siguientes:

e Sepsis severa: Se refiere a sepsis asociada a disfuncion organica, hipoperfusion (que
incluye acidosis lactica, oliguria y alteracion aguda del estado mental) o hipotension
que responde a liquidos.

e Choque séptico: Se define como sepsis con hipotension que persiste a pesar de la
resucitacion con liquidos adecuada, en asociacién a anormalidades en la perfusién que
incluyen, pero no se limitan a: acidosis lactica, oliguria 6 alteracién aguda del estado
mental.

e Sindrome de disfuncién organica multiple (MODS) o falla multiorganica (FMO): Se
define como la presencia de una funcion organica alterada en un paciente agudamente
enfermo tal que la homeostasis no se puede mantener. (5,18)



B. SEPSIS, CHOQUE Y FALLA MULTIORGANICA:

1. Fisiopatologia:

Sépsis es el resultado de los intentos normales del cuerpo para destruir los
organismos o los restos inmunes anormales.

Cuando los microorganismos entran en contacto con tejidos corporales normalmente
estériles se activan los mecanismos de defensa del huésped. Los macr6fagos (monocitos en
la sangre) digieren las bacterias y liberan cierta cantidad de mediadores primarios. Estos
mediadores primarios son: factor de necrosis tumoral-a, Interleuquina 1 (IL1), IL-6 e IL-
8.

Estos mediadores estimulan la liberacién de mediadores secundarios que incluyen
acido araquidénico del cual derivan las prostaglandinas E2 (PG2), leucotrienos,
tromboxanoA2 y del factor activador de plaquetas; péptidos vasoactivos como lo son la
bradicinina, angiotensina y péptido intestinal vasoactivo; aminas como la histamina y
serotonina y una variedad de derivados del complemento. (13,18)

Estos mediadores se ha demostrado que activan los siguientes sistemas

proinflamatorios:

- Lafosfolipasa Az libera fosfolipidos que son metabolizados via ciclooxigenasa y
lipooxigenasa en prostaglandinas u leucotrienos respectivamente.  Estas
sustancias causan fiebre (PGE:1 actla sobre el hipotalamos), vasodilatacion y un
aumento en la permeabilidad vascular.

- Se activa el Factor de Hageman que promueve la cascada de coagulacion y el
sistema de quininas.

- Se activa el sistema del complemento lo que provoca produccién de C3ay Cha
que causan aumento en la permeabilidad vascular y actian como agentes
quimiotacticos para los glébulos blancos (WBC).

- La activacion de leucocitos (WBC) lleva a la liberacién de radicales libres,
proteasas y elastasas que localizan la lesion celular.

- Se estimula la Sintetasa de Oxido nitirco (NO) y este es responsable de una
poderosa respuesta vasodilatadora.

- Se activan las plaquetas y se transforman adhesivas. (14)

Las citoquinas proinflamatorias (mediadores primarios) y secundarios ya
mencionados anteriormente causan la activacion de la cascada de complemento y de la
coagulacion, ademas de la produccion de prostaglandinas y leucotrienos, produciéndose
dafio celular el cual afecta la perfusion de los 6rganos y llevan a falla multiorganica (24)
Esto se esquematiza en el siguiente diagrama:



N

> o, gl ]

SN0 L LY \
Bacterias lisadas Protinas ligadoras de LPS Complejo prot-LPS

O—>®

macrofago: SD14,CD11
TLR-2/TLR-4 LPS receptors

TNF, IL-1, IL-12, IL-6, IFNgamma

b N

. Activacion de o
Coagulacién la cascada de PGy ) Activacion de
Intravascular dlsanmada, coagulacion leucotrienos la cascada del

(CID) complemento

Falla multiorganica Dafio endotelial

Ademas de la respuesta proinflamatoria y para asegurar que los efectos de estos
mediadores no se hagan destructivos, el cuerpo lanza una respuesta anti-inflamatoria
compensadora la cual incluye los siguientes mediadores: Interleuquina 4 (1L4), 1L10, IL11,
IL13, receptores solubles de FNT, antagonistas de los receptores de IL1, y factor
transformador del crecimiento (. En algunos pacientes, esta respuesta compensatoria
puede ser tan excesiva como la respuesta pro-inflamatoria que se establece una supresion
inmunitaria, la cual se ha descrito como “paralisis inmunitaria”, considerandose entonces
como un sindrome de respuesta anti-inflamatoria compensatoria (CARS en ingles de
compensatory antiinflamatory response syndrome). Este sindrome nos explica en parte la
susceptibilidad aumentada a la infeccion y la anergia que se encuentra en pacientes con
quemaduras severas, hemorragia o lesion traumatica. (6)



2. Falla Multiorganica:

El sindrome de disfuncion organica multiple (MODS) o Falla multiorganica (FMO)
ha surgido luego de que la sobrevida de pacientes criticamente enfermos ha aumentado. La
falla organica, independientemente del sistema especifico involucrado, demostré ser una
manifestacion cardinal de un proceso infeccioso no controlado o de la activacién de la
respuesta inflamatoria sistémica. (5)

Podemos definir falla multiorganica como un desorden que surge luego de la
resucitacion de un evento agudo que ha amenazado la vida y se caracteriza una funcion
orgéanica alterada en un paciente criticamente enfermo con tal severidad que la homeostasis
no se puede mantener sin la necesidad de intervencion.

La FMO no es un proceso estatico ni irreversible sino que es un proceso dinamico,
de severidad variable. Los desordenes fisioldgicos de la FMO se consideran, son el
resultado de una activacion excesiva de la respuesta inflamatoria sistémica, isquemia,
lesion y/o activacion inmunoldgica.

a. La falla multiorganica se puede clasificar como:

I. Primaria: Es el resultado directo de un insulto bien definido en el cual la
disfuncién organica ocurre tempranamente y puede ser directamente atribuible
al insulto. Como ejemplo podemos mencionar el fallo renal secundario a
rabdomiolisis o la coagulopatia secundaria a multiples transfusiones. (5,21)

ii. Secundaria: Se desarrolla no como respuesta directa a un insulto sino como
consecuencia de una respuesta mantenida del huésped. La falla organica se
desarrolla luego de un periodo latente, posterior al evento o lesién inicial y se
identifica dentro del contexto de SIRS. (5,21)

Ya que podemos considerar a la falla multiorganica como una complicacion de la
sepsis es importante que podamos reconocer a un paciente séptico y debido a que el
sindrome se desarrolla luego de la resucitacién podemos describir la falla multiorganica
(FMO) con variables que reflejen un estado fisioldgico luego de la terapia maxima que se
ha instituido.

La respuesta inflamatoria sistémica afecta todos los aspectos de la homeostasis,
hasta el momento no existe una combinacion de sistemas la cual la defina o una secuencia
temporal de deterioramiento, que caracterice el sindrome. Ya que es un sindrome, éste se
describe mejor por cambios en la funcion de Organos vitales en vez de por las
manifestaciones de la inflamacion.



Una revision sistematica de literatura comprendida entre 1969 y 1993 revel6 que 7
sistemas organicos (respiratorio, renal, hepatico, neuroldgico, gastrointestinal,
hematoldgico y cardiovascular) se comprometen en mas de la mitad de los casos de FMO y
se consideran por esto, sistemas organicos cardinales para definir FMO. (5)

La disfuncion de un 6rgano especifico puede ser descrita de diversas maneras:

1) Como una combinacion de anormalidades que definen un sindrome clinico (ej.
SIRS se caracteriza por hipoxemia e infiltrados bilaterales en los Rx de torax
que ocurren en ausencia de elevacion de la presion en cufia pulmonar).

2) Como un simple desorden fisioldgico (ej. Taquipnea)

3) Como un simple parametro bioquimico (ej. PaO2/Fi02)

4) Como la intervencion utilizada para corregir la disfuncion organica (ej. La
necesidad de ventilacion mecéanica).

Se han propuesto criterios que deben ser satisfechos por una variable para poder ser
utilizada como un descriptor de disfuncion organica en las unidades de cuidados intensivos:
(17)

De uso simple

Que al medirlos estén disponibles, sean rutinarios y confiables

Que sean objetivos y que no dependan de evaluacion clinica

Que no se afecten por anormalidades pasajeras asociadas con la resucitacion o las
complicaciones agudas de la terapia

Que sean un reflejo adecuado de la funcién de un érgano

Que sea especifico para la funcién de ese sistema organico

Que sea reproducible en grupos heterogeneos de pacientes criticamente enfermos

Que sea una variable continua no dicotdmica

Que no sea muy costosa econdmicamente para evaluar

Que sea maxima su anormalidad luego de la resucitacion y que este normal antes del
momento de la muerte

¢ Que sea un reflejo, no de la enfermedad primaria en los sistemas de 6rganos de interés,
sino de las secuelas de un insulto homeostatico agudo.

* & & o

* & & O o o

Se ha creado una tabla (escala) con la cual se mide la severidad o grado de disfuncién
organica dependiendo del punteo alcanzado por los pacientes luego de medir diferentes
pardmetros o variables las cuales nos indican como esta funcionando cada érgano. Esta
escala refleja la severidad de la FMO y nos es util para poder predecir la evolucion del
paciente y su riesgo de muerte. Multiples estudios han evidenciado que mientras mas altos
punteos en la escala de FMO para cada 6rgano individual, mayor mortalidad. (1,13,25).

Como mencionamos anteriormente, siete sistemas definen el sindrome de disfuncién
multiorgénica, pero solo se encontraron variables que cumplan con los criterios
anteriormente expuestos para construir y validar los contenidos solo para 5 de estos 7
sistemas: a) el sistema respiratorio (PaO2/FiOz2), b) el sistema renal (concentracion de



creatinina sérica) c) sistema hepatico (concentracion de bilirrubina sérica) d) sistema
hematoldgico (conteo de plaquetas) y e) sistema nervioso central (escala de Glasgow). En
ausencia de un indicador adecuado de disfuncion cardiovascular, se desarrollo un nueva
variable: la frecuencia cardiaca modificada por la presion arterial. (17).

Esta escala de disfuncion organica evalta la disfuncion de 6 sistemas organicos:
respiratorio, renal, hepatico, sistema nervioso central, cardiovascular y hematolégico. Se ha
omitido el sistema gastrointestinal por falta de una variable que describa satisfactoriamente
la funcion del 6rgano. Para cada sistema, una escala de 0 a 4 se ha propuesto representando
el valor de 0 la funcion normal del érgano la cual se asocia a una mortalidad de <5%
mientras que un valor de 4 representa un desorden funcional severo con una mortalidad de
> 0= al 50%. Se establecié que la mortalidad en la unidad de cuidados intensivos era de
aproximadamente 25% con valores en la escala (ya sumados los de cada érgano individual)
de 9-12 puntos, una mortalidad de 50% con valores de 13-16 puntos, una mortalidad de
75% con valores de 17-20 puntos y una mortalidad de 100% con valores por encima de los
20 puntos y que el riesgo de mortalidad aumenta conforme van aumentando el nimero de
érganos afectados. (17,28).

3. Manifestaciones clinicas de la falla multiorganica
a. Disfuncion respiratoria:

Las manifestaciones pulmonares pueden variar desde una simple taquipnea é
hipoxémia (el cual es uno de los signos mas tempranos) hasta el sindrome de distress
respiratorio del adulto (ARDS) el cual ocurre en un 25 a 45% de los pacientes con
sindrome de sepsis. (2). Los criterios descriptivos de la disfuncion del sistema
respiratorio cominmente reflejan el déficit en la oxigenacion arterial o la necesidad de
ventilacién mecanica. Utilizamos la proporcién PO2/FiO2 para definir la disfuncion o
falla respiratoria que provee una medida de oxigenacion, la cual se corrige para
proporcionar terapia. Este se ha convertido en el marcador mas utilizado para
demostrar disfuncién respiratoria en FMO ya que satisface la mayoria de criterios
mencionados anteriormente. Inicialmente la presion parcial del dioxido de carbono
(PCO2) se reduce y lleva a alcalosis. La hiperventilacion tiende a enmascarar la
hipoxémia temprana por lo que es importante el calcular el gradiente A-a de O2.
Conforme progresa la sepsis, el bajo PCO2 comienza a aumentar y la PO2 disminuye,
exacerbando ain mas el gradiente A-a de oxigeno. Ya en fases terminales, conforme
se produce fatiga de los musculos respiratorios o se produce falla respiratoria, la PCO2
aumenta alin mas. Debido al dafio capilar pulmonar progresivo se desarrolla SDRA
secundario al corto circuito y a anomalias en la ventilacién /perfusion. Se le otorga un
valor de 0-4 a cada grado de PaO2/FiOz2 estimado significando 0 una funcién normal y 4
una disfuncidn severa del sistema respiratorio quedando la escala como sigue:



SISTEMA
ORGANICO 0 1 2 3 4
RESPIRA-

TORIO >300 226-300 151-225 76-150 <6=75
PaO2/FiO2

b. Disfuncién renal:

La disfuncion renal es un componente central de los sindromes de disfuncién organica 'y
se define por el nivel de creatinina sérica 0 menos frecuentemente por la necesidad de
didlisis o la presencia de oliguria. La creatinina sérica es la mejor medida para evaluar la
disfuncion renal en un paciente con falla multiorganica, esta se deriva de la creatina de los
musculos y ser remueve de la sangre principalmente por filtracion glomerular, se produce a
un ritmo constante que es proporcional a la masa corporal. Ya que la oliguria (excreta
urinaria > de 0.5 mL/Kg/hr) es comun en los pacientes con sepsis Yy es influenciada por la
terapia con liquidos o la hipovolemia antes de la resucitacion no lo podemos considerar
como un indicador confiable de funcion renal, mientras que los valores de depuracion de
creatinina reflejados con la creatinina sérica con muy sensibles a los cambios subclinicos en
la funcion renal por lo que cambios en los niveles séricos de creatinina reflejan cambios en
el filtrado glomerular; una mayor cantidad de creatinina sérica significa un menor filtrado
glomerular. (16,27).

Al igual que en la disfuncion respiratoria, se le otorga un valor de 0-4 a cada grado
de creatinina sérica estimado siendo 0 una funcion normal y 4 una disfuncién severa del
sistema renal quedando la escala como sigue:

SISTEMA

ORGANICO 0 1 2 3 4
RENAL.:

Creatinina <6=1.13 1.14-2.2 2.3-3.9 4.0-5.6 >5.6
sérica mg/dl

c. Disfuncion hépatica:

El higado es un filtro mecanico e inmunolégico de la sangre portal y puede ser la mayor
fuente de citokinas que causan lesion pulmonar. Los principales criterios utilizados para
definir disfuncién hepatica son: La hiperbilirrubinemia y la ictericia, ya que al igual que la
creatinina, las bilirrubinas son un indicador fiel de la funcion hepatica. Entre otros, menos
especificos, podemos mencionar: elevacién de las transaminasas sérica, de la lactato
deshidrogenasa (LDH) y de la fosfatasa alcalina (FA), también la hipoalbuminemia y la
prolongacion del tiempo de protrombina. Estas anormalidades parecen ser secundarias a
necrosis hepatica focal o a colestasis de mecanismo aun no dilucidado. La sobrevida en




pacientes con fallo hepatico es baja. (19). Se le otorga un valor de 0-4 a cada grado de
bilirrunina sérica estimado siendo 0 una funcién normal y 4 una disfuncion severa del
sistema hepatico quedando la escala como sigue:

SISTEMA

ORGANICO 0 1 2 3 4
HEPATICO:

Billirrubina <6=1.1 1.2-35 3.6-7.0 7.1-14.1 >14.1
sérica mg/dl

d. Disfuncion neuroldgica:

Un cambio en es estado mental es manifestacion de disfuncién neuroldégica mas
comun. Los pacientes con sepsis pueden tener un nivel de conciencia alterado que varia
desde confusion leve hasta delirium, obnubilacion y coma las cuales evalian
cualitativamente el estado de conciencia; Otra manera de evaluarlo es de forma
cuantitativa, utilizando la escala de Glasgow, siendo esta escala la utilizada para definir la
disfuncion neuroldgica.(1) Estas alteraciones en el estado mental pueden ser secundarias a
hipotension o hipoxémia. Luego de que los parametros se han normalizado, la persistencia
de una disfuncidn cerebral en ausencia de cualquier otra causa nos indica la presencia de
una encefalopatia asociada a la sepsis. Otras explicaciones postuladas para la disfuncién
cerebral asociada a sepsis incluyen: un flujo sanguineo cerebral disminuido y una funcion
alterada en la funcién neurotransmisora como resultado de una elevada penetracion de los
aminoacidos plasmaticos al sistema nervioso central. (14)

También a este sistema se le otorga un valor de 0-4 a cada nivel de Glasgow
evaluado siendo 0 una funcion normal y 4 una disfuncion severa del sistema nervioso
central quedando la escala como sigue:

SISTEMA

ORGANICO 0 1 2 3 4
SIST.

NERVIOSO 15 13-14 10-12 7-9 <6=6
Glasgow

e. Disfuncion cardiovascular y hemodinamica:

Un criterio para definir falla cardiovascular es la presencia de hipotensién o la
necesidad del uso de soporte inotrépico en el paciente pero estas variables pueden ser muy
inespecificas ya que podriamos modificar, por ejemplo, la hipotension administrando
liquidos lo cual la enmascararia, no haciendo muy confiables estos parametros. Por esta
razon, Marshall et al. Propusieron una variable: la frecuencia cardiaca modificada por la




presion arterial (PAR por sus siglas en ingles: Pressure-adjusted heart rate); la cual se
calcula como el producto de la frecuencia cardiaca (FC) multiplicada por el cociente de la
presion venosa central (PVC) dividida la presion arterial media (PAM): [ FC X
(PVC/PAM]. La frecuencia cardiaca modificada por la presion arterial (PAR) provee una
medida de hipotension que es corregida para los efectos de las cargas de volumen y por lo
tanto refleja una hipotension que no responde a la administracion de liquidos. Para un
individuo normal la PAR deberia ser generalmente menor de 10 mientras que valores
mayores de 30 reflejan una disfuncién severa del sistema cardiovascular. La PAR nos
evidencia una respuesta adecuada a la administracion de liquidos o, al contrario, si el
volumen administrado no normaliza la FC o la presion arterial nos indica disfuncion
cardiovascular (16).

Se le otorga un valor de 0-4 a cada valor de PAR siendo 0 una funcién normal y 4

una disfuncién severa del sistema cardiovascular quedando la escala como sigue:

SISTEMA
ORGANICO 0 1 2 3 4

SIST.

CARDIO <6=10.0 10.1-15.0 15.1-20.0 20.1-30.0 >30.0

VASCULAR
PAR

f. Disfuncion hematoldgica:

La disfuncion hematoldgica se define mas frecuentemente por trombocitopenia.
Puede existir una coagulopatia subclinica que se demuestra por una leve prolongacion del
tiempo de protrombina y de tromboplastina parcial o por una reduccién moderada en el
numero de plaquetas o el nivel de fibrindgeno plasmatico. Esta coagulopatia es causada por
deficiencias en las proteinas del sistema de coagulacion que incluyen la proteina C, la
antitrombina 11, el inhibidor del factor tisular y el sistema de kininas. (5)

Los cambios hematoldgicos tempranos consisten en leucocitosis neutrofilica con
desviacion a la izquierda. Morfol6gicamente, la vacuolacion neutrofilica se cree que es el
cambio celular mas especifico en esta fase.

Ya que tomamos la trombocitopenia como la variable que define la disfuncion
hematolégica, otorgamos un de 0-4 a cada valor de plaguetas evaluado siendo O una
funcion normal y 4 una disfuncion severa del sistema hematolégico quedando la escala
como sigue:

SISTEMA

ORGANICO 0 1 2 3 4
SIST.

HEMATO. >120 81-121 51-80 21-50 <6=20
Plaquetas/ml




g. Disfuncion gastrointestinal:

El problema gastrointestinal mas comln asociado a sepsis es una motilidad anormal,
la cual incluye una atonia gastrica con vaciado gastrico deficiente o un ileo adindmico
el cual es mas generalizado. El criterio diagnostico de la disfuncidn gastrointestinal es
una hemorragia gastrointestinal superior secundaria a estress. Este sistema no se toma
en cuenta en la escala de FMO ya que no cuenta con una variable que cumpla con las
caracteristicas necesarias para hacer valida y objetiva la variable; ademas con los
nuevos tratamientos médicos, las hemorragias gastrointestinales son cada vez menos
frecuentes. En los pacientes criticamente enfermos la hipoxemia y la acidosis sistémica
contribuyen al empeoramiento de la isquemia tisular y a la ruptura de la barrera
constituida por la mucosa gastrica. Se observa una hiperacidez intraluminal y es
necesaria la instauracion de terapia adecuada dirigida a reducir la acidez intraluminal y
a mantener un pH por encima de 4.0. (16). Actualmente numerosos estudios estan
dirigidos a investigar el rol que juega la disfuncién gastrointestinal en el desarrollo de
Falla multiorganica ya que se ha podido demostrar que el desarrollo de FMO se asocia a
un grado anormal y severo de aumento de la permeabilidad intestinal lo que permite
liberacion al torrente sanguineo de bacterias que colonizan normalmente el tracto
gastrointestinal, produciendose liberacion a su vez de lipopolisacaridos y endotoxinas
que componen su pared, iniciando de esta forma la reaccion inmune que puede
conducirnos a una activacién de la respuesta inflamatoria e iniciar el proceso de FMO
en los pacientes criticamente enfermos (7).



V1. HIPOTESIS

1. EL INICIO DE PRESENTACION DE FALLA MULTIORGANICA CON
DISFUNCION HEPATICA PREDISPONE A MAYOR MORTALIDAD

2. LA COMBINACION DE DISFUNCIONES HEMATOLOGICA Y HEPATICA
REPRESENTAN UN MAYOR RIESGO DE MUERTE EN PACIENTES CON
FALLA MULTIORGANICA

3. MIENTRAS MAS ALEJADA DE LA FECHA DE INGRESO SEA LA
PRESENTACION DE FALLA MULTIORGANICA MAYOR RIESGO DE MUERTE



Vil. MATERIAL Y METODOS

A. METODOLOGIA
1) tipo de estudio:
Estudio de Cohortes, Longitudinal, prospectivo, observacional,
comparativo
2) Sujeto de estudio:
Pacientes pediatricos de ambos sexos comprendidos entre las edades
de 1 mes a 5 afios, ingresados a la unidad de cuidados intensivos de
pediatria del Hospital General de Enfermedades del Instituto
Guatemalteco de Seguridad social (IGSS) con impresion clinica de
sepsis severa 0 choque séptico.
3) Paoblacién o muestra de estudio:
Se estudid una muestra de 60 pacientes, la cual se obtuvo con la
siguiente formula: n= (Zo/2 + ZB)2p (1-p) (r+1)
(d)2r
a=0.05
B=0.1
viven mueren
Inicio fallo otro sistema 0.5 05
Inicio con fallo hepatico 0.1 0.9

P1 = frecuencia de no mejoria del grupo A

RR= (A/A+B) = 05+1 =5
(C/IC+D) 0.1+1
P=05+1 (0.1) =0.3
1+1
d=P2-P1 =05-01 =04
n =(10.476) (0.3) (1-0.3) (1+1) n= 439992 n= 27.5 pacientes
(0.4)2(2) 0.16

4) Criterios de inclusion:

Pacientes pediatricos de ambos sexos comprendidos entre las edades
de 1 mes a 5 afios, que desarrollaron durante su estancia ¢ ingresaron
a la unidad de cuidados intensivos con impresion clinica de sepsis
severa 0 choque séptico, el cual se define como sepsis asociada a
disfuncién organica (2 6 mas o6rganos), hipoperfusion (que incluye
acidosis lactica, oliguria y alteracion aguda del estado mental) o
hipotension que responde a liquidos; y que permanecen por mas de 3
dias (72 horas) en dicha unidad.



Criterios de inclusion del caso: presencia de 2 6 mas disfunciones
organicas, presencia de falla hepatica aislada, combinacion de falla
hepatica vy trombocitopenia, presencia de trombocitopenia
Unicamente.

Criterios de inclusion del control: Presencia de 2 6 mas disfunciones
organicas, que no presente falla hepatica, que no presente
combinacién de disfunciones hepatica y trombocitopenia, que no
presente trombocitopenia aislada.

5) Criterios de no inclusion:
Pacientes con falla multiorganica producida por intoxicaciones,
pacientes cardiopatas, pacientes que no hayan sido resucitados en la
emergencia del departamento de pediatria del Hospital General de
Enfermedades del 1.G.S.S.

6) Criterios de exclusion:
Pacientes de quienes se hayan perdido las papeletas, pacientes a los
que se les haya dado egreso contraindicado previo completarse el
periodo de estudio establecido, pacientes que sean egresados de la
unidad de cuidados intensivos antes del 3er dia post resucitacion.

7) Variables:
Independientes: - Orden de presentacion de la falla multiorganica
- Dia de presentacion de la falla multiorganica

- combinacion de disfunciones organicas

Dependientes: - Mortalidad

Confusoras: - Edad
- Enfermedad de base
- condicion de egreso
- dias de estancia en UTIP
VARIABLE DEFINICION DEFINICION ESCALA DE UNIDAD DE
CONCEPTUAL | OPERACIONAL MEDICION MEDIDA
Orden de Disposicion signos clinicos ordinal 1ra, 2da., 3ra, 4ta,
presentacion de la | metddica de la (glasgow) y Sta y 6ta.
falla funcién organica resultados de
multiorganica alterada en un laboratorio

paciente tal que la
homeostasis no se
pueda mantener

(BBSS, plaquetas,
creatinina, PAR,
Pa/FiO2 ) que nos
indican la
disfunciénde 1 6
mas 0rganos




Dia de

falla
multiorganica

presentacion de la

Diaen el cual s
clinicos y de
nos indican

6rgano

encuentran signos
laboratorio que

disfuncién de un

e | Dia0 seré aquel
en el cual se
presenta la
disfuncién
organica pudiendo
ser éste el dia de
ingreso o
cualquier otro dia
durante la
estancia del
paciente en UTIP

nominal

Dia0

Combinacion de
disfunciones

Asociacion en la

signos clinicos

Cuantitativa

Andlisis factorial

egreso

del paciente a la
salida de UTIP

del paciente al
momento de

egresar de UTIP

falla de 1 6 mas (glasgow) y discreta
organicas organos resultados de
laboratorio
(BBSS, plaquetas,
creatinina, PAR,
Pa/FiO2 ) que nos
indican la
disfunciénde 1 6
mas 0rganos
mortalidad Cantidad Proporcién de Proporcién o porcentajes
proporcional de | defuncionesa un razén
defunciones plazo de 30 dias
correspondiente al | en los pacientes
grupo en estudio que presentan
falla
multiorganica
edad Tiempo Tiempo Proporcién o Edad en meses y
cronoldgico desde | transcurrido desde razén afios
el nacimiento de | el nacimiento del
una persona hasta | paciente hasta la
la fecha fecha actual
Enfermedad de Alteracion de la | Afeccion crdnica nominal Diferentes
base salud crénica que | de algin sistema u patologias que
conduzca al organo de hayan llevado al
paciente a padecer cualquier paciente a ser
de falla etiologia, bien ingresado a la
multiorgania definida, que unidad de terapia
conduzca al intensiva
paciente a falla (neumonia,
multiorganica sindromes
diarreicos, etc)
Condicion de Estado clinico | Signos clinicos nominal Vivo-muerto




Dias de estancia | Dias desde el Tiempo ordinal No. De dias
ingreso hasta el transcurrido durante los
egreso del desde el ingreso cuales
paciente de hasta el egreso permanece el
UTIP del paciente de paciente en
UTIP UTIP (1,2,3,..30)

8) Instrumentos de recoleccion y medicion de las variables o datos:

Se utilizaron para recolectar datos la boleta de recoleccion de datos (ver
anexos) en la cual se anotaron los valores obtenidos el dia 0 y los obtenidos
72 horas después (dia 3) para los 6 sistemas organicos evaluados
(respiratorio, renal, cardiaco, hepatico, hematol6gico y sistema nervioso
central), y después cada 3er dia hasta que el paciente egresé de la unidad de
cuidados intensivos ya sea vivo 0 muerto 0 hasta el dia 30, si el paciente
permanecié por mas de 30 dias en dicha unidad.

9) Ejecucidn de la investigacion:

Poblacion: Fueron aquellos pacientes quienes ingresaron con cuadro de
choque séptico y que 72 horas después de su ingreso presentan evidencia de
disfuncién de 2 o mas drganos o sistemas considerandose asi como falla
multiorganica.

Cohorte: inici6 al 3er dia post resucitacion y estuvo constituida por 60
pacientes (n=30) 30 casos y 30 controles, quienes presentaban igual cantidad
de factores de riesgo en ese momento determinado.

Casos: 30 pacientes pediatricos quienes presentaron 72 horas después de la
resucitacion evidencia de falla multiorganica y que entre los sistemas
organicos en disfuncién se incluian el sistema hematoldgico y/o el sistema
hepatico.

Controles: 30 pacientes pediatricos quienes presentaron 72 horas después de
la resucitaron evidencia de falla multiorganica y que entre los sistemas
tomados no se incluian el sistema hepatico y /o trombocitopenia.

Dia 0: Se tomd como dia O el dia de ingreso del paciente a la unidad de
cuidados intensivos.

Dia 3: Se refiere a 48 horas post-resucitacion.

PROCEDIMIENTO:

Se evaluaron 60 pacientes que ingresaron a la unidad de cuidados
intensivos pediatricos del Hospital General de Enfermedades del Instituto
Guatemalteco de Seguridad Social (1.G.S.S.) con Impresion clinica de sepsis
severa (chogue séptico) 6 que presentaron este cuadro durante su estancia en
dicha unidad. Se identificaron a los pacientes y se les clasificé como grupo
caso y grupo control de acuerdo con los criterios expuestos anteriormente,
se anotaron los valores mas significativos de disfuncion organica obtenidos
de los diferentes sistemas (cardiovascular, pulmonar, renal, neuroldgico,
hematoldgico y hepatico) al dia 0 y al dia 3, utilizdndose para eso la escala
de falla multiorganica la cual toma encuenta 6 sistemas ya mencionados y se




les da un puntaje que varia de 0 a 4 puntos a cada sistema de acuerdo con los
valores de laboratorio obtenidos siendo 0 una funcion normal y 4 una
disfuncién severa del érgano 6 sistema.. La sumatoria de todos los puntajes
obtenidos en un periodo de tiempo definido (ej. Sumatoria de puntajes del
Dia 0 6 dia 3) nos indica el riesgo de muerte que presenta el paciente el cual
es de 25% si presente de 9-12 puntos, 50%de 13-16 puntos, 75% de 17-20
puntos y 100% si es > de 20 puntos. Posteriormente se continuaron
anotando dichos valores cada 3 dias hasta el dia de egreso de la unidad de
cuidados intensivos o hasta el dia 30, si los pacientes ain permanecian en
esta unidad; Ya recaudados los datos, se procedieron a evaluar los
resultados para poder aceptar o rechazar las hipdtesis postuladas por medio
de pruebas de significancia estadistica.

10) Presentacion de resultados y tipo de tratamiento estadistico:

Se recolectaron los resultados de las hojas de recoleccién de datos,
los cuales se tabularon y ordenaron de manera que pudimos calcular riegos
relativos de muerte para cada disfuncion organica individual y realizar
analisis factorial de disfunciones organicas combinadas, ademas Se utilizé el
test t de Student para comparar caracteristicas de los 2 grupos (casos y
contoles) al dia 0; se presentaron los resultados por medio de cuadros y por
altimo se realiz6 el analisis estadistico utilizando la prueba de chi cuadrado.

B. RECURSOS

1) Materiales fisicos:
Infraestructura: Unidad de cuidados intensivos pediatricos del Hospital
General de Enfermedades del 1.G.S.S.
materiales: computadora, hojas, impresora, jeringas, agujas, tubitos de
recoleccidon de muestras de sangre, aparatos para el analisis de las muestras
sanguineas, monitores, boleta de recoleccion de datos, boligrafos

2) Recursos humanos:
Personal que labora en la unidad de cuidados intensivos pediatricos:
personal de enfermeria, médicos residentes, Dra. Silvia Rivas, personal que
labora en el area de laboratorio, mi persona

3) Recursos econdémicos:
Gasolina, hojas, tinta de la impresora, fotocopias, uso de internet,

4) Otros:
Recursos de laboratorio (reactivos) para el analisis de muestras



VIII. PRESENTACION DE RESULTADOS

Distribucién segun Edad y Grupo de Estudio (casos* - controles**) de nifios con
sepsis. Unidad de Cuidados Intensivos; Depto. De Pediatria del Hospital General de
Enfermedades del Instituto Guatemalteco de Seguridad Social (1.G.S.S.); Junio —

CUADRONO. 1

agosto 2001
EDAD CASOS CONTROLES TOTAL
IM-5M 21 19 40 (66.7%)
6M- 1ANO 5 8 13 (21.7%)
121M - 2ANOS 1 3 4 (6.7%)
22 1M -3 ANOS 1 0 1 (1.7%)
321 M -4 ANOS 1 0 1 (1.7%)
>4 ANOS 1 0 1 (1.7%)
TOTAL 30 30 60 (100%)
MEDIA (X) 8 meses 6 meses

Fuente: boleta de recoleccion de datos
Chi2 (Mann-Whitney/Wilcoxon) = 0.2243

* Casos son aquellos pacientes que presentan, dentro de los 6rganos comprometidos por
falla multiorganica, disfuncién del sistema hepatico y/o trombocitopenia en cualquier

p = 0.6358

momento durante su estancia en la unidad de cuidados intensivos pediatricos.

** Controles son aquellos pacientes que no presentan disfuncion del sistema hepatico y/o
trombocitopenia en cualquier momento de su estancia en la unidad de cuidados intensivos

pediatricos.




CUADRO # 2

Distribucién segun Sexo y Grupo de Estudio (casos* - controles**) de nifios con
sepsis. Unidad de Cuidados Intensivos; Depto. De Pediatria del Hospital General de
Enfermedades del Instituto Guatemalteco de Seguridad Social (1.G.S.S.); Junio —
agosto 2001

SEXO CASOS CONTROLES
MASCULINO 16 16
FEMENINO 14 14
TOTAL 30 30

Fuente: boleta de recoleccion de datos

* Casos son aquellos pacientes que presentan, dentro de los 6rganos comprometidos por
falla multiorganica, disfuncién del sistema hepatico y/o trombocitopenia en cualquier
momento durante su estancia en la unidad de cuidados intensivos pediatricos.

** Controles son aquellos pacientes que no presentan disfuncién del sistema hepatico y/o
trombocitopenia en cualquier momento durante su estancia en la unidad de cuidados
intensivos pediatricos.



CUADRO #3

Distribucion segun Puntaje en la escala PRISM al dia de ingreso y Grupo de Estudio
(casos* - controles**) de nifios con sepsis. Unidad de Cuidados Intensivos; Depto.
De Pediatria del Hospital General de Enfermedades del Instituto Guatemalteco de
Seguridad Social (1.G.S.S.); Junio — agosto 2001

PUNTAJE CASOS CONTROLES TOTAL
0-6 PUNTOS 1 13 14 (23%)
7-12 PUNTOS 22 15 37 (62%)
13-18 PUNTOS 6 2 8 (13%)
>19 PUNTOS 1 0 1 (2%)
¥ =333 puntos ¥ =231 puntos 60 (100%)
X =11.1 puntos X =17.7 puntos
+/-4.7 +/-3.3

Fuente: boleta de recoleccién de datos

t-Student: p = 0.000884

* Casos son aquellos pacientes que presentan, dentro de los 6rganos comprometidos por
falla multiorganica, disfuncién del sistema hepatico y/o trombocitopenia en cualquier
momento durante su estancia en la unidad de cuidados intensivos pediatricos.

** Controles son aquellos pacientes que no presentan disfuncion del sistema hepatico y/o
trombocitopenia en cualquier momento durante su estancia en la unidad de cuidados
intensivos pediatricos.



CUADRO #4

Distribucion segun Puntaje en la escala de Falla Multiorganica al dia de ingreso y
Grupo de Estudio (casos* - controles**) de nifios con sepsis. Unidad de Cuidados
Intensivos; Depto. De Pediatria del Hospital General de Enfermedades del Instituto
Guatemalteco de Seguridad Social (1.G.S.S.); Junio — agosto 2001

PUNTAJE CASOS CONTROLES TOTAL
0-3 PUNTOS 9 3 12 (20%)
4 -8 PUNTOS 18 26 44 (73%)

9-12 PUNTOS 3 1 4 (7%)
13-16 PUNTOS 0 0 0
17 - 20 PUNTOS 0 0 0
» 20 PUNTOS 0 0 0
¥ =168 puntos ¥ =180 puntos 60 (100%)
X = 5.6 puntos X=6
+/-2.63 +/-1.98

Fuente: boleta de recoleccién de datos

chiz (Mann-Whitney/Wilcoxon) = 2.9433

P =0.0862

* Casos son aquellos pacientes que presentan, dentro de los 6rganos comprometidos por
falla multiorganica, disfuncién del sistema hepatico y/o trombocitopenia en cualquier
momento durante su estancia en la unidad de cuidados intensivos pediatricos.

** Controles son aquellos pacientes que no presentan disfuncion del sistema hepatico y/o
trombocitopenia en cualquier momento durante su estancia en la unidad de cuidados
intensivos pediatricos.



CUADRO #5

Distribucién segun Puntaje en la escala de PRISM al dia 3 (72 horas después de su
ingreso) y Grupo de Estudio (casos* - controles**) de nifios con sepsis. Unidad de
Cuidados Intensivos; Depto. De Pediatria del Hospital General de Enfermedades del
Instituto Guatemalteco de Seguridad Social (1.G.S.S.); Junio — agosto 2001

PUNTAJE CASOS CONTROLES TOTAL
0-6 PUNTOS 1 12 13 (22%)
7-12 PUNTOS 17 13 30 (50%)
13- 18 PUNTOS 10 5 15 (25%)
> 19 PUNTOS 2 0 2 (3%)
¥ =333 puntos ¥ =231 puntos 60 (100%)
X =12.4 puntos X =7.9 puntos
+/-4.7 +/-3.3

Fuente: boleta de recoleccién de datos

t-Student: p = 0.00075

* Casos son aquellos pacientes que presentan, dentro de los 6rganos comprometidos por
falla multiorganica, disfuncién del sistema hepatico y/o trombocitopenia en cualquier
momento durante su estancia en la unidad de cuidados intensivos pediatricos.

** Controles son aquellos pacientes que no presentan disfuncion del sistema hepatico y/o
trombocitopenia en cualquier momento durante su estancia en la unidad de cuidados
intensivos pediatricos.



CUADRO #6

Distribucién segun Puntaje en la escala de Falla Multiorganica al dia 3 (72 horas
después de su ingreso) y Grupo de Estudio (casos* - controles**) de nifios con sepsis.
Unidad de Cuidados Intensivos; Depto. De Pediatria del Hospital General de
Enfermedades del Instituto Guatemalteco de Seguridad Social (1.G.S.S.); Junio —

agosto 2001
PUNTAJE CASOS CONTROLES TOTAL
0-3 PUNTOS 2 1 3 (5%)
4 -8 PUNTOS 18 26 44 (73%)
9-12 PUNTOS 8 3 11 (18.3%)
13- 16 PUNTOS 2 0 2 (4%)
17 - 20 PUNTOS 0 0 0
» 20 PUNTOS 0 0 0
¥ =219 puntos ¥ =174 puntos 60 (100%)
X = 7.3 puntos X=58
+/- 3.07 +/-1.77

Fuente: boleta de recoleccién de datos
chiz (Mann-Whitney/Wilcoxon) = 7.0401

P =10.008

* Casos son aquellos pacientes que presentan, dentro de los 6rganos comprometidos por
falla multiorganica, disfuncién del sistema hepatico y/o trombocitopenia en cualquier
momento durante su estancia en la unidad de cuidados intensivos pediatricos.

** Controles son aquellos pacientes que no presentan disfuncién del sistema hepatico y/o
trombocitopenia en cualquier momento durante su estancia en la unidad de cuidados
intensivos pediatricos.



CUADRO#7

Presencia de Falla hepatica como factor de riesgo de muerte en nifios con sepsis.
Unidad de Cuidados Intensivos; Depto. De Pediatria del Hospital General de
Enfermedades del Instituto Guatemalteco de Seguridad Social (1.G.S.S.); Junio —

agosto 2001
FALLA HEPATICA FALLECIDO VIVO
Sl 11 2
NO 20 27
TOTAL 31 (51.7%) 29 (48.3%)

Fuente: Boleta de recoleccion de datos

Chi2z=563 p<0.01766
Riesgo Relativo = 1.99

Intervalo de Confianza = 1.33 < RR < 2.98

CUADRO #8

Presencia de Falla hematoldgica como factor de riesgo de muerte en nifios con sepsis.
Unidad de Cuidados Intensivos; Depto. De Pediatria del Hospital General de
Enfermedades del Instituto Guatemalteco de Seguridad Social (1.G.S.S.); Junio —

agosto_ 2001
FALLA
HEMATOLOGICA FALLECIDO VIVO
SI 24 6
NO 7 23
TOTAL 31 (51.7%) 29 (48.3%)

Fuente: Boleta de recoleccion de datos

Chiz=17.09 p <0.0000357

Riesgo Relativo = 3.43

Intervalo de Confianza = 1.75 < RR < 6.72




CUADRO #9

Presencia de Falla renal como factor de riesgo de muerte en nifios con sepsis.
Unidad de Cuidados Intensivos; Depto. De Pediatria del Hospital General de
Enfermedades del Instituto Guatemalteco de Seguridad Social (1.G.S.S.); Junio —

agosto 2001
FALLA RENAL FALLECIDO VIVO
SI 19 16
NO 12 13
TOTAL 31 (51.7%) 29 (48.3%)

Fuente: boleta de recoleccion de datos.

Chiz=391 p<0.0479
Riesgo Relativo = 1.85

Intervalo de Confianza = 1.05 < RR < 3.26

CUADRO #10

Presencia de Falla cardiovascular como factor de riesgo de muerte en nifios con sepsis.
Unidad de Cuidados Intensivos; Depto. De Pediatria del Hospital General de
Enfermedades del Instituto Guatemalteco de Seguridad Social (1.G.S.S.); Junio —

agosto_ 2001
FALLA
CARDIOVASCULAR FALLECIDO VIVO
SI 26 25
NO 5 4
TOTAL 31 (51.7%) 29 (48.3%)

Fuente: Boleta de recoleccion de datos

Chiz=0.01 p<0.91357
Riesgo Relativo = 0.92

Intervalo de Confianza = 0.48 < RR < 1.75




CUADRO #11

Presencia de Falla pulmonar como factor de riesgo de muerte en nifios con sepsis.
Unidad de Cuidados Intensivos; Depto. De Pediatria del Hospital General de
Enfermedades del Instituto Guatemalteco de Seguridad Social (1.G.S.S.); Junio —
agosto 2001

FALLA PULMONAR FALLECIDO VIVO
SI 31 29
NO 0 0
TOTAL 31 (51.7%) 29 (48.3%)

Fuente: Boleta de recoleccion de datos.

* Casos son aquellos pacientes que presentan, dentro de los 6rganos comprometidos por
falla multiorganica, disfuncién del sistema hepatico y/o trombocitopenia en cualquier
momento durante su estancia en la unidad de cuidados intensivos pediatricos.

** Controles son aquellos pacientes que no presentan disfuncion del sistema hepatico y/o
trombocitopenia en cualquier momento durante su estancia en la unidad de cuidados
intensivos pediatricos.



CUADRO #12

Distribucion segun Condicion de egreso y Grupo de Estudio (casos* - controles**) de
nifios con sepsis. Unidad de Cuidados Intensivos; Depto. De Pediatria del Hospital
General de Enfermedades del Instituto Guatemalteco de Seguridad Social (1.G.S.S.);

Junio — agosto 2001

CONDICION DE EGRESO SEGUN GRUPO CASO Y GRUPO

CONTROL
FALLECIDO VIVO
CASOS 24 6
CONTROLES 7 23
TOTAL 31 29

Fuente: boleta de recoleccion de datos

Nota: Casos son aquellos pacientes que presenten dentro de los 6rganos comprometidos
por falla multiorganica disfuncion del sistema hepatico y/o trombocitopenia en cualquier
momento durante su estancia en la unidad de cuidados intensivos pediatricos.

Controles son aquellos pacientes que no presentan disfuncién del sistema hepatico
y/o trombocitopenia en cualquier momento de su estancia en la unidad de cuidados

intensivos pediatricos.



CUADRO #13

Combinacion de falla hematoldgica y falla renal como factor de riesgo de muerte en

nifios con sepsis. Unidad de cuidados Intensivos; Depto. De Pediatria del Hospital

General de Enfermedades del Instituto Guatemalteco de Seguridad Social (1.G.S.S.);
Junio — agosto 2001

HEMATO + RENAL FALLECIDO VIVO
Sl 16 4
NO 15 25
TOTAL 31 29

Fuente: Boleta de recoleccion de datos

Chiz=8.02 p<0.0046
Riesgo Relativo = 2.13

Intervalo de Confianza = 1.35 < RR < 3.37

CUADRO #14

Combinacion de falla hematoldgica y falla pulmonar como factor de riesgo de muerte
en nifios con sepsis. Unidad de cuidados Intensivos; Depto. De Pediatria del Hospital
General de Enfermedades del Instituto Guatemalteco de Seguridad Social (1.G.S.S.);
Junio — agosto 2001

HEMATO + PULMONAR FALLECIDO VIVO
Sl 24 6
NO 7 23
TOTAL 31 29

Fuente: boleta de recoleccién de datos

Chi2=2021 p<0.000006

Intervalo de Confianza =1.96 < RR < 7.70

Riesgo Relativo = 3.89




CUADRO #15

Combinacion de falla hematoldgica y falla cardiovascular como factor de riesgo de
muerte en nifios con sepsis. Unidad de cuidados Intensivos; Depto. De Pediatria del
Hospital General de Enfermedades del Instituto Guatemalteco de Seguridad Social
(1.G.S.S.); Junio —agosto 2001

HEMATO + CARDIO FALLECIDO VIVO
Sl 23 2
NO 8 27
TOTAL 31 29

Fuente: Boleta de recoleccion de datos

Chi2=2522 p <0.0000005
Riesgo Relativo = 4.03

Intervalo de Confianza = 2.17 < RR < 7.78

CUADRO # 16

Combinacion de falla hematoldgica y falla hepatica como factor de riesgo de muerte
en nifios con sepsis. Unidad de cuidados Intensivos; Depto. De Pediatria del Hospital
General de Enfermedades del Instituto Guatemalteco de Seguridad Social (1.G.S.S.);

Junio —agosto 2001

HEMATO + HEPATICA FALLECIDO VIVO
Sl 11 2
NO 20 27
TOTAL 31 29

Fuente: Boletas de recoleccion de datos

Intervalo de Confianza = 1.33 < RR < 2.98

Chi2=563 p<0.01766
Riesgo Relativo = 1.99




CUADRO #17

Combinacion de falla hepatica y falla renal como factor de riesgo de muerte en nifios
con sepsis. Unidad de cuidados Intensivos; Depto. De Pediatria del Hospital General
de Enfermedades del Instituto Guatemalteco de Seguridad Social (1.G.S.S.);
Junio — agosto 2001

HEPATICA + RENAL FALLECIDO VIVO
SI 5 2
NO 26 27
TOTAL 31 29
Fuente: Boleta de recoleccion de datos

Chiz=051 p<0477
Riesgo Relativo = 1.46
Intervalo de Confianza = 0.85 <RR < 2.51

CUADRO #18

Combinacion de falla hepatica y falla pulmonar como factor de riesgo de muerte en

nifios con sepsis. Unidad de cuidados Intensivos; Depto. De Pediatria del Hospital

General de Enfermedades del Instituto Guatemalteco de Seguridad Social (1.G.S.S.);
Junio — agosto 2001

HEPATICA + PULMON | FALLECIDO

VIVO
SI 11 2
NO 20 27
TOTAL 31 29
Fuente: Boleta de recoleccion de datos

Chiz=563 p<0.017
Riesgo Relativo =1.99
Intervalo de Confianza = 1.33 <RR < 2.98



CUADRO #19

Combinacion de falla hepatica y falla cardiovascular como factor de riesgo de muerte
en nifios con sepsis. Unidad de cuidados Intensivos; Depto. De Pediatria del Hospital
General de Enfermedades del Instituto Guatemalteco de Seguridad Social (1.G.S.S.);
Junio — agosto 2001

HEPATICA + FALLECIDO VIVO
CARDIOVASCULAR
Sl 11 1
NO 20 28
TOTAL 31 29

Fuente: Boletas de recoleccion de datos
Chiz=7.71 p < 0.0054
Riesgo Relativo = 2.20
Intervalo de Confianza = 1.51 <RR < 3.20

CUADRO # 20

Combinacion de falla renal y falla pulmonar como factor de riesgo de muerte en nifios
con sepsis. Unidad de cuidados Intensivos; Depto. De Pediatria del Hospital General
de Enfermedades del Instituto Guatemalteco de Seguridad Social (1.G.S.S.);

Junio —agosto 2001

RENAL + PULMONAR FALLECIDO VIVO
Sl 19 15
NO 12 14
TOTAL 31 29

Fuente: Boleta de recoleccion de datos

Intervalo de Confianza = 0.73 < RR < 2.02

Chi2z=024 p<0.626
Riesgo Relativo = 1.21




CUADRO #21

Combinacion de falla renal y falla cardiovascular como factor de riesgo de muerte en
nifios con sepsis. Unidad de cuidados Intensivos; Depto. De Pediatria del Hospital
General de Enfermedades del Instituto Guatemalteco de Seguridad Social (1.G.S.S.);
Junio — agosto 2001

RENAL + CARDIACO FALLECIDO VIVO
Sl 19 16
NO 12 13
TOTAL 31 29

Fuente: Boleta de recoleccion de datos
Chi2=0.05 p <0.827
Riesgo Relativo = 1.13
Intervalo de Confianza = 0.68 < RR < 1.88

CUADRO # 22

Combinacion de falla pulmonar y falla cardiovascular como factor de riesgo de
muerte en nifios con sepsis. Unidad de cuidados Intensivos; Depto. De Pediatria del
Hospital General de Enfermedades del Instituto Guatemalteco de Seguridad Social
(1.G.S.S.); Junio —agosto 2001

PULMONAR +
CARDIACO FALLECIDO VIVO
Sl 30 26
NO 1 3
TOTAL 31 29

Fuente: Boleta de recoleccion de datos

Intervalo de Confianza = 0.39 < RR < 11.91

Chiz=034 p<0.557
Riesgo Relativo = 2.14




CUADRO # 23

Distribucién segun condicion de egreso y pronostico a 30 dias segun grupo de estudio
(casos* - controles**) de nifios con sepsis. Unidad de Cuidados Intensivos; Depto.
De Pediatria del Hospital General de Enfermedades del Instituto Guatemalteco de
Seguridad Social (1.G.S.S.); Junio — agosto 2001

FALLECIDO VIVO
CASOS 24 6
CONTROLES 7 23
TOTAL 31 29

Fuente: boleta de recoleccion de datos

Chi2=17.09 p <0.0000357
Riesgo Relativo = 3.43
Intervalo de Confianza = 1.75 < RR < 6.72

* Casos son aquellos pacientes que presentan dentro de los érganos comprometidos por
falla multiorganica disfunciéon del sistema hepatico y/o trombocitopenia en cualquier
momento durante su estancia en la unidad de cuidados intensivos pediatricos.

** Controles son aquellos pacientes que no presentan disfuncion del sistema hepatico y/o
trombocitopenia en cualquier momento de su estancia en la unidad de cuidados intensivos
pediatricos.



CUADRO # 24

Distribucién segun condicion de egreso y sexo de nifios con sepsis. Unidad de
Cuidados Intensivos; Depto. De Pediatria del Hospital General de Enfermedades del
Instituto Guatemalteco de Seguridad Social (1.G.S.S.); Junio —agosto 2001

FALLECIDO | VIVOS TOTAL
MASCULINO 17 15 32 (53%)
FEMENINO 14 14 28 (47%)
TOTAL 31 29 60 (100%)

Fuente: boleta de recoleccion de datos

CUADRO # 25

Distribucién segun dia de presentacion del maximo puntaje en la escala de falla
multiorganica y condicidn de egreso de nifios con sepsis. Unidad de Cuidados
Intensivos; Depto. De Pediatria del Hospital General de Enfermedades del Instituto
Guatemalteco de Seguridad Social (1.G.S.S.); Junio —agosto

DIA DE
PRESENTACION VIVOS FALLECIDOS TOTAL
0-3DIAS 23 14 37 (62%)
4-7DIAS 5 8 13 (22%)

8- 10 DIAS 1 4 5 (8%)

11 - 14 DIAS 0 2 2 (3%)

> 15 DIAS 0 3 3 (5%)
TOTAL 29 31 60 (100%)

Fuente: boleta de recoleccién de datos



IX. ANALISIS Y DISCUSION DE RESULTADOS

En el presente estudio de cohortes anidado en casos y controles, longitudinal,
prospectivo, observacional, se siguieron 60 pacientes con diagnostico de choque séptico,
30 casos y 30 controles, durante su estancia en la unidad de cuidados intensivos
pediatricos, los cuales ademas ingresaron con impresion clinica de falla multiorganica, la
cual se define como disfuncion de 2 6 mas 6rganos o sistemas tal que la homeostasis no se
puede mantener a pesar de una resucitacion adecuada. Ambos grupos eran comparables
con respecto a la edad y el sexo, ya que la mayoria de pacientes estaban comprendidos
entre las edades de 1 mes a 5 meses (cuadro #1) y habia igual cantidad de hombres que de
mujeres en ambos grupos (cuadro #2).

Se utilizaron las escalas de PRISM (Pediatric Risk of Mortality) y de Falla
Multiorganica para evaluar el riesgo de muerte que presentaban los pacientes el dia de su
ingreso (Dia 0) y posteriormente el 3er. Dia post-resucitacion; estas escalas se basan en
diferentes parametros de laboratorio y clinicos a los cuales se les otorga un puntaje ya
establecido, siendo la sumatoria de estos puntajes en un periodo de tiempo determinado, el
riesgo de muerte que el paciente presenta para ese momento. Se pudo observar al
comparar los cuadros #3 y 4 con los cuadros #5 y 6 que en ambas escalas, los grupos caso,
constituidos por pacientes que presentaron dentro de los drganos comprometidos por falla
multiorganica disfuncion del sistema hepéatico y/o hematoldgico en cualquier momento
durante su estancia en la unidad de cuidados intensivos, habian aumentado su puntaje para
el dia 3 y por consiguiente, su riesgo de muerte; No obstante los grupos control,
constituidos por pacientes que NO presentaron dentro de los 6rganos comprometidos por
falla multiorganica disfuncién del sistema hepatico y/o hematolégico, se mantuvieron sin
cambio significativo en sus puntajes. Ambos grupos fueron comparables corroborandose
esto al aplicarsele a cada cuadro pruebas de significancia estadistica (Mann-
Whitney/Wilcoxon y t-Student).

Al separar y analizar cada disfuncion organica individualmente (cuadros # 7-
11) pudimos observar que la disfuncion hepatica aislada si representa un riesgo de muerte
para quien la padece (p < 0.01) pero, a diferencia de lo que habiamos hipotetizado, la falla
hematoldgica representa un mayor factor de riesgo de muerte para los pacientes (p <
0.00003). Con respecto a las disfunciones cardiovascular y pulmonar, podemos mencionar
que a pesar de que se presentan tempranamente en la mayoria de los pacientes no poseen
un riesgo significativo de muerte.



Al analizar las combinaciones de disfunciones organicas, se pudo observar que
la disfuncion hematoldgica, al combinarse con disfuncion de cualquier otro drgano,
constituye un riesgo significativo de muerte, siendo interesante mencionar que a pesar de
que se comprobd la hipotesis de que la combinacion de disfunciones hematoldgica y
hepatica representan un riesgo de muerte (p < 0.01), las combinaciones mas significativas
que se obtuvieron fueron las combinaciones con disfuncién cardiaca (p < 0.0000005) y con
disfuncién pulmonar (p < 0.00006) atn cuando estas individualmente no conllevan riesgo
de muerte. Con respecto a las demas combinaciones de disfunciones organicas ninguna
resultd ser significativa como factor de riesgo de muerte a un plazo de 30 dias.

El mayor hallazgo en el presente estudio fue el hecho de ser caso o pertenecer
a este grupo, fue un factor de riesgo de muerte, pues recordemos que para la definicion de
casos no se hace separacion entre falla hepatica y falla hematoldgica, pero al hacer el
analisis estadistico de factores de riesgo individualmente observamos que la falla hepatica
no fue factor de riesgo significativo sino que lo fue la falla hematolégica. Ademas se
puede comprobar este fendbmeno en el cuadro #22, en donde se expone que de los 31
pacientes que fallecieron, 24 (77%) pertenecian al grupo casos mientras que Unicamente 7
pacientes (23%) al grupo control, pudiendo atribuirsele esto a que en los grupos control no
habia disfuncién hepatica y/o hematoldgica.

Otro hallazgo significativo fue que a pesar de que se presentaron los maximos
puntajes en la escala de falla multiorganica en los primeros 3 dias después de su ingreso,
hubo mayor mortalidad en aquellos pacientes que presentaron su maximo puntaje después
del 3er dia (cuadro #24), afirmandose con esto nuestra hipétesis de que a mas alejada de
la fecha de ingreso sea la presentacion de falla multiorganica existe un mayor riesgo de
muerte.

La mortalidad a un plazo de 30 dias fue de 52%, tomandose en cuenta ambos
grupos, siendo el sexo masculino el mas afectado en comparacion con el sexo femenino
(cuadro #23), lo que concuerda con diversos estudios que indican que el pertenecer al sexo
masculino es un factor de riesgo.

En conclusion, aunque la disfunciéon pulmonar y cardiaca inicial es comdn en
los pacientes criticamente enfermos, éstas no se asocian a mortalidad, siendo la falla
hematoldgica el factor de riesgo de muerte mas significativo, seguido por la falla hepatica,
y no como habiamos postulado. Podemos afirmar que la combinacién de disfunciones
hepatica y hematoldgica representan riesgo de muerte en pacientes con falla multiorganica
mas sin embargo, las combinaciones de disfuncion hematoldgica con disfuncién cardiaca y
pulmonar presentan un riesgo mas significativo; y por dltimo, podemos afirmar que
mientras mas alejada de la fecha de ingreso se presente la falla multiorganica, mayor riesgo
de muerte.



X. CONCLUSIONES

1) El inicio de la presentacion de falla multiorganica con disfuncion hepatica
representa un riesgo de muerte, no obstante, el inicio de la presentacion
con falla hematologica predispone aun mayor riesgo de muerte.

2) La combinacién de disfunciones hematologica y hepética representan
riesgo de muerte en pacientes con falla multiorganica, sin embargo, la
combinacion de disfunciones hematoldgica con disfunciones cardiaca y
pulmonar representan un mayor riesgo de muerte.

3) Mientras mas alejada de la fecha de ingreso sea la presentacion del
maximo puntaje en la escala de falla multiorganica, representa un mayor
riesgo de muerte para los pacientes en un plazo a 30 dias.



XI. RECOMENDACIONES

1) Llevar una escala de Falla multiorganica en las papeletas para identificar
tempranamente ésta.

2) Realizar estudios con respecto a nuevas técnicas alternativas de
tratamiento con el fin de disminuir la mortalidad por falla multiorganica.

3) Dirigir acciones hacia la prevencion de la falla multiorganica mas que a su
tratamiento.

4) Brindar capacitacion a médicos residentes para que se familiaricen con las
diferentes manifestaciones de la falla multiorganica y aprendan a
reconocerla tempranamente por medio de la utilizacion de la escala de
falla multiorganica.



XIl. RESUMEN

Se realiz6 un estudio de cohorte anidado en casos y controles, longitudinal,
prospectivo, observacional, en el cual se siguieron 60 pacientes con diagnostico de choque
séptico, 30 casos y 30 controles, durante su estancia en la unidad de cuidados intensivos
pediatricos, los cuales ademas ingresaron con impresion clinica de falla multiorganica. El
grupo casos estaba conformado por pacientes pediatricos quienes 72 horas después de la
resucitacion presentaban evidencia de FMO y que entre los sistemas organicos en
disfuncién se incluian el sistema hematoldgico y/o el sistema hepatico; y como grupo
control aquellos pacientes pediatricos quienes 72 horas después de la resucitacion
presentaban evidencia de FMO y que entre los sistemas organicos tomados NO se incluian
el sistema hematoldgico y/o el sistema hepatico; se anotaron los valores mas significativos
de disfuncién organica obtenidos el dia 0 y el dia 3, utilizandose para ésto las escalas de
PRISM (pediatric risk of mortality) y de falla multiorganica con lo cual obtuvimos riesgo
de muerte a un plazo de 30 dias.

Se comprobd que el inicio de la presentacion de la falla multiorganica con
disfuncién hepatica aislada, si representa un riesgo de muerte para los pacientes, mas sin
embargo, la disfuncion hematoldgica aislada presentd una mayor fuerza de asociacion con
mortalidad. De igual manera, comprobamos que la combinacion de disfunciones
hematolégica y hepética representan riesgo de muerte, no obstante, la combinacion de
disfunciones hematoldgica con disfunciones cardiaca y pulmonar representan un mayor
riesgo de muerte, a pesar de que estas dos Ultimas al analizarse individualmente no
presentaron significancia estadistica y por Gltimo, afirmamos que mientras mas alejada de
la fecha de ingreso sea la presentacion del méximo puntaje en la escala de falla
multiorganica, mayor riesgo de muerte conlleva para los pacientes.
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XI1V. ANEXOS







BOLETA DE RECOLECCION DE DATOS

GUIA PARA CLASIFICAR GRADO DE DISFUNCION ORGANICA:

ORGANO 0 1 2 3 4
Renal (creatinina) <6=1.13 1.14-2.2 2.3-39 4.0-56 >5.6
Cardiovascular
(PAR) <6=10.0 10.1-15.0 15.1-20.0 20.1-30.0 >30.0
Hematologico
(plaquetas) >120 119-81 80-51 50-21 <6=20
SNC (Glasgow) 15 13-14 10-12 79 <6=6
Hepatico
(bilirrubinas) <6=1.1 1.2-35 36-7.0 7.1-14.1 >14.1
Respiratorio >30 226-300 151-225 76-150 <6=75
(Pa/Fi02)
Paciente: No. De registro:
Sexo: Enfermedad de base:
PRISM al dia O:
ORGANO | DIAO | DIA1 9 12 15 18 21 24 27 30
Renal
Cardiovasc
Hemato
SNC
Hepatico
Respirat.
TOTAL
Egreso: ] vivo [l MuERrTO

DIA DE EGRESO:




FALLA
MULTI-
ORGANI
CA

CASOS

(con Fx. De riesgo)

2 6 més disfunciones
organicas
trombocitopenia aislada
falla hepética aislada
combinacion de
trombocitopenia + falla
hepatica

presentacion de la
disfuncion orgéanica en
las primeras 72 hrs (3
dias).

VIVOS

MUERTOS

(sin

CONTROLES
Fx. De riesgo)
2 6 més disfunciones
organicas
no presenta
trombocitopenia
no presenta falla hepética
presenta cualquier
combinacién de
disfunciones organicas
excepto hepética +
trombocitopenia
presentacion de la
disfuncién organica
luego de las primera 72
hrs( 3 dias).

VIVOS

MUERTOS










