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TITULO DEL PROYECTO 

" REIACION ENTRE LOS NIVELES DE PROTEINAS SERICAS 

POR INDICE DE REFRACCION Y LA MORTALIDAD EN EL -

IACTANTE SEPTICO CON SINDROME DE INSUFICIFNCIA -

RESPIRATORIA PROGRESIVA DF.L ADULTO FN F.L NI~O~ 

( SIRPAN) 
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OBJETIVO 

Conocer si existe correlación entre la disminución­

de las proteína~ séricas y la mortalidad en el pacien 

te lactante séptico con Sindrome de Insuficiencia Re~ 

piratoria Progresiva del Adulto en el Nifto (SIRPAN). 
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ANTECEDENTES CIENTIFICOS 

El edema pulmonar es una complicación frecuente en­

pacientes sépticos, Las alteraciones de las fuerzas-­

osmoticas y oncóticas en ambos lados de la membrana-­

alveolo-capilar que determinan el filtrado de l{qui-­

dos y el aclaramiento, aunadas a los factores que mo­

difican la permeabilidad capilar puede causar edema-­

pulmonar. 

Starling fué de los primeros investigadores en de-­

finir las fuerzas que regulan el balance de líquidos­

ª través de las membranas capilares (1-4). El control 

de la filtración de líquidos a través de los c~pila­

res de la economía posee tres elrnentos: (1) Las fue.i;: 

zas de Starling; (2) El coeficiente de filtración (Kf) 

el area de superficie (S); (3) La bomba linfática(S-6) 

De acuerdo a los conceptos anteriores Staub establ2 

ce dos tipos de edema (7): 

1-, Edema de Alta Presión: 

Se caracteriza por un aumento de la presión 

hidrostática microvascular que puede ser de o­

rigen cardiaco como la hipertensión auricular-
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izquierda, pero tambien puede presentarse 

cuando la funci6n cardiaca es normal como 

sobreexpansi6n de volúmen extracelular -­

por administraci6n de cristaloides 6 bien 

por la disminuci6n de la presión del lí-­

quido intersticial perimicrovascular 

(9-12). 

2-. Edema por aumento de la permeabilidad: 

Este término implica un aumento en la con 

ductancia transendotelial para el agua y­

una disminuci6n de la barrera microvascu­

lar al flujo de las proteínas plasmáticas 

existe lesi6n a la barrera microvascular-

endotelial y acumulaci6n de líquido inter~ 

ticial rico en proteínas. Puede ser causa­

·ao por: Septicémia, embolismo graso, toxi­

cidad a oxíg.eno, microembolismo, coagulaci 

6n intravascular diseminada, causas neuro­

genicas, idiosincrasia a drogas como los -

opiaceos y aspiraci6n 6 lesión endotelial­

capilar, como en el choque y las quemadu-­

ras (8, 10, 14). 

4 



La fuga de proteínas al espacio intersticial 

disminuye su concentraci6n plasmática y por­

ende la presi6n onc6tica intravascular, faci 

litando de acuerdo a la ecuaci6n de Starling 

la formación de edema pulmonar con aumento -

discreto de la presi6n hidrostática intra-­

vascular (14,28-29). 

El plasma humano normal, tiene una concentración de -

proteínas de aproximadamente 7 grs/dl, con una presión­

oncótica de aproximadamente 25 rnmHg, los cambios en la­

posición así como la administración de anestésicos pue­

den alterar la presión oncótica. En el caso de pacien-­

tes criticamente enfermos, la presi6n onc6tica frecuen­

temente disminuye a menos de 20 mmHg, como reporta Weil 

en una serie de pacientes criticamente enfermos, la --­

presión onc6tica de estos reportó un promedio de 19.l -

mmHg (15). 

La principal proteína oncoticamente activa es la alb~ 

mina que tiene un peso molecular de 69,000 y representa 

del 67% al 75% de la presi6n oncótica normal. Las glob~ 

linas y el fibrinogeno con peso molecular del rango de-

45, 000 a un mill6n representan el resto de las prote!--
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nas oncoticamente activas (16-17). 

En el enfermo grave y especialmente en el séptico,­

la concentración de albúmina sérica generalmente dis­

minuye en forma aguda como consecuencia del secuestro 

extravascular (redistribución en los diferentes com-­

partimentos y/o catabolismo), y Pn forma menos impor­

tante por la disminución de la síntesis y perdida al­

exterior (lB). 

Por todo lo anterior, la medición de la presión on­

c6tica ó de las proteínas séricas en el enfermo grave 

ha adquirido importancia especialmente con sus rela-­

ciones en el pronostico de sobrevida y el desarrollo­

de edema pulmonar intersticial (14,19-22,28). 

Starling hizo mediciones exáctas de la presión onc2 

tica por registros directos a través de la membrana -

del peritoneo: desafortunadamente tales mediones eran 

complejas y requerían de varios dias para su determi­

nación(4). 

Actualmente existen dos formas de medir la presi6n­

oncótica: 

1-. Medición directa por medio de un onc6metro 

(27). 
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2-. Cálculo de la presión oncótica a partir de 

las proteínas plasmáticas estas obtenidas-

por el rnetodo de Biuret 6 por refractorne--

tría(24). 

Se ha preconizado el cálculo de la presión oncóti 

ca basado en la concentración de proteínas totales-

en lugar de la medición directa. Algunos investiga-

dores han usado la presión oncótica calculada, ~n -

la evualuación del edema agudo pulmonar (14,25-29). 

La correlación entre la pr~si6n oncótica calcula-

da, en base a la cuantificación de proteínas por írr 

dice de refracción (PIR) y la medida por · oncómetro 

han demostrado resultados muy similares corno lo de-

mostraron Olvera y cola. utilizando la siguiente --

formula: 
0.2564x + 1.454 

Y= e 
x= Proteínas por índice de refracción (PIR) 
Y= Presión Onc6tica 

Con un coeficiente de correlación de 0.94, así -

como Pappenheirner y Soto-Rivera con la siguiente -

formula: 
2 3 

Y= 2.1 o.16x + o. 009x 

En una serie de 1000 mediciones, Weil reportó---
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un valor medio para la presión oncótica de lB.3 mmHg­

s ignificativamente baja con respecto a la normal(23). 

Se ha demostrado una estrecha relación entre las 

proteínas totales, presi6n oncótica y sobrevida, 

Investigaciones cuidadosas en pacientes que murie-­

ron con valores bajos de proteínas y presión oncótica 

revelaron que la muerte estaba en relación con el de­

sarrollo de edema pulmonar agudo(28). 

Morissette, Luz, Rackow, Weil, Shubin y Henning han 

demostrado que la disminuci6n en la presión oncótica­

e n pacientes criticamente enfermos estaba asociada -­

con un incremento de la mortalidad, observando un in­

cremento progresivo en la sobrevida con el incremento 

de 10 mmHg a 19 mmHg de la presión oncótica, niveles­

por arriba de los cuales la mayoria de los pacientes­

sobreviven. En el estudio de Morissette y cole. la -­

presi6n oncótica fué significativamente más baja en -

el grupo de pacientes que murieron. En 85')(, de los pa­

cientes cuya presi6n oncótica fue de 10.5· mmilg 6 ma-­

yor sobrevivieron, aquellos cuya presión onc6tica es­

túvo entre 12.5 mmHg y 14.5 mmHg la sobrevida dismin.!! 
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ye.al 40% y ningún paciente con presión onc6tica menor 

de 10.5 mmHg sobrevivi6(29). Las cifras anteriores de­

muestran, el valor pronóstico de la presi6n oncótica -

en pacientes criticamente enfermos. 

En nuestro medio Olvera y cols. en 1984 en 10 ninos­

con septicémia, insuficiencia respiratoria e hipopro-­

teínemia, demostraron que la infusión de albúmina in-­

crementaba la presión onc6tica y mejoraba la Pa 02, -­

disminuyendo la mortalidad(32), En 1985 García y cols. 

con un grupo de 119 lactantes sépticos estudiaron la -

relación existente entre proteínas séricas totales y -

sobrevida. Demostraron en primer lugar que las proteí­

nas séricaa totales son significativamente más bajas-­

en lactantes sépticos en comparación con los no sépti­

cos ("t"= 6,36 "p"( 0,01) y en segundo lugar que las-­

proteínas séricas de los pacientes que fallecieron e-­

ran significativamente más bajas que las de los pa--­

cientes sépticos que sobrevivieron ( "t""' 6 ,36 ''p" :,.­

< 0,01). Finalmente se obtuv6 una correlación signifi­

cativa entre las proteínas séricas y la mortalidad en­

pacientes lactantes sépticos ("r"= 0,98 y "p" < 0.01)­

(30). 
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Esta secuencia de eventos parece ser el substrato 

del Sindrome de Insuficiencia Respiratoria Progresi 

va del Adulto en el NiHo (SIRPAN), especificamP.nte­

en el paciente séptico, en el cual la endotoxinemia 

lesiona el endotelio vascular pulmonar con recluta­

miento de polimorfonucleares (PMN), y activación de 

la fracción esa del complemento con liberación por­

parte de los PMN de radicales superóxido , enzimas­

proteolíticas y metabolitos de la cascada del ácido 

araquidonico, que alteran la permeabilidad vascular 

incrementando la fuga de líquidos y proteínas al -­

intersticio en forma inicial y posteriormente rupt~ 

ra de la barrera epitelial con fuga de líquidos y -

proteínas al espacio aéreo(33-39). 

Una vez establecida la relación entre proteínas-­

sérocas bajas y mortalidad, resulta imperativo el -

establecer la causa del incremento de esta mortali­

dad. Loe estudios en adultos han demostrado que es­

te incremento esta en relación al desarrollo de edg 

ma pulmonar intersticial (SIRPA) especificamente en 

el paciente séptico(l4,19,26,29). En el proceso in­

feccioso las alteraciones en la permeabilidad endo-
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telial ocasionan disminuci6n significativa de la al­

búmina sérica y por ende de la presi6n oncótica. De­

acuerdo con los principios expuestos sobre la dinámi 

ca capilar, el proceso séptico puede alterar el coe­

ficiente de reflexi6n y la presión oncótica, alteran 

do las fuerzas de la ecuación de Starling y favore-­

ciendo el desarrollo de edema intersticial pulmonar­

(SIRPAN) por aumento de la permeabilidñd, lo cual in 

crementa la mortalidad. 

La mortalidad en pacientes pediatricos con SIRPAN­

ha variado desde un 94% (40), a un 60"/. un 1901 (41)­

a un 40% en 1982 (33). En nuestro medio Delteton y -

cola. en 1983 reportan una mortalidad dd 50% (34)-­

en 1984 García y cola. de un 63%. 
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 

En el servicio de Terapia Intensiva Pediátrica 

del Hospital General, Centro Médico la Raza, del 

IMSS, uno de loe diagnosticoe más frecuentes con 

loe que ingresan los lactantes, 6 que deearro--­

llan durante eu estancia es de proceso séptico,­

que puede desencadenar tanto choque corno insufi­

ciencias organicas múltiples, uno de loe 6rganos 

más afectadqs ea el púlmon, alterando su permea­

bilidad y por ende existiendo el riesgo de desa­

rrollar edema pulmonar intersticial (SIRPAN). 

Consideramos que la detecci6n de edema pulmo-­

nar por aumento de la permeabilidad en lactantes 

sépticos con proteínas séricas bajas es una guía 

útil para establecer criterios de manejo y fact2 

res pronostico de sobrevida en beneficio del pa­

ciente crlticamente enfermo. 
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RAZONAMIENTO DEL TRABAJO 

1-. El SIRPAN se asocia con mortalidad elevada 

en el paciente lactante séptico, 

2-. El SIRPAN disminuye las proteínas séricas-

por índice de refracción (PIR), 

3-. Por lo tanto la disminución de las proteí-

nas séricas por índice de refracción pue--

den tener relaci6n con la mortalidad. 



BIPOTESIS 

HIPOTESIS NUIJ\ (Ho) 

No hay relación entre las proteínas séricas 

totales bajas y la mortalidad en el pacien­

te lactante séptico con SIRPAN, 

HIPOTESIS ALTERNA (Hl) 

Existe relación entre las proteínas séricas 

totales bajas y el incremento de la mortal! 

dad en el lactante séptico con SIRPAN. 
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DISE~O 

o 

El presente trabajo correspondi6 a un disefto cuasi 

experimental de correlación. 
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PROGRAMA DE TRABAJO 

El presente trabajo se llevó a cabo en el servicio 

de Terapia Intensiva Pediátrica del Hospital General­

del Centro Médico la Raza del IMSS, entre los meses -

de abril a octubre de 1986 

CRITERIOS DE INCLUSION: 

Pacientes pediátricos comprendidos entre la edad de 

29 días de vida y 2 años de·edad, que presentarán los 

siguientes datos clínicos y/o laboratoriales de proc~ 

so séptico: oos ó más focos infecciosos y/o hemocult! 

vo (+). Se consideraron dentro de este grupo aquellos 

pacientes sépticos que desarrollaron SIRPAN de acuer­

do a los siguientes criterios: Insuficiencia respiratQ 

ria progresiva:Pa C02 menor de 60 mmHg con una fracc! 

ón inspirada de 35% o mayor: Rx de torax normal o con 

ocupación intersticial bilateral y uso de ventilación 

mecar.ica con PEEP. 

CRITERIOS DE NO INCLUSION: 

Lactantes sépticos que previamente habían sido man~ 

jades con sangre, plasma o albúmina. 
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CRITERIOS DE EXCLUSION: 

Lactantes sépticos én los que no se halla determinado 

gasometricamente la hipaxemia o bien medir con oxúne­

tro la Fi 02'. 

:· -.~--;- -: .. ':' .... -· - - "':"" -; 
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METODO DE ESTUDIO 

Una vez admitido al protocolo de estudio se formaron-

2 grandes grupos: Pacientes lactantes sépticos vivos-

y muertos, subdividiendose a su vez en 2 subgrupos de 

acuerdo a la presencia o ausencia de SIRPAN. 

< 
Ia SEPTICOS VIVOS CON SIRPAN 

I SBPTICOS VIVOS 

"'. Ib SEPTICOS VIVOS SIN SIRPAN 

SEPTICOS MUERTOS CON SIRPAN 

SEPTICOS MUERTOS SIN SIRPAN 

A todos los pacientes se les realiz6 PIR a su ingre-

so vigilando la evoluci6n subsecuente y en aquellos --

lactantes sépticos con datos de dificultad respiratoria 

se les realiz6 gasometr!a arterial estableciendo previs. 

mente con oxímetro la Fi 02 así como Rx de Torax. 
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TECNICAS 

Aprovechando la punción arterial para la realización de 

gasometrías se tomo sangre en un tubo capilar hepariniza­

do para la determinación de proteínas séricas totales por 

Índice de refracción (PIR), estas se cuantificaron en un­

refractometro 10406 de American Optical del servicio de-­

Terapia Intensiva Pediátrica. En aquellos pacientes que -

no requierieron gasometría, las PIR se obtuvieron por pun 

cienes venosas que se realizaron en la recolección de o-­

tres tipos de productos. Para la realización de gasome--­

tría se puncionó cualquiera de las arterias radiales con­

tecnica aséptica utilizando una jeringa heparinizada (0.1 

ce por cada e.e. de sangre), previamente se determinó la­

Fi 02 con un oxímetro modelo 53001 de Biomarine Industri­

es Rexnor Safety Products Laboratories, posteriormente se 

determinó en un gasómetro modelo IL 513 de Instrumenta 

Laboratories del servicio de Terapia Intensiva Pediátrica 

la Pa 02 y la Pa co2. 

RECOLECCION DE DATOS 

Se elaboraron formatos especiales conteniendo el regi.!!. 

tro de los siguientes datos: Nombre, edad, sexo, filia-­

ción, cama, Diagnosticos de ingreso, fecha de ingreso, -



focos infecciosos, hemocultivo, P'rR, Pa 02, PaCo2 y 

destino final del paciente. 

ESTUDIO ESTADISTICO 

Una vez obtenidos los datos se sometieron a análi 

sis estadistico para determinación de medidas de --

tendencia central, "t" de Student para muestras no'-
2 

pareadas 11 X 11 y correlación con 11 r 11 de Pearson. 

RUTA CRITICA 

El trabajo se realizó en un periodo de 7 meses de -

los cuales los 6 primeros se utilizaron para la re-

colección de datos y muestras y el Último para el -

análisis estadistico y estructuración del trabajo -

para su publicación. 
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REQUERIMIENTOS ETICOS 

" Consideramos que el presente trabajo no implic6 est_!! 

dios invasivos, ni supernumerarios ya que la determj. 

naci6n de proteínas por índice de refracci6n (PIR) -

es un estudio de rutina en pacientes criticamente 

enfermos, no habiendo por tal motivo necesidad de S.Q. 

licitar autorizaci6n para el procedimiento " 



RESULTADOS 

El presente estudio se llev6 a cabo en el servicio 

de Terapia Intensiva Pediátrica del Hospital General 

del Centro Médico la Raza del IMSS, entre los meses­

de abril a octubre de 1986. 

Se estudiaron 102 pacientes lactantes comprendidos 

entre los 29 dias de vida y los dos a~os de edad con 

una media de 6.08 ± 5.34 meses, 61 del sexo masculi­

no y 41 del sexo femenino con una relaci6n de 1.48:1 

(Tablas l y 2). 

Para su estudio se dividi6 a la poblaci6n total en 

dos grupos: Grupo I constituido por 39 pacientes sé.e. 

ticos que sobrevivieron, 23 del sexo masculino y 16-

del sexo femenino con una edad de 5.02 ± 4.45 meses. 

Este grupo se subdividi6 en dos1 Ia formado por 6 -­

lactantes sépticos que desarrollaron SIRPAN, 5 del -

sexo femenino y 1 del sexo masculino, con una edad -

de 4.83 ± 2.48 meses¡ Ib formado por 33 lactantes 

sépticos que no desarrollaron SIRPAN, 22 del sexo 

masculino y 11 del sexo femenino con una edad de ---

5. 06 ± 4.75 meses. 
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El grupo II estub6 formado por 63 lactantes sépticos 

que fallecieron, 3a del sexo masculino y 25 del sexo -

femenino, con una edad de 6,74 ± 5.75 meses, este gru­

po se subdividió en dosi IIa formado por lactantes SPE 

tices que desarrollaron SIRPAN en número de lai 11 del 

sexo femenino y 7 del sexo masculino con una edad de -

a.a± 6,51 mesPs y IIb constituido por 45 lactantes -­

sépticos que no desarrollaron SIRPAN tambien falleci-­

dos, 31 del sexo masculino y 14 del sexo femenino, con 

una edad de 5.aa ± 5.25 meses (tabla 3). 

El diagnostico, edad, sexo, proteínas séricas tota-­

les por indice de refracci6n (PIR), la presencia 6 no­

de SIRPAN y el destino final del paciente se muestran­

en las tablas 1 y 2 (grupo I y II). 

De los 102 lactantes sépticos, 24 desarrollaron 

SIRPAN (23 .52 %) 1 6 sobrevivieron y la fallecieron re­

sultando en un porcentaje de mortalidad del 75% compa­

rado con un 57.79% de los pacientes sépticos falleci-­

dos sin SIRPAN, lo que representa una "t" de Student -

para porcentajes de l, 53 con una "p" ns. 
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Loe valoree de PIR en el grupo I (lactantes eépt! 

coa vivos), mostraron una media de 5.27 ± 1.16 qr'J(.1 

en el eubgrupo Ia (lactantes sépticos vivos con --­

SIRPAN) una media de 4.45 ± O. 59 qr'J(. y en el eubqry_ 

po Ib (lactantes sépticos sin SIRPAN) una media ile-

5.42 ± 1.10 gr')(. (tabla 3). 

Las proteínas eéricae totales por índice de re--­

fracci6n (PIR) en el qrúpo II (lactantes sépticos -

fallecidos) mostraron una media de 4.13 ± 1.05 qr'J(.­

en el eubqrupo IIa (lactantes sépticos fallecidos -

con SIRPAN) una media de 3.5 ± 1.01 gr')(. y el sub~ 

po IIb (lactantes sépticos sin SIRPAN) una media de 

4.37 ± 0.90 qr'J(. (tabla 3). 

La comparación de "t" de Student para muestras no 

pareadas de las proteínas totales por índice de re­

fracción entre loe pacientes sépticos vivos y muer­

tos (I ve II) demostró una ."t" de 4.09 con una "p"­

<.0.001 (Gr,fica 1). 
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La comparaci6n de "t" de Student para muestras no 

pareadas de las PIR entre pacientes lactantes s6pt! 

coa vivos y muertos con SlRPAN (la va· lla) revel6-

una "t" de 2.14 con una "p" <.,o.os (Gráfica 3). 

La comparaci6n de las prote1nas s6ricas totales -

por 1ndice de refracci6n entre pacientes lactantes­

s6pticos con SlRPAN y sin SlRPAN (grupo la + lla vs 

grupo Ib + IIb) mostr6 una "t" de Student ·de 3.96-

con una "p" < 0.001 (Gráfica 2). 

La comparaci6n de "t" de Student para muestras no 

pareadas de los valores de PIR entre lactantes s~p­

ticos muertos con y sin SIRPAN (lla vs Ilb) mostr6-

una "t" de 3 .15 con una "p" < de 0.001 (gráfica 4). 

La comparaci6n de "t" de Student para muestras no 

pareadas de las PIR entre s6pticos vivos con y sin­

SIRPAN (Ia vs Ib) arroj6 una "t" de 1.45 con una --

"p 11 ns. 

Para correlacionar las PIR con la mortalidad se -

obtuv6 de acuerdo con los siguientes 4 rangos de -­

prote1nas el porcentaje de mortalidad(%) de cada u­

no de ellos (0-3.5gr/J', 3.6-4.5gr/J', 4.6-5.5gr/l' --
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5,6-7.5grll'), obteniendose los resultados que se -­

muestran en la tabla 6. 

La correlaci6n con "r" de Pearson entre las pro-­

te!nas s!\ricas totales por índice de refracci6n 

(rangos) y el porcentaje de la mortalidad en el gr.!!. 

po total de pacientes lactantes sépticos con y sin­

SIRPAN revel6 una a= 251,13, una b= -0.28, una 

r= 0.99 y una "p" 0.001 (Gráfica 6). 

El número de pacientes vivos y muertos por rango, 

as! como los porcentajes de supervivenvia y mortal,! 

dad se expresan en la gráfica 5. 

La correlaci6n con "X2" (contingencia m por n) en 

tre los rangos de PIR y el número de pacientes vi-­

vos y muertos para cada uno de ellos en el grupo -

total de pacientes lactantes sépticos con y sin --­

SIRPAN demostr6 una "X2" de 18.32 con una "p"<0.001 

(tabla 4 gráfica 7). 

La correlaci6n con "X2" entre los rangos de PIR 

y el número de pacientes sépticos vivos con y sin 

SIRPAN (Ia y Ib) revel6 una "X2" de 5.71 con una "p" 

ns (tabla 6). Tampoco existi6 correlaci6n cuando se-
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tomaron en cuenta los pacientes con y sin SIRPAN fa 

llecidos (IIa y IIb) con una "X2" de 7. 64 y una "p" 

ns (tabla?). 

La correlación con "r" de Pearson entre las PIR -

de pacientes con SIRPAN (Vivos y muertos) demostró­

una a= 42.68, una b= de 2.72, y una r= de 0.31 con-

una 11p 11 ns. 

Tampoco existió correlación entre las prote1nas -

totales y la Pa02 en los lactantes sépticos vivos -

con SIRPAN (grupo Ia) con una a= 50.62, una b= 0.03 

y r= 0.27 con una "p" ns; as1 mismo, tampoco exis-­

tió correlación entre las prote1nas séricas totales 

y la Pa02 en los lactantes sépticos con SIRPAN fa-­

llecidos (grupo IIa) con una a= 51.16, b= 0.02 y --

r:::r 0.04 11 p 11 ns. 

No existió correlación entre las PIR y la Fi 02-

como tampoco en la Pa C02. 

De los 102 pacientes lactantes sépticos, 16 cur­

saron con desnutrición de II y III grado (15.68%). 

De los 24 pacientes con SIRPAN solo 2 del grupo -­

iia (lactantes sépticos fallecidos con SIRPAN) cur-



saron con desnutrición (8.33%), en comparación con 

14 desnutridos del grupo de pacientes sépticos sin 

SIRPAN (7 del grupo Ib y 7 del grupo IIb) con un -

porcentaie del 17.94% y una "t" para porcentajea­

de 0,9 con una "p" na. (tabla 8). De los 24 pacie.u 

tes con SIRPAN en 11 se llevó a cabo estudio ana­

tomopat6logico pulmonar, encontrandoss evidencia­

de SIRPAN (membranas hialinas), 
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Tl\BLI\ l 

Ll\CTANTES SEPTICOS VIVOS 

CASO EmD SEXO DIAGNOSTICO PIR DESNUTRICION 
(meses 

l 5 F Septicemia .Me .CID 6 
2 ll M Septicemia .en. 5.6 
3 3 M Septicemia .Me.CID 6.5 
4 5 M Septicemia .en .CID 4.5 
5 3 M Septicemia .Dn .GELE 4.2 . 
6 2 F Septicemia. NI .GELE 4.6 . 
7 2 F Septicemia .CI .OEPI 5 
a J M Septicemia. GE:LE J .7 . 
9 l M Septicemia .Bn .G&PI s.J . 

10 3 M Septicemia. IRA. CID .GELE 3 . 
ll 7 F Septicemia .Bn .GEúE 4.B 
12 6 M Septicemia .an.GELE 4 . 
13 4 M Septicemia, Dn.GELE 4 
14 3 F Septicemia .PO llp. s.2 
lS 2 F Septicemia ,Me .CID 3.8 
16 a F Septicemia .Bn.GEPI. 6.9 
17 16 F Septicemia .GELE.CID 4 . 
lB 5 M Septicemia .GELE 4.2 
19 5 F Septicemia .GELE 5.2 
20 8 M Septicemia. CH.m. CID 7 
21 3 M Sopticemia .nn. 7 .3 
22 5 M Septicemia .pe. 6.4 
23 2 M Septicemia .GEPI .CID 7.2 
24 5 M Septicemia .Quemaduras 7 
25 3 M Septicemia .CHrn. 6.2 
26 1 F Septicemia .OELE. 6.2 
27 8 M Septicemia .GE:LB.SIRPAN 5.5 
28 5 M Septicemia .GEPI .~ 4 
29 7 M Septicemia .GELE.CID 4 
30 l M Septlcemia .Me. fil!!!'!lli 4 
31 5 M Septicemia .GELE.Dn .~ 5 .s 
32 24 M Septicemia .Quemaduras 5.5 
33 ll M Septicemia .GELE.Bn. 6.2 
34 2 M Septicemia .GELE.CHm. 5 
35 1 F Septicemia. GEPI 7 
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TABLA 

LACTANTES SEPTICOS VIVOS 

CASO El>'\D SEXO DIAGNOSTICO PIR DESNUTRICION 
(mee os) 

36 2 M Septicemia.en 6.5 
37 l M Septicemia.GEPI 1 5,5 
30 4 M Septicemia. CID,§..!!lfillli 4.7 
39 4 M Septicemia .CID.§..!!lfillli 4.5 

CID Coagulaci6n Intravaecular Diseminada 
GELE r Gaetroenteritie de Evoluci6n Prolongada 
OEPI r Gastroenteritis de Evoluci6n Aguda 
PC r Perforación de Colon 
C!lm Choque Mixto 
Bn Bronconeu;non1a 
Mo r Moningoencofa U.tia 
PO Ap 1 Poetoperado de Apendicitis 
IRA 1 Insuficiencia Renal Aguda 
SIRPANr S1ndroma do Insuficiencia Respiratoria Progresiva 

del Adulto en el nino. 



CASO EDAD 
tmasee' 

1 6 
2 l 
3 5 
4 2 
5 6 
6 l 

' 7 o 
8 l 
9 2 

lo 4 
11 8 
12 5 
13 5 
14 6 
15 18 
16 2 
17 J 
18 4 
19 4 
20 6 
21 17 
22 2 ' 
23 5 
24 2 
25 10 
26 12 
27 3 
28 13 
29 6 
30 16 
3l 24 
32 1 
33 10 
34 1 
35 3 
36 4 
37 11 

TABLA 2 
LACTANTES SEPTICOS FALLECIDOS 

SEXO DIAGNOSTICO 

M Septicemia. CHm.~ 
M Septicemia • Bn. GEP I 
F Septicemia. CID .SIRPAN 
M Septicemia .CID.GEPI 
M Septicemia • Dn. CID 
M Septicemia. Do.CID. 
F Septicemia. SIRPAN 
M Septicemia .Mc.GEPI 
M Septicemia .Me.GEPI 
F Septicemia. CHs. 
M Septicemia • CHs. GEP I 
F Septicemia .IRA.CID. 
M Septicemia .Do.CID. 
F Septicemia .. GELE.CID 
M Septicemia .GELE.CID 
M Septicemia. Dn. 
F Septicemia .Dn.GELE 
M Septicemia .GELE 
F Septicemia. GELE • .fill!f!lli 
F Septicemia .GELE 
F Septicemia .PE. 
M Septicemia. GELE 
F Septicemia. GELE 
F Septicemia .GELE 
M Septicemia .en.CID. 
F Septicemia. GELE.CID, 
F Septicemia. GELE .en. 
M Septicemia. GELE 
F Septicemia. CID.Quemadura 
F Septicemia. GELB,CID. 
M Septicemia. CID.GELE. 
M Septicemia. en.CID. 
M Septicemia. Bn.a?e .CID 
M Septicemia. GEPI .CID, 
M Septicemia.Bn. 
M Septicemia. CH e ,GELB 
M Septicemia .Me. 
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PIR DESNUTRICION 

4.5 . 
4.7 
J.8 . 
J.6 
6.5 
3. 2 . 
5 .J 
5 
5.9 
3 
6.l 
5.6 
4.9 
5 • 
3.5 . 
4 
5 
3.5 . 
2.9 
4.5 . 
6 
2.5 
5 
4.5 
4.5 
4.7 
3.4 • 
4 
4.2 
4 
4.G 
3.7 
4.5 
3,8 
4 
4.3 
4.8 
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'fABLA 
LACTANTES SEPTICOS FALLECIDOS 

CASO EIJJ\D SEXO 
(meses) 

DIAGNOSTICO PIR DESNtrrRICION 

3B 7 F Septicemia. Nit. Sp. 5 
39 3 M Septicemia .GEPI 3.6 
40 2 F Septicemia .GELE.CID. 4.2 
41 6 F Septicemia, Bn, SIRPAN, 4.6 
42 7 M Septicemia .Pl.GELE.CID 4.4 
43 4 M Septicemia .Dn.Toefcrina 4 .5 
44 2 M Septicemia .CHs .GEPI. 4.9 
45 lo M Septicemia .GELE.CID. 5.3 . 
46 4 M Septicemia. Bn. ..§.!!!ffil! 4.0 
47 3 M Septicemia .SR. CID 6.5 
40 12 F Septicemia .GEPI .SIRPAN 3.0 
49 6 F Septicemia .o&LE • .filBfllli 3.0 
50 l F Septicemia .ella .SiapAN 3 
51 12 p Septicemia .ene • ..§.!!!ffil!.CID 3.5 
52 23 K Septicemia. Al • ..§.!!!ffil! 4 
53 13 K Septicemia .SKi .Clls .!!.!!!f!lli 2.5 
54 5 F Septicemia .CHs • ..§.!!!ffil! 2 
55 l M Septicemia .POVB .~ 3 
56 24 F Septicemia, IRA. SIRPAN 3.4 
57 14 M Septicemia .Ap ,Pe.SIRPAN 4.2 
50 9 F Septicemia • POMI .11.!fil!.J)JL l.5 
59 7 M Septicemia.en.CID.~ 3 
60 3 M Septicemia. CH a. 2.0 
61 l M Septicemia .PI.CID, 3,B 
62 0 M Septicemia .Bn. 2.4 
63 l M Septicemia .Ap .Pe. 3 

Cllm Choque Mixto 
SIRPAN Síndrome de Insuficiencia Respiratoria Progresiva 

del Adulto en el Nin o. 
Bn r Bronconeumon!a 
GEPI : Gastroenteritis de ovoluci6n aguda 
GELE r Gastroenteritis de evolución cr6nica 
CID 1 Coagulación Intravaecular Diseminada 
He 1 Meningoencofalitie 
Clls 1 Choque S6ptico 
IRA 1 Insuficiencia Renal Aguda 
PE rPerforaci6n Eeofagica 



TABLA 2 

LACTANTES SEPTICOS FALLECIDOS 

CONTINUA 

Quemadura e 
Neumon1a Intersticial 
Sara~i6n 
Perforaci6n Intestinal 

Qm 
Nit 
Sp 
PI 
SR 
AI 
SMi 

: Sindrome de Reye 

POVB 
Ap.Pe: 
POMI : 

Asfixia por inmersión 
Sindrome Mieloproliferativo 
Postoperado de v1as Biliares 
Apendicitis Perforada 
Postoperado de Malrotaci6n Inteetinal 
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TABLA 3 

CARACTEllISTICAS DEL GRl/PO TOTAL 

GRl/PO No, PACIENTES SEXO ED.'\D PIR'* 
M F (meses) (gr/¡¡) 

I S6pticos 39 27 12 5,02±_4.45 5.27±_1.16 
Vivos 

Ia séptico• 6 l 5 4,83±_2 .48 4,45;!:.0.59 
Vivos con 
SIRPAN ' 

Ib S6pticos 33 22 7 5,06±_4. 75 5,42±.1.18 
Vivos sin 
SIRPAN ' 

II S6pticos 63 38 25 6.93±_6.ll 4,13;!:.l.05 
Muertos 
con SIRPAN* 

IIa S6pticos 18 7 11 8.8±_6,51 3.S±_l,Ol 
Ml,\ertos 
con SIRPAN* 

IIb S6pticos 45 31 14 5.88±_5.25 4.37,±.0.98 
Muertos 
sin SIRPAN* 

• SIRPANt S1ndrome de Insuficiencia Respiratoria Progresiva 
del Adulto en el Nifto. 

** PIR r Prote1nas por Indice de Refracci6n 



TABIA 4 

PACIENTES SEPTICOS CON l SIN SIRPAN** 

RANGOS VIVOS MUERTOS TOTAL 
(nR• <¡r/%) 

J.5 l 18 19 

4.5 ll 23 34 

5.5 13 16 29 

7.5 14 6 20 

Total 39 63 102 

. 
"x2•.. 18.3.2 na 102 

• PIR = Proteínas por indice de refracción 
** SIRPAN a Síndrome de Insuficiencia Respiratoria Pro<¡resiva del 

Adulto en el Nino. 
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TABLA 5 

CORRELACIOll ENTRE Li\S PROTEIRAS SERICAS Y LA 

lllOR'fALIDAD(") EN LACTANTES SEPrICOS 

36 

PIR+ )15 3,6 - 4.5 4.6 - 5,5 5.6 - 7,5 

VIVOS l 11 13 1.4 

MUER~OS 18 23 16 6 

total 19 34 29 20 

llOR!ALIDAD 94,73 67.64 55,1 30 
(") 

PIR+ Proteínas por Indice de Retraoci6n 
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TABLA 6 

PACIENTES SEPTICOS VIVOS CON Y SIN SIRPAN + 

RANGOS DE PIR ++ CON SIRPAN SIN SIRPAN TOTAL 

grs/'!-
3,5 o l l 

4,5 4 6 12 

5,5 2 10 12 

7,5 o 14 14 

total 6 33 39 

-x2" .. 5,71 

•p• a n.s. 
+SIRPAN Sindrome de Ineufioienoia-Respiratoria ProRre 

eiva del Adulto en el Jlifio, -

++PIR : Proteínas por índice de refracci6n. 



TABLA 7 

PACIENTES SEPTICOS MUERTOS CON Y SIN SIRPAN + 

RANGOS DE PIR ++ CON SIRPAN SIN SIRPAN TOTAL 
grs/~ 

3,5 10 10 20 

4.5 4 17 21 

5,5 4 13 17 

7,5 o 5 5 

total 18 45 63 

"p" = n.s. 

+ SIRPAN Sindrome de InRuficiencia Respiratoria 
ProgreRiVB del Adulto en el liffo. 

++ PIR ProteÍnaA por índice de refraccidn 
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TABLA 0 

PORCENTAJE DE DESNUTRICION EN 102 LACTANTES 
SEPTICOS 

GRuPO 1 · ON SIRPAN* SIN SIRPAN* 

Ia o o 

Ib o 7 

IIa ' 2 o 

IIb o 7 

% de desnutrici6r , 0.33% 17.94% 
(total) 

39 

* SIRPAN: Síndrome de Insuficiencia Respiratoria Progresiva 
del Adulto en el Nif'io. 
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DISCUSION 

En 1980 Holbrook describi6 por primera vez el SíndrQ. 

me de Insuficiencia Respiratoria del Adulto en pacien­

tes pediátricos, sugiriendo el normbre de SIRPAN.(42) 

Dos aftas despubs Pfenninger en una serie de 20 pa--­

cientea pediátricos con insuficiencia respiratoria pr.Q 

gresiva menciona a los procesos infecciosos abdomina-­

les con sepsis corno la causa más común del síndrome -­

{33, 41-42). Desde entonces a la fecha se reconoce al -

proceso séptico como el factor desencadenante de los -

mecanismos de dafto pulmonar que alteran el endotelio -

vascular transtornando las fuerzas de Starling, ocasi.Q 

nando edema intersticial rico en prote1naa y finalmen­

te edema pulmonar no cardiog6nico(43-44). 

En nuestro medio olvera y cola, Belteton y cols, y-­

García y cole han demostrado en el paciente pediátrico 

la siguiente secuencia de eventos: Sepsia, shock, le-­

si6n endotelial pulmonar, fuga capilar, edema interst! 

cial e insuficiencia respiratoria progresiva como uno­

de loa mecanismos más importantes que limitan la sobr!!. 

vida en el paciente pediátrico criticamente enfermo -­

(32, 34, 45), A principios de la decada de los 70's loa-
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intensivistas de adultos establecieron una relaci6n en 

tre la presi6n onc6tica y la sobrevida en el paciente­

cri tico, especialmente el enfermo sbptico representa -

un grupo de alto riesgo, por las alteraciones de la al 

bfimina s6rica en forma secundaria al consumo, disminu­

ci6n de la producci6n y fuga capilar, que al disminuir 

su concentraci6n en el suero altera la dinamica capi~­

lar de Starling favoreciendo y perpetuando las altera­

ciones en el recambio capilar de l1quidos(22-23;28~29). 

El aumento de mortalidad en el paciente sbptico adul 

to con prote1nas bajas parece ser una consecuencia del 

desarrollo de Sindrome de Insuficiencia Respiratoria -

del Adulto. El paciente pediátrico parece no represen­

tar muy de cerca esta asociaci6n, sin embargo en un e.!!. 

tudio realizado en el servicio de Terapia Intensiva,-­

del Hospital General, Centro M6dico. "La Raza", del IMSS 

en 1985, se demostr6 por primera vez una firme asocia­

ci6n entre prote!nas s6ricas bajas y mortalidad(30). -

Quedando afin por establecer la causa directa de la mo.i;:. 

talidad. Fu6 la intenci6n del presente trabajo establ~ 

cer la posible relación en· lactantes s6pticos entre 

proteinas s6ricas bajas y mortalidad por SIRPAN. 
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El anAlisis de los resultados refuerza los halla~ 

gas del trabajo inicial de 1985: las prote1nas sér! 

cas totales son significativamente más bajas en los 

pacientes sépticos que fallecen que en los que so-­

breviven '("t" 4.03 y "p"<0.001 altamente signific.!!. 

tiva, gráfica 1). Esta disminuci6n puede explicarse 

por varias circunstancias: redistribuci6n qe las -­

prote1nas por fuga intersticial a traves de la le-­

si6n endotelial séptica: circunstancias bien descr! 

tas en el paciente pediátrico s~ptico. 

Encontramos ádemas al .comparar las prote!nas sér! 

cae totales entre lactantes s6pticos con y sin 

SIRPAN una diferencia estadisticamente signif icati­

va ("t" 3.96 con una "p" <0.001, gráfica 2), te--­

niendo por regla general prote1nas más bajas los -­

lactantes sépticos que desarrollaron SIRPAN que a-­

quel los que no lo desarrollaron. Este hecho se ex-­

plica probablemente por una lesi6n endotelial por -

endotoxinas más intensa que facilita la fuga de --­

prote1nas del espacio intersticial, disminuyendo -­

sus niveles en el suero, siendo por tanto una se---
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cuencia secundaria más que pri.Jraria del proceso sflE. 

tico. 

Cuando tratamos de demostrar diferencias entre -­

prote1nas séricas de pacientes lactantes sépticos -

con SIRPAN vivos y muertos, obtuvimos una "t" ape-­

nas significativa ("t" 2.14 con una "p"<0.05, gr! 

fica 3), demostrando muy debilmente que las prote1 

nas séricas son más bajas en el paciente s~tico -

con SIRPAN que fallece; que en el que sobrevive, -

ello quiza como una representaci6n de la mayor gra 

vedad del proceso s~tico 1114s que una relaci6n di­

recta entre prote1nas bajas y mayor gravedad del -

SIRPAN y por ende mayor mortalidad. Lo anterior 

parece comprobarse cuando se analiza unicamente la 

diferencia de las prote1nae séricas entre lactan-­

tes sépticos fallecidos con y sin SIRPAN ("t" 3.15 

una "p" <0.01, gráfica 4), siendo de nueVil cuenta­

las prote1nas más bajas en el grupo de pacientes -

con SIRPAN como consecuencia de la lesi6n endote-­

lial pulmonar más grave y no las prote1nas séricas 

bajas la condicionante directa del SIRPAN 6 bien -



de su expresión más severa, ya que la diferencia de 

las prote!nas séricas entre vivos y muertos con --­

SIRPAN es apenas significativa. 

Todo parece indicar que las prote!nas séricas son 

más bien una expresión de la intensidad del proceso 

séptico, de la cual depende el grado de disminución 

de las prote!nas s6ricas, el desarrollo ó no de 

SIRPAN y la supervivencia ó mortalidad. Por conse-­

cuencia las prote!nas séricas y su disminución no -

parecen constituir el factor directo que determina­

que pacientes sépticos desarrollaran SIRPAN y cua-­

les de los que desarrollaran este, moriran. Aunque­

si existe relación en general entre mortalidad y -­

prote!nas bajas en el universo de lactantes sépti-­

cos como se ha demostrado en el trabajo de 1985 y -

por el presente trabajo, al comparar las prote1nas­

s6ricas en lactantes sépticos que sobrevivieron con 

y sin SIRPAN, no se ha emcontrado diferencias esta­

disticamente significativas ("t" 1.45 con una "p" -

ns), reforzando la relación general entre mortali-­

dad y prote!nas bajas en el lactante séptico, aso-­

ciación que no se presenta en los sépticos que so--
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breviven. 

Por lo que respecta a la Hip6tesis Alterna(Hl) no 

fu6 posible demostrar una correlaci6n entre 4 ran­

gos de prote1nas s6ricas y la mortalidad en pacien­

tes s~ticos muertos con y sin SIRPAN ("X2" 7.64, -

con una "p" ns, tabla 7), ni entre 4 rangos de pro­

te1nas s6ricas y la supervivencia en pacientes lac­

tantes s~ticos con y sin SIRPAN (•x2• 5.71 con una 

"p" na, tabla 6), es por ello que se rechaza la hi­

p6tesie alterna (Hl) aceptandose la hip6tesis nula­

(HO), concluyendo que no existe correlaci6n entre -

prote1nas s6ricas totales bajas y el incremento de­

mortalidad en el lactante s~tico con SIRPAN. De a­

cuerdo con lo que hemos venido discutiendo en el P.!!. 

ciente lactante s~tico que desarrolla SIRPAN gene­

ralmente tiene prote1nas s6ricas bajas, pero estas­

no son directamente responsables de la gravedad y -

la mortalidad del sindrome, siendo la gravedad del­

proceso s6ptico, la lesi6n endotelial y otros fact2 

res como la presencia de otras insuficiencias orga-



nicas las directamente responsables de la mortalidad. 

Sin embargo podemos concluir que si existe una bu.!!. 

na correlaci6n en forma general entre prote1nas sér.! 

cas totales bajas en el lactante séptico y la morta­

lidad, encontrandose en el presente trabajo una co-­

rrelaci6n altamente significativa entre 4 rangos de­

prote1nas séricas totales y el nfunero de lactantes -

sépticos vivos y muertos con y sin SIRPAN ("X2" 18.-

32 con una "p"< 0.001, tabla 4, gráfica 7). La misma 

figura se obtuvo cuando se correlacion6 4 rangos -­

de Pm y el porcentaje de mortalidad (r= 0.99, "p" -

(0.001, gráfica 6). 

En resumen podemos concluir que las prote1nas s6ri­

cas obtenidas al ingreso hospitalario en los lactan­

tes sépticos son un iJrtiortante indice de sobrevida 

reflejando la magnitud del proceso séptico, cuando -

. estas disminuyen la mortalidad aumenta tanto en pa-­

cientes que desarrollan SllPAN como lo que no lo de­

sarrollan. No existe una correlaci6n estadisticamen­

te significativa entre los niveles bajos de prote1--
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nas y la presencia o ausencia de SIRPAN, as1.como tam 

poco con la mortalidad o supervivencia. Estas últimas 

circunstancias dependen de factores diferentes a la -

presi6n onc6tica (proteinas s6ricas totales) y se --­

relacionan con la respuesta del organismo a la sepsis. 

Finalmente para estar acorde con las nuevas tenden-­

cias en la evaluaci6n y manejo del paciente critico 

realizarnos los indices de Galen y Gambino (46) para 

obtener de acuerdo con 2 niveles criticos de proteinas 

s6ricas ( <4gril' y >4gr/J') la sensibilidad, especifi­

cidad, valor pron6stico (+), valor pron6stico(-) y ef.!. 

cacia con respecto a la supervivencia y la mortalidad. 

En el grupo total de 102 lactantes s6pticos obtuvimos­

los siguientes resultados: sensibilidad 41.26%, espec.!. 

ficidad 92.50%, valor pronostico (+) 89.25, valor pro­

nostico (-) 49,31, y eficacia 60.783 (gráfica 8). Esto 

indica que las PIR son un buen índica para predecir B.!! 

pervivencia en lactantes s6pticos cuando se encuentran 

por arriba de 4grf"¡I. y no son tan fidenignas como indi­

ce de mortalidad en lactantes sépticos con menos de --

4 gril' de PIR. 

Los indicee de Galen y Gambino de lactantes sépticos 

57 



con SIRPAN arrojaron los siguientes resultados: sen 

sibilidad 61,11%, especificidad 100%, valor pron6s­

tico (+) 100%, valor pron6stico (-) 46.13, Eficacia 

70,83% (gr~fica 9). Que traducen un buen indice de­

a1pervivencia en pacientes con SIRPAN con un PIR ma­

yor de 4 grs/l(. no ast para la mortalidad en pacien­

tes lactante sépticos con menos de 4 gr/X. de PIR. 

Estos indices deberan tomarse siempre con reserva 

ya que son un indicador grueso de la conducta del -

paciente lactante séptico y no representan de ning.\!. 

na manera un criterio infalible para predecir supe.r, 

vivencia 6 mortalidad en el lactante séptico, 
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CONCLUSIONES 

1-, LAS PROTEINAS SERICAS TOTALES SON SIGNIFICATIVAMENTE 

MAS BAJAS EN EL PACIENTE LACTANTE SEPTICO QUE FALLE-

CE EN COMPARACION CON EL LACTANTE SEPTICO QUE SOBRE-

VIVE, 

2-, LAS PROTEINAS SERICAS TOTALES SON SIGNIFICATIVAMENTE 

HAS BAJAS EN EL PACIENTE LACTANTE SEPTICO QUE DESA--

RROLLA SIRPAN, EN COMPARACION CON AQUEL QUE NO DESA-

RROLLA SIRPAN, 

3-, LAS PROTEINAS SERICAS TOTALI!S SON APENAS SIGNIFICAT.! 

VAMENTE MAS BAJAS EN EL LACTANTE SEPTICO CON SIRPAN-

QUE FALLECE EN COMPARACION CON AQUEL QUE SOBREVIVE, 

4-, LAS PROTEINAS SERICAS TOTALES SON SIGNIFICATIVAMENTE 

MAS BAJAS EN EL PACIENTE IJ\CTANTE SEPTICO FALLECIDO-

CON SIRPAN EN COMPARACION CON EL LACTANTE SEPTICO F/l 

LLECIDO SIN SIRPAN. 

5-, NO EXISTE CORRELACION ENTRE LA DISMINUCION DE LAS --

PROTEINAS SERICAS Y EL AUMENTO DE LA MORTALIMD EN -

EL PACIENTE CON SIRPAN, 



CONCLUSIONES 

6-. S!I: EXISTE CORREIACION ENTRE PROTEINAS SERICAS BAJAS 

Y AUMENTO DE MORTALIDl\D EN EL IACTANTE SEPTICO EN -

GENERAL. 
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