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RESUMEN

Noventa y tres pacientes hiperbilicrubinémicos de una Unidad de Terapia Intensiva fueron tabulados respecto a la
presencia de ictericia, dolor en hipocondrio dereche y/o epigastrio, wimitos, hepatomegalia; y las siguientes determinacicnes
bioguimicas: biiirrubina total (8T), bilirrukina directa (BD), bilirrubina indirecta (81), colesterol, fosfatasa alcalina (FAL),
transaminasa glutamicopiravica (TGP) y protrombina. Excepte un paciente afectade de hepatitis viral aguda grave, y uno con
loxocelismo, los 91 restantes pudiercn ser distribuidos en cuatro grupos: Grupo I: sindrome coledociano; Grupo 11: sepsis: Grupo
IlI: <irrosis hepatica, y Grupo 1V: insuficiencia cardiaca. Ochemta v oche pacientes estaban ictérices. El grupo | presentd la mayor
elevacion de [z BT y BD, el mayor porcentaje de casos de colesterol y FAL elevados, y la mayor incidencia de dolor en hipocondrio
derecho. Predominé & descenso del colesterol en los grupos Il v IIl. La FAL aumentd principalmente en el grupo 1. La TGP estuve
elevada en los cuatre grupos y 1a protrombina disminuyd en los grupos |, Il v lll. La hepatomegalia tuvo el siguiente orden de
frecuencia: grupo IV, 1ll, !y ll. En un caso hubo icrericia con BT relativamente baja, y en lapoblacién se observe una importante
desviacion estandar en los valores de bilirrubinemia. La posibilidad de distribuir en grupos a los pacientes hiperbilirrubinémicos-
ictéricos que hemos asistide seriala una tendencia con importantes implicaciones terapéuticas.

SUMMARY

JAUNDICE IN INTENSIVE CARE UNIT

Ninty three hyperhilirrubinemic patients, 56 men and 37 females were admitted in an Intensive Care Unitduringa span of
eight years, The mean of age was 63 years, ranging between 13-89 years, Jaundice, pain in right upper abdominal quadrant and/or
epigastrium, vomiting, hepatomegay and the following serum determination: total bilirrubin (T8), direct bilirrubin (OB), indirect
hilirrubin (IB), cholesterol, alkaline phosphatase (AP) and glutamicopiruvic transaminase (GPT) were evaluated. Except two
patients {severe acute viral hepatitis and loxocelism, respectively) the remaining 91 patients were divided in four groups: I:
extrahepatic colestatic syndrome (45 patients); 11: sepsis (29 patients); lll: hepatic cirrhosis (11 patients); and IV: congestive heart
failure (6 patients). {Tables 1, 2, 3 and 4) {Figures 1 and 2). Eighty eight patients were jaundiced (BT: 1,80-39 mg/dl). The more
frequent cause of extrahepatic biliary obstruction, sepsis, hepatic cirrhosis and congestive heart failure was lithiasis (39 patients),
peritonitis {15 patients), alcoholic intake (all the 11 patients) and mitral valve disease (three patients), respectively. The group |
presented the high level of T8 and DB, the high porcentaje of cases with elevation of cholestercl and AP and the greater incidence
of abdeminal pain (82%). The groups I, Il and IV presented, in relation with group ! less increase of T8, DB and 18. In the groups Il
and Il predominated the hypocholesterolemia. FAL increases mainly in group 1. GPT increased in groups II, 1l and IV
Prothrombine time decreased in groups |, Il and lll. Hepatomegaly was present in the following order: 83% of cases in group Wi,
73% in til, 42% in 1and 17% in tl. Eight patients with sepsis were in shock, and eight with hepatic cisrhosis presented hematemesis.
Four patients were net jaundiced because their T8 only was elevated to 1.60 mg/dl and one patient was jaundiced with TB in 1.80
mg/dl. Only one patient suffered of acute viral hepatitis with abdeminal pain, hepatomegaly, T8: 39 mg/dl, ©8: 21 mg/dl, IB: 18
mg/di, AP and GPT elevated, and prothromhine time 30% of normal. This work indicate the frecuency in an Intensive Care Unit of
hyperhilirrubinemia with jaundice and the distribution of cases in four groups with their therapeutic consequences.

Si bien la hiperbilirrubinemia con o sin ictericia
—Sfndrome Hiperbilirrubinémico-Ictérico (S.H.I.)—
constituye Un hecho frecuente en clfnica, no conoce-
mos en la literatura el enfoque de este tema desde la
vision de una Unidad de Terapia Intensiva, gue re(ine
pacientes Criticos o potencialmente critices.

Este enfoque es el objetivo del presente trabaje:

MATERIAL Y METODOS

En oche afios (entre el 17de octubre de 1972 yel
30 de setiembre de 1980) fueron atendidos en la Sec-
cién Terapia Intensiva dela Unidad Pedagdgica 1l (Hos-
pital Ferroviario de Mendoza) de la Facultad de Cien-
cias Médicas de la Universidad Nacional de Cuyo, 93
pacientes hiperbilirrubinémicos, 56 varones y 37
mujeres.

Bl promedio de edad fue &3 anos y el rango se
ubicé entre los 13 y BY afios.

El estudio de los pacientes consistici en: anam-
nesis, examen ffsico, andlisis bioguimicos y, en los
casos en que se considerd necesario, radiclogfa, cirugfa
y biopsia.

El interrogatorio y el examen fisiCo permitieren
tabular los siguientes rubros: ictericia, dolor en hipo-
condrio derecho yio epigastrio, vémitos y hepatome-
galia.

Respecto a los andlisis de sangre se tabularon:
Bilirrubina total (BT}, Bitirrubina Directa (B[, Bilirrubi.
na Indirecta (Bl), Colesterol, Fosfatasa Alcalina (FAL),
Transaminada Glutamicopirdvica {TGP) y por ciento de
Protrombina.

fstos andlisis fueron realizados en el siguiente
ndmero de pacientes: BT: 93; BD vy Bl: 92; Colesterole-
mia: 74; FAL: 75 {65 en unidades King-Armstrong, v 10
en mU/mi); TGP: 84 y por Ciento de Protrombing: 74.
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En los pacientes sobre quienes s efectud més de
una de estas determinaciones analiticas se tabularon los
valores mds alejados de la normalidad presentes duran-
te toda la evolucion clinica.

Respecto de la bilirrubina se tomé en cuenta la
BD v Bl gue coincidieron con la BT mas elevada.

A continuacién = consignan los valores maxi-
mos normaies y los mitodos empleados para las distin-
tas determinaciones.

BT: 1 mg/dl (Malloy-Evelyn); BD: 0,25 mg/dl;
Bl: 0,75 mg/dl; Colesterol total: 250 mg/dl {Fraga); FAL:
13 Unidades King-Armstrong y 48 mU/mi {en e! adulto);
TGP: 12 mU/ml| (Reitmann y Frankel); Protrombina:
110% (Quick).

Los valores minimos fueron considerados sdlo
para ¢l colesterol total 150 mg/d! (Fraga); y Protrombi-
na: 85% {Quick).

RESULTADOS

De acuerdo con los diagnosticos principales 91
pacientes fueron reunides en cuatro grupos:

Crupo: | - Sindrome Coledociane {SCx: 45 pacientes,
{499%:.

Grupo: Il - Sepsis (5): 29 pacientes, (32%).

Grupo: It - Cirrosis Hepatica (CH): 11 pacientes,
(12%,).
Grupo: IV - Insuficiencia Cardiaca (IC}:: 6 pacientes,

(7%).

Aestos 91 pacientes se les agregaron uno de 49
afios de edad afectado de hepatitis viral grave (con
ictericia, dolor en hipocondrio derecho, hepatomega-
liz, B.T.: 39 mgdl; BD 21 mg/di Bl: 18 mg/dl; FAL:
11,6 uKing—Armstrong; TGP: 220 mU/ml; Protrombina
30%), y otro de 14 afios con anemia hemolitica, icteri-
cia e insuficiencia renal aguda por picadura de arafa
Loxosceles (BT: 3,40 mg/dl; BD 1,12 mg/dl).

Los resultados para cada grupo han sido consig-
nados respectivamente en las tablas 1,2,3 v 4, con la
media aritmética, desviacion estandar (DE), y error es-
tandar (EE) para la hiperbilirrubinemia; y en las Fig. 1y
2

TABLA 1 SINDROME COLEDOCIANO
N 45 Edad en afios (media y rango) 67 {25-82)
BILIRRUBINASL {mg./dl. SINTOMAS Y SIGNOS
Media * DE/* EE Pacientes
BT:963 = 707/ £ 105 Dolor 37 (82%)
BD:6.35 * 481 20.72 Vomitos 28 (62%)
Bl: 3.28 * 270/ *0.40 Hepatomegalia 19 (42%)
byt Ictericia 45 (100%)

COLESTEROLEMIA (determinada en 37 casos)
mg./d1.

FAL (determinada en 40 casos)
36 en UK.A: 4 en mU./ml

En 8<150
Media (de 8 109

En 13 > 250
Media (de 13) 325

Descenso; 22% de casos — Ascensos: 37% de casos

En 28> 13 UKA
Media 28

En'2 > 48 mU/ml
Media 191

Ascenso: 75% de casos

PROTROMBINA (%) {determinada en 36 casos)

TGP {determinada en 41 casos)

En 28<85%
Descenso: 78% de casos

En 32 > 12 mlJ/ml
Media 54
Ascenso: 78% de casos

Abreviaturas:

BD: Bilirrubina Directa;
FAL; Fosfatasa Alcalina;
DE: Desviacion Estandar;

Bt: Bilirrubina indirecta;

EE: Error Estandar.
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TGP: Transaminasa Glutdmicopiruvica;

BT: Bilirrubina Total.
UKA: Unidades King Armstrong



TABLA 2 SEPSIS

Ne 29 Edad en anos (media y rango) 62 (13-89)

BILIRRUBINAS (mg./dl) SINTOMAS Y SIGNOS

Media DE/ EE Pacientes
et oues) fi 384/ 10.71 Dolor 3 (10%)
B3 A0k 2577 :0.48 Vémitos 11 (38%)
Bz L B6: s 178/ *0.33 Hepatomegalia 5 {17%)
Ictericia 27 (93%)

COLESTEROLEMIA (determinada en 23 casos) FAL (determinada en 22 casos)

mg./dl. 19 en UK.A; 4 en mb./ml

En 8<150

Media (de 8) 121
Descenso: 353, de casos — Ascenso: no hubo

En7>13UKA
Media (de 7) 25

En 3 = 48 mU/ml
Media (de 3) 540 mU/ml
Aumento: 40% de casos

PROTROMBINA (%) (determinada en 25 casos)

En 24< 85%

Media (de 24) 53
Descenso: 96% de casos

En 14 > 12 mU/mi
Media (de 14) 29
Aumento: 54% de casos

TABLA 3 CIRROSIS HEPATICA
Ne11 Edad en afos (media y rango)  58.5 (45-75)
BILIRRUBINAS (mg./dl) SINTOMAS Y SIGNOS
Media DE/ EE Pacientes
BT: 585 * SIS TS Dolor 1 (9%)
BD: 342 = 426/ 21.29 Vémitos (hematemesis) 8 (73%)
Bl: 243 * 1.7/ £0.52 Hepatomegalia 8 (73%)
Ictericia T (100%)

COLESTEROLEMIA (determinada en 11 casos)

FAL (determinada en 7 casos)
mg./dl.

ben UK.A. v 1en mU./ml

En 62150 mg/dl
Media (de 6) 130
Descenso: 55% de casos — Ascenso: no hubo

En 3 > 13 UKA

Media (de 3) 37 UKA
En 1> 48 ml/ml
Ascenso: 57% de casos

PROTROMBINA (%) (determinada en 9 casos) TGP (determinada en 11 casos)

En 9<85%
Media (de 9) 48
Descenso: 100% de casos

En 5 > 12 mU/mi
Media (de 5) R
Aumento: 46% de casos

Abreviaturas:

BD: Bilirrubina Directa;
FAL: Fosfatasa Alcalina;
DE: Desviacidn Estandar;

BI: Bilirrubina Indirecta:
TGP: Transaminasa Glutimicopiruvica;
EE: Error Estandar.

BT: Bilirrubina total.
UKA: Unidades King Armstrong




TABLA 4

INSUFICIENCIA CARDIACA

Ne 6 Edad en afos (media y rango) 51 (17-75)
BILIRRUBINAS {mg./d}) SINTOMAS Y SIGNOS
Media BFE] EE Pacientes
Bl= 2,665 0.97/ *0.40 Dolor i e
BD: 1.20 * 0.42/X0.17 Vomitos (hematemesis) 1 (17%)
Bl 1.46 * 0.62/ * 0.25 Hepatomegal ia 5 (83%)
Ictericia 4 (67%)

COLESTEROLEMIA (determinada en 3 casos)
mg./dl.

FAL {(determinada en 5 casos)
3en UK.A; 2 en mU./ml

En 1> 250
En 1< 150

En2>13UKA

Media (de 2) 31
Fn 1= 48 mU/ml
Ascenso: 60% de casos

PROTROMBINA (%) (determinada en 3 casos)

TCP (determinada en 11 casos)

En 2<85%
0% en 1 tratado con dicumarinicos
8% en 1 no tratada con dicumarinicos
Descenso: no evacuable

En 5 > 12 mU/ml
Media (de 5) 154

Aumento: 80% de casos

Abreviaturas:
BD: Bilirrubina Directa;
FAL: Fosfatasa Aicalina;

DE: Desviacién Estandar; EE: Error Estandar.

Fig.1-

Agrupamiento de los pacientes ictéricos.

SC
49%

Abreviaturas: SC, sindrome coledociano; S, sepsis;
CH, cirrosis hepética; IC, insuficiencia cardiaca,
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Bl: Bilirrubina Indirecta;
TGP: Transaminasa Glutdmicopiruvica;

BT: Bilirrubina total.
UKA: Unidades King Armstrong

Merece destacarse la ausencia de ictericia en
cuatro casos (dos con sepsis y dos con insuficiencia
cardiaca) en los que la BT aumentada fue de 1,36 v 1,60
mg/d! en los dos primeros casos y de 1,60 y 1,66 mg/dl
en los otros dos, respectivemente. Por otre lado un
paciente séptico presentd ictericia con 1,80 mg/dl de
BT.

E resto de los pacientes ictéricos presentaron
BT entre 2 y 39 mg/dl.

Los pacientes con la asociacién de SC y 5 fueron
incluidos en la tabla 1, pues el principal factor de
hiperbilirrubinemia era el SC.

Un paciente con la asociacién cirrosis hepdtica
v sepsis fue incluido en el grupo de los cirrGticos por tas
mismas razones aducidas en el pdrrafo anterior.

Del total de pacientes la mayoria fue incluida en
dos grupos: | (49%) y Il (32%), respectivamente.

De los 45 pacientes gue ingresaron a Terapia
Intensiva con ictericia por 5.C., 39 presentaron litiasis;
tres carcinoma coledociano; uno, carcinoma de cabeza
de pancreas; uno, papilitis retracti, y uno, compresién
del colédoco por adenopatia metastasica de carcinoma
de esofago.

Diecisiete de estos pacientes pasaron a Terapia
Intensiva por accidentes intraoperatorios, vy los restantes
provinieron del Servicio de Cirugia a consecuencia de
diversas complicaciones. De los 28 pacientes proce-
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dentes de Cirugia, 24 evolucionaban en posoperataria
vy cuatro no habian sido operados,

De s 29 pacieNtes que integran el grupo 11, 27
provenian de Cirugia y dos de Clinica Médica.

La causa de sepsis en estos 29 casos depenclio
en doce de peritonitis difusa, en es de petitonitis loca-
lizada, en tes de colangitis, en cinco de infeccion
urinaria, en Wle de megacclon téxico, en uno de artri-
tis, &N uNo de neumonia, en UNo de herida infectada; en
dos Mo pudo determiNalse el foco séptico primario.

El germen causal en 28 pacientes era un gram
Negativo, y €N un paciente el estafilococo dorado pro-
veniente de una aftritis séptica.

La sepsis coincidic en ocho casos (28%) con
shock séptico.

Je entre los 11 pacientes con cifrosis hepatica

alcoh@lica ocho presetaron hemorragia digesiiva, uno
encefalopatia hepdtica sin hemorragia digestiva, una
fue internado para contfol posoperatorio de anastoma-
sis porto-cava, y uNo tuvo una sepsis agregada.

Los seis pacientes con insuficiencia cardiaca
global padecian de una cardiopatia crénica y eran con-
sidefados cardioténicorresistentes.

EN este glupo hubo dos pacientes con estenosis
mitral; uno coninsuficiencia Mitral, doscon cor pul mo-
Nzle crénico y uno con cardiosclerosis.

DISCUSION

El grupo de pacientes afectados de obstruccisn
coledociana (S.C.), presentd los niveles mas elevados
te B.T, yB.D., yen un pof ciento de casas mayor que

en lgs otros ghupos estuvieron aumentados el calesters
v la FAL, También hubo aumento de la B, yla TGP.

TaNto e éste como en los gfupos 11, 1l y 1V, la
disCusion se fuNdamenta en los datos de laboratorio que
pudieron ser obteNidos —szlvo para el caso de la B T—
en ula pafcela de cada grupo.

En el grupo |, el dolor v los vémitas fueron —en
el plano Clinico y comparados a las mismas manifesta-
ciones de los otros grupos— fos hechos mas frecuentes,

Ningdn pacieMte con $.C. presentd ictericia po-
soperatoriz, un sindrome que siempre debe ser conside-
rado v gile obedece a numerosas causas, de entre |as
ciizles tienen capital importafcia los anestésicos (11 )
(16) y (19).

El aumento predominante de la B.D. resultante
de la canjugacion de la B.I. y el cido glucurénico (21}
es HNa explresion humoral tpica de la colestasis (3}, 6),
(13), {23) y  produce por difusion retrégrada desde el
canalictlo biliar al espacio de Disse y de aqui a la
saNgre del sifusoide (9 a través de los hepatocitos ¥
efire ellos (2),

Similar difusion ret'dgada tiene lugar en la co-
lestasis respecto a la FAL, TCP, traNsaminasa glutami-
cooxalacitica, gamma glutamiltranspeptidasa (GGT) y
5 nucleotidasa (3), (&), (18).

Resulta dificil, en base al aumento en la sangre
de los acidos biliares, las bilirTubinas, las enzimas yala
aparicion de la lipoproteina (lipoprotefna anormal de
baja densidad), difereNcial una colestasis en cuanto a su
ofigen intra ¢ extrahepatico (10), (13); aunque Gongza-
lez Vilchez y Col. (6} comparando 80 casos de colesta-
sis iNtrahepdtica v 80 de extraNepdtica destacaron un
almento mMayor de las trasaminasas, sobre toda de la
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TGP en el primer grupo, v de la FAL v la GGT, en el
segundo.

Frente a las numerosas situaciones que posibili-
tan la produccién de colestasis intrahepatica (téxicos,
medicamentos, sepsis, shock, insuficiencia cardiaca,
etc) y para su diagnéstico diferencial, con la colestasis
extrahepdtica son hoy de gran valor, ademds de la
biopsta hepatica, la ecografia de vias biliares y distintos
tipos de colangiografias (5), {19).

En nuestros pacientes primordialmente sépticos
(grupo |} observamos menor aumento de la 8T, BD y B
que en el grupo I

Si consideramos los casos en que = realizé la
correspondiente determinacion, en 40% aumentd la
FAL y en 54% la TGP, mientras que en 35% descendio
la colesteroiemia y en 96% la protrombina.

Dos casos del grupo Ll tuvieren hiperbilirrubine-
mia leve sin ictericia.

Respecto a dolor, vomitos y hepatomegalia su
porcentaje fue menor gue en el grupo I

Estos hallazgos coinciden con los de Miller y
Col (14), quienes estudiaron la anatomia patolégica
hepatica en 13 de 30 casos (cuatro biopsias y nueve
autopsias) y destacaron la alteracién estructural carac-
terizada por la presencia de infiltrados de células mono-
morfonucleares en los espacios porta y en el lgbulillg,
asociados a destruccion hepatocitaria e hiperpiasia de,
células de Kupffer.

Nuestros hallazgos humorales en este grupo de
pacientes sépticos coinciden con los de Zimmerman v
Col. (24), salvo en que estos autores no han encontrado
aumento de las transaminasas, en general.

De nuestros 29 pacientes sépticos ocho presen-
taron shock, €l que independientemente de la sepsis,
puede, segin Moon (15), producir lesiones hepdticas
caracterizadas fundamentalmente por degeneracién y
necrasis hepatocelular focal o difusa por la accién de
toxicos exdgenos o enddgenos y “productos bacteria-
nos”, gue junto con la anoxia, lesionarfan los capilares.

En el shock se producen alteraciones de las
mitocondrias del hepatocito con un borramiento de sus
estructuras. {22}

Poderoso y Col. (17) han observado que en €
shock séptico las mitocondrias tienen reducida su capa-
cidad de captar el oxigeno.

Como destacan Sa Pereira y Col (20) ciertos
procedimientos diagnésticos —colangiografia transpa-
rietohepatica, biopsia hepética percutdnea, colangio-
grafia endoscopica retrégrada— pueden en casos de
obstruccion biliar infectada, dar lugar a bacteriemia y
shock séptico.

No existen dudas de que en ciertas comunida-
des (Filipinas, Japdn, Hong Kong, Papua, Nueva Gui-
nea) una predisposicion genética da lugar, frente a una
infeccién, a “formas frustras’” de sindrome de Dubin-
Johnson, cuya expresion humoral mas clara & el au-
mento aislado de la BT a expensas de la BD (1).

En la cirrosis hepdtica (grupo I} observamos
aumento de la BT a expensas spbre todo de la BD. Si
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consideramos los casos en que se realizaron las respec-
tivas determinaciones siempre se presentd descenso de
la colesterolemia y de la protrombinemia. En 57% de
casos aumento la FAL v 45% la TGP,

Todos los casos de este grupo tuvieron ictericia
y hubo hepatomegalia en 73%. Fue la dnica entdad
que se asocié a hematemesis.

En este grupo la mds alta bilirrubinemia total,
con predominio de la conjugada, se presentd en el
paciente que ademds tuvo sepsis.

Segin Hetch y Col. (7) en la cirrosis hepdtica la
ictericia puede ser dependiente de la insuficiencia he-
patica con o sin colostasis asociada.

En la insuficiencia cardiaca grave observamos,
respecto a los otros grupos la menor hiperbilirrubinemia
total, a expensas sobre tode de la Bl. Las modificaciones
de los otros valores humorales no fueron significativas
para el conjunto, excepto la TGP que ascendié en 80%
de los casos en que se efectud determinacian.

La semiologia reveld ictericia y hepatomegalia
en 67% y 83% de los casos, respectivamente. Fl dolor,
como én los grupos Il y Ill, tuvo muy baja incidencia,

Para Friedberg (4} la ictericia se presenta en 5%
de las insuficiencias cardlacas, que suelen ser severas y
prolongadas—como en nuestros pacientes— y es expre-
sion de insuficiencia hepdtica por hipoxemia, Reciente-
mente Hilpest y Col (8) destacaron la presencia de
ictericia con hiperbilirrubinemia a predominio de la 8D
en 16 pacientes insuficientes cardiacos graves, que ade-
mas, salvo uno, presentaban aumento de la TGP, mien-
tras ninguno tenia elevacién de la FAL.

Hl dnico paciente con hepatitis viral aguda tipo
A, ono Ano B, de nuestra casufstica, no nos permitic
sacar conclusiones de comportamientp grupal, sélo
destacamos el aumento de la BT producido equilibrada-
mente por fa Bd v Bl, el importante ascenso de la TGP y
el descenso de la protrombina.

En el conjunto de los cuatro grupos llamé la
atencidn que cuatro pacientes hiperbilirrubinémicos no
presentaron ictericia, lo que nos hace tomar en cuenta
la existencia de un umbral de BT en los alrededores de 2
mg/dl, siempre considerando que en ciertos pacientes
la pigmentacién de piel v mucosas puede presentarse
con BT de 1,80 mg/dl (uno de nuestros pacientes).

Nuestra casuistica podemos compararla con la
de Malchow Moller v Col. (12), guienes en un departa-
mento de Medicina y en uno de Gastroenterologia qui-
rGrgica con un total de 255 camas reunieron en dos afios
500 casos de ictericia, de los cuales43 correspondieron
a hepatitis viral aguda, 64 a cirrosis hepdtica, 76 a
litiasis biliar, 16 a colangiocarcinoma, 49 a cirrosis
hepdtica, 76 a litiasis biliar, 16 a colangiocarcinoma,
49 a carcinoma pancredtico, 31 a insuficiencia cardia-
ca y 23 a septicemia. El resto de los casos fue muy
heterogéneo. Tanto €l nimero de pacientes como e
correspondiente a cada grupo, salvo los sépticos, fue
notoriamente diferente al nuestro, dado el tipo de Servi-
cios involucrados en esa estadistica, que contrasta con
el altamente seleccionador de pacientes criticos o po-
tencialmente criticos de una Unidad de Terapia Inten-
Siva.
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