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JlESUM..E!I 

E.l objetivo de este trabajo fue estab1ecer J.os valores 

norm.a.los de 1a PCO de1 suero correspondientes a una muestra 

representativa de la pob1ación adulta de Mexico. 

Estos va1ores se compararon con una serie de mediciones de 

PCO en pacientes cirróticos. 

Se llevó a cabo la medición de la presión co.loidosrnótica 

tanto en el suero de pacientes que presentaban ninguna 

a1 teración en los andlisis de proteina total, a1bUmina, 

q1obulinas y relación A/G y que, ademas. no presentaban daño 

hepático ni renal.. La muestra consistio 160 sueros de los 

cuales 99 correspondieron a mujeres y 61 a hombres. En adelante, 

este grupo será denominado "noz:-ma.l". 

De .los pacientes cirróticos se obtuvieron 153 sueros de los 

cua1es 75 correspondieron a mujeres y 78 a hombres. 

Los sueros fueron proporcionados por el Departamento de 

Quimica C11nica y Central. de Toma de Muc5tr.as 

Nacional de la llutrición "Salvador Zubiran". 

del Instituto 

En los 160 individuos e.in alteracione!:: en los parámetros 

antes mencionados se encentro un valor de pie~ión coioidosmótica 

( PCO) de 2 6. 21 ::: 7 . 3 5 rnm.Hg cX::: 1.96DE) y los valores límites 

encontrados fueron de 18.86 y JJ.56 mrnHg. 
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RESO'M.E!I 

E1 objetivo de este traba.jo tue estab1ecer l.os va1.orcs 

normal.es de l.a PCO del suero correspond ientcs a un.:i muestra 

representativa de 1.a pob1~ci6n adulta de Hoxico. 

Estos val.ores se compararon con una serie de mediciones de 

PCO en pacientes cirróticos. 

Se l.1.cvó a. cabo la medición de l.a pr-csión co1.oidosmótica. 

tanto en el. suero de pacientes que no present3ban ninguna 

a.1.teración l.os analisis de prote1na total, al.bUmina, 

gl.obu1.inas y rel.ación A/G y que, adornas. no presentaban daño 

hepático ni renal.. La r.lUe!ltra consistio en 160 5.ueros de los 

cual.es 99 correspondieron a mujeres y 61 ~ hombre~. En adel.ante, 

este grupo será denominado "normalº. 

De l.os pacientes cirroticos se obtuvicr-on 153 sueros de l.os 

cual.es 75 correspondieron a mujeres y 78 a hombres. 

Los sueros fueron proporcionados por el. Departamento de 

Química Cl.1.nica y Central de Toma de Muc5tr.a~ 

Nacional. de la Nutricion ''S~ivador Zubir.an''. 

dei Insti.tuto 

En lon 160 individuo5 sin ~lteracionc_.~ en los parámetros 

antes mencionados se cncontro un va~or de F~0sion coloidosrnóti.ca 

(PCO) de 26.21. =:: 7.35 mr..Jtg cX ~ 1.'.J6DE) los valores límites 

encontrados fueron de l.8.86 y JJ.56 mrnHg. 
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En 1os 153 pacientes cirróticos se oncontró un val.or de PCO 

de 19.59 ~ 7.29 mm.Hq cX ± 1.96 DE) y sus valores límites rueron 

de 12.3 y 26.88 llllllHq. 

Con respecto al sexo no se encontró direroncia signiricativ~ 

entre 1os va1ores norma1ea de ambos tipos de sueros. Las 99 

mujeres presentaron un valor de PCO de 26.42 = 5.93 mmllg y l.os 

61. hombres presentaron un val.or de PCO de 26.45 = 6.37 nunHq. 

respectivamente. En los pacientes cirróticos ~e obtuvieron los 

siguientes valores de PCO: 19.68 !:. 6.84 rnmHg en 75 mujeres y 

19.51 ~ 7.87 mmHg en 7B hombres, respectivamente. 

A cad~ suero se le hicieron tres lecturas no consecutivas y 

e1 promedio de las tres lecturas fue utilizado para el estudio 

estad.1.stico. 

E1 coeficiente de variación entre las trc~ 1ccturas: varió de 

O a 1.0~. Sólo dos muestras de 1as 160 presentan un coeficiente 

de variación arriba de 1 ( 1.18 y 1.56~), lo que significa que 

1a variación del. rnctodo C5 con~iablc. 

Las edades de los pacientes se encont~aban entre 1os 1B y los 

87 años. 

En conclusión, se est~blec~o el valor normal de 1a Peo para 

una población adulta mexicana. Se pude observar que existe una 

diferencia ~ignificativa en la PC~ entre ambos tipos de sueros 

(normales y cirroticos) • 
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XNTROOOCCXON 

PRESION COI,OIQOSMOTICA 

Las propiedades coliqativas de la materia (del. l.atin 

col.1igatus - reunido junto) (1.54), 5on aquellas que dependen 

primordia1mentc del. numero de molccul.as de ~oluto y no de sus 

característican corno tamaño, pc5o y propiedades químicas. Estas 

propiedades coliqativas son (23): 

a) Rt:-rluccion de l<"' prP~ión dr v."'por. La prcsion de vapor de 

un disolvente dc5c icndc cu.:indo le añade una. mol.Ccul.a no 

vol.atil. Este efecto depende de dos !actore~: disminución del. 

número de rnolc-cul.as de di.sol.vente la supcrf i.cie l. ibre y 

fuerzas atractivas que ejercen l.as moléculas de sol.uta (por 

cohesi.on) sobre las moléculas del disolvente, dificultando su 

paso a ~a fase de vapor. L3 rcduccion de la presión de vapor es 

directamente proporcional a la fracción mol.al del. sol.uta (75). 

b) El,..,.vo.cion del pllnto d,..,. ebul l jciórh Cuando se l.c añade a 

un disolvente molccula5 vo1ati1es, e1 efecto una 

disminución de la prc5ion de vapor del diso1vcnte. por 1.o que es 

necesario elevar la temperatura, con el fin de que aumente 1a 

presión de vapor h.:ist.:i igua.1.ar a la pre5ión atmosférica. La 

elevación del. punto de cbull.i.ción del. disolvente eo directamente 

proporcional. a la fraccion mol.al. del sol.uta (2). 
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e) Reducción del pynto dg congglocióo. Cuando oc adiciona un 

soluto a un disolvente para dar una disolución, disminuyen tanto 

la presión de vapor como el punto de congelación por debajo del 

disolvente líquido puro. (Ver la Fig.1). A es el punto de 

congelación del disolvente y T 0 es la temperatura donde las 

curvas de presión de vapor del disolvente y del hielo 

reunen. En este punto, el disolvente liquido y el solido están 

en equilibrio: igualmente, D es el punto de congelación de la 

solución, en el que est~ en equilibrio con el disolvente puro 

sólido y ~es la temperatura, de ~ancra que T 0 - T - Te, es la 

depresión del punto do congelación. La dio.tanela AC 

equivalente a Po - p el punto de congelación del di~olvente 

y. dado que p 0 a esta temperatura es constante, AC es 

proporcional a la reducción relativa de la presión de vapor. Si 

las curvas de la presión de vapor par~ un número de soluciones 

diluidas son casi paralelas en la ~ccindad del punto de 

congelación, entonces BC/AC es un3 constante. Entonces, para 

estas soluciones la raduccion del punto de congelación es 

proporcional a la di5minucion rciativa de la presión de vapor 

y, por lo tanto, a la fracción r.lol.:il del soluto (54). (PL y PS 

en la Fig. l.) 

d) PrPr;iOnosrnotica. (PO). Es la presion rnecanica que debe 

ejercerse sobre di5olucion de un soluto impermeable para 

impedir el paso del di~olvcntc pu~o haci.:i la disolución cuando 

ambas están separ~d.:is por. una ~c·..ibrana semipermeable para el 

soluto haota llegar ~ un 0quilibrio en el qu~ el flujo neto del 

disolvente difusible es cero (l.53). 

7 
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Fig. 1 Oisminuci6n del. punto de congel.ación 
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Las cuatro propiedades coligativas de la materia son el 

resultado del mismo t'enómeno: el. et'ecto de las mol.óculas de 

soluto sobre l.a presión de vapor del diaolvonte (75) • 

Qomosis. El t'enómeno llamado ósmosis (del griego empujar 

impulsar) t'ue observado por primera vez por el padre Ncllet en 

1748. Observó que cuando una solución de alcohol y agua estaba 

separada por una vejiga animal y se colocaba en agua pura, el 

agua atravesaba la vojiga para entrar on la difiolución de 

alcohol, pero el alcohol podía pasar al agua. A este paso de 

un diso1v·ente a través de una membrana semipermcabl.e p.:'!r.:t sumarse 

a una disolución, se le llama ósmosis (2). 

Presión coloidopmótica (PCO). Es la presión que ejercen los 

coloides a través de una membrana semipermeable, la cual permite 

el paso de los cristaloides pero no el de lofi coloides y está 

dada por las ~acromoléculas. 

Una dispersión coloida1 es una su!l_pcnsión de partículas 

divididas finamente en un medio continuo. La dispersión coloida1 

se diferencia de una solución ordinJria por el tamano de 

particuias, 1as cuales fie encuentran cnt~c 10-.;, y 10· 7 cm (26). 

La diferencia entre la pres ion osrnoticil y la presión 

coloidósmotica 

so1uto. 

está dada por el tilmaño de las rnolCcul.as del 
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La incapacidad de ciertas substancias para dit'undirne 

través de aembranas ta1es como el pergamino condujo a Thomas 

Gra.ha.a en 1861 a 1lamar1as co1oidales (de1 griego Ko"'-J...-"'I., que 

signirica pegamento debido a que con t'recuencia eran pegajosas 

y gelatinosas), para distinguirlas de las especies disueltas más 

pequeñas, a 1as cuales llamó cristaloides. La aplicación de 1as 

membranas semipermeables por Pferfer a la medición do la PO, 

mostró que la presión osmótica de las sales y otros cristaloides 

es superior a la de las substancias como la albúmina (coloides) 

( l.53). 

Las disoluciones coloidales esta.n formadas por partículas 

invisibles a simpl.e vista y a1 microscopio normal. Pero la 

disolución muestra cierta opalescencia con iluminacion lateral 

sobre fondo oscuro y por eso puede decir que las partículas 

disueltas resultan visibl.es al ultramicroscopio, que es el 

microscopio que dispone de iluminacion lateral sobre fondo 

oscuro. Las disoluciones coloidal.es son estables a la gravedad 

y a los campos centrífugos moderados y en cambio, sedimentan 

cuando la ~ucrza centrifuga es muy elevada, a la cual podemos 

llamar ul.tracentrifugación (26). 

Son disoluciones coloidales por ejemplo: las proteínas de 

1a sangre o de la leche. 

1. 1 MEMBRANAS SEMI PT;"'R"1Et .. BLES 

Son las que permiten el paso de las moléculas del 

disolvente a través de ellas, pero no las del soluto (153). El 

10 



tipo de membrana que se usa para un experimento depende de 1a 

natura.l.eza del disolvente y del so1uto. Entre las membranas 

semipermeables tenemos mombranas animales, celuloaa y pe1icu1as 

de precipitados orgánicos como la de rerrocianuro de cobre. La 

naturaleza de 

produzca 

1a membrana tiene efecto sobre la PO que 

solución dada, siempre que la membrana 

verdaderamente semipermeable ( 2) . En so lutos de elevado peso 

mo1ecu1ar (PM) las membranas más usadas son peliculas finas de 

celulosa y de nitrato de celulosa (15J). El colodion (so1ución 

alcohólica de piroxilina) funciona como un;:i membrana 

semipe:t"'lneab1c que permite el paso del disolvente pero no el de 

las tnoleculas de soluto. El mecanismo por medio del cual el 

disolvente atraviesa la membrana puede ser diferente para cada 

clase de membrana (26). 

La presión osrnotica puede sar demostrnda en forma simple 

el laboratorio, considerando el experi~cnto ilustrado 

Fig.2. 

en la 

Los brazos de un tubo en U están separados por una membrana. 

semipermeab1e. Un brazo lleno inici~lrncnte con un 

diso1vcnte puro, mientras que c1 otro est~ lleno al rni~rno nivc1 

con una diso1ucion hecha por un di5olvente y colCculas de salute 

no d~fusib1es (coloides). T3nto 1as molcc~:lLls de soluto como del 

disolvente est<in en un con::;tLtnte ~ov l. miento en funcion de 

energia termocinCtica. Dc::;pucs de un cierto tiempo un número de 

rnolécula5 del disolvente h~n iltravcGtldo las poros de la membrana 

en ambas direcciones. Pues~.::> que l-<15 partículas coloidal.es de 

l.l. 



so1uto son m3yorcs que los poros de 1a mombrana.. óstas son 

inc~paces de difundirse a travós de e11a 1 pero su prc~cncia en 

e1 lado de 1a disolucion tiene el efecto de bloquear una cierta 

fraccion de los poros de la membrana que de otrn manera estarían 

disponibles par.:i que p&lsaran las molcculas del dinolvcnte 

dirección del brazo del di~olvcntc puro. Un mayor numero de 

moléculas del disolvente pas~n a travcs de la membrana del lado 

del disolvente hacia el lado de la disolución. Como el nivel del 

liquido en el brazo del disolvente puro cae. hay un aumento 

correspondiente el nivel del l~quido el brazo de la 

disolucion. En la medida en que aumenta la diferencia e1 

nivél entre los dos brazoc, se ejerce una prcsion hidrostática 

(PH) a través de 1a membrana~ que ~s la que hace que au~cnte el 

flujo de moléculas de disolvente del brazo de disolucion al brazo 

de1 di!:iolvente. ncutra1i=:ándo!:;c c1 flujo inicia1 

osmoticamentc inducido. El flujo neto alcanza el cero cuando 

igual número de molcculas del di5olvcnte atravie5an la membrana 

en ambas dircccione5 ha5ta a1canzar c1 equilibrio. 

La PO de una zolución con re5pccto al disolvente puro puede 

calculada por la ~cuacion de van 1 t Hoff (70). 

donde 

cRT ••••••••••••••. (1) 

PO 

concentracion mo1a1 

R constante universal de los gases 

T temperatura absoluta 

12 



Disolución Disolvente 

t 
e) 

J ,__ __ .... _ - c.) 

i-) 

a) Nive1 de la diso1ución en equilibrio. 

b) Muestra inicial. 

e) Nivel del ·disolvente en equilibrio. 

d) Membrana semipermeable 

e) La dif"erel'lcia. de nivc1 crea una presión hidrostática iqua1 

a 1a presión osrnOtica de la disolución en equilibrio. 

r) Las rnoléculas de1 disolvente atra'.l'icsa.n la ::icrnbrana: en 

ambas direcciones,, pero el fl.ujo neto es en dirección de las 

!lechas hasta que la presión hidrost.itica a1 otro lado de la 

membrana cause eL equilibrio. 

Fig~ 2 Osmórnetro (tubo en U ~bierto). 
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1 .. 2. EOUII1IBBIO QE OONi\NN, 

Si una diso1ución de un e1ectrólito que consiste de dos iones 

dirusiblcs esta separ~da por una membrana semipermeab1e de otra 

diso1ución que contiene una sal de un ión no difusib1e, por 

ejemp1o una proteína, entonces en el equi1ibrio 1a distribución 

de l.os iones sera desigual. en los dos lados de la membrana. 

Supongamos que una diso1ución de cloruro de sodio que tiene una 

concentración c, esta separada por una membrana semipermeab1e de 

diso1ución que contiene una sal (Na•R-) que tiene una 

concentración c::2 siendo R- un ión no difusib1e. Una cierta 

cantidad de iones de c1oruro de sodio en el. equil.ibrio pasan a 

través de 1a membrana, de tal. manera que e1 estado final. puede 

ser representado así: 

Na• Na• 

c 1 -x c 1 -x X 

La el.ectroneutralidad aplica en ambos lados de 1a 

membrana, de tal manera que 1a concentración de iones positivos 

es igual a la de 1os iones negativos en cada diso1ución (70). 

Considerando únicamente los iones difu~ib1es 

1a concentración de1 1ado co1oidal de 1a membrana 

equi1i.brio, 

ligeramente 

más grande que 1a del lado no co1oida1, produciendo una 

diferencia de presión osmótica, la cua1 es una función 1 incal 

de 1a concentración coloidal. E1 componente de presion debido a1 

efecto de Gibbs-Donann es una función cuadrática de 1a. carga 

e1éctrica correspondiente al. componente coloida1: por lo tanto, 

14 



1a PCO tota1 modib1e está compuesta por dos componentes. Esto 

exp1ica 1a no 1inearidad de la PCO con la concentración coloidal 

(54) • 

2. PR.ESroN COLOXDOSMOTICA DEL SUERO 

2.1 PROTEtNAS QEL PI.J\SMA 

La cantidad total de proteínas del plasma es alrededor de 7 

a 7.S g/dl de suero. Ellas constituyen la mayor parte de los 

sólidos del plasma. Son una mezcla muy compleja, no sólo de 

proteinas simples sino también de proteínas conjugadas o mixtas, 

tales como lan g1icoproteinas y diversos t:.ipos de lipoproteinas. 

plasma sanguíneo es por definición un líquido 

intravascular. En el lado arterial de la circulación, la presión 

hidrostática intravascular generada por el corazón y los grandes 

vasos de 20-25 mm.Hg mayor que 1-a PH en los 

tisulares. Para evitar que el líquido intravascular 

espacios 

forzado 

a pasar a los espacios extravasculares tisul.ares, a la PH se 

opone una PCO intravascular generada por 

plasmáticas. 

las proteínas 

La separación de la5 diferentes proteinas de una mezcl.a 

compleja frecuentemente se lleva cabo usando diversos 

disol.ventes y electrólitos (o ambos} para separar diferentes 

rracciones proteínicas de acuerdo con ::.us características de 

solubil.idad. Por el empleo de distintas concentr<lciones de 

sulfato de sodio o do amonio aco~tumbra separar l.as 
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proteínas do1 p1asma en tres grupos pri.nci.pales (ribri.nógeno, 

al.bümina y g1obul.inas). 

2 .. 2 FXBRINOCEtlO 

Es e1 precursor de 1a ribrina que ronna l.os coáqu1os 

sanguíneos .. 

2. 3 CLOBUt.IHA.S 

Son mo1écu1as de proteínas insolubles en aqua pura, pero 

solubles en disoluciones sal.inas .. Son una mez.c1a heterogénea, 

comp1eja. de mo1éculas do proteínas a 1as que se designan como 

g1obulinas a 1 B 1 7< 1 en oca5ioncs 

su movilidad electroforética. 

subíndices, todo basado en 

Las proteínas con base en su estructura se c1asirican en: 

a) Clicoproteinas. La~ cua1cs contienen rracciones de 

ol.igosacáridos unidos por enlaces covalentes .. 

b) Lipoprotetnas. Contienen lípidos por lo gencra1 unidos 

en forma no covalente a la molécul.a proteínica. Estas migran con 

las g1obulinas con las g1obulinas 8 que act\lan como 

molécul.as transportadoras .. 

2.4 ALBUMINA. 

Es la más abundante y l.a más estudiada de las proteínas de 

l.a circulación. su nombre se deriva del. nombre primitivo 

ALBUMEN que se deriva del. latín a1bus que significa "b1a.nc:o" 

(118). 
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La a1bümina presenta una vida media de 2 a 3 semanaG. su 

concentración el. p1asma ha sido usa.da como indicador do sa1ud 

y enrermedad. El. nivel. de a1bUmina sérica es el resultado de su 

s~ntesis, degradación y distribución. 

sus propiedades t'undamenta.les se identificaron por primera 

vez 18~7 por Ance11 (1) quien reportó que la albUmina se 

necesitaba para t'unciones de transporte, para mantcnC!r la fluidez 

de1 sistema vascul.ar y para 1a prevención del edema. En l.a 

circul.ación actUa corno el principal. coloide que retiene l.íquido 

dentro del. compartimiento intra.vascular (CIV). 

El. lugar donde lleva a cabo la sintesis de .la mayor 

proporción de l.as proteinas de la sangre es e.l hígado, e.l cual. 

es el. órgano exclusivo do ~u biosíntenis (a.lbUmina), a excepción 

de l.a.s gl.obul.in.:t5 .las cuill.o5 se sintetiZ.'.ln en los linfocitos 

(l.00). 

2.4.1 NIVELES DE pBOD1JCCION 

En el humano adulto nor~al la 

intercambiable e3 de 5 g/Kg de peso 

cantidad de a1bümina 

corporal. La producción 

hepatica diaria es de 120-200 mg/kg/dia. 

2.4.2 DISTRTrH·cTf")rl. 

Sólo el. 30-40~ de la re::¡crva tot.:il intercambiabl.e de 

a1bUmína en el cuerpo humano ~e loc~liz~ en el compartimiento 

intravascular, el resto e~ ~xtravaacula~ y ::¡e encuentra dentro 

de1 eopacio interGtici~l- L~ m~yor pa~tc de 1a dlbúmina 
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intersticia1 en e1 hombro se encuentra en 100 múscu1os y 1a pio1: 

e1 hi.gado. pu1mones. corazón. riñones y bazo só1o contienen 

pequeñas cantidades. Aunque constituyo Gólo e1 6' del peso tota1 

del. cuerpo, l.a piel contiene el J0-401; de 1a al.bU.mina 

extravascular. La 1 in fa sólo contiene el 2-3\ del. total do 1a 

al.bUmina intersticial y su concentración en diferentes sitios 

muy variabl.e. La albúmina se encuentra en pequeñas cantidades en 

varios l.iquidos corporales tal.es como sudor, lágrimas, jugo 

gástrico y bilis (122). 

En animales pequeños como l.a rata solo el 25~ de la cantidad 

total. de albúmina está en el CIV. La albUmina extrava5cular es 

2 .. 0-2. 9 veces mayor que la intrava!:>CUlLlr. Un.:i rata norma. l. 

contiene de 500-600 mg de albur.iina/100g do pc~o corporal. De 

estas cifras. el 20-251; se encuentra en 1.-:i circulación, el 20-25% 

en l.a piel., el. 10% en al intestino y el. 35-40% en ol resto del. 

organismo (77). 

2 • 4 • J ESTBUC"'DJRA. 

La albUmina está for:':\ada por una sola c3dena polipeptidica: 

tiene una forma e1ipsoidal con un diámetro de 38 Angstrorn (A) y 

una 1ongitud de 150 A. Tiene un PM de 69,000. 

La albUmina contiene 585 aminoácido~ (aa). Las secuencias de 

l.a a1bümina de rata y hur.tilna se obtuvieron partir de 1as 

secuencias de b~ses del ácido dcooxirribonuclcico complementario 

especifico (ADUc), clonado de ambas c!;pccics 1982 y 1981 

respectivamente. La cornposicion de aa de la albúmina humana y de 
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rata son muy simi1arcs: aon ricaa en A1anina (A1a), Ac. G1utámico 

(G1u}, Leucina (Lcu). Lisina (Lis) y Cisteina (Cis). Tienen 35 

residuos de Cis. 34 de 1os cua1as forman 17 puentes disuiruro y 

uno queda 1ibro en 1a posición 34. Los residuos de Cis en l.a 

al.bümina de rata y humana están en 1a misma posición a 1o 1argo 

de l.a cadena: por 10 tanto. su patrón de asas fonnadas por 1os 

puentes disu1furos es idéntico. La mo1écu1a de a1bUmi.na en 

so1ución está p1egada de ta1 manera que se rortnan asas dobl.es 

sostenidas por 1os puentes di.sul.~uro. La secuencia de estas asas 

imp1ica l.a repetición estructura1 de dominios de 

aproximadamente 190 residuos cada uno con una simil.itud casi 

perfecta (43.136). 

La composición de aa de l.a al.bUmina de rata y humana se 

muestran en 1a tab1a I. 
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A1a 

Arq 

Asp 

Asn 

e.is 

Fen 

G1.i 

G1U 

G1n 

H.is 

::t1• 

Leu 

L.is 

Mat 

Pro 

ser 

Tra 

Tir 

Trp 

VA1 

TABLA l: 

composición de Aminoácidos de 1as •1~úm~nas: 

Tota.1 

HUMANA 

62 

24 

36 

17 

35 

3.:1. 

.:1.3 

6.:1. 

20 

16 

B 

6.:1. 

59 

6• 

24 

24 

28 

l.B 

l. 

4l. 

5as 

20 

RATA 

6l. 

23 

32 

2l. 

35 

26 

l.6 

5a 

25 

l.5 

l.2 

57 

53 .. 
29 

24 

34 

2l. 

l. 

35 
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La secuencia de 1os aa (1 al 24) dc1 extremo amino de la 

a1b~mina de rata y humana se muentran en 1a Fig.J. 

••t•: Glu·Al• Hls·Ll•·S.-f'"•Gh,1 11• Al••Mls•Af'"\r6e-f"l•Lls·Aap·Leou·Glt·Clu Cln·Mlr.=IGtl Leu·Y•l·Le-... 

..._,., Aap-AI• •••-Ll•·S.•·Glu V•I •l•·"•·••o·•~·Ll•·•..,-cou·G"·GI Glu·••j •~-'"/"• l~·V•I·'~ 

,.lg.3 Cc.io.rac:lón O. 1• a.cu.re!•.-••.- lo• pol>ptldos <MI ••tr.._, -1no d. I•• •lta.-•~• de> r•t• y"''--'-· 

L• ~I• de> - e~•• I• .1t--1.-.. ~ I•• do• •.,i-c;I•• ••...-....re-.. 

2. 4 FUNCIONES, 

A 1a albtimina plasrn~tica dentro del torrente sanguíneo 9e le 

han atribuido dos princip.::il.es funcionen: una de el.l.a5 es el. 

mantenimiento de l.a PCO, la cual es un factor importante para 1a 

retención del liquido el CIV, nivel de la membrana 

semipermeable de lo5 lechos capilares. La interrelación de la PCO 

y la PH de dirección contraria que irnpul~.::i la 5alida del líquido 

del torrente circul.:itorio, contribuye a una distribucion ildccuada 

de líquidos entre los compartimientos intrav.:iscular y 

extravascular, rcgul..:indo el flujo tr~ve:s de la membrana 

scmipenneable de los capilarc5. La otra !uncion es el transporte 

de diferentes rnolCculas d0 importancia biologica para la 

homeostasis del individuo, tale:s cono .:icidoG gr<:l:sos libro!:i., 

bi1irrubina, horrnon.:i!:i., aa, natales, vi~arnina~ y drogas, gracias 

a su afinid.:id por dichas rnolccul.:is. Entre las substnncias más 

importantes que ~e unen a l.:t albú.r.ii na p.:i ra :ser transportadas 

están la bi.l.irrubin.:i '.r' los acidos g.::-::i::::;c::::; de cadcn.:i larga. La 

a1bümina juega un papel muy i~portantc en el metabolismo de las 

grasas ya qua une los ó.cido~ gr.:isos libcr.:J.doG por el tejido 

adiposo y 1os trLln:::>portLl forma :soluble en el plasma. La 
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a1bümina y 1as q1obu1inas están en una concentración semejante 

por poso en el torrente sanguineo. Sin embargo, 1a a1bU.mina 

contribuye con el 75-80'\ de la PCO ya que debido su PH 

re1ativamente pequeño, aporta número mayor de molécu1as con 

respecto a las 91obulinas do PH mayor (117,000). El número de 

moléculas es importante para el mantenimiento de la PCO ya que 

ésta es una de las propiedades coligativas de la materia. Asi, 

en el caso de hipoalbumincmia severa hay una disminución de la 

PCO lo cua1 trae como consecuencia edema (137). 

2. 4 SINTE~IS. 

La sintesis de a1búmina, exclu3ivarnente en el hígado. como en 

todas las proteínas cfcctUa del extremo amino hacia el 

extremo carboxilo de la molCcula. 

La albúmina se sintetiza en forma de un precursor conocido 

como pre-proalbúmina caracterizado por un segmento de 24 aa 

el extremo amino de la proteína. I-3 ~ecucnci~ de los primeros 18 

residuos corresponden al segmento pre- conocido como péptido 

señal y 6 al fragmento pro-. El fragmento pre- sirve para 

asociarse con la membrana del reticulo endoplasmico rugoso (RER) 

y poder entrar a el (24,119). Tnn pronto corno la protcina ha 

entrado en el retículo cndoplacrnico o aun ~ntes de que termine 

de sintetizarse, el fragmento pre- ~ortado específicamente 

por una enzima parecida a la catcpsina B y la proteína queda 

como proa1búmina. En e~tudios donde USÓ el ionó~oro 

carboxilico monensina, qua tiene blanco en e1 aparato de Golgi 

(AG) proximal se demostro que la conversión de proa1búmina a 
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a1bümina madura tiene 1ug~r en e1 AG dista1. inc1uyendo a 1as 

vesícu1as secretorias (111). 

La proteína recientemente: sintetizada sigue l.a ruta 

convencional partir de los ribosoma.s unidos al ret1.cu1o 

endoplásmico rugoso (RER) • De aquí pasa al retícu1o ondoplásmico 

1iso (REL) y de aqui pasa al AG y a las vesículas de secreción. 

En experimentos de marcaje con un pulso radiactivo se ha 

encontrado que la cadena pol ipcptídica de la a1búmina se ensambla 

en 2 min, paro la serie total de modificaciones intracelulares 

hasta que es :secretada, toma aproximadamente 20 min (SO). La. 

molécula una vez madura atraviesa la barrera de permeabilidad de 

la membrana del hepatocito y 

hepáticos. 

secreta los sinusoides 

La secuencia de los fragmentos Pre-Pro de la albúmina de 

rata y humana se muestran en la rigura 4 

Fragmento Pre 

9 10 11 12 l:S 14 15 16 17 us 19 20 

••t•: M•t•L la-T,.p-Vel ·Tre-Fen-Lll!'U-Lfl'U•Leu·Let1·fen•LC!"U·Se,.·CI 1-Ser·Al•·Ser·Ala S..r•fen 

H~: M•t•L fs•trp·V•l -tr•·fen· I le•Ser·Lll!'U·Leov·fen•Leou-f'en·S•,.·Ser-Ala·tl r·Ser 

19 20 21 22 2.3 24 

•~n•: Arg•Gl t ·Val• fen-Arg-Arv 

H~: Arg•Glt·Val•,en·Arg•Arg 

Pra.qmento Pro 

flg.4 Frag111ento prepro de la •lb de rat• (29.32.148> y h~ C4l> 
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Todos 1os fragmentos pre-pro comienzan con Mot. como deb~a 

esperarse ya que el. producto completo de 1a traducción debe 

empezar con un amino~cido codificado por e1 codón AUG. 

E1 rraqmonto pro- en 1as a1bUminas de rata y humana es 

hexapéptido idcntico que en su extremo carboxi1o termina con 1a 

secuencia Arg-Arg. 

La albUmina norma1mcntc sale a la circu1ación ya procesada 

(sin e1 fragmento pre-pro). se ha deocrito una variante de 

albUmina circulante en una familia, en el hospital Chriotchurch 

de Nueva Zelanda. Esta variante de 1a albUmina humana tiene en 

su extremo a~ino un hcxapCptido que difiere del fragmento pro

norma1 en un aa, el extremo carboxilo de este fragmento presenta 

Gln por Arg en la poGición 24. Este cambio puede ser explicado 

por mut~cion puntiforme. Este cambio también impide que l.a 

enzima encargada de madurar 1a proalbUmina a albUmina reconozca 

el enl.acc Gln-Arg y la albUmina salga a l.a circulación con este 

hexapéptido, o sea, como proal.bU~ina circulante (22,124). 

De l.os 584 aa de la a1bUmina de rata, 426 c5tán col.ocados 

en 1a misma posición en la a1bUmina humana, por 10 cual hay un 

72.9% de similitud en 1a secuencia de ambas molecu1as (43,77). 

La al.bUmina esta presente en niveles relativamente bajos en 

e1 plasma feta1, pero su síntesis ~e incrementa después de1 

nacimiento, hasta 11egar a 1os nive1es norma1es en e1 adul.to. La 

prote~na predominante en el suero de1 feto es 1a a-fctoproteína 
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(AFP) (que es una a-g1obu1ina) 1a cua1 se sintetiza en el higado 

embrionario y en e1 saco vite1ino (55). La caída en el suero de 

los nive1os do AFP el rosu1tado do la di9minución gradual de 

su sintesis hcp3tica. Sin embargo, la alta concentración de la 

si.ntesis do AFP se reinicia 

regeneración hepática, 

teratob1astoma (135). 

el hígado adu1 to durante la 

el cáncer de hígado y en el 

Los genes de AFP y de albumina son similares en estructura 

Y tamaño. Además, se piensa que ambos genes surgieron en la 

evol.ución como consccucnci.:'l de la duplicación de un gen ancestral 

(56, 82). 

La alta concentración de AFP y de albUrnina en el plasma ayuda 

a control.ar l.a PCO del fluido intrava~cular. Las dos proteínas 

son codificadas por un A.ru.Jm coeficiente de sedimentación 

de l.8 unidades svedberg (S) (82). 

La síntesis de albUminu es influenciada por factores tanto 

experimentale!:> como fisiologicos, tales como l.a hepatectomia 

(30,138,139,162), desnut~ición (64,106), honnonas (53,114,130-

131,162), estrés (37,133), ingc~tión de alcohol y otras 

hepatotoxinas (112,132), ~cdio ambiente (129,150), enfermedades 

(67,121) y PCO. 

La síntesis de a1bUmina ocu~re desde el. principio hasta e1 

:rina1 del. ciclo celular, pero 1a max.!.::-:.-1 sintesis de albUmina 

ocurre durante G 1 (89). 
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Los primeros estudios de 1a PO de so1uciones de proteínas 

fueron hechas por Star1ing en 1899, seguido por Rcid en 1904 y 

1905. Starling separó 1as protcinas del ::;anguínoo por 

filtracion a travos de una membrana gelatinosa, y entoncca midió 

ia presión osmotica que se nccoaitó apl ic:ar hidro5t.3ticnmcnte a1 

suero no filtrado para lograr el equilibrio y que no hubiera 

rlujo neto de agu.:1. cuando ~e 5cparo del 5uero ~iltrado por una 

membrana del peritoneo de ternera montada sobre una gasa de plata 

cubierta con gelatina. Esta~ mediciones fueron de significado 

fundamental ri:;ioloqia ya que la prcsion osmotic..:i medida 

resulto de un orden de magnitud (de :JO r.imHg aproximadamente) que 

es la intcr.n0di~ entre la prcsion sanguínea las arteria::: y 

las venas, asi que las primeras el agua y la::: sale5 deberían 

fluir hacia a~ucra de la sanqrc y en las últimas hacia adentro. 

La función de las. rnol.ccula!; osrnoticarncntc activan es retener 

agua la 5.:::tngrc, en el lecho capilar a pesar de la PH que 1a 

está forzando sal.ir. El agua retenida debido l.a 

disrninucion en el potencial químico del agua que contien~ a 1a 

proteina disuelta. 

Las fuerzas de Starl.ing determinan 1.:s distribución del. fluido 

entre los e!:>pacios. inter5ticiales (EI) y l.os CGpacios 

intravasculare~ (EIV). Daj o condicione:::; normal.es la presión 

hidrostática intracapi1ar y la presión osmótica intersticial., 1a 

cual tiene tC!ndcncia fluidos hacia afuera del. 

compartimento intrava!icular (CIV} , estan bal.anceados por la 

presión del f1uido intcrzticial y la presión osmotic.:i de l.a 

sangre. Con la disminución de l.a albUmina sórica, estas fuerzas 
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se desequi1ibran. E1 erecto noto as 1a párdida do1 r1uido de1 

espacio intravascu1ar y e1 aumento excesivo en e1 l~quido 

intersticia1 o edema (49). 

La PO es un parámetro comUn del estado termodiná.mico de1 agua 

en un sistema. Para sistcm~s bio16gicos, la dircrcncia entre la 

PO y el r1ujo intra y extracclul.ar es que se generan movimientos 

pasivos de agua a través de la membrana de la cólul.a (97). 

Para circunscribir el efecto de la PCO llegó a ser necesario 

estudiar este efecto en un hígado aislado y perfundido. En este 

sistema muchas de las otran variab1es que afectan la síntesis de 

a1bü=ina, tales como nutrición, hormonas. temperatura, pudieron 

ser mantenidas constantes variando so1arncnte 1a PCO. 

Dich y colaboradores (40) estudiaron el efecto de diferentes 

rracciones de proteínas sCrican para alterar la PCO en el líquido 

de perfusión. cuando se vario la concentración de albúmina, pero 

se mantuvo constante la peo. l.a sinte:::;i:::; de albú.mina no se 

a1teró, pero cuando se mantuvo constante la concentración de 

al.bU.mina y aumentó !a PCO variando el contenido de 

gamag1obu1inas, diswinuyó la sintesis de albúmina. 

Hay mucha::> evidencias (78) que indican que l.a PCO es un 

regul.ador de la exprc5ión del gen de albUrnina .. La síntesis de 

a1bU.mina fue inversamente proporcional. a 1a PCO de 1a so1ución 

de perfusión del higado ai~lado. El efecto de la PCO sobre 1a 

síntesis de albUmina no fue observado en un sistema acelular l.o 
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que indica que 1a mcmbrnna cc1ular es necesaria para observar e1 

efecto de 1a PCO on la nintosio do albúmina (68). 

Los efectos perjudiciales de soluciones hipcrtónicas sobre 

polirribosomas hepáticos y ointcois de protcinas fueron mostradas 

por el aumento de la PO de la sangre portal. Los polirribosomas 

del higado responden a cambios en la PCO de la sangre inducida 

por administración de solución hipcrtónica. L.3 administración de 

una solución hipcrtonica de HaCl cauoa disgrcgacion de los 

polirribosomas e inhibición de las sintesis de proteina (29). 

Huberman estudio la incorporación de uridina radiactiva al 

ribonucleico (ARN) total del higado de una rata sometida a 

plasmaféresis 4h ante~. Se encontró que la incorporación de 

uridina fue 5 veces mayor que la del control. La disminución de 

la PCO promuevo la sintcsis de ARN como observo 1a 

inducción del ac. ribonucleico menoajcro (ARNm) de la albUmina 

y en la mayor recuperación de ARll tota1 en ratas nefróticas a 

diferencia de 1as ratas ncfróticas mas actinomicina 

valores fueron iguales a los de 1.:is ratas normales. 

D cuyos 

También 

demostró, incubando reba.nada.s dC? hígado y de riñan, que e1 

higado es más sensible a cambios de 1a PCO (115). 

3. Probl.emas Cl.inicos rel.aci.onados con 1a Presión 

Co1oi.dosmótica. 

Para estudiar la influencia de la PCO sobre la biosíntesis 

de 1a a1bümina se pueden usar dos modelos: aumento o disminución 
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de la PCO. A1 aumentar la PCO, 1a síntesis de a.1bümina disminuye 

y al disminuir ia PCO, la síntesis de albümina aumenta (112). La 

disminución de la PCO esta asociada a varios estados patológicos 

por 1o cua1 tiene mucha importancia a nivel c1ínico (9,27,65,93, 

101,107,142-143,147). Hay disminución de PCO en cirrosis 

hep6tica, síndrome nerrótico, edema pulmonar, etc. E1 aumento de 

1a Peo es mucho más raro y 

deshidratación .. 

sólo se presenta en casos de 

La a1bümi.na es la proteina de mayor concentración en l.a 

sangre. sin embargo, se han reportado casos en donde ios nivel.es 

pl.asmaticos son casi cero (analbuminemia). La analbumincmia se 

reportó por primera vez en 1959 por Bcnhold y Ka.lle (17) y hasta 

1980 so habían reportado 20 casos (4-8,12,14-22,28,35,41,47,50-

52,55,58-59,69,81,83,105,141,155,158). En 1982 se reportaron 3 

casos de una misma fami1ia (134). Sorprendentemente, esta 

condición es casi asintomática excepto por edema transitorio e 

hiperlipemia persistente y en algunos casos está asociada con 

cansancio de aparición rápida, anemia, diarrea ligera, pero en 

término::; genera.les el paciente encuentra bien. Todos los 

pacientes tienen 1a velocidad de scdirnentacion elevada. Se ha 

encontrado consanguinidad en 15 de los 2J casos, por 1o que 

supone que C5 una enfcr::i.edad rcccsiva autosómica. Todos 1os 

pacientes presentaban huel1as de albUrnina en suero, (por lo cua1 

el término de hipoa1buminemia zería el rn~s correcto) variando de 

1-100 rng/100m1, 1o cual significa que tienen el gen estructural 

para albümina presente al. igual que las ratas analbuminémicas 

(40-46, 109, 149). Los niveies de colesterol. fosfolípidos y las 
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concentraciones de ga.magl.obu1intts, f .ibrinógeno y transrcrrina 

estaban aumentados. Estos cambios recíprocos en 1os nivel.os de 

proteínas sóricas pueden depender de l.a rogul.ación osmótica. 

Estos pacientes parecen haber suplido, aunque no tota1mente, 1as 

runciones de 1a a1búmina (principalmente la PCO) a1 aumontar 1a 

concentración del resto de 1as proteinas plasmática!' y disminuir 

su PH. Aún no se ha observado un erecto me~aból.ico cspecírico 

estos pacientes. La. PCO de estas personas están reducidas a 

1a mitad de su va1or normal y tienden a l.a hipotensión ( 36. 113). 

Cuando 1a formación dc1 edema en condiciones 

hipoa1buminérnicas involucra un desequilibrio 1as fuerzas de 

Starling a nivel del tejido, la expansión dc1 compartimiento 

extracel.ul.ar depende Ul.tirnamcnte de l.a retención de agua y sodio 

por l.os riñones. Este mecanismo sirve para tratar de preservar 

el. volumen del. CIV. Sin embargo, la disminución de la PCO dentro 

de los capilares como una consecuencia de la disminución de1 

contenido de albumina plasrn.:itica rcsu1ta en 1a translocación 

constante de fluido dei CIV al intersticio. como una consecuencia 

el. compartimiento no se expande y el. estimulo para la retención 

de agua y salen continUa. Los factores renales responsables de 

esta retención incluyen una disminución en la ve1ocidad de 

filtración gl.omeru1ar, aumento en l.a producción de a1dosterona 

y una disminución dc1 factor natriurético o tercer factor (85). 

3.l. G1PMEBULOtlEFRITIS. 

La permeabilidad de 1os capi1ares g1omeru1ares esta 

aumentada y en 1a orina aparecen proteinas en cantidades mayores 
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que 1os vestigios usuales (proteinuria). L3. mayor parte de estas 

proteínas es al.bUmina y ol. de recto 11ama comUnmcntc 

al.buminuria. La pérdida de proteínas por la orina puede exceder 

a. l.a vel.ocida.d con que el. hígado puede si.ntatizar 1as 

proteínas plasmati.cas. 

La gl.omeruloncfritis se caracteriza por hipoal.buminemia, 

a l.buminur ia. edema generalizado, hipcrlipcmia. hipertrofia 

hepática con aumento de ARN y ac. desoxirribonucleico (ADU), y 

aumento en l.:i ~intosi.s de proteínas pla5maticas.. La hi.perl.ipccia 

presente en el. suero e~ debido a una. movili:=acion interna de 

l.ípidos, aunque tambión le h.:i .:itribuido un .:iumento en l.a 

síntesis de l.a5 lipoprotein~G. ~ Peo en baja por las grandes 

cantidades de albUrnina que se pierden a traVé!:> de la orin.:i (1·1.2). 

3.2 CipEOSJS H~p,TICA 

Definición v gener~lid~d~s 

cirrosi~ dcfi.nc CC::lO enfermedad cronica 

degenerativa caracterizada por fibrosis difu5~ asociada con la 

~orxnación de nódulos de ~egcncracion. Su di~gnostico se basa 

3 criterios fundamentales (86,i26,144): 

l. Existencia de da~o intlarnator~o do la5 cclu1as hepaticas 

mostrando desde ca~bios degenerativos h~sta nccrocis). 

2. Fibro~is hcpatica, quo puede ser rn~s ~ntensa de un lobu1o 

a otro, resultado del col~"l;):..:;o p.:ircicil del parcnquirnil y y de la 

síntesis de col.ágena y que puede vnri~r desde bandas finas hasta 

cicatrices grandes y rn.:isiv.~~. 
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3. Regeneración nodular. dondo las có1ul.as hepáticas en 

reproducción son encapsuladas por tejido t'ibroso. produciendo 

nódulos de tamaños variables. 

Clositigación. La cirrosis puede clasLt'icarso tomando en 

cuenta l.a etiologia 

mort'ológ ice~. 

bien los hallazgos histológicos y 

Morfologln. La cirrosi5 se clasifica en: 

a) Micronodular; cuando existen nodulos de 3 mm o menos en 

didmct:=-o y 

b)Macronodular, cuando los nodulos son mayores a los 3 mm de 

diarnetro. 

Etiglogia. El diagnostico etiológico de la cirrosis requiere 

del. análisis do la cor.lbinación de datos epidemiológicos. 

clínicos; bioquímicos, in~unológico$ histológicos. Las causas 

asociada~ a la cirrosi~ ~e de~criben a continuación (139): 

1,Virun de l~ hPpatitis íB e y Dl. 

2.Alcoholi~no. 

3.~ntermedndes m~tabolic~s 

a) Hemocromatosis 

b) Enfermedad de Wilson 

e) Deficiencia de ~1-antitripsina 

d) Enfermedad glicogónica tipo III y IV 
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e) Fibrosis qu~stica 

f) Ga1actosemia 

9) Into1erancia a 1a fructosa 

h) Aminoacidurias 

i) Dis1ipoproteinemia 

4 Enfepnedad biliar. 

a) cirrosis bi1iar primaria 

b) Cirrosis bi1iar secundaria 

e) Co1angitis esc1erosante 

5 Obstryccióo veno-oclusiva 

a) Budd - chiari 

b) Enrermedad vano-oc1usiva 

6. progos 

7 Corto-circyito •nt~stinal por obesidad 

B Otras 

a) sarcoidosis 

b) Hemorragia te1angiectásica hereditaria. 

MODELOS EXPERIMENTALES DE CIRROSIS 

Existen diversos modc1os que h.:in sido propuestos para inducir 

cirrosis experimenta1 de los cuales mencionaremos a1gunos. 
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Cirrosis inducida pgr agentes tóxico~. 

OLvarsos agentes tóxicos producon necrosis hepatoco1u1ar e 

inducen una cirrosis si estos son administrados en dosis 

repetidas y pro1ongadas (JS). La respuesta a1 agente tóxico es 

variab1e en cada anima1~ por 10 quo oc debe ajustar 1a dosis 

individual.mente. Los mocanismoa de hepatotoxicidad y los factores 

pred.isponentes aun no e5t.:!ln c1aros. La hepatotoxicidad puede 

estar rc:l.acionada a la drog<]. mi~rn.¡], o bien a los motabolitos 

derivados de su transformación. La transformación de esta::;: drogas 

1iposolubl.cs a rnctabolitos rca.ctivos. 

citocromo P-450 (BB). 

Dimetil-nitro~gmina 

l. lcv.:i C<JibO 

La dimctil-nitros.:imin<l. es un agente .:ilquilantc carcinogénico 

util.izado par.,, inducir cirrosis experimental.. So ha observado que 

bajas dosis de di:-netil-nitrosamina (ll. = 10~~/kg. 3 dias por 

semana) inducen un.:l. rápida for::lilcion de cirrosis micronodul.ar 

(72-74). Kawas.:l.ki y cols. (RS) reportaron que la adninistracion 

a dosis de 0.2-0.3 nl/~~hrs do~ vecen consecutivas por semana 

provoca una cirrosis en 6-B scnanas. E~te rnodcl.o se caracteriza 

por alter.:ici.oncs bioquirnic.::ls cono l.:i elevación de l.a bilirrubina, 

rosfat.:l.Sa alcalina, garna-gl1JtarniltranCfCr~sa V alnnina-amino 

transferasa y la disrni:iucion de las protcinas tot.:il.es, l.a 

a1bUnina y l.as globulin~~ (71,BO). 

T~tracloru,...o ~~"! c.-u::.._bnrc<:J 

La induccion de cirrosis hcpatica en ratas por medio de l.a 

inyección intraperitoneaJ.. de tetracloruro de carbono CCl.4 en 
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aceite mineral, a razón de tres por semana hasta completar dioz 

produjo una ribrosis dirusa con ronnación de seudolóbu1os (67). 

E1 aumento en el contenido de colágena hepática de las ratas 

tratadas crónicamente con CC1 4 se debe principalmente la 

estimu1ación de la biosintcois do esta molócu1a (66). 

La colágena se sintetiza en el estroma. La capacidad de1 

h~gado para sintetizar colágena esta en relación directa con la 

magnitud de1 daño producido por el agente causante. 

Cirrosi~ pgr consumo d~ alcohol 

Los bebedores conatantcs de alcohol toleran grandes 

cantidades de bebidas alcoholicas, principalmente por 

adaptación del sistema ncrvio5o central. Los a1cohólicos 

desarrollan, ademá~, un aumento en !a vclocid3d de eliminación 

del a1cohol, es decir una tolerancia metabólica {76,92). 

Uno de loa mecanismos que podr1a contribuir a la accieración 

del metabolismo de alcohol, dcpcndiuntc do la dcshidrogenasa 

alcohól.ic.:t. (DHA), SC! debe a un.:i t:1.:iyo::- .:.ictividLld de 1a ATPasa 

(adenosina trifosfatLlsa), al aumento 1a 1iberacion de 

norepinefrina {85, 116) y la .l:>ducción de estado 

hipermetabó1ico. Un estudio diferente co~probó que los anirna1es 

experimental.es con una dieta adecuada pre5cnt.:t.n un aumento en la 

velocidad de elimin.:t.ción de etanol debido a un incremento en las 

actividades de l..:i DHA y de la OHA:_, (dashidrogenasa del 

acetaldehido). 
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A1gunos estudios indican quo el consumo crónico de etanol. 

disminuye l.a Km de l.a DHA mitocondrial en animales do 

experimentación. 

El. primer indicio observado de la interacción del. etanol con 

la ~raccion microsomal. dol hcpatocito fue la proliferación del 

REL en ratas a las que se les administró et.::inol (90-91, 102). 

Después dol. consumo crónico de etanol la activid.:id del sistema 

microsomal do oxid<ición dol et.:inol (MEOS) <iurnenta 

signiricativamente, hecho que a~oci<i a.umcnto de 

t'osfol.ipidos, citocrorno P-450 rcducta::;a y citocror.i.o P-450. L.:i::;kcr 

Y cols. encontraron un au~ento del citocromo P-~50TIE: en los 

microsomas de alcohoJ.. ices que scgu1.:in bebiendo, con:-· i rm.:indolo 

Perrot y cols. (117) quienes hallaron un ~umcnto al doblo de los 

val.ores del citocror:tos P-450ITEI hep.:itico que volvian la 

normalidad despucs de cinco días d~ ~bstinoncia. ~~ duracion de 

una mayor actividad enzimática de esto sister;¡a después de 

descontinuar la adrnini~tracion del ~gente inductor varia de 

especie a otra. En la~ riltas la actividild dol MEOS regresa a su 

valor normal una sc~ana despucs (102), ~ientra5 que en perros y 

en el hombre esta induccion persiste dos o mas semanas. 

La cirrosis aJ..coholica conocida co~o cirrosis de La.ennec, es 

e1 tipo mas frecuente de cirrosis en ::ort•":?arncrica. en muchas 

partes de Europa occidental y AmCrica del sur (120). Se 

caracteriza por una cicat:.rizacion difusa fina, perdida bastante 

uniforme de hcpatocit:.os y nódulos peque!los de rcgeneracion. La 

cirrosis alcohólica es solo las '-H: -:has const:!cucncias de 
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1a ingestión cronica de alcohol y suelo acompañar a otras ~ormas 

de hepatopatia alcohólica. 

3.3 SINDBQME NEEROTXCO 

Se caracteriza por albuminuria, hipoalbuminemia, ascitis, 

edema 9oncralizado, hipcrlipemia hipertrofia hepatica con 

aumento de ARN y AON (79,98-99). En la ncfrosis el hcpatocito es 

capaz de incrementar la sintesis de albúmina aun cuando el nivel 

de cota en nucro permanece marcadamente deprimido (120). 

El sindrome nefrotico ne puede producir cxpcrimentaimente en 

ratas por la ad~inistracion del zuüro ncrrotoxico (98-99) _ 

El sindrorn~ nefrotico ~uc inducido en ratas con una Unica 

inyección intr~venosa de: aninonuclaosido de puromicina. Este 

se caracteriz~ par ~arcadJ protcinuria, hiperlipernia, aocitis, 

edema gQner~li~ado, retcncion do ~o¿io, diz~inucion da la 

concencr~cion di! ~lb~~ina en cuaro y au~ento da la s1n~osis de 

al.burnina en t.!l hi.gado. La clcvacion rci.:itiva de la sintesis de 

albumina fue ~compafi~da por un pcqucfio incrc~cnto de la misma 

magnitud en el AR!hn de 1.a. albU:nina., lo que nos indic.'.l que 1a 

nefrosis alteró la sintesis de a1bUmina y de otras proteinas. La 

diorninucion de la PCO del suero esti~ula la sintcsis de proteinas 

en un esfuerzo por aumentarla (115). 
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4. Modición de ia Prosión coioido~mótioa 

Exi.stcn varias maneras do medir l.a PCO 

biol.ógica: 

muestra 

1) Por medio de un col.oido:5m6mctro. E:5 1.a manera mas precisa 

y rApida de conocer la peo. 

2) Aplicando unü for7.lula que relacione l.a concentración de 

proteínas totales y albu~ina la PCO. Es la ~arma aproximada 

e indirecta y ~ole roqu~c=e de un mctodo para l.a determinación 

de proteína:::;: por lo t.:l.nto, la PCO calculada depende de l.a 

concentracion de protc~na5 obtenida. 

4.1..~i'!. 

Esta f.;,rm.:i de dc>t.t:?~inar l.a~ pro te ina5 es por medio de l.a 

ecuación de L.-:indis y Pappcnhci:n.cr que han rcporti1do un val.ar para 

la PCO del pla:::;r.\a hu=n;:ino de 2.;-26rnmHg que cquival.c una 

concentracion de protcin.:is total.e~ del 7' (87). 

Eilos encontraron las Giguicntc5 ecuaciones empíricas que se 

ajustan a l.os datos exper~rncntal.ca: 

Ecu;:ic i onc::;: 

PCO pl.asma .. :?. le + O. l.6c2 + o. 009c3 -- -... (2) 

PCO al.b. - 2.Bc o. 1ac1 + o. 009c3 -- .... (3) 

PCO gl.ob. l.6c + 0. 15c2 + O. 009c3 ..... (4) 

donde c ~ a i~ concentr~cion de proteina. 
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La PCO est3 expresa.da mmttq y la conccntracion 

proteinas en g/lOOrnl. En l~ (ig. 5 $C ob5CrYJn las curvas que 

ajustan a las ccu3cian~5 ~~J y 4. 

e> 50 
:e 
Q) .,,, 

40 
E 
E 

ó 30 
u 
a.. ---NORMAL 

20. 

10 

PRO TE 1 NA , e;¡ / 100 m 1 

da 

Fig. 5 Curvas de PCO-cancentrac i6n para plasma total. albúmina 

y gamaglobul .tnas. Las rnedicion•~s esttt.n hechas a pH 7. 4, 31ºc y 

NaC1 0.15 M. De acuerdo con Landi$ y P~ppcnhoimer (87). 



Po: otra p.\:-te en 197J, Warning y Stevons ( 159) reportaron 

una fó:-:r.:..Jla p."'.!.r.:l calcular la PCO a pdrtir de 1a concentración de 

1a proteina total en el suero de la rata. Ellos 11eqaron a 1a 

expresión final de la fo~~u1a de la siguiente manera: Primero 

calcularon para cad~ muestra la runción Jw/c. en donde • es 1a 

PCO do la muestra en cm de agua y a es la concentración de 

prote1nas tot.:s.1.c!l en g/100r.il. El valor de esta runción encontrada 

se graficó contra la concontración de proteínas correspondientes 

en un ·intervalo de o a 14 g/100ml y se obtuvo una 1inea recta. 

Por regresión lineal se obtuvo la siguiente ecuación: 

Jr/c - ac + b •••••••••• (5) 

El coeficiente de correlación (r) encontrado puede ser 0.98. 

el coeficiente de regresión (a) es de O. 0957 y (b) 1.571. 

Despejando la ecuación (5) obtenemos 1a siguiente expresión 

'l'T - a: c + Bc2 + óc3 

en donde: a - b 2 
, B - 2ab , 6 - a 2 

substituyendo los val.ores de a y b dados en 1a expresión 

anterior tenemos: 

7r ,_ 2.47 e + 0.061 c 2 + 0.009 c3 •••••• (6) 
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Worning y Stevens encontraron para 1as ratas normales un 

va1or promedio para 1a concentración de protcinas totales 

suero (doterminado por Kje1dah1) de 704-: 0.16 g/10m1 que 

equiva1en a una PCO do 34.6 : 1.0 cm do H 20 (25.4 -: 0.73 mmHg). 

1 mmHg - 13.6 mm H2o (159)-

La ec. (6) que relaciona la PO de la concentración de PT. en 

suero de rata concuerda con la ec. (2) de Landis y Pappenheimer 

derivada de 1as mediciones del plasma humano. 

En 1961 Hansen (61) diseñó un osmómetro electrónico que 

permitiera medidas de PCO en muestras pequeñas. 

En 1972 Prather et a1. (122) diseñaron un osmómetro con una 

mayor reproducibi1idad 1a medición de la PCO, la cual va a 

depender del tipo de membrana. Este diseño utilizó una membrana 

semipermeab1e de Amicon PM-30 (este tipo de membrana es muy 

de1qada) y una muestra de lOOµL para su medición. 

En 1973 Curt A. Wicderhioln et al. ( 157) desarrollaron un 

osmómetro que permitiera la lectura confiable de la PCO 

pequeñas muestras de fluidos. Con la co~binación de 

estándar y una fibra hueca de un riñón artificial 

catéter 

dc!:arro116 

un osmómetro que midiera la PCO de la sangre circulante. 

En 1985 J.A. Riegel (125) desarrolló dos formas de medír 1a 

PCO de 1os fluidos en volumenes pequeños. Ambos se diferencian 

porque míden muestras de volumen diferente ya que 1a membrana de 
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uno mide 1.s mm de diamotro y la del otro mide 6 mm de díámetro 

por lo que el primer-o mido una muestra de o .. 5 µ.L o más y e1 

segundo mide una muestra de 5 µ.L o mas. 

En 198B M. Chiba y K.Komatsu (J1) desarrollaron un osrnómetro 

que nos muestra que no aolo la membrana semipermeable PM-30 es 

óptima para la r-oproducibi!.idad de la PCO y para la reducción de1 

tiempo de respuesta, nino que ademas muestra estabilidad y una 

larga vida oper-acional. 

4-2-~o~móm~tro 

El u~o del coloidonmo~etro adcm~s de su exactitud tiene la 

vent.::ija de que la detcnninacion es r:iuy rápida ya que en un tiempo 

de s minutos (l':lin) :::.u alc.:in~il el equilibrio. Otra vent.:Jja es que 

puede medir :u PCO dn otra~ soluciones de moleculas de origen 

no proteinico por ejemplo dextran o mezclas de dextran-proteinas. 
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XX 

JUSTXPJ:CACXON 

E1 conocer los va1ores normales de PCO en el suero e5 de 

importancia c1i.nl.ca ya que puede ser de gran ayuda tanto para 

hacer un diagnóstico y solcccionar un tratamiento. 

disminucion de la PCO eGta asociada estados 

patológico5. El aumento de la PCO C5 mucho rna5 raro y sólo se 

presenta en la doGhidratacion (9,27,65,9J,100,106,l4~-143,l47). 

La PCO es un paramctro Uti.l y poco us.:-tdo que tiene cq:.lic«cion 

en la prevencion dol edema pulmonar y on la rc5titucion de los 

fluidos biológicos. Puede ser indicador de la forr.i~ción de 

edema pulmonar para pacicnte5 de .1lto ric~go en los siguientes 

e5tados patológico5: cirro~is hcpatica, sindromP- nefrótico, 

glomerulonefritis. shock hc::lo::-rágic:o, pr'.:!~clar:ipsia y otros. 

Otro de los puntos importantes e~ ol seguimiento de la PCO 

en cirugias mayores, ya que 0Gto ayudar~u a m3ntonor un balance 

de liquidas. 

Hay enfez.-tnos que deben incrementar el volumen intravascular 

para mantener .la cst.'.lb i. l idad hc1.1odin..Jmi.:;a y proporcionar un .. '1. 

perfusión tisular adecuadu, por lo que es importante la elección 

de 1a so.lución par3 l.'.l rocupcracion de los fluidos segun sea e1 

tipo de enfermedad. solucione~ pueden ser de tipo 



cristal.oido, .1lbUmi.n.:s y 103 co1oides no proteínicos. Los do 

elección p.:sra much~s cnformcd~dcs serian los cristaloides ya que 

son igualmente efectivos y ~cnoG cooto~os que la a1bUmina y 1os 

co1oides no proteínicos (161). 

Lc:t PCO tambicn puede !;cr medida en el liquido del. edema 

puimonar y ascitis~ para llevar a cabo el seguimiento de este 

tipo de compl.icacioncs. 

Es un par.:irnctro valioso por su rapidez, er iciencia y bajo 

costo. Debido a su importancia es justi.ricable el. interés del. 

estudio de este parametro en el. suero. 
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::c::c::c 

ODJETXVOB 

t.os pbjetiygg generales de est~ te~is qgn· 

1.- Establ.ecer los val.ores norma:!es de 1a. PCO en una 

pobl.ación adulta mexicana. tomando sueros de pacientes 

encontrados que tcn1an l.os siguientes parámetros normal.es: 

Proteína Total. ( PT) • Al.bt.imina (Alb). Clobul. ina (Cl.ob). y la 

relación A/G (R A/G) y que no tenían padecimientos hepáticos ni 

renal.es. 

2.- Establ.ecer l.os val.ores de l.a PCO en una pobl.ación adul.ta 

mexicana de pacientes con cirrosis hepatica. 

ObjAtivo particular 

Comparar l.os valores de l.a PCO obtenida de l.os sueros de l.os 

pacientes cirroticos con los val.ores de l.a Peo obtenida l.os 

sueros normal.es. 
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METODO EXPERZMENTAL Y ESTADXSTXCO 

- MATERIAL: 

1.1=.= 

Se uti1izó un COLOXDOSMOMETRO marca Woscor. modal.o 4100 e1 

cual mido la presión oncótica do solutos de la sangre de a1to 

peso mol.ecul~r qua no son dirusibl.es a través de una membrana 

semiporrneabl.c. su operación c5tá basa.da en el. -movimiento de 

mo1eculas de a.gua y de la5 partículas de salutes difusibl.cs a 

través de una mcmbr~na ~cmipermcable (Amicon PM-30) que separa 

l.a sol.ucion de l.a mucstr3 probl.cma de la sol.ucion de referencia 

(solución sal.in~ fi~iolóqica). A este fenómeno se 1.e conoce como 

trasudacion. El Eluido se ~ucve de la carnara de referencia hacia 

l.a cámara de mucstr~, hast~ l.a obtcncion de equilibrio en la 

presión hidrostatica. E5t~ medida por un tran!'.;.ductor de 

presion y un circuito clcc~ronico a~ociado. Los resultados se 

presentan digitalmente en =.mHg. 
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1.2 MATEBJAL BIOLQGICO 

El. ospecimen puede ser sangre total., plasma, o suero. So 

estudiaron dos grupos do suoros: 

1) Se uti1izaron 160 sueros do pacientes que presentaban sus 

parAmetros normal.es de prote1na total.. al.bümina. ql.obul.i.na. y 

relación A/G., cuyos val.ores util.izados en el. Instituto son: 

PT. 6.2-8.4 g/dL, Alb. 3.4-4.7 q/dL, Glob. 2.6-4.0 q/dL, R A/G 

0.95-1.59 g/dL, segun e1 Depto. de Quimica Clinica y Central de 

Toma de Muestras de1 Instituto. 

2) Se util.i:aron 153 sueros de pacientes cirroticos, cuyos 

val.ores de l.os parametros anterior.:icnte mencionadoG no 

encontraron. en pror.i.edio. dentro de los val.ores l.1mites normales. 

2. MODELO BIOLQc¡co. 

2-1 Se ana1izaron 313 sueros. de l.os cual.es J..óO fueron 

normal.es y 153 ~ueron de pacientes c~rroticos. 

Del. 1 r .. grupo 

1.ímites nor.nal.es 

recna~aron l.O$ ~uero~ que se sal.ieron de l.os 

uno o mas pararnet~os o que correspondian, por 

e1 diagnos~ico cl.~nico, a pacientes con a1teraciones hepaticas 

o rena1es. 

En e1 2° grupo :;;ol o se incl.uye::-on a p<:l.ci.cntes que presentaban 

a1teraciones hepat~cas de t~po cirrotico. 
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1.2 MATERIAL BIOLQCICO. 

E1 ospocimen puede ser sangre total., pl.asrna, o suero. Se 

estudiaron dos grupos de sueros: 

1) se util.izaron 160 sueros do pacientes que presentaban sus 

parámetros normal.es de proteína total., al.búmina, gl.obul. ina y 

rol.ación A/G., cuyos valores utilizados en el Instituto son: 

PT. 6.2-8.4 g/dL, Alb. 3.4-4.7 g/dL, Glob. 2.6-4.0 g/dL, R A/G 

0.95-1.59 g/dL, segun el Depto. de Quimica Cl.ínica y central. de 

Toma de Muestras del. Instituto. 

2) Se util.izaron 153 sueros de pacientes cirrótico5, cuyos 

val.ores de 1os parámetros anteriormente mencionados se 

encontraron, en promedio, dentro de l.os val.ores l.ímites normal.es. 

2. MOQEip BIOLQGICQ, 

2. 1 Se anal.izaron 313 sueros, de los cuales 160 fueron 

normal.es y 153 fueron de pacientes cirróticos. 

Del. 1~r- grupo se rechazaron los sueros que se aal.icron de l.os 

11.mites normal.es en uno o mas para.metros o que correspondían, por 

e1. diagnóstico cl.ínico, a pacientes con al.teraciones hepáticas 

o renal.es. 

En el. 2° grupo sol.o se incl.uyeron a pacientes que presentaban 

a1.teraciones hepáticas de tipo cirrótico. 
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Los sueros so mantuvieron en rerrigeración de 4° e, ya que se 

observó que 1os conservados en congelación daban va.riacioncs 

inesperadas en 1as lecturas. 

2 .. 2 VABIJ\.BI.ES BIOOUXMICAS. 

La determinación de las proteínas tota1es y de la albúmina 

rueron hechas por e1 departamento de Quimica Clinica del 

Instituto en un autoana1izador Cacos (Coultcr Electronics Inc, 

Hia1eah, E.U.A.). 

Para 1a deter-:ninación de las proteinas totales se empleó el 

método del Biurct (57) modificado (33), utiliz3ndo corno patrón 

al.búmina ::;órica bovin.::i (5-SOrng/O.~rnl). E~ta re3ccion forma un 

complejo protcina-cobrc en solucion alcalina, y en una segunda 

fase el complejo reduce reactivo fosfornolibdico-

rosfotUngstico (reactivo de fenal Folin 

producir un intenso co:or a=ul. 

Ciocalteu) para 

La dcterr.iínncion de ld albu~ina serica se re~lizo por medio 

de equipo comc~cial (Sigma), que uti~i~a el verde de 

bromocresol ( 4 2) y su proc·~diI::1icnto una modificil.ción del 

método de Dournas ( J 3) , en el cuil.l a un pH cont:.-olado se forma el 

comp1ejo verde de bromocre~ol/albUmina. L.:i intensidad del color 

verde-azulado, dircctarnentQ proporcionai a la concentración 

de: albü.rnina en la muc:,:¡t:.-a. L.:t ub::;orbcr.ci<.i rnaxi:rna a 6:28 nm es 

1e~da por medio de un e~pcctrofotc~ctro. 
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Las g1obu1inas cal.cu1aron por diferencia entre la PT y 

la Alb., y la R A/G dividiendo l.on valores de albúmina entre l.oo 

de qlobulina. 

petc:rroin.".'lción de lil peo. En cada hicieron tres 

lec-curas no consecutivas .a temperatura ambiento, al dia siguiente 

de habar sido tomada l.a muc~tra. Del. !lucro problema. se col.oca ron 

300 uL en la c~mara ~uperior del. coloidosmomctro. El fl.uido 

haci.:i l.a c.3.mar.3 de muc!;tra hasta la obtC!nción de 

equil.ibrio l.:i prcnion hidroatática. 

presentan digitalmente 

aproximadamente. 

3. ñtl,'.,X,ISIS i:"STbDISTICQ 

mmHg 

Los rc!lul. tados 

tiempo de 5 mio 

Se obtuvo el promedio de las tres lecturas de la PCO de cada 

muestra y el promedio total de todas l.as mue~tras sel.eccionadas 

(160 individuos). Se utilizó '-10 t:1étodo pararnótrico que abarcara 

el. 95.5% de l.a distribucion (X ~ 1..96 DE). para obtener l.os 

l.imites de la PCO no~al. Se aplico la prueba t de Studcnt para 

comparar l.os d~tos obtenidos por separado en ios hombres y 1as 

mujeres de l.a muc!:itra. TambiCn se realizo el. rnismo tipo de 

aná1isis con 1os datos obtenidos de ios pacientes cirróticos. 
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RESULTADOS 

se analizaron 160 muestras individuales normales por 

trip1icado, de las cua1es 99 correspondieron a mujQrcs y 61 a 

hombres. También se analizaron 153 sueros do pacientes cirróticos 

de 1os cuales 78 rueron hombrc5 y 75 mujeres. En la tabla 2 se 

exponen 1os va.lores promedio de la PCO para los dos tipos de 

pob1aciones, tanto para .la Gclcccionada como norm~~l así como 

para la población cirrótica, ambas calculadas con 1.96 : DE. 

Tabla 2. PCO del suero.• 

No. de individuos 

Parámetros normalc5 

cirróticos 

160 

153 

PCO, mmHg 

26.21 = 7.:Js·· 

19.59 :: 7.29'"''"' 

sueros de pacientes con parámetros de proteínas séricas 

norma.les y sin padecimiento renal ni hepático. sueros de 

pacientes cirróticos. 

··ex = 1.96 nE>. 

La X encontrada fue de 26.21 =: 7.35 mmHg. Los limites 

normales de la población cstudi.:idil fueron 18. 86 y 33. os mmHg con 

una cX : 1.96 DE). Los valores extremo~ ~ncontrados fueron 17.20 

y .33.56 m.mHg. 
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E1 coericionte de variación entre laa tres lecturas de cada 

muestra va dosde o - l'- Sól.o dos muestras s~ encuentr~n arriba 

cuando se analizaron los datos de l.os dos grupos por 

separado con respecto al. aoxo,, no encontró direrencia 

siqniricativa al aplicar el. cal.culo de t (tabl.a 3). 

Tabla 3 .. PCO del suero según el sexo. 

No .. de individuos 

Parámetros normales 99 

Cirróticos 

61 

75 

78 

Sexo 

Fem .. 

Mase. 

Fern. 

Mase. 

PCO,, mm.Hg 

26 .. 45 = 5 .. 93 

26 .. 20 ;t 6.37 

19.68 ± 6.84 

19 .. Sl..±7 .. 87 

En 1a Fig. 7 se prc!:>cnta la distribución encontrada l.a 

muestra de 169 individuoG,, en intervnlaG de PCO de 2 mmHg,, en 

donde se comprueba que el 95.S~ de la pob1acion estudiada cae 

dentro de: l.os l.ímitcs de 1.8. 86 y J J. 05 mmJig.. Solo 2 muestras 

quedaron por debajo y ninguna por arriba de los limites. 
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Fiq.7. Distribución encontrada en 160 individuos nor:na1es con 

interva1os de PCO de 2 mrnHg. 
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La X""cncontrada en los oucros cirróticos ruc de 19.59: 3.72. 

Los 11mitcs de 1os 9Ucroo cirroticos CX: 1.960E) de la población 

estudiad~'l fueron d<.! 12.30 y 26.BB mmHg y los valores extremos 

encontrado5 ruaron de 6.45 y 29.2 mmllg. 

En cuanto al 5cxo de lo5 individuos cirróticos tampoco se 

encontró dirorcncia signi~ic~tiva alguna en la Peo. 

En 1a Fig. 8 ~e rnuc5tra la distribucion encontrada en 1a 

muestra de 153 individuos cirroticos en intervalos de PCO de 2 

mmHg, en donde preoenta una disminución significativa en 

comparación con los valoreo no4:na1es. 
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Fig .. e. Distribución en-=ontr • .,da en 153 sueros de pacientes 

cirróticos con int~rvalo de PCO de 2 mmHq 
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NOTA. En los pacientes cirróticos se presentaron dos casos 

particul.a.res. El primero abarca a veintiún pacientes que tenian 

sus cuatro par.:imetros nor111.al.en 1o que indica que son 

pacientes netamente compensados. Esto se pudo constatar con el. 

expediente clínico. 

E1 segundo de los casos ab.:irca a seis pacientes cirrot.icos 

que presentaban sus prote.1.na.s total.es más al.ta de lo normal. 

dobido a que C!ltaban s.iendo tr.:lnsfundidos. Ente> también ~ué 

constatado con los cxpodientcs cl.1.ni.cos. 

Ninguna de las muestraD de suero de estos pacientes 

cirróticos fue incluida en l.a estadística. 
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APL%CACXOHES CLXNXCAS 

La peo es importante en la clínica (11.13.25 1 123) debido a 

que una medida predictiva empleada pacientos con 

en~ermedades pulmonares. cirróticas. ncfróticas. cardíacas y en 

pacientes con retencion de agua (39). 

en procedimientos quirUrgicoo ya 

También ha 

quo una 

sido empleada 

disminución 

significativa en la PCO debe 5er corregida para la reGtauración 

del volumen intravascular (65). El valor de la PCO también se 

utiliza en la prediccion de los cambios en los líquidos durante 

el embarazo (94.110). para calcular el grado de expansión del 

volumen p1asmatico (J), estudiar la funcion renal (38.103) y la 

filtracion capilar (9,48,63,152). 

En enfermos en estado critico hay numerosas condiciones que 

a1teran 1a PCO. 1a cual es importante para e1 intercambio de 

liquido a nivel de los capilares de todo el organismo. A estas 

a1teraciones suma 1a posible acurnulacion de agua e1 

intersticio y un mal funcionaoiento de los órganos. 

En enfermos con sepsis se ha observado que 1a mortalidad está 

re1acionada con 1a dizrninución de 1a PCO. En estos existe una 

sa1ida de proteínas scricas por el peritoneo inflamado y una 

reducción de la síntesis do a1bUmina. 1o que causa disminución 

aguda de la PCO intravascular (27). 
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En en~ermos con hipoalbumincmia aguda, el. emp1eo de 

concentrados de albUmina o plasma para aumentar 1a PCO 

intracapilar, evita la formación del edema intersticial., l.o cual. 

es importante a nivel pulmonar, ya que el. acUmul.o de l.~quidos en 

el. intersticio de este órgano provoca un bl.oqueo al.veolo-capil.ar, 

con el. consecuente deterioro en el intercambio gaseoso y en l.a 

ventil.ación (10~96). 

La desnutricion grave puedo resul.tar en una hipoproteinemia 

y ésta a su vez provoca l.a mal.a ab~orción a consecuencia de la 

al.teración del. gradiente oncótico. su correción requiere de l.a 

in~usíón rápida de gran cantidad de al.btimina humana para que el. 

pl.asma sea restaurado a su equil.ibrio normal. (108). 

se ha visto que la Peo es importante en 1as quemaduras ya que 

sus val.ores en el. plasma tienden a disminuir (95). 

La. pérdida de proteinas p~asmáticas o el. aumento del. fl.uido 

intravascul.ar va a causar una di~minucíón l.a PCO, l.a cual. es 

rrecuentementc vista en la preccl.ampsia y al menos el. 50~ de 

estos pacientes pueden desarrol.l.ar edema pul.menar. Este no se 

desarrol.ló en pacientes que recibieron terapia con sul.fato de 

magnesio (Mg S04 ) en 1os cua1es se observó val.ores normal.es de 

PCO (16<J). 

La paracentesis asociada con la administración de a1bUmina 

ha mostrado que es muy eficaz: y segura en el. tratamiento de 

pacientes con cirrosis y ascitis. Sin embargo, tomando en cuenta 
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el. al.to costo de l.a al.bUmi.na se: hizo un ootudi.o en pacientes con 

cirrosis y aa.citio y so l.e5 administró D.70 (Dext:.rán 70). Se 

demostró quo se l.oqró una paracentesis sin expanaión de vol.umon 

l.og:rando cambios hcmodiná.mi.co& y humoral.es compati.bl.os con l.a 

disminución del. volumen intravaGcular. 

La administración do l.00 ml. do D. 70 por cada 100 ml. de 

ascitis extraído previene estos cambios hipovol.émicos. 

El. e.so de D. 70 presenta una. reduce ion de :SO veces en l.os 

costos en comparacion con l.a al.bUmina. 

Dextrán 70 es un pol.inacárido constituido de mol.Ccul.as de 

gl.ucosa con fracciones diferentes de PM que se ubican en l.os 

interval.os de 15,000 y l.60,000 dal.tons. Al.rededor del. 45-60' del. 

0.70 administrado es cl.imina.do en l.a orina en l.as primeras 48 hrs 

y el resto es matabol.izado por dextranasas en el h~gado, bazo, 

riñón y pul.~oncs o el.iminado a traves del. tubo gastrointestinal. 

(151) • 

Las medidas seriad.:is de PCO pueden 

sustitución coloidal. durante una cirugía (61) • 

ü.t.il.es 

Se ha observado que l.a ~edición de l.a PCO en pacientes con 

cirrosis, durante cateterismo, es un buen predictor de riesgo y 

desarrol.l.o de ascitis (62). 
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La importancia que tiene la medición de la PC :J es para 

conocer y comprender situaciones cl1nicas y para instaurar 

terapéuticas en diversos pacientes (127). 

A continuación se mencionan 12 indicaciones clinicas para e1 

uso de albúmina. 

proteí.nicos: 

col.cides. crist.3.loidca y coloides no 

Shgck hemqrr{\gico. Lo& cristaloido'!l 50n considerados como los 

~luidos de rccuperacion inicial; en conjun~o lo::; coloides y los 

crista.loidcs apropiados para la rccupcracion cuando .los 

productos de 1a sangre cr.cuentr.:i.n disponibles 

inmediatamente. Loe coloides no protcinico~ non f'a.•Jorecidos sobre 

la a.lbúmina. excepto en los casos en donde la restricción de.l 

Na (sodio) ea requerido. El uso de albu~ina es rccorn~ndada a.l 

25~. diluida a.l 5\ con solucion de dcK~r~n. 

Shock no hernorragiro. Se recomiendan los cristaloides; los 

coloides no proteínico::; y la albumina eatan contraindicados. 

~Pcción h-:?-p<\tic.,. Son recomend.:idos los cristaloides ya que 

son efectivos par.:>. el m.:intenirnicnto del volu::ien de la circulación 

cuando la resección es menor del 40\ . L.:l albU~ina y los coloides 

no proteínicos pueden utilizados dependiendo del estado 

hemodinámico y de la funcion r~5idual del hig~do. 

Lesión térmic.1. Los crist.:sl.oidcs ~onde uso inicial durante 

1as primeras 24 hrs. Los co1oidc~ pueden ~cr adrnini~trados junto 
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con 1os crinta1oidos. 

soluciones coloidales 

recomendables excepto cuando un paciente presenta e1 hematocrito 

más abajo del 40% en la admisión. 

Intg_.....r.,.ncion Nytricion<t.l......... La albumina no es recomendable como 

ruente de proteínas. Sin cobargo. a los pacientes con diarrea 

asociada a l.a intolerancia. de alimcnt.:ic.ión cnteral ~i se l.cs 

puede administrar si reune las siguicntc5 condiciones: 

1. Cu.:indo la diarrea es cayor de 2 L/d1a. 

2. Si la albumina del 5uero c5 menor de 20 g/L (2g/dL). 

3~ Si la diarrea continua a pc5ar de h~bcr realizado tres 

tipos de administracione?s do póptido~ de cadena corta y de 

fórmulas clcrnent.:ilc5 y 

diarrea. 

Cirugía c:.-.,rdii'!c;¡. Los cristaloides las soluciones de 

el.eccion para l.:is bar.ibas cardiopulmonarcs, los coloides 

proteinicos adicionados a cristaloides pueden ser preferibles 

los casos donde ~e debe evit3r la acu~ulacion de fluido pulmonar 

intersticial. En el c~so de expansion de volumen po~toperatorio, 

1os cristaloides deben ser considerados como los de primera 11nea 

seguido por los coloides no protcinico::; y f inalrncnte la albúmina. 

Los coloides no prote1nico::; pueden 

una reducción del edema s~~temico. 
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Hiperhilir¡=µhioemia del reciPo nacido La albtlmina no debe 

ser administrada simu1tancamcntc junto con rototerapia y no debe 

ser usada antes de transfusión; unicamonto puede ncr 

utilizada como un adyuvante de tranafusiones s~nquineas. 

Cirr9~iµ y par."lcr>nte;;;i·;;. L.:l albumin.-'.1 .J.dministrada sola o con 

modiric.:J.ción de dicta y diurcticos dcbü evitada en ol. 

tratamiento de cirrosis con ascitis. Los cri3taloidc~ deben acr 

considerados la solucion de clcccion para pr-ovenir complicaciones 

de paracentcnis de gran volumen. Los coloides no proteínicos y 

la albUmina deben ser considcr~dos corno agentes de segunda linea 

para la prevención de cornplicacioncn seguidas de remoción de 4 

ó más L de fluido ascitico. 

Siodron~ neorroticn. El us.o de albu;;i.ina durante un corto 

tiempo unión terapia diurétic3 apropiad.J. para 

pacientes con edema pu1~onar o edema periférico agudo. 

T-~nsol~nt~ d~ ors~na:.. L.:t albúmina y loa co1oides 

proteinicoa han demostrado no 5cr efcctiva5 antes o de5pues del 

tranap.lant:e renal. L.:1 albumina puede aer uti.l en pacientes de 

transplante de higado. 

L.:t. a.lbúnina apropiada en unión con 

interc<lrnbio de pla:sma de gran volur.lcn ( 20 :='!L/kg de peso corpora1) 

en una se~ión o má5 en una =emana. 



La combinación de so1ucioncs de a1bUmina/crista1oide deben 

ser consideradas como a1ternativaa de costo orectivo para 

intercambio de pequeños vo1Umenes (154). 
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DXSCOSXOH DB LOS 11.ESULTADOS 

Un parámetro muy Uti1 pero poco usado en la cl.~nica es el 

estudio de la peo. 

La ecuación de Starling, enunciada hace casi un siglo, tiene 

1a siguiente expresión rormal original (145)~ 

J.., - KFC[ (Pe -P,) - (,,-P - ",)] 

donde 

J.., refieren al movimiento neto de volUmenes a traves de 

l.os capilares. 

KFC - coeficiente de filtración capilar. 

Pe presión hidrostatica capilar. 

P, presión hidrostatica del fluido intersticial. 

~P PCO del plasma. 

~~ PCO tisular. 

se ha confirmado que la diferencia entre la presión 

hidrostática capilar y la balanceada 

exactamente por l.a diferencia entre las presiones coloidosmoticas 

del plasma y de los tejidos, si el órgano se encuentra en un 

estado isogravimétrico. Pero 1i3 ecu.aci.on de St.arl.ing una 

sobresimp1ificacion cuando se tr.at.a de un sistema y una 

sobresimpl.ificacion mucho mayor cuando ~e tri3ta de todo 

6J 



orqanismo, 

capilares 

ya que una premisa básica de esta ecuación es que lo9 

son totalmente .impermeables 1as proteínas 

p1asm.:\ticas ... 

Como se sabe que los capi.laros sí son permeables a las 

proteínas del plasma y que existe una circulacion extravascular 

de proteínas. se ha incorporado un cocriciente de rcfloxion a a 

la ecuación básica de Star1ing, que se enuncia 

asi: 

la actua1idad 

El coericiente de reflexión a es igual a l para un soluto que 

puede cruzar una membrana e igual a cero para una rnolccula que 

la cruza tan facilmentc como el agua. El cocficicnt~ de reflexión 

para las proteínas pla~rnaticas acerca cero 1a 

microcirculación hepatica, es intcr:=i~dia para los capi1ares 

intestinales y mayor, accrcandosc 1, los capil.ares 

pulmonares y mu~cularcs (156). 

La PCO del suero es el. unico para:nctro de la ccuacion de 

Starl ing que puede medido facil y directamente en la cl.inica. 

Las fluctuaciones de! la Peo explican l.a.s extrava.saciones de 

fluidos en la cirrosis hcpa.tica., la dcsnutricion avanzada y el 

síndrome nefrótico. En el. edema pulmonar no ca.rdiogCnico,. la 

di~I:'l.inucion de la PCO e::; con~idcrada. ::or.i.o un mecanismo de 1a 

trasudación de fluidos (146). 
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Landis y Pappenheimer (87) o1aboraron una formu1a ompírica 

que permite ca1cu1ar 1a PCO del p1asma normal (ver fórmu1a 1). 

Como l.as PCO de albümin~ y g1obu1inas son muy diferentes: 

"'•&b· - 2.Bc + o.1Bc2 + o.012c3 

"'aioa· - 1.6c + 0.15c2 
+ 0.06c1 

(7) 

(B) 

obvio qua condiciones patologicas en la5 que 1as 

concentraciones relativas de albUrnina y globulinaG, así como e1 

equí1ibrio de Oonnan, pueden ser muy diferentes a las encontradas 

en condiciones normales. la fórmula de Landis y Pappenheimer no 

es aplicable. 

El dcsarro1lo de instruccnto::; electrónicos que permitan la 

medición rapida y confiable da la PCO, asoci~do al desarrollo de 

membranas de poro controlado que pcr::i.itcn solo el p.::i~o de 

partícul.u_; de peso molccul.:ir r.icnor de J0,000, ha sido una 

contribucion import.:inte a la tcra.pi.:i de fluidos y clcc~rolitos. 

La medicion directa de lil PCO independiente de las 

concentraciones rcl.:Jti·Ja5 de a.lbl!"1.in.:t. y globulina.s. por lo que 

deberia ser un i.lCtodo de clcccion sob=-c todo en los departamentos 

de medicina criticn. 

En 1977, Melina y Ra..,,i=az-Acosta c:o4) rnid~eron ia PCO de1 

p1asma en 30 muestras da ~ungrc a las que ~e an~dio 0.1 rn1 de 

hepar~na (100 U). Utilizaron un coloidc~rnómetro con~truido ex-

profeso y obtuvieron una ?CO de 20.98 = 4.51 mmHg para el plasma 
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y de 21.63 : 3.67 mmHg para 20 sueros de individuos norma1es 

ambu1atorios. 

Hansen (60) reporta 1a PCO norma.1 con un va1or de 25-28 mmHg. 

Da Luz. Shu1um H. (34) roportaron una Peo nort:1al. de 21-26 

=ttq. 

Nuestros datos se acercan al promedio comunicado por Schu1te 

y Herernans (140) de 26.2 ~ 4.7 mrnHg •• por l.o que son datos 

seguros y confiab1es. 

La determinacion de l.a PCO tiene ap1jcaciones mUltip1es en 

1a medicina crítica l.a cirugía. la gastroenterología. l.a 

nefrol.ogía y l.a hamatologia. So ha comprobado que en una serie 

grand~ de paciod.ntes con cirro~is hepática. la PCO del. suero 

concuerda con l.a cl.asiricacion cl.ínica del estado de progreso de 

la enfermedad por lo que podria ser un adyuvante importante en 

el. estudio de dichos pacientes. 

PCO tambicn tiene apl.icacion 
., 

1os estudios 

experimental.os de la cirrosis hepática, ya que l.as mediciones 

pueden hacer!lc 300 uL de sueros de animal.es pequeños. y 

seguirse el. progreso de l.a enfermedad en muestras seriadas de 

suero .. 
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CONCLUS:J:ON 

LO& va1ores norma1es de la PCO encontrados ruaron de 26.21 

~ 7 .. 35 nunHq. Estoa va.lores pueden ser representativos de la 

pob1ac:ión que acude al. instituto y. además, de 1a población 

moxic3na en general. Entre loa sexos 

significativa alguna. 

hubo diferencia 

La PCO de ios pacientes cirróticos se encuentra por abajo de 

los valores normiJ.les. aun cuando el límite superior de estos 

alciJ.nza a traslaparse con ei límite inferior de los pacientes 

normale:J. 
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