
. ;'.~ ~. . 
,:,,' 

~, .~.~ { .. .. "-: 

" ~ ",. ",;-" . ..,' . 

:, 
;" 

::fl", 
~ i :.' ;~" ' , e," 



 

UNAM – Dirección General de Bibliotecas 

Tesis Digitales 

Restricciones de uso 
  

DERECHOS RESERVADOS © 

PROHIBIDA SU REPRODUCCIÓN TOTAL O PARCIAL 
  

Todo el material contenido en esta tesis esta protegido por la Ley Federal 
del Derecho de Autor (LFDA) de los Estados Unidos Mexicanos (México). 

El uso de imágenes, fragmentos de videos, y demás material que sea 
objeto de protección de los derechos de autor, será exclusivamente para 
fines educativos e informativos y deberá citar la fuente donde la obtuvo 
mencionando el autor o autores. Cualquier uso distinto como el lucro, 
reproducción, edición o modificación, será perseguido y sancionado por el 
respectivo titular de los Derechos de Autor. 

 

  

 



1 
I 

1 

; -. 
-'1 

j 

]. 
-, 

I 

J 

INDICE 

ANTECEDENTES CIENTIFICOS 

PLANTEMIENTO DEL PROBLEMA 

HIPOTESIS TEORICA E HIPOTESIS 
ALTERNA 

MATERIAL Y METODOS 

RESULTADOS 

COMENTARIOS 

CONCLUSIONES 

pp 

1 

5 

6. 

7 

10 

12 

16 

I 
• 1 
j , 
¡ 
; 



ANTECEDENTES CIENTIFICOS:·· 

Los estudios llevados a cabo en aBo s recientes en 

el campo de la fisiopato10gía han permitido conocer 

que los pacientes con insuficiencia respiratoria cur--

san frecuentemente con sepsis o que ésta se ve comp1i-

cada con la primera durante su evo1uci6n~ sin que exi~ 

tan evidencias de patología pulmonar para e>:p!.icar la 

insuficiencia respiratoria "per se" (1). 

En la fisiopato10gía de la insuficiencia respira-

toria en pacientes con sepsis se ha involucrado el au-

mento de la permeabilidad capilar secundario a la end~ 

toxemia con lesión de ~.a unidad alveolo-capilar (2,3). 

Los mecanismos prc;:¡ables. de daño .a la unidad_a1,....,._ 

! 

1 

veo1o~capi1at más <aceptados en la actualidad durante -

la sepsis o el estado de choque sc~ los siguientes (4, 

5) : 

cuya depuración por el sistema reticuloendote1ia1 ~ 

I 

I 
I 

1) Formaci6n de microtrornbos en los sitios lesionados 

es inadecuada y que por vía sistémica se van a dep~ 

sitar en los capilares pulmonares. 

leucocitos) pueden liberar medi2~o~es inflamatorios 

v.gr.: aminas vasoactivas, kininas, histawina, serQ 

1 



tonina, proteasas y activar el sistema de complemen 

to"o producir aumentos focales del flujo sanguíneo, 

capilar con dat'io endotelial mecán'ic·o. 

2) Activaci6n del sistema de complemento por la via al 

terna con agregación y acúmulo de leucocitos en los 

capilares pulmonares con liberaci6n de mediadores -

inflamatorios.' 

3) Alteraciones del surfactante por disminuci6n en su 

sintesis o aumento de consumo. 

4) Isquemia pulmo~ar por hipoperfusi6n. 

Toqo lo anterior produce un aumento en la distan-

cia alveolo-capilar con dificultad para la difusi6n y' 

por lo tanto para el intercambio gaseoso, con la cons~ 

cuente disminución en la presión parcial de oxigeno al: 

terial (pa02) en las primeras etapas y posteriormente 

elevación de la presión parcial de bi6xido de carbono' 

(paC02) arterial (4,5). 

La salida de liquido al espacio intersticial y. 

posteriormente al' espacio intra-alve'?~.ar produce 'una 

d'isminuci6n en la sintesis de surfactante porhipoxia 

de' 10's neut:'.oci tos ti¡;i:'II: 
, .' '. 
esto a s"u vez prc:luce un al! 

mento en la tensión' 'superficial y mayor tendencia al -

colapsoalveoi~r, que se traduce gasométricarnente como 
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hipóxemi.a· por un efecto' de "corto':'circuitó a nivel pUl-"' 

manar (4,5). 

Los estudios iniciales de los efectos farmaco16g~ 

cos de los glucocorticoides y en especial del succina-

to s6dico de hidrocortisona en el choque, demostraron 

que se obtenia una mayor sobrevida en los animales de 

experimentaci6n, los cuales no presentaban cambios pa-

to16gicos en intestino, higado, pulm6n o riñón, 6rga--

nos que habitualmente se lesionan en el choque severo 

(6) • 

Estos mismos estudios demostraron que los animales 

tratados con hidrocortisona rnantenian un indice cardi~-

ca más elevado y una resistencia periférica total menor 

que los animales. no tratados con ésta droga.' Estudios 

comparativos con hidrocortisona y metilprednisolona e-

videnciaron una mayor sobrevida con esta última (6). 

El efecto de los glucocorticoides en la insuficien 

cia respiratoria secundaria a traumatismos severos o en 

pacientes con diferentes formas de choque, ha sido est~ 

diado sobre todo en adultos: sus efectos principales 

pueden resu:lÚ.rse en los e is,¡ientes (7,8):' 

a) Previenen la' a'ctiváci6n' del complemento y la' agrega­

ci6n leucocitari;~. 
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b) Disminuyen o limitan el da~o pulmonar en animales-

de experimentaci6n con choque hemorrágico, asi como 

el embolismo graso. 

c) Estabilizan las membranas tanto celulares como lisQ 

somales, previniendo la liberaci6n de enzimas liti-

cas y consecuentemente el da~o celular, asi mismo -

mejoran la permeabilidad capilar. 

d) Poseen efecto inotr6pico positivo con mejoria del 

gasto cardiaco. 

e) Disminuyen las resistencias vasculares pulmonares y 

por lo tanto, mejora la perfusión pulmonar. 

Aún cuando su efecto real está controvertido, su 

uso está justificado si se ministran durante un tiempo 

no mayor de 48 hrs. de manera que no tengan efecto in-

munosupresor (9). 

Las dosis dosis recomendadas de metilprednisolona 

en los pacientes con insuficiencia respiratoria secun-

de.ria a hipoperfusi6n es de 30 mg/kg/dosis' (10) • 
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PLANTEAMI ENTO DEL PROBLEMA: 

El paciente séptico con cierta frecuencia desarrQ 

lla insuficiencia respiratoria: en la fisiopatologia -

puede contribuir la salida excesiva de liquido plasmá-

-, tico al espacio intersticial pulmonar secundario al a~ 

mento de la permeabilidad capilar por la endotoxemia. 

En nuestro medio no se conoce el efecto de la me-

tilprednisolona en pacientes pediátricos con estas ca-

racteristicas. 

l ,., 
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HIPOTESIS TEORICA-:'" 

La metilprednisolona a dosis farmaco16gicas (30 -

mg/kg/dosis) mejora: las manifestaciones clinicas, la 

presi6n parcial de oxigeno arterial (Pa02) y la pre--

si6n parcial de bi6xide· de carbono arterial (PaC02) en 

pacientes sépticos con insuficiencia respirato:"ia' se-

cundaria. 

HIPOTESIS ALTERNA: 

La metil prednisolona no es. útil. en pacientes sépti, 

cos para mejorar las manifestaciones clinicas y gasomé-: 

tricas de la insuficiencia respiratoria. 

6 
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MATERIAL Y METODOS: '. 

Se estudiaron 9 pacientes. 5 del sexo masculino y 

4 del sexo. femenino. con edades comprendidas de 1 a 16 

meses; (media de 3.94 meses) que ingresaron al servicio 

de Terapia Intensiva pediátrica y al servicio de urgen 

cias pediátricas del Hospital General del Centro Médi-

ca La Raza durante un lapso de tiempo comprend:do del 

10 de abril al 30 de 'noviembre de 1982, "con diagn6sti.:.· 

co de sepsis y que desarrollaron o cursaron con insuf~ 

ciencia respiratoria en ausencia de patologia pulmonar 

o no relacionada con el proceso infeccioso sistémico -

grave. Los diagn6sticos se detallan en el cuadro núm~ 

ro l. 

El criterio deinclúsi6n para pacientes con diag-

nóstico de sepsis (11) y para diagnóstico de insuficien 

cia respiratoria (12) se describen en los cuadros 2 y 3 

respectivamente • 

Los pacientes que cursaban con bronconeumonia o -

neumonia intersticial no relacionadas al proceso sé?t~ 

co, neumatoceles, derrame pleural, neumotórax o tU;Jer-

culosis pu: '~onar fue170n e,:cluidos del estudio. ' . 

Una .. vez· deterrnir.1ldc:i¡{·como sujetos a estudio, se. - -' 

estabLeci6 una linea básal con la gasometria arterial 
'. 
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'inicial (tabia N°l) y en presencia de hipoxemia (pa02, 

. ~menor de 60 torr) se insta16 cámara cefálica con Fi02 

de 0.4, se tom6 una segunda gasometria arterial 30 mi-

nutos después de la basal para valorar el efecto del Q 

xigeno e inmediatamente después se ministr6 metilpred-

nisolona intravenosa a 30 mg/kg/dosis y se tom6 una 

tercera gasometria arterial a los 60 minutos de la ba-

sal (30 minutos después.de ministrada la metilprednisQ 

lona) para valorar el efecto de la misma. 

No se modificaron ninguna de las otras medidas t~ 

rapéuticas empleadas para el padecimiento de fondo du-

rante el tiempo en que se realiz6 el estudio. 

De la gasometria arterial se valoró el pH, PaC02, 

pa02 y la BE, as! mismo se realiz6 valoración clinica 

en el momento de la toma de cada una de las gasometrias 

vigilando la frecuencia cardiaca y la frecuencia resp~ 

ratoria, además de los parámetros clinicos mencionados 

en los criterios de insuficiencia respiratoria •. 

La medici6n de las gasometrias se efectu6 en el -

analizador de gases IL 513 del laboratorio de urgencias 

del Hospital General del Ce:ltro ]:.,édico La Raza. 

Las muestras fueron tomadas con jeringas desecha-
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bles~heparinizadas" (O.l ml-deheparina más-O.9 ml- de'-

sangre) de las arterias radial o femoral a traves de -

punci6~ percutanea. 

El análisis estad1stico empleado fué la "t" de -

student para grupos pequeños apareados. 
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RESULTADOS: 

En la tabla N°2 se observan los resultados del pH 

paC02 y Pa02'previosa la ministraci6n de-metilpredni-' 

- + + 
solona (PH: x 7.29 - 0.12: PaC02:x 22.4 - 14.8: pa02: 

- + x 62.7 - 13.4) Y los valores posteriores a la ministr~ 

ci6n de la misma (pH: i 7.31 : 0.12: pac02: ; 22.9 ! 

11.0: pa02: x 114.6 ± 53.0). 

Respecto a los datos c1inicos e indices de sepsis 

mencionados en los criterios de ¡: -,-misi6n (cuadro N°4) 

7 de los 9 pacientes presentaron ataque al estado gen~· 

ra1, 4 de los 9 presentaron facies tóxica, 6 de los 9 

pacientes con rechazo al alimento, 5 de los 9 irritab~ 

lidad o letargo, todos presentaron distermias 1 presen 

té hepatomegalia y esplenomegalia y c.-::ro presentó ict~ 

ricia. 

En 6 de los pacientes se presentó leucocitosis o 

leucopenia, en 4 bandemia mayor de 500/rnroJ, 5 present~ 

ban troIDbocitopenia y ninguno presentó una relación 

bandas/neutrófilos mayor o igual a 0.2. 

El henl~cultivo fué positivo en 3 de los pacientes 

domonas aeruginosa.y Ba~illus dipbte=~ides respectiva-

10 
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mente. 

Todos los pacientes presentaron insuficiencia re.!!,_ 

piratoria TIPO I, como se observa en la tabla N°l. 
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COMENTARIOS: '-

En relación a los valores de las gasometrlas antes 

y después de la ministraci6n de la'metilprednisolona, 

no se presentaron modificaciones significativas en el 

pH, lo cual era de esperarse, dada la patología de fon­

do con-que cursaban los pacientes, las cuales habitual-' 

mente cursan o condicionan acidosis metabólica y que no 

mej ora en tan corto tie¡npo_ como el, que duró el estudio 

(60 :minutos) a pesar de g'.le haya habido mejoria en las 

tensiones parciales de oxigeno arterial (ver tabla N° 2 

cuadro N°l y gráfica N°l). 

Respecto a la paC02 tampoco se obtuvieron diferen­

cias significativas en los valores antes y después de -

la metilprednisolona, lo cual también resultó lógico ya 

que 8 de los 9 pacientes estudiados cursaban con hipo­

capnea (tabla N°2), lo que indirectamente r~fleja que­

la difusión de los gases estaba parcialmente comprometA 

da, de manera que permitia la eliminaci6n de c02 por su 

ma:-or difusibilidad y dificultaba la llegada de 02 al -

capilar pulmonar como sucede en le:. insuficiencia respi-, 

ratoria TIPO I, e~~cepto el caso N°6 que pre=:ent:=.ba hi­

percClpnea de 59.9 y se obtuvo una disminuc~ón a 38.6 

torr posterior a -la ministraci6n -de,metilprednisolona.-, 

12 
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~n cuanto a los valores de la Pa02 antes y después 

de' la droga, se obtuvo una di'ferencia estadis'ticamente 

significativa hacia la mejoria (p menor de 0.05) exce~ 

to en el caso N°l que fué uno de los que fallecieron. 

Como se observa en la tabla N°2 el paciente N°4 -

que presentó hiperoxemia se encontraba con ventilador 

Mark VIII, el cual, cuando se encuentra en posición de 

proporcionar mezcla (Fi02 de 0.4 te6rica), en realidad 

proporciona fracciones inspiradas de oxigeno mayores 

hasta de 0.7 a O.B~ sin embargo, esto no invalida el 

resultado puesto que se encontraba en' la misma condi- , 

ci6n antes y después de la metilprednisolona.(gráf. 1) 

La mejoria en la Pa02 se puede inferir que fué re 

rultado de los efectos de la metilprednisolona a nivel 

de la unidad alveolo-capilar ya que no se tomaron otras 

.medidas terapéuticas diferentes alas establecidas pr~ 

vias al estudio, que explicaran esta mejoria. (gráf. 1) 

Quiz~s los pacientes fueron tratados durante la 

fase inicial de los cambios fisiopato16gicos que cond~ . 

cionan las alteraciones de la difusi6n de los gases. 

sanguineos y esto explicara que solamente hayan presen 

tado hipo,~ernia y E:olo uno hiperc=:-¡.:mea.· 

Desde el i?unto de vista gasométrico, la insuficien 

13 
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cia respiratoria que se present6 en todos los pacientes 

en la gasometr1a basal ful! de TIPO I (hipoxemia más h!, 

pocapnea) como ya se hab1a mencionado. El paciente N° 

6 cursó con insuficiencia respiratoria TIPO II en la -

segunda gasometria. 

Las manifestaciones c11nicas de insuficiencia re~ 

piratoria mejoraron en 6 de los 9 pacientes, excepto 

en' ·el caso N°l, en los nacientes que se encontraban 

con ventilaci6n mecánica (casos N°4 y 7) no fué posi­

ble valorarla por razones obvias: 

De los 9 pacientes/en.3 se pudo aislar una bacte­

ria en el hemocultivo (cuadro N°4). En relación a és­

to, vale la pena mencionar que en los pacientes N°S y 

9 solo se prefentaron 2 datos clinicos de los B sugeri 

dos para apoyar el diagnóstico de sepsis y ninguno de 

laboratorio, lo que rea2za la importancia de tener en 

mente la sospecha clinica y ante la duda, cultivar en 

forma seriada al paciente y de considerarlo necesario, 

iniéiar antibioticoterapia para germen desconocido. 

Aün cuando el nümero de casos estudiados es muy -

pequeño, el aislaPiento de 3 hemocultivos positivos e~ 

tá de-acuerdo alo reportado en la literatura en pacien 

tes con . sospecha de~.sepsis" sin....embargo,ven el grupo"., 

14 
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estudiado solo se efectu6 un hemocultivo, lo que dis~ 

nuye la posibilidad de aislar un germen. 
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CONCLUSIONES: -. 

En e~ presente estudioLse pudo demostrar la.mejo­

ria de la pa02 en pacientes c'on insuficiencia respira­

toria secundaria a sepsis. (gráfica ND1) 

Dado que el número de pacientes estudiados es pe­

que~o. probablemente sea necesario en un futuro exten­

der la muestra a un número mayor de pacientes. aun 

cuando el valor de "p" es estadisticamente significat.!.. 

VO.'.I-

La metilprednisolona debe emplearse como una med.!. 

da más en el manejo integral del paciente séptico con 

insuficiencia respiratoria y en quien la hipoxemia no 

mejora con oxigenoterapia. 

16, 



CASO SEXO 

1* M 

2 F 

3 F 

4* F 

5 F 

6 M 

7 M 

8 M 

9* M 

EDAD 
(meses) 

1.5 

16 

1 

2 

4 

3 

3 

4 

1 

DIAGNOSTI COS 

Gastroenteritis aguda ulcer~ 
da, probo sepsis, choque sé~ 
tico, acidosis metab6lica. 
Probo sepsis, bronconeumonia 
C.I.D., anemia severa. 
Probo sepsis, acidosis meta­
bólica, sangrado de tubo di­
gestivo alto. 
Probo sepsis, choque séptico 
hipodinámico, acidosis peta-­
bélica. 
Gastroenteritis probo infec­
ciosa, probo sepsis, choque 
séptico hiperdinámico. 
Gastroenteritis probo infec~ 

ciosa, choque séptico hiper­
dinámico, acidosis metab6li­
ca.· . 
Gastroenteritis de evolución 
prolongada, probo sepsis, 
C.I.D., choque séptico hipo­
dinámico. 
Bronconeumonia, perforaci6n 
intestinal, aDsceso residual 
subfrénico, probo sepsis. 
Probo sepsis, choque séptico 
hipodinámico, gastroenteritis 
probo infecciosa, C.I.D. 

CUADRO N°l 

Edad, sexo y diagnósticos de los pacientes estudiados. 
* fallecieron. 
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CLlNICOS --

Ataque al estado general 

Facies t6xica 

Rechazo al alimento 

Irritabilidad o letargo 

Hiper o hipotermia 

. Hepatomegalia 

Esplenomegalia 

Ictericia 

LABORATORIO 

Leucocitosis o leucopenia 

Bandemia mayor de SOO/mm3 

Relación bandas/neutr6fi-. 
los mayor o igual a 0.2 

Trombocitopenia 

Opcional: 

Hemocultivo positivo 

CUADRO N°2 

criterios de diagn6stico de sepsis (11). 



, , ' 
! 
i' 

" 

CLINICOS LABORATORIO 

'Polipnea Gasometria arterial: 

Aleteo nasal TIPO I : hipoxemia + hipo 

Tiro intercostal o normocapnea.-

Tiro supraesterna1 TIPO II: hipoxemia + hipe,!'. 

Retracci6n xifoidea capnea. 

Inquietud o apatia 

Cianosis 

CUADRO N°3 

'criterios de diagn6stico para insuficiencia respiratQ 
ria (12) 
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CASO .N° ~ 

~ 7.207 

2 7.280 

3 6.979 

4 7.328 

5 7.089 

6 7.189 

7 7.380 

8 7.448 

9 7.260 

Gasometria inicial. 

.' ' .. ~ 

" 

" 
-" o" 

paC02 

23.8 

9.6 

16.1 

18.5 

10.4 

17.6 

25.4 

23.9 

18.0 

TABLA N°1 

20. 
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Pa02 

44.1 

59.1 

36~5-

35.4 

49.3 

53.1 

55.5 

50.8 

54.0 

" '. ~ 

:.~. \,: 

BE 
.. 

-16.6 

-19.7 

-26.3 , 

-12.6 

-24.7 

-19.5 

- 8.4 

- 2.9 

-16.9 

,. 
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CASO pH paco2 pa~2 ( Fi02 
I 

: 
, 

1 
7.29 26.1 78.5 .4 1: 
7.16 U. .8 5~.3 .4 F 

2 
7.32 12.2 62.4 '.4 1: .. : ~ . 

7.52 34.8 151.9 .4 F 

7.18 16.4 56.1 .4 1: 
3 

7~26 10.3 13~.8 .4 F , 
: 

4 
7.34 19.4 51.2 Mark VI 1: 1: J: 
7.34 31.8 299.0 Mark VIIJ: 'F 

I 

5 
7.21 ~0 .. 8 68.8 .4 J: 
7.28 10.6 87.7 .4 F' 

7.06 59.9 89.0 .4 J: 
6 

93.1 7.12 38.6 .4 F 

7.42 22.1 54.4 Baby Bird l 
7 7.43 21.8 112.2 Bciby ',Btrd F 

I 
7.45 20.3 52.5 .4 1: 

8 
7.37 29.4 108.4 .4 F 

: .:~ ',"-

9 
7.34 14.3 52.0 .4 1: 

7.32 17.1 60.8 .4 F 

x 7.29':!: 0.12 22.4Z 14.8 62.7:± 13.4 . l, 
7.31 + 0.12 22.9 + 11.0 114.6 + 53.0 F 

t 0.65 0.09 2.59 
P N.S. N.S. menor de 0.05 

1= antes de la ministraci6n de meti1predniso1ona 
F=.despu~s de la ndnistraci6h de meti1predniso1ona 

TABLA No. 2 
, Re1aci6n de valores de las gasometr1as pre y post ministraci6n de 

meti1prednisolona. 1 
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