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I. DM'OS mzm.n

| e ﬁ .- TIT00 o PROYECTO

»nhclen cntu 1a cuantificacién de proeotnn uucu tot;f B
: 'u po: !ndtco do utrueetcn y el pzonoutco ds uobnvtda ‘
‘ J'-;‘on ol uennto clpueo. '

2.-' oMETIVO 4

,.;:Douninl: lll pzoto!nn llrien totales en cl hcunto -

.dutrtcl y su nncun con 01 ptonéluco do lobnvtdl. g

sttiec a su ingzuo al u:vicio de ‘l'onph Intonutva ’.“;



- II.- DIS!!O DE LA INVESTIGACION
l.= ANTECEDENTES CIENTIFICOS

SO 3 edema pulmonar es una complicaciln frecuente en pacien

- tes c:tgtémn;o enfermos. Las alteraciones en las fuer:zas que

. influyen en la filtracidn de 1fquidos, eliminacién y/o los fac

*. tores que modifican la permeabilidad capilar pueden causar ede

R ' lllpuh'onn. Starling {u‘ uno de los primeros investigadores -
"+ on definir las fuersas que regulan el balance de 1fguidos & --

S ;tnvln de 1a membrana capilar (1-8). :

-Ael, el control ds la filtraciln de uquido tiene tru -
‘.'oxmntou [$Y) Las fuersas de lnrunq: (2) Coeficiente de £41
-encun (Rf) y Srea de superficie (8); (3) La_ bomba unfluca ‘
" I.N- :
L '_ ‘1 - lntnnq cn 1896 dnc:xbu la Mp&ulil que fue es--
eructunda o-n 19“ por’ nppcnhciu: y soto-Rivera en forma’ del
; ;unn ‘ecuacién. Los sutores nodornol rouonn la ocuacién dc -
‘sn:unq calo uguo: i :

ot-R!S( lrc-n] =o[Wce W)

’ u ocuaciﬁn do Starling duczibo cunntiutivmnto la "7, _
‘loeidcd ‘del uujo de 1fquido transvascular & través de h mem R
bunl clpun: 4). En toru general se connidon: S

rlnjo-conducnnch x pnltbn

dobnzondo como el coolicionu de filtracibn. de 1iquido. Este.
I .l pnncipal tlntno en la ecuacidn que’ roﬂoja los cuzbio-

rana’ duponiblo para: la filcuci&n. 8i aumenta tnnto Kt 68

vtidcd dc I!qutdo ultudo amnuzl 9.

‘ 2.- K! es h conductancu a trlvll do la membrana, a unu“

n 'l.n pomabuldnd. 8 denota el frea de superticie da la mem~ .

cinlquicr tucru de filtucidn dadu. u volocidcd ¥ u can :

g ,3.- uomlunto clqunu protc!nn plnnlt.icu atuvieun
71 '.pbtln. capult ‘Pulmonar e ingresan al sspicio intouti--—ﬁc. s
1-1. do dondc son ntiradn por los. nnfl:icos pulmonareu quc S




w

~ previenen la acumulacién de coloides y agua en el espacio ip
" tersticial del pulmSn. Los linf&ticos son muy sensibles al au

- ‘mento de 1fquido en el espacio intersticial y la bomba linff-

tica incrementa su fuerza y velocidad cuando aumenta la fil--
tracifén de 1fquidos (1,2,11).

. De acuerdo a la ecuaciln de sn:ung. los clol tipo- de -
edema pulmonar son: '

1.~ Bdema por alta presidn: Puede ser de origen cardifco
(aumento en la presién hidrostética microvascular por hiper--
. tensibn auricular nqul_ordai, pero también puede presentarse
cuando la funcitn cardifica es normal como en la sobreexpansidn -
de volumen extrac:lular por ls administraciSn de cristaloides,.
o por disminuciSn de la presién del uquido intersticial peri -
: ncrwucullr (1=4,12-16).

4.~ Bdema por aumsnto de l.l po:lubutduh ugnulcc un
) lmnt.o on la eondnenncu tunuudouun para el agua, uns

dtutuuetﬁn en la barrers microvascular al flujo: do proteinas -

s plnlletcn. Illy lesifn a la barrera ntcrovucuhr endotelial
'y acumulacidn de 1fquido intersticial rico en protefnas.Pusde

' 'k'_bidt,'e'a‘uudp.po: septicemia, embolismo graso, toxicidad al oxg
gino.’ aicroembolismo, coagulacifn intravascular diseminada, = -
o 7 causas. nau:oqlnten. idicsincrasia a drogas por ojmlo opifl-
- ~*'fcoou, uptueun o lesifn por inhalacién. Otras poltbl.n cau-

sas ds lesidn ondoeoun capilar son shock. Mlorrlgico Yy  que
‘ _nduzn u.:.o 17,10, :

. ‘A puusn M.droultica del enpun puhennr estf en -
B oquiuh:to con la pulun oncltica (21-23). E1 plassa humano.

noml etm una conccnenci&n de p:outnn de lp:oxtudmn- S
te- 7 gr/dl.: ‘con una presidn onebtica de ap:oxiudmnu 28 e

-I-lg. cubton on la poucidn. asf como en la cdutniuueién o

;dl cuatro horas en poﬂ.cl.&n supina por cambios en ln fuerzas
B quvultricn notulu y la consecuente x-ublorcicn do uquib

r'do un anututco. puede alterar la pruxdn onc&txcn. La: pro- »' o
uen oncltica diuinuyc aproximadamente & 21.5 malg dupuu -




R _hipooncStico del espacio intersticisl de las partes mfs bajas

-~ del cuhrpo al espacio intravascular. En caso de pacientes crf

" ticamente enfermos, la presifn oncftica frecuentemente dismi-

nuye a menos de 20 mmlig. En uns seris de 200 pacientes criti-

‘camente enfermos y lesionados, estudisdos por Weil (19-24) ,61
pru-dio de u presién oncltica fue de 19.1 maHg.

‘ La ptiacipal proteina oncSticaments activa es la aibunmi-
"' .nm, con un peso molaculer de 69 000 y repressnts del 67 al -~ .
' 78% de 1a presién oncStica normal. Las globulinas y el fibri-
e Mgono con pesos molecularas del rengo 45 000-1000 000 repre-
h ,unua el resto de lu proteinas oncSticanente activas.

_ ln ol enfermo grave, y especialmente en el uptico e
_'_conconenctdn de albumina circulante qnmul.unu umnuyn :
‘on forma aquda, tanto por disminucidn en s produccisn .como -
. 'por mm:umun de Ssta en los diferentes compartimientos -
88} organismo, por alteraciones ea 1a permeabilidsa eapiur vy,
u:yﬂ',uuhouu por pérdida al exterior (24-26). e
-7 por todo 1o nntcuo:, 1a medici6n de la presidn outh:Lcn'
'" ~on el un!om gnvo ha uqmuo tqoruucu. -

" . Starling hiso mediciones exactas de la presidn oncbtica’
-por nqutzo directo & través de la mesbrana del peritoneo.
ja!ottumduonto, tales sediciones fusron técnicamente com
: pujn Y nquuuun dlu ‘paza F doun&uc:&n 3. ‘

Mtun.unto cxunn dol !cmn de medir 1a pxul&n onca- a

: ' 1.- lodtcun dincu por udto de un oncbutro (16.19. o :
.zx 23 27 20). .

,ahuctdn de prou!nn plasafticas: Puade calculazee a pluir N
,dp 18 doummcun d- prou!nu phulucn tatalu por u - B
tnceun de liune 0 pox utnetmtrn (29). R RSN

2. cucule do la puuan oncoucn a pntxr ds u donx- :




© 8¢ ha preconizado el cllculo de la presidn oncética basa
. da en la concentraciSn de proteinas totales y/o albumina en -
lugar de la medicién directa. Algunos investigadores han usa-
" do la presifn oncStica calculada en la evaluacién del edema
* pulmonar (12,18,24,25,27,29,30). '

La correlacién entre la presién onecuca calculada en ba
~..se & la cuantificacién de proteinas por fndice de uttaccmn
o y 1a medida con onclmetro ha demostrado resultados similares

i een un coeficiente de correlacifn de 0.9 (29).

El valor medio de la presifén oncStica para un grupo de =
" 1000 mediciones de pacientes criticamente ontonol ulundu.”
- por ¥Weil (23) tu ds 18.3 -llq ‘

Se ha umnm una estrecha relacién entre la prni&n
- oucaueu 'Y la sobrevida. Investigaciones cuidadosas en pacien
.. _tes que murieron con valores bajos de presién oncltica ‘revela
¢, ron que la muerte estd relacionada con el douxzono de edema . .
.. pulmonar aqudo. . o
o lloruutu. Lus y cols, Rackow, Weil, shubin y llonnmq -
: .duoletmn Que la disminucién de la presidn cncﬁticl on pa==
. cientes criticasente enfermos estd asociada con un incremento i

‘en 1a mortalidad en comparacifn a los sobrevivientes, obser-- :

'F-"vdtltrtbueidn en forma de § con incremento de la presién oncé-
~elcl de: 10 a 19 ‘sallg, arriba de los ‘cuales todos sobreviven.
meu umdlo. 1a presifn oncltica fus significativaments ba-
;'jl on el grupo de pacientes que -urtoron. 65\ ds los plchn--
tes en quisnes la presisn onctica fue de 18.5 maHg 6 nls, 80
‘bnvtvlé. - plcilntn en qutonn los niveles de la pxntan e T
oncﬂucn twtoton un rango entre 12.5 y 14.5 -uq. la -obuvi G
da dtutnuyc a 40 y ningin pacuntc con presidn onctici . me
abr a 10.5 mmHg lobuvivte. Demostrando ~al-valor ds la pu-' IR
uan ouedticn como- Endice’ pzonélueo en plcuntn ct!ttcn‘n S
u' on!cnol Q. S i

.. vando un incremento progresivo en la sobrevida con uns. t!picn e




[.:"_m.- rmmtm DEL rnonm

, !n 01 servicio de tctqpil xntcnnlvn Pediftrica dol noo-’_
.. pital General del Centro M8dico *La Maza", uno de los diagnéy =
" ticos mSs frecuentes con los que ingresan los lactantca 6 que
A;;idcllrzollln durante Su estancis os el de proceso. séptico, ‘que
"gpuod- desencadensr tanto shock como insuficiencias orglnicas
jfudltiplcl. Uno de los thanoo nis afectsdos es el pulldn. ale o
‘rerando su pcrnnabllzdad Y POr lo tanto existe el riesgo de - . |
douarrollc: edema pulmonar. Ciertos factores como 1s pttstdn e
oncética puoda ‘incrementar este. :1.:90 y.ser por el -1-9 no= ,
ttvc como se ha dole:ito o la literatura un factor de rxouqo[ o
quo anrcnnneo 1a aortllidld tclptunt dnl pncionto llptlec. .

,1*Conntdor|:ol que la: cuanttttcnclén de las proteinas olrg:g‘f '
can totnlcl o, -una qu!l aeil PAra establecer tletor00 pronél-"du__i‘i‘
tico dc lob:ovtdn on bono!icto del plcionto lccelnto cxltiea-:;:ﬁ;\* Sl




& ;-'_'xv.- usommm DEL TRABAJO |

L Lo Lo- paci.ontu llcnntu l‘pticu frecuentemente de=-
‘_,nuoxun alteraciones de la por-ubiu.dnd a nlvcl. do la -1-
:octrculaetbn pullonlr.

2 u du-tnucicn de las pron!nn plnulucn llton -
a prut&n cncetlea y acelera estos procesos.

4]“‘ 3.- Per lo nnto. las p:on!nu urten tonlu lon um
-en’ 01 pronhtico do estos plciontu. ‘ ‘



V.- HIPOTESIS

“:kxvdwzsxs'uuna-cuol_

lo oxileo rollcton cntro las pzototnan séricas toenlo-
3 Ey olvproubltteo de oobzovtda en lneenneos sépticos. -

f\gx:row:s:s ALTERNA «nx)

:xineo reluct&n entre las proteinas séricas totlloa Y -"

'x pron&ltico do lohxovtdn on lactantes nlpttcon.




| 'Vi.= NATERIAL ¥ KETODOS

i Bl presents estudio se llevé & cabo an el servicio de Te
;" rapia Intensiva Pedilitrica del Hospital General del Centro Mg
. dico "La nasa®, I.K.8.8. entre 10s meses de ‘julio a octubre -
4w 198, '

1= LOB: cru-rtou de tncluuén fusron: Pacientes pedif--
ettcou coqanndtdos entre la edad de 31 dias y dos afios de -
" odad quo presentaban datos clinicos ¢ de laboratoric de proce
lb' l‘pttﬂﬂ dos ° Ill focos mucctoso- y/o hcmculeivo pou-

S 2. t.oc eriurton de no mcluuén fueron:’ Lactantes ==
lpucon quo pﬂvimuu habfan sido nmjadol con phmc, al
_lll O ll!l!!.. L T

u 1ucluy6 un grupo cont:ol !o:udo por pucuntu ucun

mc. qu no puunuun datol cunicoa ni do luboutorio ds
~procno -lpuco. i : :

‘AWS Una ves nd.uudos los pacun:n al -

pgptoeolo de estudio, se les dotomns p:ou!uu mlucn tota '
les pot !ndlco de :cfuccidn. : co

m: Aprwucimulo h pnncian uurhl para’ :ulin--v ,
on a qnmtm (T} ‘tond sangre en’ un tubo capilar hopuint 7

‘sado plu determinicién de ptoutnn sérices totales por fndi
« do n!uccian. 'qno ”» cunuucnron on un rofnctout:o ao'( L
: dolo 100“ ) A-zicln ontell dol uwtcio do I‘cnpu xunn- B

W nn u -lcboueidn dcl pzuonu
tmuo'u’ ‘zealizb un’ formato pars tocohcct&n de datos en ~-.
uquturon loo :i.gunntut ncnbn. nhoro dt :nu-

tes: eo-punduol sntre las mdu de 31 dfas y dos anos de «-
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etbon.-’ui'o._odid. cama, diagnstico. de ingreso, focos infeceio

io. hemocultive, ,pzou'!nn séricas totales por tndice de re---

. fraccidn y lc_lu’yti_np final del paciente.




1
. VIl. ANALISIS ESTADISTICO

Los resultados se sometieron a anflisis estadfstico para

‘.‘j ' mdldn do undoncu central, "¢* dc Student plu muestras no

plrudn Y cozuhcun con "r* de Puuon. )




i
VIII.= RUTACRITICA

El trhb.jo se :nu:a en un perfodo de cuatro meses, de

L ‘:_IOI cuuu los p:!.uron tres meses fueron utilizados para 1.

'ucohccwn de datos y -uutnn. y el Gltimo lu para mlu-- B

sis nud!leico. neructunciﬁn del trabajo ¥ para su publicg
- -f'cién. ' S

. DESDE EL PUNTO oE visTa ETICO, CONBIDERANGS QUE ESTE TMA e
e mo NO PONIA BN PELIGRO LA vxm\ DEL PACIENTE NI xm.:cm 5

,__’jruozos INVASIVOS; YA QUE LA TOMA DE NUESTRAS m:uu.u Y oE
Y'j'rsmxmcxon DE PROTEINAS SERICAS T0TALES POR pIcE 0F nmug i

-i‘CION I'ORHL PAR!‘! DEL IIWDIO nuuumo DIL PACIMI CII'I'ICA--‘ SR

MENTI INPIIHO
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-~ 1Xe=. REBULTADOS .

El pn‘untq estudio se llev8 a cabo en sl servicio de Te

‘ ubh Intensiva Pedifitrica del Hospital General del Centro =

: Mbdico "La Raza®, 1.M.5.5. entre los meses do julio a octub:e" o

= ,« 198s.

se ueuduron 119 pacientes lactantes comprendidos entre

’;m con una ulleien de 1.28:1,

.so - Te 15 -oun Ibt - tomdo po: 19 lactantes no- llpucoo

g l.a .dld de 31 d!u y dos afios de edad. Con una media’ de ===
. 6.91°2 6,47 meses) 67 del sexo masculino y 52 del sexo :.mem L

lln 1} ntudto se dividis 1a pobhci.bn total on tres --

: Gxupo Is Constitufdo por 62 picloneu uohnen no upﬁ S
“»,kcu. 2 del sexo tmnino y 30 del sexo ulcunno con una re- f f .
f-,ucua de 1,061 y con una hedia de edad de 7.30 L6064 meses.
_Zste grupo. se subdividib en doss IA:’ formado por 43 lncnntu'_ -

‘a0 olptteoo quo ubnvlvh:m. 22 del uuo !mnino y2 del
'o'nlcnuuo. con una relacitn de 1.1:1, con una edad de == -

_Il gtupo n utuvo !omdo por u :I.nennul llpttcou quo
obrevivieron, 15 del sexo masculino y 4 del sexo femenino, =~
con una’ uuet&a dn 3. 75:1 y eon una udu de .dld dc e

nlueuton, 10 del sexo tmntno y 9. del sexo lnculino : L
con m uhcl&n dn 1 1 y con ‘una ndh de edad- de 5. 94 o




LR

. 21 giagnBstico, edad, sexo, protefnas séricas totales -
por Indice de refracciln y destino final de los grupos I, I1
¥ I1I se muestran en las tablas 1,2 y 3.

Las protelnas séricas totales por indice ds refraccidn
_;' en los pacientes del gtupo 1 (lacuntn no sépticos vives y -
lu-rtol) ROSLIALOn una media de 6.36 b4 1.29 grs, on el subgru -
" pos n (lactantes no sbpticos que -obrovi.vhton) una media de
6.24 £ 1,38 grt y en ol subgrupo I uucuntu no sépticos -
que fallecieron) una udu de 6.18 1, 33 grs (Tabla 4).

Las ptou!nn séricas totales por Indice de utueei&n -
o del grupo 1I uucnntu sépticos que lobrovtvhronl mOStraron
. funn ndu ﬂ 6.5! t 1.3 gr\ (uhu . o

_. l.u ptotc(nn llrlcn totllu por !ndico de ro!rucc:lan - '
en 10s pacientes del grupo III uncnneu sépticos que falle-
cu:on) sostraron uns ndu do 4402 '1.26 grt (Tabla 4}, -

u cmlnctdn con 'e' do Student parl mlun no puu»'

63m ol L do 6.36 con una p" 4.0 (18 (Grlnea ..

: 'u colpuueun dn las p:oulun séricas totnu por Indi
co ‘e e pleuntu no l‘pﬂ.COI quo |obuvivioton (A y pa===
. ctonto"_liptleol que |obuvivhron (Grupo II) revelS una "t*

1.93 con una "p® no uqnutcum. 3 ntm tipo de compa-

3i6n onm plchnen no olpu.col que uuocuzon (Gtupo !l) Yy oo
plctlnul ulpetcu que fallecieron (Grupo xm loltrO m "', .
3 eon ‘una "p" ¢ 0. 01 (thﬂ.n 1), -

u cupunetcn con "e' do ‘Student para mse:u no’ pun_‘ o

'-dn do las: proteinas séricas totales por !ndicc de’ u!racctcn o
tro plctontu no llptl.col Yy llpttcm (1 ve n += II1) nol- N8

;'r'acién do las prou!nu séricas toulu por fndice de refrac- .

proto!nu llzicu ‘totales por lmuoo de rotncciﬁn R
ctlntn llpu.eol quo lobuvtvuron Y lqvuuoo quc u- e



e T ' 15

: noch:on uvola una 't" de 3.27 con una p < o 01 (Gréfica

Para correlacionar las ptoto!nn's_lucu'totnhn por {n-
‘dice de refracciln con el porciento de no:ul.i.dud. se obtuvo
. el porcontujo de wortalidad de acuerdo con la media de los -

yuquhntn cinco ungon de proteinas séricas que son: 3.9,
‘de 4 2°4.9,d0.585.9,de 6269y finalmente 7 & mis grey -
de protc:nn. arrojando los resultados que se muestran en ‘las

B ) nblu 5y6 pau plcuntu sépticos y no llpticu.

Ln eo:nheun con. "r" de Puncn entre las ptoutnn 8

f':’j“rlcu (udu pot nngo) 'y ol porcl.cnto de mortalidad en pae~=
T.elentes no upt.tcu mostrd una n- =11.7, b=71, con una B a8

{'-0.63. "pr no uqnuteutvc. La nmu correlacién en lou pa--

'cunen -lpttcol -our& una u-uo 85, b= =12.9 con una °r*

’90 ¥ una - p unum:o uqntucntvato 01 (Grluel b3 $ I T




TABLA 1

LACTANTES NO SEPTICOS VIVOS ¥ MUERTOS

16

S~
‘,

Gastroenteritis aguda.IRA

caso | sExo | ZDAD DIAGNOSTICO PIR.| DESTINO
b} n 6/12 |Bronconsumonia. ICCV 6.9 v
2 | 26/12 | Intoxicaci8n por Talio 7.8 v
3 r §/12 |Meningosncefalitis 451 VvV
4 (] 6/12 |gazampidn. Bronconsumonia | 7.0 v
s r 17/12 |szonconeumonia., ICCV 7.6 v
6 | S/12 jceL 5.5 v
? M | 12/12 |sronconsumanis. Ac. Resp. | 6.6 v
8 n | 3/12 |GELE. Int. a monosacaridos | 3.8 v
L S A 7/12 |Apendicitis complicada 5.0 v
10 1IN 5/12 |sronconeumonfa. Ins. Resp. | 6.3 v
11 " 5/12 | pélipo endotraqueal 5.5 v
12 " 2/12 |Gastroenteritis aguda 7.8 v
1 r | 6/12 {Neumonfa. Ins. Resp. XCCV |7.0 v
14 | m | 24/12. [Leringotsaqueitis 8] v
15 | ¢ | 1/12 |Ent. isquisica intestinal 5.0} V
16 r | vu Bronconsumonia. Ins. Resp. | 5.0 v
17 | ¢ | /12 jcris. weumatosis int. 7.2 v
18| 7 | 7/12 |Neumonss por aspiracién | 6.8 v
19 | r | 1/12 |weumonfa. Miocarditis 421 Vv
30 | ¢ | #/12 [Weumonta por aspiraciln.  |S.6| ¥
21 N | 5/12 |Weumonfa por aspiracifn 9.0 v
S N | /12 |cEts. D.A.B ' 34 v
23 | r | 14/12 [rosoperada de pCA 7.0 v
r 12 s.2| v




TABLA 1. CONTINUA

.717,

scesos hepSticos mltiple

CAS0 | 82%0 | EDAD DIAGNOSTICO PIR.| DESTING
.28 7 2/12 | ResecciSn de papilomatosis| 8.0 v
26 | P 1/12 | Quiste pulmonar isquierdo | 6.1 | V
21 | 7 | 24/12 {Laringotraqueitis. Ins.Res| 7,0 | V
20 | r 110/12 |Cusxpo extrafio en vfas dig] 8.0 | Vv
29 | M }14/12 | neumonta dé focos -ﬂmbui 7.0 v
=T '$/12 {wWeumonts de focos mltipled S.8 | V
31 [ M| 6/12 |Posop.de eventracih diaf. | 8.0 V
32 | # | 2/12 |Bronconeumonta. Ins. Resp.| 7.4 | V
33 | M | 5/12 |meumonfa de focos mOltipled 5.7 | V
34 | | 3/12 |meumonfa. Acidosis met. T 45| v
LR 2/12 {Meumonia apical bilateral | 3.6 | v
36 1'r | 24/12 |Int.por Sxgano-fostorados | 7.4 [V
‘ P |17/12 |Posoperado de PCA - 8.0{ V.
‘N [17/12 |sronconsumonfa.Atelectasia [ 5.5 | V
. 1/12 |Meumotorax derecho 0| v
‘M- | /12 |TCE. Fractura expuesta 5.8 v
N | 3/12°|Sncefalitis viral = |S.0| v
X |1/12 |Enf, isquémica intestinal | 6.0 | v
|7 |19/12 |Bronconsumonta.Acidosis me | 5.0 | V
F | 2/12 |Intoxicaci6n por salicilatos {5.5 | M
P | 1712 [stndroms coqueluchoide 5.3 m
‘M| 6/12 |Gastroenteritis aguda.DHE [6.0 [N
‘W | 2/12 |Aminoaciduria o les|w
1 n | 212 [stndrome coqueluchoids  |7.5 | M
IR, 2/12 [pronconeumonfa.Ins.Resp. [6.4 | N
M| 6/12 :{Bronconsumonta 8.1 | M-
fr juna 7.9 | u
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TABLA 1. CONTINUA

CASQ | SEXO | EDAD DIAGNOSTICO PIR.|DESTINO
52 | M 3/12 | sindrome coqueluchoids 7.5 |
53 r 9/12 |Edema agudo de pulmsn.IOXV 7.0 M
IR 6/12 | Status epiléptico 7.2 "
L1 ] F 9/12 MalrotaciSn intestinal 5.6 N
56. M 17712 {Enf.de Guillian Barre 7.4 L}
57 r 2/12 | IntomicaciSn por salicilatos [6.4 N
58 r '1/12 | Neumonia de repeticién 6.9 [
9| r 7/12 | Hepatitis crénica., STDA |[7.9 M
60 | M. | 7/12| GELE. Acidosis metabSlical?.6| N
RN 19712 | Meumonia de focos miltiples{5.8 M
2| M 1/12'| Neumatosis intestinal 4.8 "

M1’ Lactantes no sdpticos muertos
Vi Lactantes no sépticos vivos
. ‘G'E‘LEz ‘Disrrea de evolucién prolongads
. ICCV: Insuficiencia cardifica congestiva venosa
. PCA Persistencis de conducto arterioso:
_'STDA: sangrado de tubo digestivo alto
'~ IRAt Insuficiencia renal aguds
'DHEs -~ Deseguilibrio hidroslectrolitico




TABLA 2

LACTANTES SEPTICOS QUE SOBREVIVIERON
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5.5

Aeol

| easo {smx0 | EoAD - DIAGMOSTICO PIR.
2 | 3/12| septicemia. Choque séptico. CID 5.7
W | $/12) septicemis. GELE. Weumatosis int. . |5.5
< P ] 1/12] Septicemia. M. Gnuoontorttu ag. ] 5.7
M | 34/13 | septicemia por seudomona. Quemadura.
N 3/12 upuc-u. Quoudutn de 1I grado 7.0
W} 6/12| septicemia. Choque mixto. | 3.8
P | 2/12 | septicemis. CID. ENC 1.2
" m | 12/12 | septicemia. Choqﬁn -u'eo. 6.0
1 | 1/12| septicenia. GELE 6.2
“M-| 11/32 | Septicesmia. GELE. . 47
" m|- 3712 | septicemis. choqua htpovol.hico. 6.2
W | 8/12] septicemia. Perforacién de colon. - | 6.4
“W-| *3/12{ septicenis. Choque hipovolémico BN. [ 7.3
M| 24/12| septicemia. Perforacién de colon BN. | 3.7 .
‘W | '9/12 septicemia. CID. Choque mixto RENAE
M| 4712 septicemia. Pulmén de choque. CID. 41
e R Tt lopueuh. Pulmbn de choque. CID.
M) e -lopetc-n. ‘Quemaduras de III qudo. .8
'} '2/13| septicemis. BN. Gastroenteritis ag.

‘Dlarres de evolucién prolongade.
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TABLA 3

i

LACTANTES SEPTICOS QUE FALLECIERON
EX0 | BDAD DIAGHOSTICO DIR.
O I 2/12 | septicemta. CID. BN. Gastroent. ag. | 6.0
"2 | v | an2] septicesia, c1D. Choque mixto. . | 6.5
3| W | s/12| septicemia. Acidosis met. severa 6.5 |
¢ | w | en2] septicenia. choque séptico. CID TR AR
s | » | 4n2]septicenta. Grir 1542
6. | W [14/12] septiceais, Perforacitn de ciego. | 4.3
1] W | 312 septicemis. CID. GELZ .35
8| ‘W | '3/12] septicemts. CID. Gastroenteritis 8.6
9 | m | 312] septicemin. c10. Trombosis manc izq. | 7.5
10 | r | 1/12] Septicemia. Perforacién de coldn.: 4.5
‘11 ] wo | 1712 septicemia. GELE. BN, IMA a3
12 | w | 8/12] septicemia. Choque hipovoléaico. T O
¢ | 1/12| septicemia. CID. Choque sdptico. e
# | /12| septicemia. CID, GELE, T s
‘W |18/12] septicemia. civ. cir. : 3.5
“# | 2/32 | septicemia. CID. GELE. IRA ° I s
w | 2712 septicemia. chogue séptico. GEzE. | 4.3
g | 11712 | septicemta. Colon téxico anibiano | 4.5
i 2 Cane ‘Septicemia. Chogue hipovoilmico’. ‘ 5.3 L
7| 20/12] septicemia. Trombosis venoarterial 6.0 | . .
0. | $/12] septicents. Status. epildptico, | 7.0
" ‘f:'zmz Septicemis. BW. Gastrosnteritis ag. 1 os.6 )L
M | 3/12] Septicemia, Choque Mpovoumico. N T
molana ’l@pﬁtciﬁiﬁ. m.Ge. . | 3a
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B Coaqullcwn intnvncular dumrudn.

' piarrea de ovolucxdn ptolonqndn A

: }ﬂ;;Imuficiencn renal aguda,
s'rn 1 ‘s:nqudo du tubo diqutivo al.to

7| caso | szxo | EDAD DIAGNOSTICO PIR.
28 | r | 8/12] septicemia. Chogue mixto. CID. IMA. | 3.5
©26°| M| 4/12|septicemia. CID. Perforacisn ileo. s
a1 u [10/12 Septicemia. Choque 8éptico. CID- 3.5
28 F | 8/12] Septicemia. CID. GEBLE. STDA. 3.5
“ ¥ 1/12 | Septicemia. GELE. BN. STDA. 5.2
_? | 4/12| septicemia. GELE. BN, CID. 1.8
~# | 15/12 | Septicemia. CID. GELE Sl aa
B R VI Septicenia. 'Apondtctth;portcnu. 3.0
M| 1/12] septicemia. Perforacién ileén. CID. | 2.3
-2 | 1/12{ gepticemia. Choque séptico. CID. 3.5
"N | 12/12 | septicemia. GELE. BN. CID. a1
N | “87121 septicemia. ‘Neumatosis int. y hep. _'2.4 A
M. | 412 Septicemia. Choque sfptico. CID, | 3.8 |
- {'m | -2/12 | septicenia. BN. Abscesos mdltiples
Ny lxonconounonu »
kVC‘!‘D:




TABLA 4

“7 . CARACTERISTICAS DEL GRUFO TOTAL
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No,DE

| PazcEntES,

" EDAD

- PgIR

62 -

30 7 32

7,30 £ 6.64

X= 6.36
on=1s1.29

22

7.90 ¥ 7,15

‘K= 6,24

10

el

5.94

'8.26 L

%= 6.58

'f7.cnr-

7.85

f= 5,55

U |emelaliar|

16

5872

5.66

%= 40 |-

.| en=i=l,26

gn=1=1.38 .
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| R.= DISCUSION.

o A principios de la dfcada de los 70s la medici6n de las

s pz'outuu siricas totales y de 18 presibn oncStica en pncian-

RE ._jftn criticamente enfermos se volvi8 una conducta rutinaria, =
o uuhlochndopo su utilidad como factor pronSstico de lobrevg

da en adultos (19-23,30,31). Espacificaments es el paciente - =

: llpueo el que ropunnn el mayor factor de riesgo, en &1, -
. Y -umm sérica diuinuyo y por ende la presién oncStica -
‘como consscusncia de- 1a disainucién de su produccibn, del =-
T ‘l\mnto de . l\l catabolismo, de la redistribucién de la misma -
= ,-,‘_01 !ugnru ol espacio intersticial (fuga capilar) Y do su pér
: :,«udl sl exterior (1-4,11, 17). .

S En 01 plctonto .dul.to slptico hn quedado bien uublcci- -
e la rolacién entre la disainucién de la presién oncbtica Y

ol sumento ds la lo:nudu, $sta Gltima como conucucncn .-

N fdo; desarrollo de Sindrome de Insuficiencia Respiratoria del

L Hnlto-;(les)'. 1 paciente pediftrico séptico por sus cnrlcta-.lr -
- risticas propias de sdad y respuesta al proceso séptico pare- -

< e o representar tan de cerca esta asociacidn segin ‘estudios
vpnvtol realizados en nuestro hospital (29}, 8in exbargo, el
anflisis de esos estudios ha dsmostrado. doueunetu enelta
‘maflo de :I.l musstra, motivo por el cual decidimos llevar a ca-
“bo:el punm:o estudio en pacientes hcuntu no l&pticu Yy - ‘
':fupttcol. co-plumlo por un 1ado sus protefnas sfricas tota--
les y por oeto l.ldo la :onctdn de Sstas con la mortalidad.

: Dou!ouumdumu no ful pouiblo medir duoetmnto con
.“ oncdutro 1a pult&n oncBtica, sto sin embargo no fué un ob-_.
‘tlculo paza ‘la znuucidn dol. utudio. ya que experiencias -

-!‘uﬁn onebticn ealcuhda a pn:tir de protefnas llrien totl-- '
""u y 10 prouan oncuiu ndtdn (12,18,24,25,27,29, 30). Lo

ptovtll han. dmltudo u.nl oxcclonu correlaciln entre la° pro.f



N T8
WK Ty

: 21 anflisis de los resultados mostrS una clara diferen--
" cia entze las protefnas séricas totales entre los pacientes -
lactantes no sdpticos y sépticos ("t"=6.36 y "p°20.01) (Gr&fi
. .ca I}, siendo @stas mayores sn el grupo de pacientas no sépti
. cos. La disminuciSn de las proteSnas séricas en los pacientes
a0 lactantes sfpticos puede explicarse por varias circunstancias:
(e - feditribucibn de las protefnss por fuga al intersticio & tra--
_ .vu de ln lesiones endoteliales ocasionadas por las endotoxi-
'nno ausento de su catabolisme o pl:dldl al exterior y final--
. mante por alteraciones en la sfntesis protefca; todos estos ==
e _?‘éoncopul ﬁplimnto‘cencoptultudoo en el paciente pedilitri
e l‘ptied.

.+ . Cusndo se co-pluron las p:ou!uu sbricas totales entre
;)muntu ncuntn llpueo- vivos y suertos de nuevo observa-
/M08 una ‘diferencis clara entre ambos grupos ("T"-3.37 ye"p" 0.
"_ou {Grdfica II), xunmndo que las p:ou(nn sOn mayores en
108 que cobnvtvon y son ugntﬂcuwmﬂu BANOTes eh los que
‘fallecen. Este hecho pusde ser secundario al grado de lesidn.-
ll!. plctonn l‘pnco ‘que ‘fallece parece cursar con slteraciones -
"alu 1uunn| a nivel de endotelio capilar, sintesis y: caubo--_‘
'-'-“;um pxoutco unbloctondou un flctor pronduuco de supervi -
Avoneu. S5 esto es cierto no deberta de existir diferencis en- -
"‘tn las. p:ontuu sézicas totales de los pacientes no spticos .
Yy llpueu que lobuvivuron, cucumunetn que se confirmd -
_en ests estudio (t"e1.93 y "p" ¥8) y ef deberfa de existir di
"lonncu entre los no: ltpel.col b'd llpueou qu- uuociozon. he=
chc, quc n-b“n s couobor& ("t'-l 36 Y p'¢0 01) Gréfica. m.

ll lununnu do estas unmesom- se estableci$’ dcﬂnx- :
‘tivnonu cuando s8-obtuvs la aozuudcd on cinco unqou de. ==
mnhn M:tcu en 10s pacientss lactantes :lpucan mbu 5)
’y__‘ci eetuucionuan entre sf, obteniendose uns "r"s0.98 Y ‘una -
. -uo.ox (ulucn xm altucnto nqnineuuva dc la° tonewn
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.entre ambos bnrlmettou, correlacifn que no se estableci en--
“tre 108 pacientes no sépticos, "r"=0.63 y "p" no significati-
;ﬂ]vi. Por lo anterior se rechaza la hipStesis de nulidad y se =
‘confirma la hipStesis alterna de este estudio.

. :ﬂo'tul_li intencifn del presente trabajo correlacionar =
1a-disminuci6n de las proteinas séricas con la causa especifi
" ‘ca de la muerte que sabemos, de acuerdo a los estudios reali-
. ‘2ados en adultos, se relaciona directamente éon el desarrollo
j'{dn ‘edema intorltlcill pulmonar (fuga capilar) y por lo tanto

i;s!ndromo as Inluficienctl Raopiratoria del Adulto cuya cqutva :
. lencia’en la ldld podtltrica es ¢l Sindrome de Insuficiencia

ho-pl:atorta Proqrollva del Adulto en el Niifio (SIRPAN). s.tl

"lntoncién ‘de ‘otro trabajo la de establecer una relacibn =-
vzd ntvclon llrical de p:otu!nul ¥ el" :icngo de doslrtollar»
'SIRPAN cono hl ltdn donczieo yn en adultos uipticou {1, 11 25. :
30 31). - p.“v" ‘

malidad: ll mo:talidld dtlninuyc. .

- Podcno- concluir por tanto quo la detcrninscibn al inqzu. -  ivi'5'
s0. holpitnlltio ‘de las protn!nnl sbricas en plcinntos lcctnn- >f'”"";w(
tes: lpticol e un tactor p:on&stico de lobtovtda. culndo ds- 5-;"”"

[ 1 oncuontrnn en nivolon bljou ‘1a: uo:talldld lunonta y --fr‘3ff'
cuando se encuentran en niveles normales o co:canon a 11 ncr;"7"‘
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"Rl.= COMCLUSIONES.
: e Ln proteinas siricas totales son un factor pron&uteok -

4. .’osum. on ol lactante séptico.

' c\wulo ln p:outnn llucn en cl puunu l‘puco s -
encusntran. por debajo de 1a normalidad, la mortalidad --
W“:,:munn Yy eundo Sstas se oucunenn en ntvol.u olucol o
"“,_«nomlu ° eotcml 8 1a normalidad 1a mortalidad um-'

'f;~nuyo.'b ‘

llpetcol quo nuocu:on.

Las ptou!nn llrtcu on 01 pucunu hcuntc llpe:lco -  ; ‘

:ion |1qnuicutvmnn menores quo en ol pnchuu hcug L :

: no llptlco y otqnutcne:l.vmnu -ll bajn en: 10- p...fl;.v»"..



32

XII. - IIILIOGW!A.

. 1."

{ )

See
o MMMHMLML An J
> lug ummauo-m. .

Povera s 36, Shad D, Ryoms mmm_mmu‘_sn-_- o
lm 19771 1051629-624. iy

\,fnutl Il. nzmo AR ; ' a

' 'W mu ‘Surg umm.nm-mo. phe

10,- Staus NCi Extravasculsr forces 4n lung sffecting fluid
W An Bev u-p Dis. 1977.115:139-16:‘-

lobin ED, Carey LC, Grenvik A: M -
w Arch Inter llod 19727 130:66=71..

Robin BD, Gxou cr, %elis K M N Engl~

R l."lll 2081239-246.

Iob.'l.u D, Gross cr. loul R W ] lngl- .

J Med 1’730 200:293-304..

- .‘lltllb ) ' a to ma
v ‘m :

Clnlt l"" 74!5”-“0. '

llyun JA J:. Recker W, Mason AD Jr: mm_

‘mto W, Chuuuunul. ¢ Ayvnuu VHs m_

' W&.w Ay surg
RUIEDU TS R

8ie Valdes WE, Landau 8B, shab sy mmmmm ‘

'WWL- LR
~_‘~”luu hes mmmn-m.

Al




33

-+-11.= Tranbaugh RF, Lewis FR: Mechanims and etiologic factors

- 9f pulmonary edema. Surg Gynecol & Obstet 1984; 1568:193-
206. '

12,= Rackow, Fein IA: mgfunt noncardiogenic pulmonary ede-
sa_in the cupgq;x;;;- Crit Care Med 1970;61360-363.

- Brigham KL: Pulmonary edema: cardiac and nocardiac. Am J

surg 1979:13!:361-367.
- 14.= Guyton Ac, Lindsay AM: 'tggggg of elevated left atrial --

decreas: tein concentratio on --
the development of pulmonsry edema. Circ Res 1959; 7: -

€19-657.

© 15.- Stein L. Baraud JJ. Cava nilles .m. Luz P, Weil MH, Shu-
‘bin M3 : n fugjon in the abs--

w JAMA 19741229365-“.

16, Stein L, Beraud JJ, llo:luotto M EMH edema au;ug
Mﬂg c.trcuuuon ms:szam-m. ,

- ll. llckov BC,. htu IA, ltngol Jt !h! : g; tion !Mg gn ege [-L]

m cuuc 19831 41433-437.

; . 9 - Nou NN, ltoulutn M, Michasls l. ltun J. Boycks E, =
B lhubln H, Jacobson Ei 0 re

w Crit Cno Ned -1974;21229-2)4. ‘

::‘ 20.- lhu lul. llnnnl.nq ’J. llorhueull.mhl: u;attonlhtg -
: egpure an nary artes .
ents with card faily



A

Ze, Am J Med 1978;64:643-650.

21.~ Weil MH: Colloid osmotic pressure and pulmonary edema,
Chest 1977;72:692-693, '

22.~ Weil MH, Henning RJ, Puri VK: Colloid osmotic pressure:
clinical significance. Crit Care Med 1979;7:113-115.

- 23.- Weil. MH,. Henning MJ: Colloid osmotic pressure: lig' nifi-
/ ficance, methods of meagurement and interpretation in:

‘Critical Care Medicine (handbook of) Weil MH, Henning =
AJ (eds). Year Book Med Pub Chicago 1979:pp 73-82.

24.- Pein A, Grossman RF, Jones JG: The value of sdema fluid
' protein measurement in patients with pulmonary edema,

.AmJ llld 1979)76:32-33

:‘zs.- Luz P, Shubin H, won l(l!, Jacobson F, Stein Li Pulmona
ede: ted to changes in colloid ogmotic and puls
nary ar we ressure in patients after acute mio

i gerdia} gneczeug . Circulation 1975)511350-357.
5y 39. Webber CE, Gu'nott ES: The ;_q;u;on!h;g between colloid

i ure ma_protejn during and after ==

g ; dio ggmmrg bxuu J Thorac luzq 1973165:234-237.

T 27,e lonna R, Ramires J: Medicifn de h presisn cololdomﬂ-
e Gicl. Azch Inst Cardiol 1977)17!’5-100.

.- lp:ung CHL, Isikoff SK, Hauser M, Eisler BR: c«uzuo -
Mllll!. and calcua d c -] ogmotic pressure of )
nary ede d -in patientg with pulmo~ -

m Crit Care Ned nlomsxz-us.

o 29.- lnvo Im Doeornlnlcun de 1l g;ui&n co;gj.go!lﬁtica =




s
tico Tesis-recepsional UNAM 1982, HOspital Genaral Cen--

i - tro Midico "La Raza® I.N.8.8. Datos no publicados.
g 30.- backow IS, Tein I, Leppo J+ Colloid osmotic pressure ay
e tor o 8 and morta R

M Chest 1977)721709=713.
71'.- uotuueu N, mu nu. smma H M&!

e ﬂmm.n.en.&.ﬂm Crit Care Mad 1975; 3:118-117,




	Portada
	Índice
	I. Datos Generales
	II. Diseño de la Investigación
	III. Planteamiento del Problema
	IV. Razonamiento del Trabajo
	V. Hipótesis
	VI. Material y Métodos
	VII. Análisis Estadístico
	VIII. Ruta Crítica
	IX. Resultados
	X. Discusión
	XI. Conclusiones
	XII. Bibliografía



