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INTRODUCCION:

El progreso de las tdcnicas de cuidados intensivos ha permi
tido la supervivencia de pacientes considerados como irrecupera-
bles dejando en pocos afios un gran cimulo de conocimientos sobre
falla orgdnica multiple,delimitando entidades especificas por or
ganos ¥ sﬁstemas.

Uno de los drgancs mas afectados en el sindrome de shock es
el pulmdn,constituyende un factor critico en el prondstico inme-
diato y a largo plazo del paciente grave.

El sindrome pulmdn de shock descrito inicialmente en adul--
tos como una contigencia de guerra es ahora ampliamente conocido
tambian en pacientes pedidtricos bajo el rubro de SIRPAN{sindro-
me de insuficiencia respiratoria progresiva del adulto en el ni-
fio) ,con caracteristicas diferentes y con sdlidas asociaciones en

" tre el proceso séptico y las alteraciones de los sistemas de coa
gulacién y fibrinolitico.

En 1aslun1dades de cuidados intensivos pedidtricos en donde
dia a dla se lucha contra el proceso infeccioso sistimico y sus-
repercusiones,la aparicidn de SIRPAN es un hecho comin y bien es
tablecido que plantea nuevas directrices de investigacidn y tera
ptutica.Es la intensidn de esta tesis explorar una de tantas al-
teraciones que pueden ser el mecanismo de iniclacidn y perpetua-

cidn de este sindrome;la coagulacién intravascular diseminada.
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1.-ANTECEDENTES CIENTIFICOS:

La coagulacién intravascular diseminada es un estado adquiri
do que se caracteriza por activacién anormal de los sistemas de -
coagulacién y fibrinolftico,que resulta en el depSsito de trombos
de fibrina en los lechos vasculares y diftesis hemorrégica(l). -
Tres tipos de lesiones patolégicas activan el sistema de coagula-

cién plasmético(z)

:l.~lesiones de las células endoteliales que ac
tivan el factor de Hageman y subsecuentemente al sistema intrinse
coj2.-lesiones tisulares que liberan tromboplastina y activan al-
sistema axtrinseco y 3.-lesiones de eritrocitos,leucocitos y pla-
quetas que liberan fosfolipidos necesarios para los sistemas in--
trinseco y extrinseco de la coagulacién,

La coagulacién intravascular diseminada implica que los meca
nismos de coagulacién han sido activados patolégicamente ocacio--
nando laé siguientes Alternciones simultaneas:l.-coagulacién de -
la sangre;2.-consumo de factores de coagulacién y plaquetas y 3.-
activacién del sistema fibrinolitico(s’.

En el paciente pedidtrico la causa mis frecbente del sindro-
me de coagulacién intravascular diseminada es el proceso infeccio
so,especialmente la septicemia por organismos gram negativos;aun~
que cualquier agente patb6geno puede desarrollar este sindrome(aﬁsl
Las endotoxinas elaboradas por laus bacterias gram negativas pue--
den activar directamente al factor de Hageman,al sistema de com--
plemento;producir quimiotaxis de neutr&filos,agregacidn y lisis -
de leucécitos;agregacién plaquetaria y liberacidn de factores pla
quetariosjbloqueo del siatema reticuloendotelial y activacién del
sistema fibrinolitico(e).
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La asociacién entre coagulacién intravascular diseminada e -
infeccién no se establece unicamente por su presencia;se requiere
de hipoperfusién tisular como ocurre en el shock y/o acidosis me-

(7)

tab6lica para que se presente .Las manifestaciones clinicas de-
la coagulacién intravascular diseminada dependen de la velocidad-
con la que los factores de coagulacién y plaquetas son consumidos;
de la capacidad con la cual,el hfgado,sistema reticuloendotelial-
y los érganos hematopoyéticos pueden restituirlos y del grado de-
fibrinolisis(d).Predoﬁinan en major o menor grado las manifesta——
ciones de sfndrome infeccioso,shock,acidosis metabélica,sindrome~
hemorragiparo y/o trombo:is(s).

De la correlaci6n entre las manifestaciones clinicas y las -
pruebas de coagulacién,pueden establecerse tres fases evolutivas:
1l.-hipercoagulabilidad;2.~consumo y 3.-terminal(4).

La marca patolégica del sindrome de coagulacién intravascuws
lar diseminada son los trombos de fibrina.la activaci6n anormal -
del sistema de coagulacibén ocaciona la formacién de trombos de fi
brina que se diseminan por el sistema vascular quedando atrapados
en los filtros de la microcirculacién de todos los &rganos de la-
economia,lesionandoloa y constituyendo las llamadas disfunciones-
orgénicas miltiples del sindrome(a).Los tromhos de fibrina se ob-
servan mds frecuentemente en rifién{68%),aunque el pulmén es otro-
sitio frecuente hasta en un 25 a 50%.Clinicamente la afeccién pul
monar se caracteriza por dienea,hipoxemia progresiva y necesidad-
de ventilacién asistida.En nuestros dfas esta complicacién se co-
noce como sindrome de insuficiencia respiratoria del adulto(SIRA)
(2)y cuando se presénta en pacientes pedidtricos se designa como-
sindrome de insuficiencia respiratoria progresiva del adulto en ~
el nifio(strran)®),

Otro aspecto importante y secundario al depésito de trombos-
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de fibrina es la activacién del sistema fibrinolftico con libera-
cién de productos lfticos de fibrina al plasma,los que poseen ac-
tividad sobre la coagulacién misma y los vasos,especialmente los
pulmones(g). La elevaci6n de los productos lfticos de fibrina en-
el suero permite el diagnoSstice de coagulacién intravascuiar di-
seminada con mayor precisién, asi como la estimacién de su magni-
tud Jjunto a otras pruebas de coagulacién como el fibrinogeno y -
las plaquetasta'd).

El sfndrome de insuficiencia respiratoria del adulto(SIRA) -
fue descrito originalméhte por Ashbaugh y cols. en 1967 en 12 pa-
cientes adultos con disnea severa,taquipnea,clancsis refractaria
a la oxigenoterapia,disminucién de la distensibilidad pulmonar e
infilﬁrados alveolares difusos en la radiograffa de torax(lo). -
Histopatolégicamente se encuentran microatelectasias,prolifera —
cibn, de neumccitos tipo II, incremento de los macrofagos alveola
res y formacién de-membranas hialinas en ausencia de lesién pulmo
nar o cardiaca previa(ll)
en pacientes pedidtricos aparecb en 1980,Holbrook y cols. presen-

.La primera descripcién de este sindrome

tan 18 pacientes que desarrollan insuficiencia respiratoria pro -
gresiva 72 horas después de una enfermedad o lesién grave(e). En
1981 Lyrene y cols. reportan 15 pacientes con SIRPAN cuyo factor
desencadenante fue el cast ahogamiento(lz). Finalmente en 1982 -
Pfenninger y cole. en una serie de 20 pacientes con SIRPAN mencio
nan a los procesos infecciosos en forma de patologfa intrabdomi-
nal con sepsis probada o sospechada como la causa mds frecuente -
(13).destacando la existencia de coagulacién intravascular disemi

nada en un 60% de los casos.En nuestro medio,Mendivil y cols.(14?

(15)

Belteton y cols. ven pacientes pedidtricos con SIRPAN, encuen-

tran como factor causal més comfin a los procesos infecciosos sép-
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ticos,haciendo incaplé en su asociaclién con insuficiencias orgé-
nicas multiples del £ipo de la coagulacién intravascular disemi~
nada, insuficiencia renal aguda,etc.

Uno de los factores més estudiados en ¢l sfndrome de insufi-
clencia respiratoria progresiva del adulto en el niflo es la agre-
gacién leucocitaria intrapulmonar que postula al complejo neutré-
filo-complemento como la causa del daflo a la membrana endotelial(
’ le).Entre los eventos que suelen disparar esta agregacién se en-—-
cuentra el sfrdrame de congulaéién intravascular diseminada,en el
cual,la produccibén de trombos de fibrina y la activacién anormal-
del sis;;ema fibriﬁolitico con liberacién de productos l{ticos de-
-fibrina,es la reg!a(r’).

En 1973,Pontoppidon y Shires por separado,reconocieron que -
pacientes severanente quemados o traumatizados tenfan un riesgo -
aito de presentar sindrome de insuficiencia respiratoria progresi
va.ElL suero de estos pacientes contenf{a cantidades elevadas de -~

(18'19).1211 1975,Curreri ¥y cols. enee~

productos l{ticos de fibrina
cuentran que el componente primarioc de los productos 1lfticos de ~
fibrina en el suero de estos pacientes era un complejo del frag—-—
mento "D" y monémeroe solubles de fibrina(zo).an 1977, Luterman y-
cols. evaluaron la funcidén de los productos 1fticos de fibrina en
ol pulmén,encontraron que el fragmento "D" por sf s6lo era téxico
para el aparato respiratorio y podfa contribuir al desarrollo de-
sindrome de insufic'iencia respiratoria del adulto(ZI).En 13978,Man
‘waring y cols. sugleren que el fragmento "D",su complejo y los mo
némeros solubles de fibrina,pueden inducir edema pulmonar via 1li~
beracién de histamina de las plaquetas y otras células con vaso=-
cpnntriccidn venular pulmonar e incremento de la fuga transvascu=
lar de lfquidos y proteinas(az).En 1980,Haynes y éols. encuentran

que altas concentraciones de productos l{ticos de fibrina en el -
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sindrome de coagulacién intravascular diseminada pueden asociar-
se por s{ mismas s{ndrome de insuficiencia respiratoria del adul_
to,constituyendo ademés un posible marcador y mediador de dafio -
endotelial pulmonar(za).Finalmente en 1982,Malik y cols. en casos
de trombosis vascular pulmonar inducida por infusién de trombina,
encuentran que la elevacién de los productos lfticos de fibrina -
desencadena leucotaxis,agregaéidn de granulocitos y plaquetas,acti
vacién de los mismos y daflo pulmonar;accién directamente dependien

(l7).Por lo tanto el eslabén en-

te de la agregacifn granuloc{ftica
tre la coagulacién intravascular diseminada y el dafio pulmonar pa
rece ser la activacién de los granulocitos pulmonares inducida --

por los productos liticos de fibrina.



II.-PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA:

Uno de los diagnésticos méds frecuentes con el que ingresa ~
el paciente pediftrico a nuestra unidad de terapia intensiva,o -
que desarrolla durante su estancia es el sf{ndrome de insuficien-
cia respiratoria progresiva del adulto en el nifio(SIRPAN),que in
crementa én forma importante la morbimortalidad del paciente cri
ticamente enfermo.Aunque esta entidad es secundaria a un gran nid
-mero de patologfasiuna de las caracteristicas m&s comunes de ——-
nuestros pacientes con SIRPAN es el proceso infeccioso séptico -
acompafiado de shock y/o acidosis metabSlica que determinan el de
sarrollo de coagulacién intravascular diseminada,depésito de —--
trombos de fibrina en la microvasculatura como lo hemos encontra
do en material de autopsia y liberacién de productos lfticos de-
fibrina como lo constatamos mediante la prueba de estafilococo.-
Se ha referido ya,que tanto ¢l depSsito de trombos de fibrina co
mo la liberacién de productos 1{ticos de fibrina pueden ogcacio~-
nar disfuncién pulmonar.Es la intensién de este trabajo el demos
trar un correlacién entre la magnitud de la coagulacién intravas
cular diseminada y la severidad de la disfuncién pulmonar simul-
tanea en un lapso de 96 horas en beneficio del paciente lactante
criticamente enfermo.
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I11.~RAZONAMIENTO DEL PROBLEMA:

1.~La gepticemia mas shock desencadenan coagulacién intravascular
diseminada.

2.-En la coagulacién intravascular diseminada:a.,-los microtrombos
. de fibrina son afrapados a hivel de la microcirculacidn de to-
dos los Srgancs de la economia y b.-la activacién del sistema-
fibrinolitico condiciona liberacidén de productos liticos de fi
brina.

3,~Uno de los drganos mAS frecuentements afectados por los micro=-
trombos y productos liticos de fibrina es el pulmén en forma -

de insuficiencia respiratoria progresiva del adulto en el niflo
(SIRPAN).

4.-For lo tanto existe correlacidn entre la magnitud de la coagu-
1acién intravascular diseminada y la s.evaridad del afndrome de
insuficiencia respiratoria progresiva del adulto en el nifio{--
(SIRPAN).En un momento ldado:a mayor coagulacién intravlascular-
-diseminada mayor severidad del sindrome de insuficientia respi
ratbria del adulto en el nifio;a menor coagulacién {ntravascu--
lar diseminada,menor severidad del sindrome de_insuficiencia «
respiratoria progresiva del adulto en el nifio.



IV, ~-0BJETIVO:

"DETERMINAR LA CORRELACION ENTRE LA MAGNITUD DE LA COAGULACION IN
TRAVASCULAR DISEMINADA Y LA SEVERIDAD DEL SINDROME DE INSUFICIEN
CIA RESPIRATORIA PROGRESIVA DEL ADULTO EN EL NIfo".
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V.-HIPOTESIS:

HIPOTESIS DE NULIDAD({Ho): .

"Existe correlacién entre la magnitud de la coagulacién intravas-
cular diseminada y la severidad del sindrome de insuficiencia -~

respiratoria progresiva del adulto en el nifio(SIRPAN)",

HIPOTESIS ALTERNA(Hq):

"No existe correlacién entre la magnitud de la coagulacién intra-
vascular diseminada y la severidad del sfndrome de insuficiencia

respiratoria progresiva del adulto en el nifio(SIRPAN)",
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VI.-MATERTIAL Y METODOS:

El presente trabajo se realizé en el servicio de terapia in-
tensiva pediétrica del Hospital General del Centro M&dico '"lLa Ra-
za" I.M.S.S.,entre los meses de mayo a octubre de 1984,

Se estudiaron 37 paclentes lactantes,24 del sexo masculino y

13 del mexo femenino,cuyas edades variaron de 1 a 24 meses con —-
una media de 6.43'6.42neses.

Los criterios de inclusisn al protocolo de estudio fueron —-
los siguientes:

I.-Pacientes pediftricos con edades entre 31 dfas y 2 afios de ——
edad.

2.-Pacientes con dos o mis focos infecciosos y/o hemocultive posi
tivo.

3.-Pacientes con datos clinicos y de laboratorio de shock consis-
tentes en:taqu;qardia.presién arterial media disminuida,llena-
do capilar de més de 3 segundos,diferencia entre la temperatu-
ra cqntral y periférica de mis de 12C y ciancsis distél;dife--
rencia de hematocritos{central y periférico) de més de 10%,di-
ferencia arteriovenosa de oxfgeno de m&s de 3.5 Vol.% o menos-
de 2,5 Vol.% y lactato sérico por arriba de 15mga%.

4.-Pacientes con aiteraciones de las pruebas de coagulacién diag-
nésticas da coagulacién intravascular diseminada,esto €8:pro=—
ductos liticos de fibrina de més de 6,lmeg/mi,ya sea en fase -
de hipercoagulabilidad o consumo,o bien,en pacientes desnutri-
dos,factor V de menos de 50% de actividad & més de 125% de ac-—
tividad;con datos clinicba y de laboratorio de insuficlencia -
reapiratoria consistentes en:polipnea,aleteo nasal,disociacién
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toraco-abdominal, tiraje intercostal,retraccibén xifoidea y que-
Jido espiratorio,as{ como gasometricamente PaC2 igusl o menor-
a 60mmHg con una F1i02 igual o meyor a 30% y PaC02 igual o ma——
yor a 30mmHg.

5.-Pacientes sin coagulacién intravascular diseminada{productos -
1fticos de fibrina de menos de 6,lmeg/ml) y con datos clinicos
y de laboratorio de insuficiencia respiratoria ya comentados.

Los criterios de no inclusién fueron los siguientes:

l.-Pacientes en quienes la coagulacién intravscular diseminada no
pudo ser documentada mediante productos litices de fibrina.

2.-Pacientes con coagulacién intravascular diseminada e insufi--—
ciencia respiratoria cuya Fi02 no pudo ser establecida por me-
dicibén directa con oximetro.

3.~Pacientes con diagndstico inicial de bronconeumonia o meumopa-
tia crénica.

Los criterios de exclusién fueron los siguientes:

l.~Pacientes en los que no fue posible por lo mencs en dos ocacig
nes la toma de pruebas de coagulacidn especiales,incluyendo ~-
productos 1f{ticos de fibrina.

2.-Pacientes en los que no fue posible por lo menos en dos ocacioc
nes la toma de gasomeria arterial con establecimiento previc -
de la Fi02 con oximetro.

METODO DE ESTUDIO:

Una vez admitido el pacliente al protocolo de eatudio se le -
titularon:pruebas de coagulacién especiales que incluyeron:produc
tos L{ticos de fibrina,tiempo de protrombina({TP),tiempe parcial -
de tromboplastina(TPT),plaquetas y fibrindgeno que sumaron 4¢.c.-

de sangre para cada nmuestra;gasometrfa arterial con determinacién

de Pa02 y PaCO2,eatableciendo con osximetro la Fi02,calculando de-
la misma gradiente alveoclo-arterial de 02 e Indice de oxigenacibn

(Pa02/Fi02) .Dichos parametros se repitieron por 1o mencs en dos -
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ocaciones e idealmente en tres,con intervalo de 48 horas.

TECNICAS:
Los productos lfticos de fibrina se realizaron mediante la -

técnica de aglutinacién por estafilococo de Hawiger y cols.(ad);-

las plaguetas por la técnica de Brecher y cols.(zs):el TP por la-
ténica de Quick(26);el TPT por la técnica de Proctor y cols.(27)y
el fibrinbgeno por la ténica de Ruiz Rayes(ea).ba gasometria arte
rial se realizé en un gasometro IL modelo 813 de Instruments Labo
ratories Corporation,determinando Pa02 y PaC02.E1l gradiente Alveo
lo arterial de 02 se calculs mediante la sigulente férmula:(zg)
PAQ2=Pb-PH20 x Fi02 ~-PaC02
100 .

PAO2=Presifn Alveolar de 02.
Pb=Presién barométrica.
PH20=Presién del vapor de agua.
Fi02=Fracecién inspirada de 02
DIFERENCIA ALVEOLO-ARTERIAL DE 02=PAO2-Pa02(normal hasta 15mmHg). -
£1 Indice de oxigenacién{Pa02/Fi02),se realiz6 mediante la divi--
8ién matemdtica de amﬁos pardmtros tomando como valores normales-
los comprendidos por arriba de 280mmHg(30),

Todas las determinaciones se llevaron a cabo en el laborato-
rio clinico del So.piso del Hospital General del Centro Médico "~
La Raza" I.M.S.S.
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VII.-ANALISIS ESTADISTICO:

Los datos recolectados se sometieron a analisis estadf{stico-
para medidas de tendencia central,”t' de Student para muestras pa

readas y no pareadas y correlacidén logarfitmica con "r" de Pearson.
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VIII.-RESULTADOS:

Se estudiaron 37 pacientes lactantes del servicio de terapia
intensiva pedi&trica del Hospital General del Centro Médico "La -
Raza' I1.M.S.S.,24 del sexo masculino{88.8%) y 13 del sexo femenino
(11.12%),con relacién de 1,8:1,cuyas edades variaron con un rango-
de 1.19 a 24 meses con una media de 6,43%6,42meses.

Los diagnésticos de los 37 pacientes fueron los siguientes:i--
Shock en cualquiera de sus variedades en leos 37 pacientes(100%);--
s{ndrome de insuficiencia respiratoria progresiva del adulto en el
nifio{ SIRPAN} en 37 casos(100%);sepsis en 33 casos(89,18%);coagula-
ei6n intravascular diseminada en 24 casos(64,86%);gastroenteritis-
aguda en 18 casos(48.64%);gastroenteritis de larga evolucién en 15
casos(40.51%) ;desnutricién en 9 casos{24,32%);insuficiencia renal-
aguda en 5 casos(13.51%);acidosis metab§lica severa en 4 casos({--—-
10.81%};sfndrome isquémico intestinal en 4 casos(10.81%);cardiopa-
tia congénita,peritonitis y status epilepticus en 2 casos respecti
camente(s.qo%) Yy un caso con cada uno de los siguientes diagnésti-
cos:meningiéis,oclusién intestinal,reticulosis medular histioc{ti-
ca,sangrado del tubo digestive alto;volvulus de sigmoides;encefalo
patia hipéxico isquémica,invaginacién intestinal y sindrome coque-
luchoide{2.7%).La tabla 1 muestra la edad,sexc y diagnéstico de ca
da uno de los pacientes del presente estudio.

Para su estudio se dividi6 a los pacientes en tres grupos:grupo A-
de 13 pacientes,® del sexo masculino y 4 del sexo femenino con un-
rango de edad de 1,83 a l6meses,con una media de 4.3%2,69meses que
cursaron con sindrome de insuficiencia respiratoria progresiva del
adulto en el niflo y sin coagulacién intravascular diseminada,consi
derados como el grupo control;el grupo B de 9 paclentes,6 del sexo
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TABLA 1

EDAD, SEXO Y DIAGNOSTICO EN CADA CASO

CASO EDAD SEX0 DIAGNOSTICO
6/12 " Gastroenteritis aguda,shock,CID**,
2 2/12 F Gastroenteritis eguda,shock.
3 8/12 F Gastroenteritis aguda.shock,oclu=
gién intestinal,
4 10/12 M Gastroenteritis de larga evolugidon
sepsis,shock,CID**.
‘5 1/12 M Gastroenteritis de larga evolucién
sepais,shock, CID*+,
6 3/12 F Gastroenteritis aguda,sepsis,shock
CID**,
7 3/12 F Gaastroenteritis aguda,sepsis,shock
CID**,
8 5/12 M Gastroenteritis de larga evolucién
sepsis, shock,CID**,
9 2/12 M Sindromes igquémico intestinal, - -
shock.
10 1/12 M Meningitis,sepsis, CID**,shock.
11 2/12 M Gastroenteritis aguda,sepsis,shock
CID**,
12 24/12 M Reticulosis medular histiocitica,-
sepsis,shock,CID**.
13 15/12 M Gastroenteritis aguda,sepsis,shock

CID**,insuficiencia renal aguda, -
acidosis metabdlica severa.
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CASO

EDAD

SEX0

DIAGNOSTICO

14

15
16

17

18

19

20
21
22

23
24

25

/12

6/12
4/12

3/12

2/12

9/12

9/12
24/12
2/12

2/12

3/12

3/12
8/12

16/12

F

Gastroenteritis de larga evolucién
desnutricidn,sindrome isquémico in
testinal ,sepsis,shock, insuficten-~
cia renal aguda,

Gastroenteritis aguda,shock,sepsis
desnutricidn.

Gastroenteritis de larga evolucién

“desnutricién,sepsis,shock,CID*e,

Gastroenteritis aguda,sepsls,shock
insuficiencia renal aguda,CID**, -~
acidosis metahSlica severa.

Cardiopatfa congénita cianSgena, -
shock,CID**,gastroenteritis aguda,
sangrado de tubo digestivo alto —-
insuficiencia renal aguda.

Gastroenteritis de larga evolucién
desnutricitn,sepsis,shock, sfndrome
isquémico intestinal,CID**. .

Gastroenteritis de larga evolucién
sepsis,shock,C10%**,

Gagtroenteritis de larga evolucién
sepsis,shock,CID**,

Castroenteritis aguda, sepsis, ~--
shock,acidosis metabdlica severa.

Gastroenteritis aguda,volvulus, -
infarto inteatinal,sepsis,shock,~~
CID**. ’

Gastroenteritis aguda,sepsis,shock
insuficiencia renal aguda,acidosis
metabblica severa.

Gastroenteritis aguda,desnutricién
shock,8epsis,status epileptico.

Gastroenteritis de larga evolucién
sepsig, shock.

Gastroenteritis de larga svolucién

_ peritonitis primaria,shock,sepsis.
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CASO

EDAD

SEX0

DIAGNOSTICO

28

29

30

31

32

33

34

35

36

37

8/12

9/12

3/12

3/12

3/12

24/12

1/12

1/12

3/12

7/12

Castroenteritis aguda,sepsis,shock,
gtatus epileptico,CID**,

Gastroenteritis aguda,shock,sepsis,
invaginacién intestinal,

Gastroenteritis de larga evolucién,
shock, sepsis.,

Gastroenteritis de larga evolucién,
shock, sepsis,desnutricidn.

Gastroenteritis aguda, si{ndrome co-
queluchoide,sepsis,shock,desnutri-—-
cién,

Gastroenteritis aguda,shock,sepsis,
peritonitis, insuficiencia renal a--
guda,CID**,

Gastroenteritis de larga evolucién,
sepsis, shock,desnutricién,peritoni=-
tis.

Gastroenteritis de larga evolucidn,
desnutricién,encefalopatfa hipoxico
isquémica,CID**,sepsis,shock.

Comunicacién interventricular,hiper
tensién arterial pulmonar,gastroen-
teritis aguda,sepsis,shock,CID**,~-
insuficiencia cardiaca congestivo -
venosa.

Gastroenteritis de larga evolucién,
sepsis,shock,desnutricidn,CIDe*,

##CID=COAGULACION INTRAVASCULAR DISEMINADA.



-19-

femenino y 3 del masculino, con un rango de edad de 1.2 a 24 me-
ses con una media de 3,06% 1.57 que presentaban sindrome de insu
ficiencia respiratoria progresiva del-adulto en el nifio mds coa-
gulacién intravascular diseminada y sobrevivieron; y grupo C de
15 pacientes, i2 del sexo masculino y 3 del sexo femenino con un
rango de edad de 1.19 a 24 meses con una media des 8.12}7.57 con -
diagnosticos de sindrome de insuficliencia respiratoria progresiva
del adulto en el niflo mas coagulacién intravascular diseminada --
que fallecieron. Tabla 2.

Las determinaciones de TP, TPT, fibrinégeno,productos 1fti--
cos de fibrina o factor V, plaquetas,diferencia alveolo arterial

de ox{geno, relacién PaOZ/FiO y proteinas por Indice de refrac--

cién para cada uno de los pacfentes de acuerdo con su grupo se -~
muestran en las tablas 3,4 y 5.

Para el grupo A la determinacién de TP fue de 21.45%25.92 -
segundos; para el grupo B de 18,08%5,92 segundos y para el grupo
C de 29.21%21,99 segundos. La comparacién con "t" de Student pa-
ra muestras no pareadas, mostré entre el grupo A y el grupe B una
"¢" de 0,66 con una p no significativa; entre el grupo B y el gru-
po C una "t" de 2.56 con una p menor de 0.02 y entre el grupo A y
el grupo C una "t" de 1.46 con una p no significativa. Tomando en
cuenta que a cada uno de los pacientes se le efectuaron de 2 a 3
determinaciones de TP: en el grupo A la media de la primera mues-
tra fue de 25,65%29,01 segundos; de la segunda muestra una media
de 23.30%29,20 segundos y de la tercera muestra una media de -~ -
14,8%2,25 segundos; la comparacién de los datos anteriorea con"t"
de Student para mu¢stras pareadas no mostré diferencias entre nin
guna de las tres muestras, entre la muestra 1 y 2 se obtuvo una -
"t" de 0.20 con una p ne significativa,entre la muestra 2 y 3 una

"t" de 0.99 con una p no significativa y entre la muestra 1 y 3 -
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TABLA 2

GRUPOS DE PACIENTES
GRUPO A GRUPO B ' GRUPO €
PACIENTES 13 PACIENTES 9 PACIENTES 12
SEXD: M F SEXO: M F SEXO: M F
94 a's 12 3
E£DAD EN MESES EDAD EN MESES EDAD EN MESES
RANGO: 1,83 - 16 RANGO: 1.2 - 24 RANGO: 1.19 - 24
X: 4.03 X: 3.06 A: 8.12
s.d: 2.69 s.d: 1,57 s.d: 7.57
CARACTERISTICAS CARACTERISTICAS CARACTERISTICAS
SIRPAN* SIN CID**  SIRPAN® + CIO** SIRPAN* + CID®*
(CONTROL) {SOBREVIVIERON) {FALLECTERON)

*SIRPAN=SINDROME DE INSUFICIENCIA RESPIRATORIA PROGRESIVA DEL -~

, ADULTO EN EL Niflo,
**CID=COAGULACION INTRAVASCULAR DISEMINADA.



TABLA 3

RESULTADOS DE LAS DETERMINACIONES DE TIEMPO DE PROTROMBINA,TIEMPO DE TROMBOPLASTINA,
FIBRINOGENO,PRODUCTOS LITICOS DE FIBRINA,FACTOR V, PLAQUETAS, DIFERENCIA ALVEOLO AR-
TERIAL DE OXIGENQ,RELACION PaOalFioz Y PROTEINAS POR INDICE DE REFRACCION EN CADA —

UNO DE LOS PACIENTES.
GRUPOA

CASO MUESTRA TP TPT FIBRINOGENO PLF FV PLAQUETAS Dif.A-a0, PaQ /I“iO2 PIR

mg% meg/ml % mn3 mmHg Hg g%

1 1¢ 60% 15.4" 42,5" 161 1.6 ~ 200,000 143.0 109,75 4.6
22 88% 13.4" 39.4" 270 0.4 -~ 480,000 91.8 223.75 5

KL} 80% 14,.5" 40,3" 334 0.4 ~ 300,000 5.53 380,95 5.5

2 18 19% 29.4" 62,4" 49 1.6 - 12,000 265,0 116,28 4,5

' 2% A3% 18.0" 53,6% 105 0.8 - 52,000 221.0 127.0 6.8

3 50% 17.4" 43,6" 256 0.0 -~ 113,000 17.6 290,42 5.8

3 12 78% 14.1" 52,7" 183.5 3.2 - 18,500 101.2 147.33 4,5

24 49% 16.7" 37,9" 252,0 3,2 - 1,500 88.6 199,5 4.8

3 62% 15,2" 43,2¢ 303.0 1.6 - 69,500 49.4 316,66 5.4

4 12 72% 13.8" 35,2" 145.0 3.2 ~ 215,000 18,33 304,75 4,5

22 40% 19.0" 33,4" 149,0 3.2 - 88,000 11,43 344,28 5,0

39 B6% 12,8 al1.8¢ 246,0 1.6 - 88,000 11,03 395,23 6.0

5 11 73% 14.5" 37,1 343.0 3.2 - 303,000 75.0 260,0 6.5

21 100% 12.9" 28,9" 486.0 1.6 - 300,000 26,53 274.4 6.5

N 50% 16.4" 30.0" $36.0 0.4 - 460,000 7.93 351,42 7.0

~T2-



CASO  MUESTRA TP TPT  FIBRINOGENO PLF FV PLAQUETAS Dif,A-al l’a(ﬁ)a/lz‘i()2 PIR
mg¥% meg/ml % mm3 mmHg mmHg

ko
®

OO0 CONN DO OOW OO0 COC MO0 OUO

6 12 10% 120.0" 120.0" 197.0 1.8 - 40,000 29.43 320.0 5.
29 66% 15.2" 39.3" 206.0 1.6 -~ 205,000 10.93 333.0 5,
3 70% 14.0" 33.2" 250.0 0.8 - 150,000 9.93 347.61 6.
7 1e 34% 20.6" 46.4" 107.5 0.4 - 240,000 217.0 168,57 4.
21 66% 14.6" 45.0" 194.0° 0.0 - 150,000 117.6 236.0 5.
33 44% 17.9" 89.4" 200.0 0.0 - 172,000 16.43 326,19 5.
8 12 60% 15.4" 49.8" 171,58 1.6 - 50,000 181.54 178,62 5.
21 75% 12.2" 44,0" 190.2 1.6 ~ 110,000 101,3 207.25 5,
33 85% 12.0" 38.0" 210.0 1,6 - 180,000 10,9 333,33 6,
9 1 63% 15.1" 56.6" 122.5 1.6 - 224,000 4,33 404.0 4,
21 74% 12.2" 43,0" 158.2 0.4 - 225,000 0.93 493.33 5.
10 12 100% 11.7" 30.2"  300.0 1.6 - 350,000 34.43 240.47 5.
28 81% 13.9" 35.1"  303.0 1.6 - 191,000 9.63 373.13 6.
3% 100% 12.6" 30.,0" 450.0 0.8 -~ 200,000 1.63 410.95 6.
11 1 50% 32,3" 16.8" 250.0 1.6 - 415,000 16.23 328.0 4,
2 60% 22.0" 42.0"  300.0 1.6 - 300,000 12.93 342.8 5,
31 80% 18.0" 40.0" 400.0° 0.8 - 300,000 6.93 361.9 5,
12 12 68% 14.3" 38.2" 155.0 1.6 - 400,000 69.0 299.75 4,
28 12% 120.0" 120.0"  203.0 1.6 - 160,000 15,83 351.42 5.
3% lo0% 12.0" 32.2"  300.,0 1.6 - 200,000 5.13 367.61 6.
13 12 58% 16.9" 39.7"  224.0 0.8 - 625,000 40.3 333.33 4,
28 100% 12.9" 37.7%  230.0 0.0 - 255,000 17,93 337.66 5.
32 80% 16.0" 35.0" 260.0 0.0 -~ 200,000 8.93 352.8 5.

-z~




TABLA 4

GRUPO B

CASO  MUESTRA TP TPT  FIBRINOCGENO  PLF FV  PLAQUETAS Dif.A-a0_ Pa0 /FiO2 PIR

mg¥ meg/ml % mm3 nmig mitHg g%

1 12 47% 17.0" 54,9" 174.5 6.9 - 42,000 130.0 283.0 6.0
29 42% 18,5" 120.0" 200.0 6.4 - 94,000 37.1 301.0 6.1

32 88% 13.4" 38.4" 334,5 6.4 - 317,000 9,93 338.75 6.5

2 18 52% 16,2" 35,7" 222,0 6.4 - 882,000 - 31,93 174.5 4.8
24 . 60% 15,0 40,3" 280.0 6.4 - 276,000 10,9 19C.47 6.5

3 80% 14.0" 43,9" 324,0 6.4 - 367,000 10.5 347.61 6,5

3 14 15% 39,3" 120,0% 125.5 51.2 - 45,000 98,8 125.28 4,0
2 30% 22.0" 53,9 130.0 12.8 - 46,000 64,1 164,85 6.0

31 60% 14.0" 43,0" 180.0 6.4 - 80,000 6.93 357.14 7.0

4 14 100% 12.%" 39.2" 200.0 6.4 - 27.000 29.63 243,33 4,0
21 64% 15,0 50.,9" 294.0 6.4 - 13,000 9,53  340.0 4,0

3 66% 14,9" 34.,9" ©  303.0 6.4 - 18,000 7.53 373.33 6.2

5 13 60% 15,4" 46,5" 77.5 - 40 74,000 94,9 218.25 4,7
2 64% 15.0" 40,1" 246.0 - 40 265,000 47.5 373.2 5.0

3t 40% 18,8" .33.4" 203.0 - 65 444,000 13,73 319,52 6.0

6 14 50% 16,4" 42,5" 77.0 12.8 - 3,500 123,80 153.17 4.5
21 53% 16.1" 45,0" 248.0 6.4 - 123,000 6.73 380,95 6.5

3 60% 14,2" 32.2" 260.0 6.4 - 200,000 5.63 390.0 7.0

-ge-



CASO  MUESTRA TP TPT  FIBRINOGENOD PLF FV  PLAQUETAS Dif.A-aQ, PaQ_/Fi0_ PIR
3 2 gt g
ng% meg/ml % mm mmHg mntg B%
7 18 20%  27.5" 64,2" 80.0 2.8 - 344,000 275.9 86.71 5.7
2 30%  30.0" 65.0% 163.0 6.4 - 100,000 119.8 174,25 6.0
3 60% 18.,2" b51,0" 220.0 6.4 - 350,000 2,93 366,66 6.0
8 18 35% 23.0" 61.0" 112.5 - 30 19,000 95.8 227.25 4,0
24 40%  19.0" 82,0 120.0 - 38 250,000 76.7 275.0 4.0
3¢ 60% 14,0 45.0% 170.0 - 75 150,000 12.93 323,80 5.5 ,
9 1 35%  18,0" 63.2 80.0 37.5 89,000 103.1 108,75 4.0
21 50% 14.8v1'20.0" 98.0 - 35 86,000 296,8 222.,5 4.0
3 75%  16.0" 45.0" 160.0 39.2 350,0 5.0

60 110,000

—p-



TABLAS

GRUPO C

CASO  MUESTRA TP TPT  FIBRINOGENO PLF FV  PLAQUETAS Dif.A-a0_ Pa0_/FiQ PIR

3 2
mg® meg/ml % mm mmHg mmHg g%
1 12 48.0% 16.9" 47,1" 402.0 1.6 - 1,500 59.03 178.4 5.5
28 48.0% 16.9" 43,9 287.0 1.6 - 2,000 152.8 130.0 4,0
3 40,0% 28.0" 50.2" 100.0 6.4 - 1,000 348.2 62.5 4,0
2 12 66,0% 14.9" 46.2Y 179.0 - 40 289,000 . 125.6 110.75 5.2
28 50,0% 25.0" s50.2" 120.0 - 40 129,000 225.8 103.35 4,0
3 40,0% 30.0" §&5,0" 80.0 - 30 80,000 291.1 74.28 3.5
3 1 81,0% 13.,9" §8,2" - 212.0 3.2 - 518,000 30.9 247.0 5,0
2@ 19,04 30.8" 77.8" 65.0 6.4 - 84,000 267.8 168.5 4,5
3 25,0% 23.2" s6.2" 23.0 6.4 - 40,000 446.8 56.0 4.0
4 19 12,0% 43.9" 120,0" 33.3 25.6 - 14,000 124.4 168.0 4.0
20 21,0% 26.5" 120.0" 28.6 25,6 - 11,000 139,4 133.5 4.0
3¢ 10,0% 50.4" 120.0" 18.0 51.2 - 5,000 446.0 60.0 3.0
5 1% 35,0% 20.4" 36.6" 197.0 6.4 - 53,000 75.3 251,76 5.0
2% 50,0% 16.,4" 46.4" 153.0 6.4 - 8,000 186.4 185.33 4,5
31 50,0% 16.0" 50.2" 100.0 25.6 - 5,000 441,0 48.0 4,5
6 18 35.0% 20.4" 76,1" 153.0 - 38 12,000 81.2 250,0 4,0
22 46.0% 17.4" 94.4" 80.0 - 36 10,000 93,2 229.0 4,0
10,0%120,0" 120.0" 65.5 - 30 7,000 75.0 3.0

39

336.4

-g2-



CASO  MUESTRA TP TPT FIBRINOGENO PLF FV PLAQUgTAS Dif.A-aOZ Pl?:()z/l“.‘lo2 PIR
mp% meg/ml % mm mmHg minHg a%

7 i»  40.0% 29.0" 52,2% 100.0 3.2 - 18,000 105.9 183,25 4.0
28 50,0% 25,0" 40,3% 100.0 6.4 - 15,000 233.8 80,0 3.5

34 40.0% 28,0" 50,0" 85.0 6.4 - 10,000 348.4 62.5 3.0

8 1 19.5% 28.4" 68,7" 232.0 - 40 68,000 196.4 121,56 4.0
2 36,0% 32,0 50.4" 180.0 - 40 60,000 280,9 86,0 4.0

3%  30.0% 40,0 60,0" 100,0 - 30 45,000 340,4 68,75 3.5

9 18 72.0% 13.8" 35.0" 300.0 6.4 - 660,000 13.4 433.5 5.0
20 36.0% 20.0" 41,2% 109.0 6,4 - 789,000 232.3 93,0 4.0

3 30,0% 28.0" 50,0M 160.0 6.4 - 250,000 472.,8 60.2 3.0

10 1% 10.6% 15.9" 36.3" 216.0 - 170 40,000 1.03 419,08 6,0
2% 40,0% 18.9" 48.5" 130.0 - 130 2,000 24,63 290,0 4.0

3+ 30.0% 28,0 55,0 100.0 - 40 850 132.2 125.0 4,0

1t - 1+ 35,04 20.4" 65,7 99,0 - 28 7,000 33.13 272,85 3.5
24 30.0% 18.4" 70.2"..._60.0 - is5 2,000 120.2 157.5 3.5

3 10,0% 120.0" S0.0" 50,0 - 10 800 482.8 50.2 3.0

12 S 74,0% 14.4" 42,2 437.0 6.4 - 142,000 205,44 135.68 5,0
21 50,0% 30.0" 62,0" 200.0 12.1 - 100,000 281.8 96.0 4.0

a3 42,.0% 40,0" 60.0" 110,0 12,1 - 55,000 451,0 50,0 3.5



CAS0  MUESTRA TP TPT  FIBRINOGENO PLF FV  PLAQUETAS Dif.A-a0 PaOz/FiO

mg¥ meg/ml % mm? mmHg mmHg 2
13 18 44,0% 17.9" 55.5"  437.0 12.8 - 307,500 59.9 256,66
28  40.0% 20.,2" 68,0" 150.0 12.8 - 130,000 114.20 187,50
3% 42,0% 30.0" 120.0% 90,0 12.8 - 70,000 349.4 68,75
14 13 34,0% 18.4" 65.4" 165.0 - 35 48,000 95.5 262.5
21 34.0% 20.2" 70.2" 120.0 - 30 18,000 249.6 117.0
3*  20.0% 42,0" 120.0" 70.0 - 17.5 10,000 447.0 61,0
15 18 24,5% 22.7" 58.0" 140.5 - 50 54,000 . 13.0 376.0
24 16.0% 31.7" 120,0" 77.0 - 17,5 3,500 39.8 266,0

C—ze-
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una "t" de 1,12 con una p no significativa.Para el grupo B la -
media de la primera muestra fue de 20.58%8.30 segundos,la segun
da muestra con una media de 18.37:+5.0l segundos y para la terce
ra muestra una media de 15,28%1,99 segundos; la comparacién con
"g" de Student para muestras pareadas mostrS de nueva cuenta --
ausencia de significacién, entre la muestra 1 y la muestra 2 -
una't" de 0.68 con una p no significativa,entre la muestra 1 y
la muestra 3 upa "t" de 1.86 con una p no significativa, Para -
el grupo C la media de la primer muestra fue de 20.16%7,68,para.
la segunda muestra de 23.56%6,23 y para la tercera muestra de -
45,4£32,86 .La comparacién con "t" de Student para muestras pa-
readas entre la muestra 1 y 2 mostrd una "t" de 1.33 con una p
no significativa, entre ia muestra 1 y 3 una "t" de 2.89 con —
una p muy significativa, menor de 0.0l. Y finalmente entre la -
muestra 2 y 3 una "t" de 2.54 con una p significativa menor de
0.02 .

Las determinaciones de TPT para el grupo A mostraron una -
media de 45.31%21,28 gegundos, para el grupo B una media de - -
53.54422,26 segundos y para el grupo C una media de 66.89%27.87
segundos. La comparacifn de estas medias con "t! de Student pé—
ra muestras no pareadas arrojo entre el grupo A y B una "t" de
1.5 con una p no significativa, pero entre el grupo A y C una -
"¢ de 3.89 significativa con una p de 0.01, al igual que entre
los grupos B y C con una "t" de 2.10 y una p menor de 0,05, To-
mando en consideracién que a cada paciente se le tomaron 2 o 3~
muestras seriadas de TPT en un intervalo de 96 hrs., para el -
grupo A la media de la muestra uno fue de 48.14124,70 segundos,
para la segunda muestra de 46.1123.01 y para la tercera muestra
de 41.39%15.89 segundos,la comparacién de estas muestras con"t"
de Student para grupos pareados resuité entre la muestra 1L y 2
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.con una "t" de 0,21 y p no significativa; entre la muestra 1y 3
con "t" de 0.80 y una p no significativa y entre la muestra 2 y 3
una "t" de 0.59 y p no significativa. Para el grupo B la media de
la primer determinaci6n de TPT fue de 58.57125.36 segundos, para
la segunda muestra de 60.8%25,52 segundos y para la tercera mues-
tra de 40,75%6.35 segundos.La comparacifn de estas muestras serig
das mediante la "t" de Student para muestras pareadas no mostré -
diferencias significativas, cuando se comparo la muestra 1y 2 y
la muestra 1 y 3 con una"t" respectivamente de 0.18 y 2.04; si hu
bo significacién estadistica entre la segunda y la tercera mues -
tra con una"t" de 2.28 y una p menor de 0.05 .Para el grupo C la
media de la ‘primer determinacifn de TPT fue de 57,54*21.38, para
la segunda muestra de 66.23%26,67 y para la tercera muestra de —
77.61%32.94, .La comparacifn de eatas muestras mediante la "t' de
Student para muestras no pareadas no mostr§ diferencias significa
tivas con una"t" entre la primera y segunda muestra de 0,98 ,en—
tre la primera y tercera muestra una "t" de 1.95 y entre la segun
da y tercera muestras una"t" de 1.025 .

Las determinaciones de fibrinSgeno mostraron en el grupo A -
una media de 241.582104.29mg% , en el grupo B una media de 188.24
479,24 mg% y en el grupo C una media de 143,27%100,69ng% .La con
paracién entre los tres grupos con la "t" de Student para mues- =
tras no pareadas mostré entre el grupo A y B una"t" de 2,22 con ~
una p menor de 0.05, entre el grupo A y C una “t" de 4,33 con una
p muy significativa menor de 0.01 y entre el grupo B y C una"t" -
de 1,97 con una p no significativa, gréfica 1. La evolucién del -
fibrinbSgeno en tres mueatras consecutivas en los pacientes del —
grupo A mostré una media para la primera muestra de 184,69%79.62
mg¥%, para la segunda muestra una media de 234,33*95.36mgk% y para
la muestra 3 una media de 311.25%102,59mg¥%. La comparacibn de es-
tas muestras con"t" de Student para grupos pareados resultf entre
el grupo A y B una "t" de 1,10 con una p no significativa entre -
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el grupo'B y C una"t" de 1.94 con una p no significativa,pero - -
entre el grupo A y C una't" de 3.46 con una p muy significativa -
menor de 0.01, grafica 2. Para el grupo B la evolucién del fibri-
négenc arrojé para la primer muestra una media de 127.66%57.21mg¥
para la muestra 2 una media de 197.66173.04mg} y para la muestra
3 una media de 239.33%67.93mg¥%. La comparacién de estas muestras
con "t" de Student para grupos pareados demostrS ausencia de'difg
rencia significativa cuando se compararon la muestra 1 y 2 y la -
muestra 2 y 3 con una"t" de 1.07 y 1.2 respectivamente, en cambio
si exiat}G diferencia cuando se comparé la muestra 1 con la mues-
tra 3, con una"t" de 3.77 y una p menor de 0,01, grifica 3, lLa -
evolucién del fibrinégeno en el grupoc C revel§ para la primera -
muestra una media de 220,18£123.54 mg¥,para la muestra 2 una me -
dia de 123,97+64,74mg% y para la muestra 3 una media de 81,53% -
134.85mg%. La comparacifn de estas muestras con "t" de Student pa
ra grupos pareados revelS diferencia significativa,solo cuando se
compararon la muestra 1 y 3 con una "t" de 2.89 y una p menor de
0.01, no hubo diferencia cuﬁndo se compararon las muestras 1 y 2
y la muestra 2 y 3, con una"t" de 1.14 y 1.09 respectivamente, ——
gréfica 4.

La determinacién de productos 1f{ticos de fibrina(PLF) varié
en los 3 grupos como sigue: Grupo A con una media de 1.33%0.94meg
/ml, en el grupo B con una media de 9,98%10,56 mcg/ml. y en el —-
grupo C con una media‘de 11.27211.02 meg/ml. La comparacién de es
tos grupos mediante "t" de Student para muestras no pareadas re--
sulté entre el grupo A y B significativa con una t de 5.05 y una
p menor de 0.01,entre el grupo B y C no significativa, con una"t"
de 0,38 y entre el grupo A y C muy significativa con una"t" de —
5.5 y una p menor de 0.01,grdfica 5, La evolucibén de los PLF en -

los pacientes del grupo A mostrd para la primera determinacifn -
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una media de 1.81%0.87mcg/ml,,para la segunda determinacién una
media de 1.31%1.03 mcé/ml. y para la tercera determinacifn una --
media de 0.80%0.66mcg/ml. La comparacién entre estas muestras re-
sulta solo en diferencia significativa entre la muestra 1 y 3,con
una "t" de 5.16 y una p menor de 0.01, no asf{ entre la primera y
segunda muestra y la segunda y tercera muestra con una p de 1,23
y 1.57 respectivamente con p no significativa, grafica 6.

La evpluc;én de los productos 1lfticos de fibrina en el grupo
B resultS para la primera muestra en una media de 16,08}17.47mcg/
ml., para la segunda muestra con una media de 7.4612.6lmcg/ml y =
para la tercera muestra una media de G.A:Omcg/ml. La comparacién
de estas muestras con "t" de Student para grupos pareados no mues
tra diferencias entre las mismas con una”"t" de 1.4, 1.35 y 1 res-
pectivamente para las comparaciones entre primera y segunda, pri-
mera y tercerajy segunda y tercera muestra, grifica 7.

La evolucién dél factor V sérico en pacientes del grupo B a
los cuales no fue posible la toma de productos liticos de fibrina
mostrdé para la primera determinacién una media de 35*5%, para la
segunda determinacién una media de 38.1%1.31% y para la tercera -
determinacién una media de 66.66%7.63%, La comparacién entre es—
tas determinaciones con"t" de Student para muestras pareadas no
pudo llevarse a cabo por el niimero reducido de muestras,

La evolucién de los productos l{ticos de fibrina en los pa—-
clentes del grupo C revel$ para la primera muestra una media de =~
8.2%7.81 mecg/ml., para la muestra 2 una media de 9,7117.34mcg/ml.
y para la muestra 3 una media de 15,91%#15.69mcg/ml. La compara~ —
cién con"t"de Student para muestras pareadas no muestra diferen--
cias entre la muestra 1 y 2, la muestra 2 y 3 ni la muestra 1 y-
3 con una"t" de 1.9, 1.70 y 2.31 respectivamente, gré&fica 8. - -
Finalmente la actividad del factor V en los pacientes del grupo C
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a los cuales no se les pudo efectuar productos l{ticos de fibrina
muestra para la primera determinacién una media de 57,28150.13%,-
para la segunda determinacién una media de 48,71137.43% y para la
tercera determinacién una media de 26.25110.69%,1a "t" de Student
para muestras pareadas no revel$ diferencias cuando se compararon
la muestra 1 y 2, la muestra 2 y 3 y la muestra 1 y 3 con una "t"
de 2.11, 1.4 y 0,058 respectivamente, gréfica 9.

Las determinaciones de plaquetas mostraron en el grupo A una
media de 209,539.47+138,087.48, en el grupo B 182,018.51}193,637.
55 y en el grupo C 92,412.5}165,336.65 plaquetas/mm3 . La compara
cién con "t" de Student para muestras no pareadas no demostré di-
ferencia significativa cuando se compararon el grupo A con el gru
po B y el grupo B con el grupo C, con-una p de 0,66 y 2,07 respec
tivamente. Cuando se compararon el grupo A con el grupo C la "t"-
fue de 3.4 con una p menor de 0.01 muy significativa, gréfica 10.
No se reallzé el seguimiento de la evolucién de las plaquetas en
los 3 grupos ya que no existe significacidn estadistica alguna.

La diferencia alveolo arterial de oxigeno en los pacientes
del grupo A revels una media de 68.71171.64 mnHg., el grupo B con
una media de 65.27%76.53mmHg. y el grupo C una media de 208.98% _
148.53mmHg. La comparacién con "t" de Student para muestra no pa-
readas no demuestra diferencia significativa cuando se comparan -
el grupo A con el B con "t" de 0.35 y una p no significativa. La
comparacién entre el grupo B y el grupo C con una "t'de 4.6 y una
p significativa de 0,01 y la comparacién entre el grupo Ay C -
con una "t" de 5.44 y una p muy significativa menor de 0.01,gréf£
ca 11. La evolucién de la diferencia alveolo arterial en los pa--
cientes del grupo A en tres muestras consecutivas mostré para la

primera determinacién una media de 91.89:84.58mmHg,para la segunda
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determinacién una media de 56.64165,42mmHg. y para la tercera de-
terminacidn una media de 12.61%12.43mmHg. La comparacidn entre es
tas determinaciones con''t" de Student para muestras pareadas no -
revela diferencia significativa al comparar la primera y segunda
determinacidn con una"t" de 1.19 y una p no significativa.La com-
paracidn entre el grupo B y el grupo C con una "¢" de 2.28 y una
p apenas significativa menor de 0.05. La comparacidn entre la pri
mera y la tercera determinacidn con una"t" de 3.20 y una p alta--
mente significativa menor de 0.0l, grdfica 12.

La evolucidn del gradiente alveolo arterial de oxfgeno en —-
los pacientes del grupo B en 3 muestras consecutivas arrojé para -
la primera determinacidén una media de 109,20%71.82mmHg.,para la se
gunda determinacién una media de 74.35191.22mmHg. y para la terce-
ra determinacién una media de 17,14%10.7immHg. La comparacisn de -
estas determinaciones con"t" de Student para muestras pareadas no
revela significacidén al comparar la primera y segunda determinacio
nes y la segunda y tercera determinaciones con una"t" de 0.35 y -
2.03 respectivamente. Al comparar la primera con la tercera Qeter—
minacidn existe diferencia altamente significativa con una"t" de -
4.01 y una p menor de 0.01,grédfica 13. La evolucifn del gradiente
alveolo arterial en los pacientes del grupo C en tres muestras con
secutivas resultd para la primera muestra en una media de 81,347 -
62.59 mntg,, para la segunda muestra en una media de 176.10%85.42
mmHg. y para la tercera muestra en una media de 380.98194.86 mmHg.
La comparacién de estos datos con "t" de Student para muestras pa-
readas no es significativa entre la primera y segunda determinacio
nes con una"t" de 1.38,pero si existe diferencia significativa en-
tre la segunda y tercera, asi como entre la primera y tercera mues
tras con una"t" de 6.11 y 16 respectivamente con una p para ambas
menor de 0.01, grafica 14.
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Las relaciones PaOz/FiO2 en los 3 grupos de pacientes revela-
ron para el grupo A una media de 297.8%90.0BmmHg., para el grupo B
una media de 267,01+94,18mmHg. y para el grupo C una media 157.53%
102.12mmHg. La comparacién con "t" de Student para muestras no pa-
readas no es significativa entre el grupo A y B con una"t" de 1.30
Entre el grupo By C la"t" es de 4.51 con una p menor de 0.01 y -
entre el grupo A yC una"t'" de 6.54 con una p menor de 0.01 muy sig
nificativa,grdfica 15. La evolucién de la relacidn Paolelo2 en --
los pacientes del grupo A en tres muestras consecutivas arroja pa-
lra la péimera muestra una media de 246.95194.43mmHg.,para la segun
da muestra una media de 295.64195.96mmHg. y para la tercera mues -
tra una media de 352.88133.78mmHg.La comparacién con't'" de Student
para muestras pareadas demuestra significacién estadistica cuando

ge comparan la primera con la segunda muestras, la segunda con la

tercera y la primera con la tercera muestras, con una "t" de 4,20,
4,52 y 5.40 respectivamente y con una p en los tres casos menor de
0.01, grdfica 16. La evolucidn de la relacién PaOE/FiOEen los pa-
cientes del grupo B en las tres muestras consecutivas arroja para

_ la primera muestra una media de 180,02}66.92mmHg.,para la segunda

muestra una media de 269,13184.88 mmHg. y para la tercera muestra

- una media de 371.86%27.88mmHg. La comparacidn con"t" de Student pa
ra muestras pareadas no detecta diferencia significativa entre la

primera y la segunda muestra con una"t" de 0,42 y una p no signi=-
ficativa,pero entre la gsegunda y la tercera muestra una't" de 2.83
con una p apenas significativa de 0.05, la comparacién entre la -
primera y la tercera muestras con una diferencia altamente signifi
cativa con una"t" de 6.50 y una p menof de 0,01, grdfica 17. La =~
evolucidn de la relacidn PaOZ/Fi.O2 en los pacientes del grupo C en
tres determinaciones consecutivas muestra para la primera determi-

nacién una media de 215,79+104,06mmHg. ,para la segunda determina-
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cién una media de 154.84'64,13mmHg. y para la tercera determina- ~
cudn una media de 65.87%19.03mmHg. La comparacidn entre estas de--
terminaciones con"t" de Student para muestras pareadas detectd una
diferencia significativa entre la primera y segunda, entre la se--
gunda y tercera y entre la primera y tercera muestras con una"t" -
de 4.12, 4,98 y 6,36 respectivamente y con una p para las tres de
0.01 , grdfica 18, '

Finalmente las proteinas por Indice de refraccidn séricas en
los tres grupos de pacientes demostraron para el grupo A una media
de 5,22%0.73g%, para el grupo B una media de 5.3%1.05g% y para el-
grupo C una media de 4,05%0,83g%. La comparacidén con"t" de Student
para grupcs no pareados no revela diferencia entre los grupcs A y-
B con una"t" de 0,36 y una p no significativa.La comparacién en el
grupo B y C con una't" de 5.56 y una p significativa menor de - -
0.01 y la comparacién entre el grupo B y C con una"t" de 2.72 y =
una p altamente significativa menor de 0.01,grdfica 19. La evolu--~
cién de las proteinas por fndice de refraccidn en tres muestras -
consecutivas en los pacientes del grupo A arrojé para la primer -~
muestra una media de 4.610.68g¥%,para la segﬁnda muestra una media
de 5,2%0,51g% y para la tercera muestra una media de 5.7+0.54g¥%. ~
La comparacidn con"t'" de Student para muestras paréadas entre la -
primera y la segunda muestras con una"t" de 2.58 y una p apenas ~-
significativa menor de 0.05. La comparacién entre la segunda y la
tercera muestra con una"t'" de 2.38 y una p apenas significativa --
menor de 0.05 y la comparacidn entre la primera y la tercera mues-
tra con una't" de %.47 y una p altamente significativa menor de -
0,01,grdfica 20, La evolucidn de las proteinas por fndice de re--

fraccidn séricas en los pacientes del grupo B en tres muestras -
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consecutivas reporta para la primera muestra una media de 4.63%

0.76g%, para la segunda muestra una media de 5,34£1,09g% y para -
la tercera muestra una media de 6.18%0.65g%. La comparacién con -
"t" de Student para muestras pareadas no detecta diferencia signi
ficativa entre la primera y segunda muestras con una"t" de 2,36 .
La comparacién entre la segunda y tercera muestra asf como entre

la primera y tercera revelan diferencias significativas con una -
"t" de 3.54 y 5.18 respectivamente y una p para ambaé menor de -
0.01, grdfica 21. La evolucidn de las proteinas por indice de re-
fraceién séricas en los bacientes del grupo C en tres muestras --
consecutivas reporta para la primera determinacién una media de =
4.73i0f96g%, para la segunda determinacién una media de 3.93+0,37
g% y para la tercera determinaciSn una media de 3,4610.49 , La -
comparacién con"t" de Student para muestras pareadas detecta dife
rencias significativas al comparar la primera y segunda,la segun
da y tercera y la primera y tercera muestras con una't" de 3.58,-
2.92 y 4.43 respectivamente y con una p para las tres menor de -~

0.01 ,gréfica 22,
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IX.~ DISCUSION:

El sfndrome de insuficiencia respiratoria progresiva del a-
dulto en el nifio (SIRPAN) es secundario a un gran nimero de pato
logias, sin embargo una de las caracter{sticas més comunes del pa
ciente pedidtrico, en especial el lactante que desarrolla este --
sindrome es el proceso infeccioaé inicialmente localizado Yy poste
riormente generalizado{septicemia) que se acompafla de alteracio--
nes hemodinémicas({shock), trastornos del equilibrio &cido base --
(acidosis metabSlica) y coagulacién intravascular diseminada.El -
presente trabajo muestra un grupo de 37 lactantes en los cuales -
el proceso séptico se encontrd en 89.18% de los casos, acompafian=-
dose de shock y sindrome de insuficiencia respiratoria progresiva
del adulto en el niffo en un 100% de los casos y coagulacién intra
vascular diseminada en un 64%. Los datos anteriores estan de a==-
cuerdo a los reportes brevios de la literatura en pacientes pedis
» Como lo hemos razonado previamente en este trabajo
el proceso séptico méis el shock desencadenan coagulacifn intra—-
vascular diseminada; los microtrombos de fibrina generados duran-
te este ultimo proceso son atrapados por toda la microcirculacién
de los érganos de la economia, esgecialmente en los lechos pulmo-
nares en donde amen de ocasionar alteraciones hemodindmicas pue--
den ser uno de los factores desencadenantes del sfndrome de insu-
ficiencia respiratoria progresiva del adulto en el nifio a traves
de la agregacién granuloeftica y plaquetaria. No existe definiti
vamente una relacién causa efecto, de hecho el grupo A consistié
de pacientes con sindrome de insuficiencia respiratoria progresi-
va del adulto en el nifio sin coagulacidén intravascular diseminada,

perc en el paciente séptico con shock y coagulacién intravascular
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diseminada la disfuncién pulmonar puede tener relacién por lo que
respecta a su magnitud, mientras mas grave es la coagulacidén in--
travascular diseminada mas grave es el sindrome de insuficiencia

respiratoria progresiva del adulto en el nifio como ya Hathaway lo

n

habfa esbozado" "', La correlacién con "r" de Pearson entre log —
productos lf{tf{cos de fibrina y el gradiente alveolo arterial que

reflejan por un lado la gravedad de la coagulaciSn y por otro la-
do la gravedad de la disfunciép pulmonar en el grupo de 27 pacien
tes que incluyen taﬁto aguellos que tenfan coagulacién intravascu
lar diseminada como aquellos que no la tenian muestra una "r" de
0.44 con una p menor de 0,01 altamente significativa de la rela—-
¢ién entre la magnitud de estas dos entidades,(gréfica 23). 5i co
rrelacionamos los mismos parémetros pero sélo en el grupo de pa—
clentes que presentaron pulmén de choque m&s coagulacién intravas
cular diseminada.y que sobrevivieron, la correlacién sigue siendo
significativa, con una "r" de 0.47 y una p menor de 0.05,reforzan
do el concepto anterior(gré&fica 24}. La correlacién con "r" de -~
Pearson en el grupo C de pacientes con sindrome de sinsuficiencia
respiratoria progresiva del adulto en el nifio més coagulacién in-
travascular diseminada que fallecieron muestra una"r" de 0.37 con
una p no significativa, hablando de que no existe relacién en los
pacientes que empeoran entre estas dos entidades,dicha situacién
puede exblicarse en base a los productos l{ticos de fibrina ya -
que una vez que se.positivizan no aumentan en relacién a la magni
tud de la coagulacién intravascular diseminada. La grédfica 8 mues
tra la evolucién de los productos liticos de fibrina en tres de~
terminaciones consecutivas en los pacientes del grupo C, ne deteg
tando diferencia significativa en un lapso de 96 hrs. a pesar del
deterioro de otras pruebas de coagulacién como el fibrinééeno, —-—

que sabemos es una de las pruebas més fidedignas en el seguimiég
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to de la coagulacién intravascular disaminada(s'a). La gréfica 4

mueatra la evclucién.del fibrindgenc en estos mismos paclentes -
destacando un consumo franco de fibrindgeno entre la primera y la
terc¢sra miestras, lo que compagina perfectamente tanto con la di-~
ferencia alveolo arterial de oxfgenc que se eleva en forma por de
nds significativa(gréfica 14), como con la relacién PaOleiﬂz que
digminuye tambi&n aignificativamente{gr&fica 18), estableciendo —
una mejor correlaciﬁn entre el fibrinégene y el gradiente alveolo
arterial y la relacién PaGé/FiOa. La prueba m&s importante de -
sllo es la correlacién entre el fibrinégenc y la diferencia alveo
lo arterial {con una“r" de Pearson de -0,49 y una p menor de 0-01
gréfica 25),misma correlacifn que se conserva cuando se compara -
el fibrindgeno convla relacién P302/F102 con una'r"aun mayor de -
0.56 y una p menor de 0,01 inatituyendo una mejor relacidn entre

estos dos pardmetros{griafica 26). La seleccién de loa pacientes ~
con sindrome de insuficlencia respiratoria progresiva del adulto

en el nifio y coagulacién intravascular diseminada que murieron,-—-
grupo € refuerza este concepto cuando se correlacionan de nueva -
cuenta el fibrindgeno y la diferencia alveolo arterial de oxigeno
mostrande unar® de -0.40 con una p menor de 0,0l(gréfica 27}, -~
as{ como la correlacién entre el fibrindgeno y el {ndice Paoe/FUE
con una“r" de 0.40 y una p menor de 0.0l{grifica 28). Parece = -
existir mejor correlacién entre el factor V y el afndrome de insu
ficiencia redpiratoria progresiva del adulto en el nifio, la gré-
fica 29 muestra la relacifn de la actividad del factor V en 10 pa
clentes con sindrome de insuficlencia respiratoria progresiva del
adulto en el nifio mds coagulacibn intravascular diseminada que so
brevivieron y murieron con una “r' de 0.59 y una p altamente sig~
nificativa menor de 0,01 .Por grupos no cbstante, por lo que res-

pecta al factor V no exiaste correlacidn ni en el grupo B (pacien~
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tes con sindrome de insuficiencia respiratoria progresiva del a--
dulto en el niffo mAs coagulacifn intravascular diseminada que so-
brevivieron) con una "p" de 0.54 y una p no significativa, ni en
el grupo C (pacientes con sindrome de insuficiencia respiratoria
progresiva del adulte en el nifio mis coagulacién intravascular di
seminada que fallecieron}, lo que puede ser secundario a un nime-
ro tan reducido de pacientes en ambas muestras, ya que la unidn -
de los dos si traduce una correlacién significativa.l.a grafica 9
muestra la disminucién del factor V en el grupo de pacientes que
fallecieron no siendo significativa y en el grupo de pacientes —-
que sobrevivieron por el niimero tan reducido de la muestra no fué
posible compararlos estad{sticamente. Podemos decir que es proba-
ble que el factor V y su disminucién o aumento sean un reflejo =-
mds fiel de la gravedad de la coagulacién aungue no correlacionan
tan fielmente como el fibrindgeno en el sfndrome de insufiencia =
respiratoria progresiva del adulto en el nifio. En los pacientes -
que sobrevivieron el fibrindgeno es también un mejor indice tanto
de la mejorfa de la coagulacién como lo demuestran las gréficas -
1 y 2 con diferencias significativas con respecto al grupo C de -
pacientes que fallecieron. El fibrindgeno se eleva en forma seria
da en el curgso de 96 hrs. en los que sobreviven ée manera muy sig
nificativa, como con su relacifn con la severidad de la disfuncién
pulmonar a traves de la diferencia alveolo arterial de oxfgeno. La
grafica 30 ilustra la correlacién entre el fibrin6geno y el gra---
diente alveolo arterial con una "r" de-0.77 y una p altamente_sig—
nificativa menor de 0.01, la misma figura se repite entre el fibri
négeno_y la relacién Paoa/FiO2 con una "r" de 0,45 y una p menor -
de 0.02(gréfica 31).
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Por lo que respecta al grupo control como era de esperarse -
no existe correlacién entre los productos liticos de fibrina y la
disfuncién pulmonar ya que como no presentaban coagulacibn intra-
vascular diseminada sus productos lf{ticos de fibrina eran negati-
vos 0 estaban muy bajos; pero si existe correlacidén entre el fi--
brindgeno y el gradiente alveolo arterial con una'"r' de 0.55 y ==
p menor de 0.0L(grédfica 32) y con la relacidén PaOz/FiO2 una"r" de
0.71 y p menor de 0.0l{gréfica 33)., El fibrinégeno en estos pa-~—-
cientes era significativamente diferente al de los pacientes del
grupo B y C (gréfica 1) y su evolucién demostrs una alza signifi-
cativa en el transcurso de 96 hrs.(grafica 2) sugiriendo algun -
grado de consumo del mismo en el que puede estar en relacién con
la existencia de coagulacién intravascular diseminada no detecta-
da o bien por dilucién del fibrinégeno con retorno posterior a lo
normal,como ya ha sido referido bor Rodriguez-Erdmann(al).

‘ La correlacibn con"r" de Pearson entre el gradiente alveolo

arterial y el fndice de oxigenacién(relacién PaOZ/FiOE) mostrd --
una”"r" de-0.90 con una p menor de 0.0l validando ambas determina-
ciocnes en el manejo de la severidad del sindrome de insuficiencia
respiratorié progresiva del adulto en el nifio, ya que_como es sa-
bido en la actualidad se ha criticado ampliamente el gradiente al
veolo arterial como un parémetro de seguimiento de estos pacien--
tes por lés miltiples circunstancias que lo hacen variar anormal-
mente, sin embargo este trabajo valida ambos indices aunque con -
mejor correlacién para el indice de oxigenacién (grafica 34).

Las graficas 11,12,13 y 14 ilustran el comportamiento de la
diferencia alveolo arterial de oxfgeno y su diférencia significa-
tiva.en pacientes que sobrevivieron y murieron respondiendo en ca
da uno de los casos perfectamente con la evolucién clinica. La -
misma circunstancia aducimos para la relacién PaO?_/F‘iO2 como se -

muestra en las graficas 1%5,16,17 y 18,
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Queda establecida la correlacifn entre la magnitud de la =
coagulacién intravascular diseminada y el sfndrome de insuficien-
cia respiratoria progresiva del adulto en el nifio, tanto en los -
pacientes que sobreviven como en los pacientes que mueren,confir-
mandose la hipStesis de nulidad del presente trabajo, reafirman-—
do la sospecha ya esbozada por Hathaway a principios de la déca—-
da de los setentas. El estado final del proceso séptico mds shock
y coagulacidn intravascular diseminada es la disfuncidén pulmonar.

Como adendum del presente trabajo se incluyeron determinacig
nes de proteinas por indice de refraccién séricas teniendo en men
te la idea de Weil y Moriasette(aa)

presién coloidosmética y la supervivencia del paciente con insufi

acerca de la relacidn entre la

ciencia respiratoria progresiva del adulto. Los resultados mues--
tran que existe una diferencla estadisticamente significativa en-
tre el grupo de pacientes control {grupo A) y el grupo B(pacien--
tes con sindrome de insuficiencia respiratoria progresiva del a--
‘dulto en el niffo y coagulacidn intravascular diseminada que sobre
vivieron)}y entre el grupo C (pacientes con sfndrome de insufi- -
ciencia respiratoria progresiva del adulto en el nifio mis coagula
cién intravascular diseminada que fallecieron){grédfica 19),siendo
significativamente mds bajas sus proteinas y por ende su presién

coloidosm6tica. Es aun més importante la tendencia a elevarse de

las proteinas séricas de los pacientes que sobrevivieron{graficas
20 y 21),en comparacién con una tendencia neta de los pacientes -
que fallecieron a disminuir significativamente sus proteinas{gra~
fica 22), La prueba mas tangible de ello es la correlacién entre

la relacién PaOZ/FiO2 y las proteinas por fndice de refraccién en
el grupo total de 37 pacientes con una'r" de (.53 y una p menor -
de 0.0l(grdfica 35), asf como la relacién entre el gradiente alw~

veolo arterial y las proteinaé por indice de refraccidén séricas -
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con una "r" de 0.61 y una p menor de 0.01 (gréfica 36). No fue -
posible medir la presidn coloidosmética pero resulta evidente la
asociacién entre falla pulmonar irreversible y proteinas séricas

bajas y proteinas altas y supervivencia.
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X.~CONCLUSIONES:

l.=

2.-

4.-

Existe correlacién entre la magnitud del sindrome de coagula-
c¢ién intravascular diseminada y la magnitud del sfndrome de -
insuficiencia respiratoria progresiva del adulto en el nifio.
Existe mejor correlacién entre fibrinégenoc y relaciédn Paoz/ -
Fioa, siendo menos satisfactoria la relacién entre fibrinége-
no y diferencia alveolo arterial de oxfgeno.

Existe correlacién entre las proteinas por indice de refrac--
cibn séricas y la magnitud del sfndrome de insuficiencia res-
piratoria progresiva del adulto en el nifio, tanto desde el -
punﬁo de vista clinico como de pronéstico.

Tanto la relacidén Pa02/F10 como el gradiente alveolo arterial

2
de oxigeno son igualmente dtiles en la valoracién del sindrome
de insuficiencia respiratoria progresiva del adulto en el nifio

siempre y cuand6 se conozca la fraccién inspirada de ox{geno.
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