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INTRODUCCION

La hipótesis de Starling en la cual las fuerzas que gobiernan

el movimiento del líquido a través de la membrana capilar sugiere que
cualquier disminución intracapilar de la presión oncótica o aumento en
la permeabilidad capilar, resulta en un aumento de11iquido intersticial.
este concepto es completamente válido y se sucede en el paciente sépti
co, pues se ha comprobado en modelos experimentales en humanos estE
fenómeno, no existe duda de su existencia en patologías ampliament,
estudiadas como síndrome de insuficíencia respíratoria progresiva de
adulto (pulmón de choque), patología que dió la pauta para pensar el
la existencia de un daño capilar sistémico y no únicamente localizad.
al pulmón, este hecho llevó a comprobar que se dá una alteración en 1
permeabilidad capilar en el paciente séptico, produciendo una fuga d
líquidos y proteínas hacia el intersticio que en ocasiones puede ser ta
severa que nos lleve a la hipovo1emia.

En este estudio se evalúa indirectamente la presíón oncótic
por medio de las proteínas totales, siendo este un método sumamen:
sencillo, con el cual nos podemos dar una idea bastante precisa de .

integridad microvascular sistémica.

La evaluación de la presión oncótÍCa se debe realizar en toe
paciente críticamente enfermo, como uno de los parámetros básic
que nos evalúa al paciente grave. Lo importante es que en fases inic:
les de patologías como la septicemia, si la presión oncótica es detecta.
dentro de límites bajos al obtener este dato, podemos intentar corre.
este fenómeno por medio primariamente de un manejo integral Y es!
cíficamente reponiendo con soluciones coloides la presión perdic

El objetivo básico del trabajo fué observar el estado de la p
sión oncótica en el paciente séptico críticamente enfermo y determil
si estos pacientes se presentaba síndrome de fuga capilar y evaluaJ
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las presiones oncóticas bajas podían ser una de las partes que compro.
metieron la vida del pacien te.

El análisis del comportamiento de la presíón oncótica en nues-

tros pacientes con patología, evidenció que en las primeras 24 horas de
detectado el cuadro séptico, el paciente cursa con presión oncótica baja,
que nos hace pensar que presenta fuga capilar sístémica, durante las 48

horas siguientes los pacientes fueron manejados con plasma o albúmina

con el objeto de mejorar su presión oncótica. Los pacientes que
fallecieron siempre mantuvieron su presión oncótica en valores bajos a

pesar del tratamiento establecido, en relación al grupo de pacientes que

logró sobrevivir, los cuales presentaron mejoria de su presión oncótica.

Consideramos que este estudio pretende sensibilizar al médico
pediatra que se dedica al manejo del paciente critico, con el objeto de
tener presente que además de todas las medidas que se realizen en bene-
ficio del paciente, la mejoria de la presión oncótica evitará el deterioro
mu1tísístémico, mejorando su sobrevida.
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DEFINICION y ANALlSIS DEL PROBLEMA

En los capilares tiene lugar la función más importante de la cir-
culación, el intercambio de los elementos nutritivos y excreta celular'
entre los tejidos Yla sangre circulante.

En el extremo arterio1ar del capilar la presión hidrostática es
relativamente elevada de 40-70mmHg producida por la presión arterial
sístémica, 10 que pennite el paso de líquido del capilar hacia los tejidos.

En el extremo venoso del capilar, la presión hidrostática se redu-

ce a menos de 5-1OmmHg. Con sustancias de peso molecular mayor de
40,000 que pennanecen en los capilares, se mantiene la presión oncóti.

ca elevada que ejerce una presión inversa a la hidrostática y propicia la
resorción de líquidos.

La ley de Starling sólo funciona como en el extremo venoso del
capilar sistémico¡ la presión hidrostá tica, llamada presión en cuña, es
solamente de l2mmHg en tanto que la presión oncótica se conserva en
28mmHg. Esto mantiene un gradiente continuo de líquido intersti.
cial hacia el interior de los capilares.

La albúmina es el coloide principal de la sangre y represen ta de

50 a 60 por ciento del total de proteinas plasmáticas. El resto está for-

mado por globulinas y fibrinógeno. La albúmina constituye el 65 por
ciento de la presión oncótica.

Weil logró medir la presión oncótica con un oncómetro que
utiliza una membrana semipermeable de amicón PM 30. para moléculas
mayores de 30,000 (oncómetro I.L.). (16).

Cuando no se cuenta con dicho equipo, se puede obtener el
dato calculando la presión oncótica según la cantidad de proteinas
séricas totales.
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En 1903 Peppenhellner pu blicó una correlación en tre las pro.
tefnas totales plasmáticas y la presión oncótica medida y obtuvo la
siguiente ecuación (13).

y = 2.1X + 0.016X2 + 0.009X3

La presión oncótica normal en un adulto sano se calcula entre 25.4 i
2.3mmHg con rango de 22 a 28mmHg.

Starling señalaba hace una centuria que en condiciones normales
existe un estado de equilibrio a nivel de la membrana capilar, por virtud
del cuál el volumen de liquido que filtra saliendo del capilar arterial
corresponde exactamente al volumen de liquido que es devuelto a la
circulación por reabsorción por los extremos venosos de los capilares.

Ecuación de Starling: Moviento del fluido = K (Pc +nif - Pif-.Pi ). Este equilibrio defuezases vital para que exista un adecuado ma.
nejo de liquidos a nivel de la microcirculación sistémica, (9).

Esquema: Fuerzas que intervienen en la entrada y salida de liquidos.
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En condiciones ffsiológicamen tes normales existe un Jjgero d~
sequiJjbrio de fuerzas a nivel de la membrana capilar 10 que produce una
salida de liquidos mayor hacia el lecho intersticial que la intensidad de
reabsorción, este Jjgero exceso de I1ltración se denomina I1ltración~ta
y queda equilibrado por retorno de liquido hacia la circulación a través
de los linfáticos (1,9).

El choque séptico cursa con dos estados clinicos bien diferencia.
dos tanto clinica como hemódinamicamente en el paciente adulto y
en estudio en niños, se han logrado diferenciar también ambos estados,
ellos SOn la hiperdinamia en la cuál su hemodinámica esta dada por la
formación de cortocircuitos en la circulación periférica por trastorno
directo sobre el esfinter precapilar, 10 cuál nos da una disminución del
consumo de oxigeno a nivel celular que se refleja COn diferencia en el
contenido de oxigeno muy corto menor de tres. Esta fase que en el
paciente pediátrico es muy corta, es referida como defensa, pués cursa
además con gastos cardiaco alto, presión ven osa central normal o au-
men tada, resistencia periférica baja y clinicamen te se maniffesta como
el choque calien te comúnmen te conocido Por su rápidez es muy diff.
cil identiffcarlo, consideramos por ello más fácil,yccmún la manifesta-
ción de choque séptico en sufase hipodinamica, la cual se caracteriza
por pérdida del tono del esffn ter precapilar (endolfinas, complemen to
C3a, C5a, catecolaminas, etc), 10 cual conlleva al secuestro de liquido
a nivel de la microcirculación, éstasis sanguíneo y un secundario aumen.
to del consumo de oxigeno, aumento de presión hidrostática, disminu.
ción del Retorno venoso al corazón derecho, 10 cual se maniffesta
clinicamente como gasto cardiaco bajo, resistencia periférica aumenta-
da, llenado capilar len to, diferencia arteriovenosa de oxígeno mayor
de 5, piel pálida (marmorea), diferencia llnportante de temperatura,
diferencia importante de hematocritos.

La oxigenación y nu trición de las celulas esta asegurada por la
cercania de un capilar que le proporciona oxigeno del agua y nutrien.
tes, y asegura la eliminación de los desechos, La irrigación tisular
depende de tres factores: A. una bomba central B. d volumén sangui-
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neo C. el tono de los vaso&

En el choque séptico no hay pérdida de volumen sanguineo,
pero si una gran dilatación periferica sistémica o de ciertas áreas, por
10 que se pierde la relación volumen sangutneo-espacio vascu1ar, que
ahora esta amplificado y, además se abren los llamados "cortos circui-
tos" por lo que pasa la sangre de arteriola a venu1a sin irrigar los tejidos.

Nuestro estudio tuvo como finalidad analizar el daño comproba-
do que existe a nivel de la membrana capilar en pacientes sépticos cri-
ticamenteenfermos provocando un aumento de la presión de filtración
que como consecuencia nos dará salida de liquidos y proteinas hacia
el espacio intersticial, este aumento de volumen a nivel del espacio
intersticial hace insuficiente el sistema linfatico de drenaje produciendo
secundariamen te edema, que con frecuencia se observa en estos
pacientes.

6
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JUSTIFICACION

El paciente pediatrico que nos llegó a los servicios de cuidado
intensivo, presentó con frecuencia septicemia como cuadro primario,
siendo la diarrea y/o bronconeumonia los origen es de la misma. De este
grupo de pacientes, un porcentaje significativo de ellos tuvo la particu-
laridad de presentar edema en sus etapas criticas, considerando que la
fisiopato1ogia de este edema es la fuga capilar generalizada por daño a
la mem brrana vascu1ar, produciendo disminución de la presión oncóti-
ca y aumento de la presión hidrostática dandonos el fenomeno llamado
"Sindrome de Fuga Capilar".

La evaluación de las proteinas se hizo en su fase hipodinámica
puesto que es la más frecuente o más prolongada del choque séptico.

El cálculo de las protefnas totales tiene una correlación exacta
con la presión oncótica este último dato según varios autores tiene va-
lor pronóstico para el paciente séptico criticamente enfermo.

La importancia del trabajo de investigación fué darnos para-
metros de abordaje del paciente séptico con deficientes niveles de
presión oncótica los cuales pueden ser facilmente corregibles con el
manejo de soluciones coloides ( plasma, albúmina).

~:
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OBJETIVOS

GENERALES..

I. Deterinmar si el paciente séptico critícamente enfenno presenta
sindrome de fuga capilar ( presión oncótica baja).

2. Detenninar si el paciente séptico críticamente enfenno con
presión oncótica baja, conlleva un pronostico más desfavorable.

ESPECIFICOS..

I. Mejorar la presión oncótica (proteínas totales bajas) del pacien-

te críticamente enfenno con el objeto de mejorar su sobrevida.

2. Comparar los .diferentes valores de presión oncótica con el 1m
de identWcar si existe un grupo más afectado.

9
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REVISION BIBLIOGRAFICA

Durante las últimas decadas ha existido un interés en el estudio
de la presión oncótica en el paciente adulto criticamente enfermo
puesto que se ha encontrado que existe una relación muy estrecha
entre la presión oncótica del paciente y la gravedad del mismo ( 19

),

I
I
I

La ley de Starling refiere que el movimiento neto del líquido
entre los compartimientos vascu1ar y extravascu1ar es mediado por la
diferencia entre la presión hidrostática de los capilares y la diferencia
de la presión oncótica en el espacio intravascu1ar (21 22).

La importancia que juegan las proteinas del plasma en oposición
a la pérdida del líquido intravascu1ar es evidente cuando uno calcula
la presión oncótica ya sea por formulas conocidas, mediciones directas
(oncómetro) o calculadas por medio de nomogramas

( 2, 4, 6, 12).

Nosotros nos hemos interesado en el estudio de la presión oncó-
tica en el paciente pediatrico criticamente enfermo; especificamente en
el paciente séptico.

I

El fenomeno fisiopato1ógico que invo1ucra esta perdida de pre-
sión oncótica se ha dado por llamar "sindrome de Fuga Capilar", feno-
meno que ha sido ampliamente estudiado en la literatura internacional,
especificamente en el pulmón ( 10, 14, 17

),

La entidad que más se ha estudiado en el adulto en relación
con la fuga capilar es especificamente el pulmón de choque produ-
ciendo edema pu1monar no cardiogenico como producto de pato10giás,
entre las más frecuentes "LA SEPSIS" (lO, 14, 15).

I
Un gran número de clínicos en las últimas dos decadas se han

preocupado por encontrar la relación que existe entre sépsis humana
sistémica y edema pulmonar, y se ha encontrado que este edema es
secundario a un aumento inicial en la permeabilidad (conductibilidad)

11
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ye1 trasporte a nivel de la membrana microvasc:u1ar pulmonar (1,7,10,
11,12,23).

Ha sido evidente que todos estos est.udios sobre las presiones
de Starling juegan un rol signifjcativamente importante modulando
el flujo transvasc:u1ar de proteínas y liquidos a nivel de la membrana
capilar (2,3,6,9).

Brigmán en (1,974) infundió Pseudomona Auriginosa a pul-
mones de carnero produciendose un aumento de la permeabilidad
de la membrana alveolo-capilar (3,19).

Así mismo se han hecho experimentos con otras bacterias
como la Esc:heríchia Coli y su endotoxina y se ha visto aumentada
la permeabilidad mícrovasc:u1ar (19)-

El shok séptico por ende puede causar un aumento del conte-
nido del Hquido pulmonar por dos mecánismos; siendo el más impor-
tante el aumento de la permeabilidad capilar y secundariamente au-
mento de la presión hidrostática (4,5,13,17,18).

Otra gran infinidad de modelos animales han confirmado que
los cambios producidos por la permeabilidad pulmonar son secunda-
rios a los procesos sépticos.

Haciendo referencia a Finley en (1,975) con el objeto de probar
el edema intersticia1 producido por la sépsis del producido por
enfermedad cardiaca; dividió en dos grupos según la etiología mencio-
nada, encontrando que ambos grupos manifestaban grados similares de
edema pu1monar, siendo bastante evidente la diferencia entre la presión
oncótica de pacientes sépticos que era menor a la presión oncótica en
pacientes con edema cardiogénico la cual era normal (16,20).

Robin en (1,972) analizó el Hquido de edema pulmonar en los

12
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casos de sepsis y encontró un gran número de solutos incluyendo un
gran contenido de proteinas p1asmáticas, se concluyó que el acúmu10 de
sustancias en el Hquido de edema tenía gran relación con el aumento de
la permeabilidad de la membrana pulmonar (22,23).

Wa1ters en (1,978) en cinco pacientes estudiados con necropsias
encontró el Hquido de edema los mismos hallazgos que el autor antes
mencionado (22,23).

I
I
I

I

K1ein en (1,976) estudió 11 pacientes sépticos con datos
cHnicos de pulmón de choque y confirmó un gran contenido protéico
en el Hquido alveo1ar, con valores muy similares a las concentraciones
existentes de las proteinas p1asmáticas, por estos múltiples estudios
clinicos, los análisis del Hquido pu1monar y tomando en cuenta las fuer-
zas de Starling se concluye que el edema pulmonar en asociación con
sépsis difiere del edema causado primariamente por enfermedad
cardiaca; siendo en el primero una alteración importan te de la membra-
na alveolo Capilar pulmonar producida por sépsis (1,9,22).

El sindrome de pulmón de choque como vemos se ha estudiado
a fondo y ha cobrado auge su estudio en las últimas guerras mundiales,
siendo la guerra del Viet Nam el mayor campo de investigación de este
proceso. Se le asocian muchas causas predisponentes como 10 son trau-
matismos severos torácicos y extratorácicos, ahogamiento parcial, sep-
ticemia, choque entre otros (15,17,18).

Se mencionan tres mecanismos como los potencialmente rela-
cionados con la etio10gia del cuadro: Factores humorales, celulares,
neur6genos actuando individualmente o en combinación (2,4).

Es sabido que la endotoxina produce activación del comple-
mento y subsecuentemente agregación 1eucocitaria la cual fisicamente
ocluye los capilares de la microvascu1atura pu1monar (2).

13
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Una vez produdda esta agregación 1eucodtada, se ha
demostrado un aumento de la secredón de histamina por los mastod-
tos pu1monares, la cual toma parte en el aumento de la permeabilldad
de la membrana, notado en modelos experimentales y humanos con
sepsis, Asf mismo en sepsis otros mediadores vasoactivos potentes se
presentan en la circu1adón sistémica, incluyendo: bradidnina, serotoni.
na y varios componentes del sistema de prostag1andinas (2).

Las causas del aumento de la permeabilidad de los vasos pulmo-
nares en asodadón con el edema pu1monar y con sepsis hasta este mo'
mento es puramente especulativo, lo que si es sabido, es que este
aumento de la permeabllidad vascu1ar pu1monar produce disminudón
de la presión oncótica pu1monar con la consecuen te fuga capllar (J 5,
17).

Con el paso de los años se ha mejorado grandemente el manejo

del padente con insufldenda circulatoria aguda, especificamente el
monitoreo hemodinárnico del padente en choque, procedimiento el

cual ha mejorado infinitamente la sobrevida de este grupo de padentes,

Han existido cen tras en los cuales se ha investígado la re1adón
especifica que tiene la presión oncótica como parte de la fuga capilar
(2,8).

y se ha considerado el desarrollo de métodos rutinarios clinicos
para medir la presión oncótica. En estos estudios se hace referenda
a la estrecha re1adón que debe guardar la presión oncótica del plasma
y la presión hidrostática medida por la presión en cuña de la arteria

pulmonar. Estos métodos nos dan oportunidad de cuan tjficar las fuer-
zas intravasculares que se presentan por la diferenda entre ambas
presiones.

En estos estudios se ha logrado medir la presión oncótica por
medio de transductores de membrana, y se ha corre1adonado las pro-

14
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teinas totales del plasma por el método de refractometría (J 8).

Es muy importante hacer ver que las proteinas medidas por el
método de refractómetro de luz se corre1adona signiflcativamente con
la presión oncótica del plasma (15).

En un estudio hecho por Well y Col. se midi61a presión oncóti-
ca en 23 pacientes que sobrevivieron, siendo como promedio 21.4 :t
0,4 mientras que en los no sobrevivientes que fueron un total de 22 pa-
dentes estudiados presentaron una media de la presión oncótica de
15.6 :t 0.7 teniendo una diferencia estadistica de P < de 0.001 entre el
grupo que sobrevivió y el que falleció. Además se midieron la presión
en cuña de la arteria pu1monar, siendo el índice de mayor pronóstico
para estos padentes, que sobrevivieron, las medidas de presión oncóti-
ca y presión en cuña de la arteria pulmonar (J 7,18).

15
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MATERIALES Y ME TODOS

Para la realización del presente estudio de investigación, se tra-
bajó con niños de ambos sexos menores de 2 años de edad, que ingre-
saron al servicio de Terapia Intensiva Pediátrica del Instituto Guatemal-
teco de Seguridad Social, con los criterios abajo mencionados.

Específicamente la muestra de nuestro estudio estuvo formada

por 60 pacientes y los criterios clfnicos que se tomaron en cuenta
para su inclusión fueron: Se catalogaron como sépticos pacientes con
dos o más focos infecciosos, ataque al estado general, aspecto de toxi-
infección, criterios de laboratorio: Leucocitosis o 1eucopenia, frote
periférico con datos de septicemia, hemocu1tivo positivo (no indispen-
sable).

Los pacientes que se incluyeron presentaban adecuaciones de
peso para talla normales, no tomando en cuenta en el estudio pacientes
con problemas de insuficiencia hepática, nefróticos con el fin de que no
se vieran alterados los resultados de la muestra.

Los 60 pacien tes los dividimos en tres grupos asf:

20 pacientes con valores de protefnas totales por abajo de 4 gramos
por ciento (riesgo máximo).

20 pacientes con valores de proteínas totales entre 4 y 6 gramos por
ciento (riesgo moderado).

20 pacientes con protefnas por arriba de 6 gramos por ciento (mfnimo
riesgo) Grupo control.

Se sacaron proteinas totales a todos los pacientes que cumplie-
ron con los requisitos antes mencionados, las protefnas se sacaron

17
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cada 24 horas, mientras duró el estado criUco del paciente, se obtu-
vieron por micrométodo con tubo capilar hepadnizado, los cuales
se centrifugaron en una centrifuga marca Damon/Dawison Model 115
lEG del laboratorio dellGSS. y el suero se analizó en un espectómetro
de luz, marca Erma Tokyo, del laboratorio dellGSS. los valores que ob-
tuvimos se correlacionaron con la tabla adaptada de Pappenhaimer
(anexo 1) Para la presión oncótica calculada, A los pacientes que
presentaron valores abajo de 4 gramos por ciento se les administró
albúmina ya los pacientes que presentaron valores entre 4,5 gramos por
ciento y 5.5 gramos por ciento se les administró plasma, se tomaron
estas medidas terapéuUcas en el paciente por estar realizando el estudio
en un grupo de niños a los cuales no pudimos permitir que llegarán a
estadios en los cuales peligrara su vida.

Posteriormente se evaluó la evolución clínica de los pacientes
para correlacionar su morbimortalidad con la presión oncótica
obtenida.

Los datos de cada paciente y los valores obtenidos se anotaron
en una boleta de investigación, la cual fue elaborada para tal efecto
(anexo 2).

Las muestras fueron tomadas por la autora de la tesis, la centri-
fugación y analización en el espectómetro 10 realizó la autora de la tesis ,
bajo la supervisión del técnico encargado del laboratorio multidisci-
plinario del lGSS. El presente estudio se realizó con el paciente séptico
para lograr identificar la fuga capilar sistémica que se produce en los
niños que se encuentran en el hospital del lGSS.

Las variables que entraron en nuestro estudio fueron las siguien-

tes:

l.
2.

Presión oncótica.
Proteinas totales.

18
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Los instrumentos de medición de las variables utjJjzadas fueron:

Tabla de pappenhaimer: para correlacionar las proteinas plasmá-

ticas totales con la presión oncótica.

Espectómetro de luz marca Erma Tokyo: Para obtener la can-

tidad de proteinas totales.

Centrífuga marca Damon/Dawison Model 115 lEC:

obtención del suero.

Para la

Tubos capilares con heparina: Para la recolección de la muestra.

Boleta para la obtención de datos del paciente.

19
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Sobrevivieron 50 830/0

, Fallecieron 10 170/0

-
.

-1
I

RESULTADOS

Se estudió un total de 60 pacientes, dentro de las edades de cero

a dos años de edad, con el diagnóstico de pacientes sépticos. Del total
de pacientes, sobrevivieron 50 para el porcentaje del 830/0 del total,
fallecieron 10 pacientes para una mortalidad del 170/0 dertotal de los
pacientes incluidos en este estudio. (Cuadro 1).

CUADRO 1

PORCENTAJE DE SOBREVJVENC1A
y MORTALiDAD

DEL TOTAL DE PACIENTES SEPT1COS
Mayo-Julio de 1985. 1ntensivo

Pediatría IGSS.

Número de
Pacientes

%

TOTAL 60 1000/0

Fuente: Anexo 2. Boleta de Investigación.

I

I
23

~---



y

1

15.3mmHg 16.3mmHg 17.5mmHg

S 11.2 10.2 10.4

L.Sup. 26.5 26.5 27.9

I
L.Inf.

I

4.1 6.1 7.1
! I

-~

. .
Los pacientes que fallecieron,ademásdel diagnósticode sep-

t:cemIa, cursaron con otros cuadros patológicos que exponemos en el
cuadro 2.

CUADRO 2

PATOLOGIAS QUE CURSARON CON EL CUADRO SEPTICO
EN LOS PACIENTES QUE FALLECIERON.

Mayo-Julio de I,9t15.
Intensivo Pediatría IGSS.

DX No. PACIENTES

Sindrome de Coagulación

In travascular Diseminada + Septicemia 4

Enterocolitis Inespecífica + Septicemia 4

Bronconeumonia + Septicemia 1

Infección Urinaria + Septicemia 1

----

TOTAL 10

Fuente: Boleta d~ investigación. Anexo 2.

24

Evolución de la presión oncótica calculada promedio, de des-

viación están dar en pacientes que sobrevivieron y fallecieron con sep-
ticemia, en tres diferentes tiempos.

La media de la presión oncótica a las 24 horas de ambos grupos
fué de lS.3mmHg, con una desviación estándar de 11.2(1imite superior

de 26.SmmHg y un limite infedor de 4.1mmHg), la cual se modificó a
las 48 horas en una premón oncótica de 16.3mmHg, con una desviación
estándar de 10.2mmHg(1ímite superior de 26.5mmHg y limite inferior
de 6.1mmHg) a las 72 horas se tomó nuevamente la presión oncótica y
nos dió un valor de 17.5mmHg, con una desviación estándar de 10.4(1í-
mite superior de 27.9mmH y limite inferior de 7.1mmHg). Cuadro 3.

CUADRO 3

PROMEDIOS Y DESVIACIONES ESTANDAR DE LA PRESION
ONCOTICA. MA YO-JULlO 1,985. 'Intensivo Pediatría.

PACIENTES QUE INGRESARON AL ESTUDIO.

24 Hrs. 48 Hrs. 72 Hrs.

Fuente: Boleta de recolección de datos.
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Sobrevivieron 15.9mmHg 17.1mmHg 18.9mmHg

Fallecieron 12.4 12.5 10.5
,

FIGURA i

VALOR NORMAL PRESJON ONCOTlCA 22mmHg-28mmHg.

30mm

25mmH

20mmH

15mmH

lOmmH

5mmH

Valores de PreslOn
Oncótica Promedio.

24 Hrs 48 Hrs 72 Hrs

Valores. totales de Presión Oncótica calculada en' djferente
~iempo. Promedios y desviaciones están dar de presión oncó-
tlCadel total de pacientes. .

.l
1

I La presión oncótica promedio para el grupo de pacientes que
sobrevivieron a la primera toma fue de 15.9 mmHg, para el grupo que
falleció fué de 12.4 mmHg, a las 48 horas se obtuieron valores de sobre-
vivientes 17.1 mmHg, fallecidos 12.5mmHg, a las 72 horas sobrevivien-
tes 18.9mmHg, fallecidos 10.5 mmHg. Cuadro 4.

CUADRO 4
\

VALOR PROMEDJO DE LA PRESJON ONCOTICA
ENPACiENTES QUE SOBREVIViERON Y FALLE-

CIERON. MAYO-JULlO i.985
INTENSiVO PEDlA TRiA IGSS.

Pacientes P. oncótica 24 H. P. oncót¡(:a 48 H. P. oncótica 72 H.

Fuente: Anexo 2. Boleta de Investigación.
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Comportamiento Presión Fallecidos Sobrevivientes

Oncótica.
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30mmHg30J

25mmHg 25

20mmHg 20

15mmHg 15

10mmHg 10

5mmHg 5

Presión
Oncótica

x Sobrevivieron

Fallecieron

FIGURA 2 .

Valo; Normal = 22mmHg - 28mmHg

--*-~- -

.

.¡r--

24Hrs 48Hrs 72 Hrs

Valor promedio de la presión Oncótica calculada en pacientes
q.ue sobre vieron y fallecieron con septicemia, en tres diferentes
tJempos.
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Del total de pacientes estudiados (60 pacientes), hubo varios
que mantuvieron su presión oncótica dentro de valores normales en
las tres tomas realizadas (24 hrs, 48 hrs, 72 hrs). Otro grupo de pacien-
tes mantuvo su valor de presión oncótica en limites por debajo de 10
normal (22mmHg a 28mmHg), en las tres tomas efectuadas y otro
grupo varió su presiór oncótica en la primera toma y en la última.
Cuadro 5.

CUADRO 5

COMPORTAMIENTO DE LA PRESION ONCOTICA EN
DIFERENTE TIEMPO DE TOMA EN LOS PACIENTES

ESTUDIADOS
MA YO-JULIO 1985. INTENSiVO PEDIA TRIA IGSS.

TOTAL la 50

N =NORMAL
B =BAJO

Fuente: Anexo 2. Boleta de 1nvestigación.

.
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ANALISIS y DISCUSION DE RESULTADOS

1

I
'1

Al realizar el análisis del padenié séptko crítkamente enfer-
mo, es de suma importanda evaluar dertos estudios de gabinete, den-
tro de los cuales la medidón de proteínas totales como parámetro para
evaluar la presión oncóUca son un factor básko, tan to por su valor en
el manejo del paden te como su valor pronóstko.

En el presen te estudio se analizó el valor de la presión oncóU-

ca en 60 padentes con diagnósUco de septicemia. Es importante hacer
notar que del total de padentes estudiados sobrevjvjeron 50 correspon-
diéndo1e un 830/0 y se tUvo una mortalidad de1170/0 (10 padentes fa-
lleddos), 10 cual hace destacar la importan da de un manejo acertado
del estado séptko. (Cuadro 1)

Los padentes fal1eddos además de presentar el cuadro de sep-
Ucemia, que en un momento dado nos puede llevar a una falla orgáni-
ca muWsistémica, presentaron diagnóstkos de Coagu1adón Intravascu-
lar Djsemmada (4 padentes); Enterocolitjs Inespecífka (4 padentes);
Bronconeumonía (1 padente) Infecdón udnaria (1 padente), como
podemos observar este grupo de patologías se encuentran dentro de las
consideradas más frecuentes en nuestra pob1adón mfantil (cuadro 2).
No mendonamos la desnutridón como patología, puesto que en este
estudio únkamente se tomaron a los nWos con adecuadones de peso
para talla normales, con el fjn de no alterar los resultados de la mues-
tra.

Al analizar los promedios y desviadones estándar de la presión
oncótka en el grupo de padentes que sobrevivieron Y

fallederon a

1as'24, 48 y 72 horas notamos que desde las pdmeras 24 horas de detec-
tado el cuadro de Septkemja, el padente cursa con presión oncóUca
baja, dato que nos es de bastante utWdad y que nos hace pensar que el
padente con Septkemia y gravemente enfermo presente Síndrome de

31
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Fuga CapUar Sistémlca, desde las pr;meras horas de Instalado el cuadro.
Durante las 48 horas subsiguIentes los padentés fueron manejados con
plasma o albúmIna, con el objeto de mejorar la presIón oncótica (pro-
teinas totales). Es importante hacer ver que la tendencia de todo el gru.
po como promedIo fué a la mejoria de esta presIón oncótica con valo-
res inIciales promedIo de lS.3mmHg con una desvIación estándar de
11.2.(limlte superior 26;SmmHg y límite InferIor de 4.1mmHg) y valo-
res fl~ales de 17.SmmHg con una desvIación estándar de 10.4 (limite
supenor de 27.9mmHg y limIte InferIor de 7.1mmHg). Con 10 cual
consIderamos que el tratamiento médIco aplicado con soluciones
co10ldes en .estos pacientes mejoran su presIón oncótica (cuadro 3
figura 1).

.Al analIzar el cuadro número 4 podemos observar que el grupo
de pa.clentes que sobrevi.vieron en relación al grupo de pacientes que
fal1ecleron en la medlClOn de la presIón oncót/ca en las primeras 24
hora: de detectado el cuadro séptico presentaron una dIferencia slgnl-
flcatlVa menor de 0.000004 (prueba exacta de Flsher), esta dIferencia
permanece slgnjfjcativamente' dIferente en la medIción de la presIón
oncótlca en las sIguIentes 48 y 72 horas.

Los pacientes que sobrevIvIeron presentaron al tomar muestra

d:. proteinas totales a las 24 horas un total de 5.3 gramos correspon-
dlendo1es un~ presIón oncót/ca de lS.9mmHg (según la tabla adaptada
de Pappenhalmer para la presIón oncót/ca calculada) a las 48 horas ob-
tuvleron valores de 5.7 gramos de proteinas totales con presión oncót/-
ca de 17.1rnrnHg y a las 72 horas 5.9 gramos de proteinas totales con

una. presión oncótica de 18.9rnrnHg con esto evIdenciamos que estos
paclentes presentan una mejoria slgnjfjcat/va de su presión oncótica
con el tratamIento médico que se estableció utilizando albúmina ~
120/0 pobre en sal, plasma fresco de menos de 24 horas de extracción
esto nos habla de que el daño endotella1 slstémlco, probablemente no'
es tan extenso para producir la fuga capUar sistémlca que observamos
en el grupo de pacientes que fallecIeron (cuadro 4 figura 2).
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En los pacientes que fallecieron se observó que a pesar del tra-

tamIento médico establecido nunca mejoraron su presión oncótlca, ob-
teniendo valores bajos, a las 24 horas de detectado el proceso séptico
obtUvieron un total de proteinas de 4.5 gramos 10 cual les correspon-
dió un valor de 12.4mmHg de presión oncótlca calculada; a las 48 horas
un valor de 4.6 gramos de proteinas totales con una presIón oncótica de
12.5rnrnHg y a las 72 horas 3.8 gramos de proteinas totales corres-
pondiéndo1es una presIón oncótlca de 10.5mmHg, 10 cual nos evIden-
ció que los pacientes que fallecieron nunca mejoraron su presión oncó-
t/ca, es más este grupo de pacientes aumentaron la fuga capUar sistéml-
ca, puesto que a pesar de utj]jzar albúmIna, plasma fresco este grupo de
pacientes siguieron mantenIendo su presión oncótlca en valores bajos.

I

I

I

En el cuadro 5 hacemos una descripción numérica de los pacien-
tes que mantuvieron valores de presión oncót/ca en tres tomas en dife-
rente tiempo siempre bajos, haciendo la salvedad que nInguno de estos
valores tuvo tendencia. a la mejoria, correspondiéndo1e esto a los
pacientes fallecidos (170/0) Y en los pacientes que sobrevivieron sus
valores de presIón oncótlca oscUaron en tre valores bajos a valores de
presIón oncót/ca (proteinas totales) con tendencia a la normalidad.

De 10 anteriormente analIzado podemos deducir que la presión
oncótica (proteinas totales) en el paciente critlcamente enfermo tiene
un valor pronóstico signjfjcatlvo, Y su comportamIento durante su
evolución tambIén.

I
I

I

I

I
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CONCLUSIONES

l. La medición de proteinas totales tiene correlación exacta con
la presión oncóuca del plasma.

2. La septicemia en el paciente pediátrico es una pato10gia agra-
vante, que en la mayoria de los casos es el estadio final de
cuadros iniciales como Bronconeumonia y/O DiaITea, cuando el
cuadro de sepsis produce fuga capilar con disminución de la
presión oncótica.

3. La alteración capilar sistémica contribuye a la formación de

edema en el paciente séptico, 10 cual nos habla de una alteración

marcada en la peITneabjJidad generalizada, que nos lleva a una
pérdida de liquido y proteína hacia el intersticio.

4. Las en tidades patológicas que con más frecuencia comprome-
ten la vida del paciente séptico son Sindrome de Coagulación
Intravascu1ar Diseminada y Enterocolitis Inespecifica.

5. La presión oncótica en el paciente criticamente enfeITno nos es
de utilidad como valor pronóstico, como forma dinámica para
evaluar el estado de gravedad del paciente.

6. El pacien te que no mejora su presión oncótica a pesar del
tratamiento (plasma, albúmina) conlleva un pronóstico más
desfavorable.

7. El paciente con presión oncótica baja debe ser manejado con
tratamiento médico de soluciones co10ides con el objeto de
mejorar su pronóstico durante el periodo agudo de su enfer-
medad.

35



'" - - --- -t
r

--

RECOMENDACIONES

Consideramos que en todo niño en estado de Septicemia la

evaluación de la presión oncótica es un procedimiento que debe efec-
tuarse en controles seriados por el médico pediatra, ya que es la resul-
tante de la posible fuga capilar generalizada de Jjquidos y proteínas
hacia el intersticio, con el consiguiente edema, disminución del aporte
nutritivo y oxigenación celular adecuada, con un deterioro progresivo
de su función. De acuerdo a nuestros resultados la disminución de la
presión oncótica por abajo de valores de 12.5mmHg es fatal y debe
constituir preocupación para instaurar medidas terapéuticas para modi-
ficar el valor de la misma (albúmina, plasma, transfusiones de sangre
fresca) todo ello con el fin de mejorar su pronóstico durante el perIodo
agudo de su patología.
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RESUMEN,

Se realizó el estudio titulado "Valor Pronóstico de la Presión
oncótica (Proteínas Totales) en el paciente pediátrico séptico menor de
2 años de edad", prospectivamente en el Departamento de Pediatría del
Instituto Guatemalteco de Segurídad Social, en el servicio de Terapia
Intenmva Pediátrica. Se incluyeron un total de 60 pacientes problema,
de ambos sexos, de O a 2 años de edad, que se encontraran en estado
séptico.

Lo que se pretendió evaluar fué el comportamiento de1a pre-
sión oncótica en la evolución del estado séptico de los pacien tes estu-
diados, determinar si estos presentaban síndrome de fuga capilar (Pre-
sión Oncótíca baja), si esta presíón oncótica baja, conllevaba a un pro-
nóstíco más desfavorable con una pérdida de líquidos y proteínas hacia
el ín tersticio.

En la metodología efectuada para la realización del estudio se
tomaror en cuen ta varios criterios clínicos para la inclumón de los
pacientes: Pacientes clasjficados como sépticos teníendo dos o más
focos infecciosos, ataque al estado general, aspecto de toxíinfeccíón,
criterios de 1aboratorío: 1eucocitosis o 1eucopenia, lTote periférico
con datos de septicemia, hemocultivo positivo (no indispensable),
pacíentes con adecuaciones nutrícionales de peso para talla norma-
les, no tomando en cuenta en el estudio pacientes con problemas de
ínsuficiencia hepática, nelTóticos con el fin de no alterar los resultados
de la muestra.

Se sacaron muestras de sangre para obtener proteínas totales a
todos los pacientes con los requisitos antes mencionados, a las 24 horas,
48 y 72 horas, mientras duró el estado crítico del paciente, se obtu-
víeron por mícrométodo con tubo capilar heparinizado, los cuales se
centrjfugaron en el laboratorio del IGSS, el suero se analizó en un
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espectómetro de luz marca Erma Tokyo, los valores obtenidos se cC?rre-

lacionaron con la tabla adaptada de PappenhaUner para obtener la pre-

sión oncótica calculada,

Del total de pacientes del estudio, fallecieron 10, para una mor-

talidad del 170/0 con los dianósticos de Septicemia Sindrome de Coa-
gulación 1ntravascular Diseminada, Enterocolitis Inespecifica, Bronco-

neumonia e Infección urinaria.

En los pacientes que fallecieron el promedio de presión oncótica
fué por debajo de 12.5 mmHg 10 que evidenció una evolución desfavo-

rable para este grupo de pacientes.

Al analizar los promedios y desviaciones están dar en el grupo
de pacientes que sobrevivieron y fallecieron a las 24, 48 y 72 horas
notamos que desde las primeras 24 horas de detectado el cuadro sép-
tico, el paciente cursa con presión oncótica baja. Durante las 48 horas
subsiguientes, los pacientes fueron manejados con albúmina o plasma
con el objeto de mejorar su presión oncótica. La tendencia de todo el
grupo como promedio fué la mejoria, de esta presión oncótÍca con va-
lores iniciales promedio de lS.3mmHg y valores finales de 17.SmmHg.

Hubo significancia estadistica entre los promedios al inicio y al
final de la toma de las muestras.

Concluimos que el grupo de pacientes que fallecieron a pesar del
tratamiento médico establecido nunca mejoraron su presion oncótica,
es más, este grupo de pacientes aumentan la fuga capilar generalizada,
puesto que a pesar de utilizar albúmina al 120/0 pobre en sal, plasma
fresco de menos de 24 horas de extracción, este grupo de pacientes
mantienen su presión oncótica en valores bajos en relación al grupo de
pacientes que logran sobrevivir, es evidente que presentan una mejoria
de su presión oncótica, con valores al inicio 15. 9mmHg; a las 48 horas
de 17.1mmHg y a las 72 horas de 18.9mmHg.
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ANEXO No. 1

CORRELACION CALCULADA ENTRE PROTEINAS

TOTALES y PRESION ONCOTICA (Datos ede Pappenheimer-
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Asin tomá tico
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Edema See
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Gramos de Proteínas Totales
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ANEXO 2

Nombre: Edad:

Sexo:

Motivo de Consulta:

Fecha:

Antecedentes de diarrea y/O vómitos:

Dos ó más focos infecciosos Llenado capilar pro-

Aspecto de toxiinfección:longado:

Piel marmorea:

Taquicardia:

Hipotermia:

Leucocitosis Óleucopenia-

cemia:

Frote periférico con datos de septi-

Hemocultivo positivo:

Diágnostico: Otro diagnóstico:

Presión oncótica - Proteínas totales

24 Horas 48 Horas 72 Horas

---------- ------
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ANEXO No. 1

CORRELAClON CALCULADA ENTRE PROTEINAS

TOTALES y PRESlON ONCOTlCA (Datos ede Pappenheimer-

2
/

'1-

1

Normal

Asintomático

ltlCO

Edema Scc

a SépsÍs

2 3

Gramos de Proteínas Totales
x 100 cc Suero.

4 5

Pappenheimer

x-x y~2.1 x'tO.162-tO.OO9x2

6 7 8
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ANEXO 2

Nombre:

Sexo:

Edad:

Fecha:

Motivo de Consulta:

Antecedentes de diarrea y/O vómitos:

Dos ó más focos infecciosos Llenado capilar pro-

longado:

Piel marmorea:

Aspecto de toxiinfección:

Hipotermia:

Taquicardia: Leucocitosis ó leucopenia-.
Frote periférico con datos de septi-

cemia: Hemocultivo positivo:

Otro diagnóstico:Diágnostico:

Presión oncótica - Proteínas totales

24 Horas 48 Horas 72 Horas

~----- ------
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