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INTRODUCCION

Lo prate ína C -reac ti va (PC R) es uno prate ína de fase agu-
do, eS uno alfa glabulina, es uno glicaproteina normal del suero
con peso molecular de 120-140,000 Daltons, con uno Figuro mo-

I
lecular de 5 ó 6 sub-unidades probablemente idénticos y con pe-

I so de 24,000 Daltons codo uno, que no estén cOl;!alentemente oso,
ciadas, de apariencia ultraestructural de uno molécula pentamé=-
rico con simetría cíc lica y que su volar puede aumentarse sérica-
mente hasta 1,000 veces su va/ar base en respuesto o varios estí-
mulos no específicos, toles como inflamación, infección, necra-
sis tisular o neaplasmas (19,38,3;1,11,1'2,25,33,14,6, 21,
22, A, 17, 20, 23).

Lo PCR es sintetizado por los hepatacitos y prabablemente-.
bajo influencia de mediadores humorales tales como pi rógenos en
dégenos (38). Según Clowes, Baracos, Goldbert y otros investi=-
godo res, se sobe que lo prostaglandina E2 estimulo en el múscu-
lo lo activación de los catepsinas lisosómicas y el rompimiento
proteínico con lo consecuente liberación de ominoécidas (lO). A
nivel hipatalémico el pirógeno endógeno inicio en los células
neuronales lo producción local de prostoglandina E2, manoaminas
y posiblemente AMP cíclico con ló consecuente aparición de fie-

bre (10, 11, 13, 35).

El principal propósito de lo realización del presente estu-
dio se debió o lo necesidad de dar luz o base mós de apoyo o lo
investigación del o los posibles mecanismos que conllevo el apa-
recimienta de proteínas de fase agudo sérico, por lo tonto plan-
teamos nuestro hipótesis de que los prostaglandinas regulan lo sí!2.
tesis de proteína C-reactiva; de tal formo que se escogió o un
grupo de pacientes pediátricas con sarampión no complicado, d!
bida o que esto enfermedad nos presento uno fase febril e inflam~



torio. En este estudio se uti liz6 aspirina como agente blaquea-
dor de prostaglandinas en el grupo estudio y medi os ~ísicas en el
control y lo medici6n de PCR se realiz6 utilizando el CRP Latex
Test (Gamma Bialagicals) sobre 3 diferentes muestras obtenidos
o un intervalo de 24 horas codo uno y realizóndal es hasta 5 dilu
ciones si era necesario. Concl uyéndase de que 01 comparar

am-=-

bos grupOS componentes del estudio, había uno variación en lo
cual lo aspirina había modiFicado el curso de lo proteína C -reac
tiva y como consecuencia daba uno base de apoyo o sustento

-;;-

nuestro hip6tesis inicialmente 'planteado; este estudio se llevo o
coba en el Hospital InFantil de InFectología y Rehabilitaci6n, za
no 11, Guatemala.

l. .

2

r
.-

DEFINICION y ANALlSIS DEL PROBLEMA

Lo proteína C-reactiva es un componente que corresponde

o los proteínas de Fase agudo y que actualmente se sobe que e s
un componente normal del suero, aún en personas sanos y muy en
especial en procesos de enFermedades articulares y otros muchos
diagn6sticas que incluyen inFestaciones virales, bacterianas, hon
gos, etc", en los cuales se encuentre inFlamaci6n inFección o
destrucci6n de un tejido. Lo PCR tiene un peso molecular de
120,000 Daltons y consto de 5 o 6 sub-unidades probablemente -
Idénticos, con apariencia estructural de uno molécula pentaméri
ca con simetría cíclico. Lo PCR eS clasiFicado como proteína d;
Fase agudo porque aparece detectable en el suero después de 6 ho
ras o partir de lo causo descencadenante; su secreci6n y síntesis
es realizado por ell-epatocita en respuesto o lo alteraci6n local
o general que se sucita por un tejido dañado por un proceso inFlo
matorio, destructivo o necr6tico; dicho mecanismo de síntesis y
secreci6n es pobremente entendido en lo actualidad pero de noto
ble interés científico. Clowes et 01, Baracos et al, Goldbert
et 01, Rodemann et 01 y otros concluyeron y en sus investi¡¡acio-
nes reFieren que lo prastaglandinna E2 estimulo en el músculo el
rompimiento proteínico o través de lo activaci6n lisos6micay que
este rompimiento proteínico muscular puede proveer de aminoáci
dos séricas poro lo síntesis de proteínas de Fase agudo en el híga-=-
do, poro lo síntesis de inmunoglobulinas Y

otros; o pesar de esto

también es notable el hecho de que este m1smorrrrecanismo Se pro
duzca en el hipotólama o partir de lo producción local de PGE2
dependi ente del ócido araquidonico. De manero pues que el estu
dio que se realizó tengo interés científico 01 ser el preómbulo p;
ra lo investigación de uno posible producción local en el hepato
cito de PCR en respuesto directo o un pirógena endógeno o través
de prosta¡¡1 andi nos.

3
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REVISION DE BIBLlOGRAFIA

RESPUESTA ORGANICA CON PROTEINAS DE FASE AGUDA:
)

En respuesta al daño, infección o inflamación de un te:Pdo
aparece en el plasma un número de proteínas, que aumentan s u
concentración con la afección, para luego volver a cifras norma
les al haber habido recuperación; es el proceso conocido e om;)
respuesta de fase aguda o Según es referido por la literatura y lo
próctica médica la proteína C -Reactiva (PCR), no sólo es la pri-
mera en aparecer sino que también la que primero fue clasifica-
da como prote ína de fase aguda. Esta respuesta de fase aguda -
ocurre en los mamíferos y aves, por lo que se cree que es una res
puesta benéfica para la lesión. Muchas de las proteínas de fase
aguda son sintetizadas por los hepatocitos, por leucocitos y otros
por el sistema fagocítico mononuclear.

"EL MECANISMO POR EL CUAL LAS CELULAS SON ESTIMULA
DAS A INCREMENTAR LA SIN TESIS y SECRECION DE LOS RE::
ACTIVOS DE FASE AGUDA SON POBREMENTE ENTENDIDOS,
PERO CLARAMENTE DE GRAN INTERES"

Una gran cantidad de estímulos pueden iniciar la respuesta
de fase aguda, si estos afectan el tejido, entre los que podemos
mencionar los virus, honpos, bacterias, productos bacterianos,
endotoxinas, complejo antigeno-anticuerpo, polinucleotidos, an
tígenos (vía linfoquininas desde los linfocitos sensibilizados), de
aquí que esta respuesta se clasifique como una respuesta no espe-
cífica.

Las proteínas de fase aguda son un grupo heterogéne9, qu e
con respecto al tiempo de aparición, se clasifican en dos sub-
grupos; el primero que incluye a la proteína C-Reactivaque ap~
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rec e en los primeros seis horas y alcanzo un pico máximo en t r e
los 48 y 72 horas post-trauma; el segundo sub-grupo que es de-
tecta~o. después de doce o veinticuatro horas y que alcanzo su pi
co max,ma entre los 72 y 96 horas post-trauma y que es represen::
tado,por el ácido alfa I glicoproteíco, antitripsina 01fa 1, hapto
glob,na y ceruloplasmina, según lo refiere Fischer y colaborado-
res (15).

PROTEINA C -R EACTIVA:

. . L.~
PCR es uno glicoproteina normal del plasmo, de una con

frguracron molecular de cinco o seis subunidades probablement"8
idénticos y con peso de 24,000 daltons coda uno, que no e s tén
con;alentemente asociados, de apariencia ultraestructural de uno
mol ecula pentamérica con simetria cíclico, con peso mol ecular

. entre 120,000 y 140,000 daltons: Lo PCR puede aumentarse has-

ta 1,000 veces en respuesto o varios estimulos no especificas ta-
les como inflamación, infección, necrosis tisular o neaplasm~s:-
lo PCR es uno globulina alfa anormal, cuyo nombre proviene de
que puede formar un precipitado utilizando calcio con el polisa-
cárido sómatico "c" del neumococa. (1938 34 11 12 25 33
14,6,21,22,4,17,20,23), '

, , ,
"

,

Lo proteina C -Reac tiva fue primeramente reportado por
Till,et y F.rancis en 1,930, quienes observaron que uno fracción
pol,sacarrda somático de tipo no específico extraído del neumo-
coco, designado fracción "C", se precipitaba con los sueros de
los pacientes agudamente enfermos, lo cual iniciaba su descenso
con la con,valescencia hasta desaparecer por completo, no hacién
dose notorra entonces en personas sanos; más sin embaroo en 1972
un estudio demostró que esto puede e$lar presente o ca~centracio
n;s de 0.02-13.5U en personas sanos de ambos sexos, odultos y
n.'~os, y con lo cual se da uno nueva variación que viene o cla-
s,flcar o lo PCR como constituyente normal del suero, (38,28),

6
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Abernethy y Avery encontraron que era uno proteína q u e

requeria ianes de calcio para su reacción con el polisacarido C-
neumococica. "Lo PCR es sintetizado por los hepatoci tos y pro-
bablemente bajo influencia de mediadores humoral es tales como
los pirágenos endógenos" (38). La velocidad de sin tesis de PCR
se incremento después de 12 o 24 horas y que yo menc ion amos . -
(38, 15)

Lo PCR se encuentro elevado en uno gran variedad de alte
raciones inflamatorias, quizá en más de 70 diagn6sticos** dife-=
rentes entre los que se pueden incluir infecciones bacterianas, in
farto 01 miocardio, tumores malignos, enfermedades reumáticos y
afecciones virales (13). Actualmente laPCR está tomando unnue
vo auge como importante prueba paro el diagn6stico de inflama-=
ci6n, esto subordinado por el advenimi ento de inmuno-ensayos en
zimáticos y nefelométricos más convenientes. Entre los' funcio::
nes de lo PCR que en vivo no se conocen, pero que en presencio
de iones de calcio esto se une o los resíduos de lo fosforilcolina
con gran afinidad; se cree que esta gran facilidad de adheren-
cia o consecuenc ia secundario está relacionado con su función,
pues materiales que contienen fosforilcolina ampliamente distri-
buidos en lo natu roleza, pudi éndose menc ionar diversas peptido-
polísacáridos (sustancias "C ") de las bacterias, hongos y par6si-
tos de origen en los plantas, como también los ubicuos fosfolipi-
dos de los membranas celulares de 10sómalÍ1iferos'. (TiIllet;Goebe I
and Avery, 1930; Capron et 01, 1964; Pepys and Longbotton, -.

1971; Potter, 1972; Baldo, Fletcher and Pepys, 1977). Alli-
garse lo proteína C-Reactlva puede mediar varios funciones co-
mo: precipitaci6n, aglutlnaci6n, inflamación capsular de bacte-
rias y activaci6n de la vio clásico del complemento, casi ton per
fectamente esto último como los anticuerpos IgG. (25,39,33).-

** A CLlNICAL EVALUATION OF CRPTEST. Arch Interal Med
99:74.1957
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Algunas de las caracteristicas de la PCR segu' n M.B. Pepys
son:

Proteina pies -'f' I
08 2'

m

/
o ,ca norma, con concentrac ión de

, mlcrog mi Y media de O 58 ' / I, . mlcrog m,

reactivo de fase a g d. / I
. u a, a concentración arribo de

mlcrog m /

0.068

500 -

sintetizada po~ el'hepatocito,

Peso molecular de 105,500 Daltom,

Sub-unidades idénticas, no glicosiladas
te asoc iodos

'
no

,
covalentamen-

Secuencia de aminoócidos homól og I
P a ' 1 ' d

a con e

- mi 01 e,

componente

Calcio dependiente q l' I
lino y polianiones,

ue se 'ga a os residuos de fosforik:o-

Los compl ejos de PCR l' I
fosforil(:roliha' po

,con
l
mo ecu

l
as guian los residuos de

,

"
r elemp o: po isacarido C- d I

coco y fosfolipidos y con oli-ca'
,e ~eumo-

sica del complemento (~3.;6) .
110nes, activa la v,a c ló-

. La proteina C -Reac tiva puede af I
slblemente interfiriendo I t b 1

,
ectar os trombocitos po-

e me a o Ismo de las ti'
Como resultado de esto la PCR .;¿.

pros ag andlnas, -

dular el proceso agudo, asimis~o
¡,~a/en:r I? capacidad de mo-

del linfocito "T" I d "
~R ¡nhlbe la esti-.mulación

b"
y a pro ucclon de I¡nfoq

. .
len incremento la fogocitos' l'

Ulna, aSI como tam-

crofogos monoci tos' la PCR
,~por a v,a de los granulocitos ma-

, sirve poro modular la reactividad pla

8
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telar durante la reacción
inflamatorio aguda, (19,12,33,13,14).

La respuesta de PCR en
respuesta a varias condiciones cli-

nicas es facilmente
cuantificable mediante var1as técnicas, a sa-

ber: Rbd io-inmunoensayq!el eCtioihmono.ensaYA ensayo de inmu-

noprecipitado, inmunodifución radial, técnica de, inmuno-fluores

cenc ia y aglutinación
latex. (19).

,El valor que tiene la PCR para diferenciar
infecciones bac

terianas y virales eS grande, pueS estó comprobado que las infec-=
ciones bacierianas

consistentemente inducen niveles mó$ a I tos

que las infecciones
virales; un estudio realizado en niños con

neumonia en el año 1975-76, en el cual se not6 que las elevacio
nes del recuento

leuccx:itario, eritrosedimentaci6n y temperatu-=

ra estón asociados con infecciones
bacterianas, mós sin embargo

la PCR resultó ser mós definitiva
que ellas (31).

Por otra porte Kindmark
refiere que la PCR eS un constitu.

yente normal del suero, Y
que SU nivel en personas sanas eS bas-

tante variable lo cual puede
sugerir que la regulación de su sin-

tesis y mantenimiento de su nivel sérico no dependa de un meca-
nismo de retroalimentación (28).

Se menciona que los niveles de prateina
C-Reactivo no se

incrementan en ellupus
eritematoso sin camplicaci6n, en contras

te con los pacientes con artritis
reurnataidea. (19)

Lo detección de lo PCR y su rnonitareo durante las compli
caciones post-operatorios fue estudiado par Fischer y 'colaboradO'

reS en 1976, dicho estudio
concluye que lo PCR eS de ayudo en

la detecci6n Y monitoreo de los cornplicaciones
post-operatorias

asociados con inflamación Y
necrosis tisular, móssin embargo los

proteinas de fase aguda y que corresponden 01 segundo

sub-grupO

- no ofrecieron
información adicional.

9



El estudiounuestro que los ni vel eS de PCR inici on su incre-

mento a los 6 horas, alcanzando un pico rréximo el segundo día
y comenzando su descenso 01 tercer día (15,38).

En un estudio sobre PCR en el liquido de niños con menin-
gitis realizado por Corral y colaboradores, se concluye que la -
PCR es más especifica para diferenciar la meningitis bacteriana
de la no bacteriana en el examen .inicial de liquido cefolorraquí
deo, de lo que fueron el número leucocitario, el número absoluto
de leucocitos polimorfonucleares, la concentración de glucosa,
la concentracián de proteína y la tinción de Gram¡ también es
porámetro útil paro demostrar la presencia de septicemia en el
período neonotol (8,36).

Los niveles de PCR no mostraron 01teración en pocientes a
los cuales se les había colocado disposi¡¡ va intrauterino, posible-
mente porque el efecto básico del dispositivo intrauterino con co
bre seo uno respuesta leucocitoria superficial, de características
asépticas y no inflamatorio debida a invasión bacteriana (34).

Lindberg y colaboradores, comentan por un lado que la
frecuencia en valores ba¡os de PCR, sedimentación y capacidad
de concentración renal en niños con infección urinaria alta que
obtuvi eran, puede ser explicada por el hallazpo de que los pa-
cientes con bacteriuria sintomáticas fueran infectados con colo-
nias de E. Col! que no causan lo reaccián inflamatorio usual. Por
el otra lado que no hoy método eficiente para predecir las lesio-
nes que se muestran en el pielograma y el uretrocistograma, pero
que la. determinación de la capacidad de concentración renal y
la PCR fue de algún valor para predecir el hallazgo de reducción
del parenquima renal (29, 30).

Jodal y colaboradores realizaron un estudio en 25niñascon
infección urinaria sintomático a¡:¡uda, utilizando seis diferentes
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procedimientos si mu..ltáneamente, liOscuales asesoraron de la mejor
manera, obteniendo que la PCR era la más certera, seguida de la
titulación de anticuerpos, sedimentoción urinaria y capacidad de
concentración renal para determinar infección bacteriana (24)

Kaplan y colaboradores en un estudio realizado sobre PCR
y faringitis estreptococica en 1976, refieren que la PCR pu ed e
ser de ayuda al médica para diferenciar en el niño a el adulto, si
realmente está infectado con estreptococo de aquella; individuos
con cultivo positivo y que son solamente portadores, especialme~
te si está proteína anormal estó ausente a la hora de la primera
visita y con la enfermedad en fase aguda (25).

Félix y colaboradores demostraron Y
comentan en 1965 que

la PCR no es tran.mitidaa través de la placenta 01 feto, pues los
niveles que se encuentran en el recién nacido son secundaria; a
necr05is del cordón umbílical después de cortado (11).

La PCR inhibe la agregación plaquetaria y la liberación de
sus reacciones, activación del factor plaquetario 3, y la retrac-
ción del cuagulo dependiente plaquetario, llevando a cabo este
efecto inhibitorio, interfiriendo con el ADP endógeno (12).

La patogénesi5 de la Fiebre en el ser humano se inicia con
la producción de pirógenos endógenos por lo:; leucocitos fagocí~
cos en respuesta a los pirógenos exógenos (bacterias, virus, hon-
gos, levaduras, drogas, otr",,) (13).

Los pirógenos endógenos son proteínas de bajo peso molec~
lar que son derivod05 de leucocitos y macrófagos (PE) incluyen.
do las c élu las de Kuffer, sinusoidales espl énicas, mac ráfogos al.
veolores, células de lo pared peritoneal y posiblemente de linf~
cita; en formo indirecto o través de linfoquinos, hacia el torrent,

- sanguíneo; lo liberación de PE requiere de lo síntesis de uno pr

11



teína y RNA mensajero (35) o De aquí que la Fiebre es cau5ada
por lo interacción de estos pirógenos endógenos con los recepto-
res especializada; en la región preóptica del hiotalamo, regi ón
que controlo la constoncia de la temperatura corporol, (10).

En esta zona (preóptica hipotalamico) se reo liza la produc
ción local de prostaglandinas E-1 E-2, monoaminas (5hidroxitrip
taminas) y posiblemente AMP-cíclico, todo esto dependiente d~
la estimulación posiblemente del ácido araquidónico¡ desde la re
gión anterior hipotalamica se transmite información a la región -=-

posterior donde se encuentra el centro vasomotor, el cual coman-
do a las fibras nerviosas simpáticas para que constriñan periféri-.
camente los vasos sanguíneos y depriman la liberación de calor,
lo cual da a un incremento de la temperaturo corporal. Es de
mencionar que la aspirina no bloquea la producción de pirógenos

. endógenos, sino que bloquea la síntesis de prostoglandinas, con-
trarresta las respuestas al áéidó:-oraquidónico, impide el escape
de tromboxano A2 e impide la producción de los endoperóxidos -
de prostaglandinas por la enzima cicl oóxigenasa.

La proteína que es liberada por la; leucocitos fagocíticos -
se presenta con varios nombres a través del tiempo, los cuales
son: Pirógenos leucocitarios, pirógenos endógenos, I eucoc lIos
mediadores endógenos, factor liberador neutrofil'o, factor activa
dor quimiotácfico linfocítico y últimamente Interleukin l. (40).-

Tanto a nivel hipotalámico como del músculo esquelético -
actúa esta proteína, estimulando el ácido araquidonico en su li-
beraci ón y c;omo consecuencia la síntesis de prostaglandina. E2,
que cuenta con un efecto pirogénico directo. Ambas vías estimu
lan el rompimiento proteínico a través de la vía de activación IT
sosómica, y como consecuencia son el preámbulo pora la forma-=-
ción de la síntesis de las proteínas de fase -aguda en el hígado y
de la prol iferac ión de algunos Iinfoci tos. Parece ser que el ca-

12
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tobolismo proteínico muscular, colabora en parte al balance ni-
trogenodo negativo en pacientes con fiebre o sepsis. En respue~
to a la fiebre el hígado realiza algunas funciones como podríamos
mencionar: síntesis de proteínas de fase aguda; síntesis de enzi-
mas intracelulares; síntesis de enzimas que adhieren metal; se-
cuestro de hierro y zinc; estímulo a fagocitos y linfocitos para
que incrementen su actividad y aumento en la toma de aminoáci.
dos plasmáticos; asimismo en la médula ósea hay mayor produc-
ción y Iiberac ión de neutrofi los. (7,3,40,41,16,37,35,2,5, 9,
18,Á2,23,32) .

I

I
I

En un estudio realizado por Clowes et 01, se demostr6 que
lo velocidad con que los aminoácidos son liberados de espécimes
de biopsias de músculo esquelético de pacientes con sepsis era
tres veces mayor que los encontrados en los músculos de personas
sanas (8). Esto confirma las observaciones clínicas previas de
que la velocidad elevada de degradación neta proteíca y la lib~
ración acelerada de aminoácidos del m'úsculo esquelético es not~
ble durante uno infección o después de un trauma, reacción que
es inducida por uno o más agentes c i;pulantes en el plasma de i~
dividuos enfermos. El fraccionamiento del plasma revela que la
bioactividad reside en unas moléculas o ogentes estables con pe-
so molecular menor de diez mil Daltons; esta molécula o factor
inductor de proteolisis es un peptido, probabl emente un gluco-
péptido, que contiene ácido sialico y con peso molecular estima-
do de ~.,274 Daltons. Por el peso molecular se podrá notar que
no es una hormona que usualmente se secrete en situaciones de
stress; más bien se ha confirmado por observaciones preliminare,s
que ésta puede ser liberada al plasma por leucocitos o macrofa-
gos en asociación con la activación del complemento en presen-
cia de dOño tisular, infección y también está correlacionada con
la fiebre, todo esto entonces incluye al sistema de macrofagos c~

,
mo una fuente del factor inductor de proteólisis; más sin embar-
go la sustancia que en estudios se ha aislado ~parentemente no eS

I
I

I
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idéntico con el pir6gena end6gena que producen 105 macr6fagas,
yo que está probado que inducen lo farmaci6n de proteínas de f~
se agudo, mi togenesis linfacítica y otros que incluyen Fiebre.

El pirógena endógena tiene un peso malecular aproximado
de 15,000 Daltans muy por arribo del factor inductor de FProteo-
lisis con 4,2740

Es posible que el factor inductor de proteolisis seo un frag-
mento del pirógeno endógeno y que puedo ser producido indepen
dientemente por lo actividad de los macr6fagos activados o que
lo gran molécula peptídica (pirógeno endógeno) seo rápidamente
afectado por lo proteasas plasmóticas, de¡ando así el glucopép-
tido menor.

Las observaciones hechos por Rodemann y Goldberg sobre -
el rol de los prostaglandinas en lo inducción de la proteolisis y
la aceleraci6n en el cambio de los proteínas en el músculo esque
lético normal, sugiere lo posibilidad de que el factor inductor de
prateolisis actúe estimulando la producción local de pro¡;taglandi
nos en el músculo, un punto de visto basado en un experimento
preliminar en el cual lo inducción de protealisis fue bloqueada
por una incubación previo 01 músculo con indametacina (8).

"

Otro estudio editado por Boracos et 01, con referencia 01
temo (9), sugiere que el pirógena endógeno estimula 01 músculo
o liberór prostaglandinas E 2 Y como consecuencia e:;timula lo
proteolisis (9).

En el aparecimi ento de Fiebre fuegan un rol muy importan-
te las prastoglandinas según se verificó en un estudio realizado 01
inyectar prastaglandinas de la serie "E" (El, E2) en el sistema ner
viasa central en los mismos sitios en lo cual ésta aclÚa o nivel h"'f
potalamica, así también se evidenció que el AMP-cícl1co es im-=-

14
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t t n lo Fiebre 01 ser consecuencia de 110estimulación depor an e e
h. l .

los manaaminas que funcionan como reguladores'll.pata amlcos en
lo temperatura normal del cuerpo, sien~a estos u timos conse-
cuencia de lo presencio de prastaglandlnas (13,35).

Generalmente es aceptado que 37°e (98.6°F) es lo temp~
roturo basal normal del cuerpo, pero hoy que tomar en cuento -
que ésto es un fenómeno biológico y que no todos tienen exacta-
mente lo mismo temperatura. Los infantes tienen uno temperat~-
1'0 basal mayor que los niños y est05 mayor que los adul t05. ~as
del 50% de menores de d05 años poseen temperatura basal ambo
de 37.8° e (100°F) sin cursar con ninguno enfermedad ~ e: sola-

mente o partir de los dos años que ésto comienzo o dismmurr ha!.
ta llegar o 37°e enla adolescencia (27). Lo temperatura ~ral g~
neralmente es 0.5-0 .6°e más boja que lo rectal y un termometro
insertado 14 cm. en el rectorrosdará 1.3°e más alto de temper~
tura que el introducir unicamente el termómetro 2-6 cm. en el
recto.

15
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MATERIAL Y METODOS

Metodología: El estudio se realizó en forma prospectiva en el
hospital Infantil de Infectología y Rehabilitación; lugar en don-
de o través de la consul ta externa se seleccionaron a un g r u p a
de 60 pacientes de ambos sexos que cursaban con sarampión, y
que estaban comprendidos entre leas edades de 5 meses a 12 aí'los-
de edad y que cumplieran con los siguientes requisitos básicos:

a. que cursarán con sarampión no complicado y que se encon
tratán en su período febril agudo (fase exantemática y/o
eruptivo inicial),

b. que por su relación peso talla no excedieran a más del '20%
de déficit nutricional.

Los 60 paci entes fueron distribuidos en 2 sub-grupos a sa-
ber: el pCimer grupo incluía a 30 pacientes a los cuales se les ad
ministró aspirina a razón de 15 miligramos por ki logramo de peso
(dosis utilizada en el Hospital) cada 6 horas; el segundo grupo
que incluía a 30 pacientes a los cuales NO se les administró as-
pirina ni otro medicamento y que su período febril fuera controla
do con medios físicos con tina inicialmente y subsecuentement;
por medio de compresas húmedas si así lo ameritó el caso; a cada
uno de los pacientes se les extrajo 3 cc de sangre para separación
de suero y su correspondiente análisis de contenido de PCR a 4
diferentes diluciones (1 :20, 1 :30, 1:40, 1 :50), diluciones que
fueron determinadas.en base a la predominancia notada en los re
sultados obtenidos por el procesamiento sérico a 8 diferentes dili;"
ciones (1:5,1:10,1:15,1:20,1:30,1:40,1:50,1:60) d;
los primeros diez (10) pacientes que ingresaron al estudio, a pesar
de que la casa productora del reactivo utilizado (Gamma Biolo-
gicals) sugi ere 1: 20 como dilución de inicio o ba>e. Lo p r u e b a

17
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diagnóstica utilizada fue la CRP Latex Test de Gamma Biologicáls
Inc. El procesamiento de las muestras fue realizado según inf~r- '
mación adjunta al producto utilizado.

Después de obtenida la información en su totalidad se pro-
cedió a realizar los cálculos estadísticos uti lizando las pruebas -
no paraméfricas del X2 de Friedman, el post-análisis o contras-
tes y la prueba de Wilcoxon (Mann-Wihthey).

MATERIAL DE LA INVESTIGACION:

-60 pacientes pediátricos con edades comprendidas entre 5 meses
y 12 años de edad,

-laboratorio clínico biológico, Hospital Infantil de Infectblogía
y Rehabilitación,

-CRP Latex Test set (Gamma Biologicals),
.

-240 jeringas descartables de 5CC, con agutal 2\,
";"CentriFugaLab-Line, Saf-T -Angel I 42,
-pipetas de Pasteur de 1 mm, 2 mm, 5 mm,
,-mezclador eléctrico, Yankee Rotator, Clay~dams,
,.tubos Pyrex de 10cc, .

-t:rmómetros rectal y oral c'on graduación en grados centígrados,
-Iamparade.mano (linterna), .
-;-estetoscopio,
-bajal enguas,
-bil:Jliotecas: central de la USAC, INCAP, Facultad de C.C .M.M.

18
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DEFINICION DE VARIABLES

1. Variable: PROTElNA C REACTIVA:

Definición Operacional: Glicoproteína normal del plasma, con
peso molecular entre 120,000 y 140,000 Daltons, compuesta por
cinco o seis sub-unidades probablemente idénticas y no covalen
tes y que eS una proteína de fase aguda, que se incrementa en -
procesos inflamatorios, necróticos y destructivos.

Escala: Aglutinación Latex positiva a partir de 1:20
el CRP Latex Test (Gamma Biologicals).

uti lizando

2. Variable: FIEBRE

Definiriión Operacional: Síndrome complejo integrado por hip~
termia, taquicardia, taquipnea, quebrantamiento e intranq¡ili-
dad y que por termometría clínica se define como temperatura
arriba de 38.5°C en pediatrío.

Escala: Termometría cliínica.

3. Variable: SARAMPION

Definición Operacional: enfermedad aguda contagiosa, con pr~
sentación frecuentemente en .a infancia, que se caracteriza por
tres estadíos: el l. Incubación de 10-12 días de duración con o
sin síntomas; 2. Prodrémico con enantema bucal (koplic) y fa-
ringeo, ligera conjuntivitis, temperatura ascendente, fiebre, c~
riza y tos; 3. Erupción exantemática máculo-papuloso con pr~
gresión desde cuello a rostro, tronco, brazos y piernas, acompa-

19
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ñados por fiebre alta.

Escala: Historia cl ínica y examen físico.

HIPOTESI S:

"Los niv¡'les de proteína C-reattiva son modificados por la admi
nistración de aspirina como agente bloqueador de las prostagla;-
dinas en un proceso febri I agudo". -

20
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"PRESENTACION DE RESULTADOS"
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PROn:;:It-JA c R~ACT IVA

\¡.jGRESO 2.4 HRS 4e. HRS

Ij". EDAD l5a I I I
" T R. " 'T R ' " T IR,¡¡

01 9';; M t- -- - I 1.'7 - - - - , \.5 t - - - 2 :3
02 q'Yn M - - - - , I + +-- 3 2.'~ +- - - 3 2.7
03 "1m M t +-- .3 3 t - - - 2. 2.--- - - - 1
04 loiñ F + -...- :z. 3 - - --- - 1+- - - - 1 2

05 II-m F t - - - 2. 3 - - - -- - I - - - - 1 "2.
o<. l.Z.o.. F .¡.- - - - I :5 -- - -- - \.5- - -- - - 1.5
07 1.2.a.. M - - - - 1 .3 -- - -- - ~'>--- -. - 1.'7
08 1.2 ó.. M +t - - - 2 :5 -- -- - - l.'>- - . - - /.'1
oq 1.3(1. M .¡.+ - -- z .3 -- - -- - 1.5- - - - - l.?
10 1.40., F - --- I ¡ + +-- '3 2.5 -1--- 3 2.5
11 1-<..ó- M +- - -- 1 :5 - ---- - I.S-- - -' - \..5
'2 l. t..o.. M t - . - 2. Z.'} .¡.- - - z. 2.'> - - - - I \

13 1.8a. M . - - Z 2 + -1-- 3 3 - - - - I 1

\4 l. Oto., F - -- -- - -- -- --- - -- --- - - - --
15 Zo.. M t- - -- 1 3 - -- -- - l.?- - - - - l.?
/G. 2a. M +--- z 3 - - -- I 2. - - -- - - 1

17 2.4a, F ++ --- 2. 3 ----- - , +-- - - I 2-
,& 2.'50.. M+- - - - 1 l..S - - - - 1 Z.?- - --- - 1
1'\ Z.t..ii. F - -- - I I.S + +- - '3 3 - - - - 1 l.?

20 2.7 a.. F tt - - - 2. 3 - - --- - l.?.- -- - - 1.5
Z/ 3.(,1).. M tt - - - 2 3 - - - - - - l.? -- - - - - 1.7
22. 3."0.. M tt- '¡' 3 t+ +- - 3 2 - -- - I 1

1/.3 40., F +- +- + '5 3 + - - 3 z . - - - - I
24 40.. F . --- - -- - - . - - - --...",...- . - --
2'1 4.20.. M - - - 2. 3 - - - -- - \.7-- - - - - 1.7
2.¿ 1.00.. M - . - - 1 3 -- - - - ~?-- --- - 1.''>
27 qo.. M . - - - I 3 - - -- - l.'>_. - - - - /.5

, 28 IDa. M -- - - 1 J -. - -. - 1.5- - - - - - l.?
2" I la. M - - - - I 3 - -. -- - l.? -- - - - -~~30

J'2 Q.. r - - - - - -- -- .- - -- - -- - - --
R1K13 2147 12. I (.- 27 AQ 3 - - 17 42
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CUADRO l'Jo. i

PACIENTES CCN SAIiAMPICN EN SU FASE FEBIiU(F.JANTSHi.TICA Y/O ¡:EUPTIVA INICIAL).
DISTRIBUCICN DE FhCIENTES THÁThDLS C0N ASrlhl~h

y DETEhMINhC1GN VE

PfiCTEIKA C-RElCTIVA SF~ICA DISTklBlCIúK DE RA}GúS X'DE FHIEDMAN.

1.
FUENTE: Archivo Hospital Intar:til de Infectología

y Rehabilitaci6n,

Ouatemala. dudad..

T: Total de dlhtciones positivas por mu-estra tomad"".

Aa;;Ran&0 ct,f.>rCadQ al total de dilucilM€spositivas!,:Ol' muestra tú:aarj"
ut.Uh;;<tL6t1 del );2 M Friedn'1an. .

para la



PROTE INA C- RE:AJ JTIVA
~1¡.JGRaso I 24- HR~. 4e. ..u~s.

No.EDAD S " T R. . T R I T R..
01 S "'" + -. 2. .3 - - I l." -. - I l'')
07. O;;'Yn M + - I Z!i - - - 1 l."'¡' - - - I Z.'
05 ¿'-w. F ~-- - 1 I t - - t. z... 4-10\- 5 :5
04 ~.w. M+ - - - 2.z.'1+ + - - 2. Z.? + - 7.Z!~
o!> "1"'"

""
+ ---- 1 /., - - - 1 1.0;.. - - - t..3

o" I!>Yñ ... t- - - - I ,.')+ ---2. 3 -- , l.?
07 IQ. ... - - 2. .., i"- . - I 1.5 - - - 1 115
08 IQ. ... 1-- - - - I 2.H" - - - 1 l.' - - - IU
o" I.I~ .,t - --- 1 1.'1t- - -- 1 J.., 1"- - -~~101.10.

'" - - . - I l.' t - - -. I '.'7 I~- - - z. .3
" l4-ct F - - 2 2. t- -- - 1 I +1+ - 3 :3
12. 1."11. f: - - -- 1 I + - - 3 2.'1H.4-- ::52.5.
1" J.7a: M+.'" I I~ + - - t. :3 t.-- I l."- . - - .
/4- I."I~ t<\+-1- 1 I + + - - 3 %., - - :3 Z.rj
15 I.qa; F - - I I + - -:5 ~.. +- 4 .3
llo ,.10;; F+ -- I U - - - - I 2.' t - - - I 2.5
'7 \.10... NI ...- - - 1. I -4 '2. t ++ ? 3
18 Zii F't - - t L' -- 2. l.' H. 5 3
ICII 3/1 Mlt- - -. 1 l.--- - - - I 4- - t. ;3
20 4.G.a loAt+ -. ! 2.~4-1-1-1+- 3 t.' - - , 2.5
2.1 4. "a: M t- --. 1 t.5 - - - - 1 z.5 t - -- I 2.'
22. 4.lIiI. ... +- - -. 1 I!S - - 2. .3 - - - - I l.'
23 '5A F --o Z l.'" t+ - - 5 .3 4- - - - t.. l.?
24 S.!!>A: 1"+-- - , I i" ++ -... 3 + - - . Z 2-
2$ 5.8~ 1<\ - - - t z., 1+- - - 2.t' f.-- - - I I
2' ''~ M+ --- 2. 15 - - - 1 1.5 t- - - I ~I)

%7 "a:. IF .. - f. I - 3 Z.' - 3 Z.')
28 7a. Ic\ - - - I z., -- - . - I +-- - - I 2-'5
2."' í.3i(" F . - I 2.54--- - - 1 z..,+- - - I Z.~
So ~a: 1'1 - - -- 1 '1 -\,- - - 2. zS - - %.2Ji

. ~III- - 41. ~11Z1p¡.lat. O5-t-+1D@' 45~~ '~
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CUADRO No. 2
DISTRIAUCION DE PACIENTES CeN SARAMPIGN t;O TR~T~DGS CON ASPIRINA Y

DETERMIN,CION DE PRCTEIN. C-REhCTIVA SERICA. DISTRIBUCICN DE ~GCS
X1. DE FRIEDIIAIJ.

FUEl\TE: Archivo Hospital Infantil de InfectologIa y Rehabl11taci6n,
Guatemala, Ciu'ad.

T.Tot'~l de diluciones positivas por muestra t(Jmada.

Rx~Rango otorgado al total de dl1uc~o~e5~po5itlvas por muestra tomada para

la utlllia~16n del X2 de Frled~.~'#"
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CUADRO f\Jo. 3

DISTNIBUCIONDE RANGO' DE ',iILCeJ.CN (K-IIj h EL TeT;,L DE DIWC¡ú~Eó FeR

CADA PACIENTE Y DETERY.INACIGNDE Tl,'IA1.E.S.

.

PRQTE::INA e RE"'''' l/VA
IAS.A. io.. NOA5A.l.. A.s.A.'lD..NO"'~z... "'.;'1>..30,..~A:A3o...
~ T R T R T R T R T R T R
01 1 I(..? Z 43.0 I 8.0 I 8.0 Z 250 I 105
02 I 1(.,.7 I '''.7 ~ .31.5 I 8.0 :3 27.!¡¡;, 1 10.'"
O, :3 74.7 / 1".7 2. 2.0.; '2 2.0.? - --- ? 38.t>
04 . Z 43.0 2. 43.0 - .-- '2. 20., I 10.5 2. 25.D
05 '2. 43.0 I '''5 - --- \ 6.0 I lO.? 2. ZS.O
O(. 1 1(..'7 I 1(,.7 - --- 2. lOo? - - -- 1 10.5

07 I 1t..5 '2. 43.0 - -- I 8.0 - --- I 10.5
08 2. 4-3.0 1 1'-'7 - .-- 1 8.0 --. I 10.5
oq 2. 43.0 1 1"-'5 - .-- 1 8.0 - --- 2. 25.0

10 I 14>., l 1'-.'7 :3 ;31.7 1 8.0 3 Z"ZU 2. 25.0
11 I 1".7 2. 43.0 - -- , 8.0 - --- 3 218"
12. z 43.0 1 11...7 Z z.o.~ :3 I 10.5 :3 27.8'
/3 2. 43.0 I 1".7 :3 ~7 2. 2.05 1 10.7 I 10.5
14 - --- 1 '''.7 - --- :3 ~I.? - --- 3 27.8"
10;; I \4..7 1 1".'7 --:3 31.5 - - - - 4- 3"-°
,'- '2. 4~O I ,,,-11 1 8.0 \ 8.0 - --- I 100S
17 2. 43.0 2. 43.0 - -- - 4 .3g.') 1 lO.? 5 38.0
18 I 1"-'7 Z 43.0 1 B.o ~ 205 - --- 5 38.0
Iq I 1<..7 I ~ 3 J~5 - --- I lO., 2. 2.$.0
20 2. 4~.O 3 ~ ---:3 3t5 - --- :3 27.8"
21 2. 14:1l> I 1".7 - \ 8.0 - --- I 10.'5

22 4- ~o I '''.7
:3 ~9- 2. l.o.lj 1 10.'7 1 10.r;

~3 5 57.0 '2. 43.0 .3 ~L.7 .3 38.? - - - - 2. 2.5.0
f4 - --- 1 1"5 - -- 4- 2Q1] --- 2. 2'7.0
27 Z 43.0 2. 43.D - --- z. lO.7 --- I IO.S
2.<. 1 1(.,.7 Z. 43-0 - --- \ B.O - - - - I 10.5
27 I It..? I 1"-.7 - - .3 3/.7 - --- :3 2Z8I.
2.8 I 1~'1 I 1'-.5 - --- - --- - I 10.'7
ZCI I 1"-'7 1 Ib.7 _. -- I 8.0 --- I 10.5
30 - --- I 1<..5- -- 2. lO.? - --- z. 2'7.0

- ~5 111f l?4 72" 17'I.tt 1/.l'3.~

;!;T,~ T1.'~1 'Tz. Tll~ Tl. T1-?~T2.

FUF~~E: krchivú Hospital Infantil de Infectclogía
y Rehabilitaci6n,

Guatenala, ciudad.

T- Total de dilucionespositivas por muestra tomada..

Po: Rango otorgado al toalde dilucione5 positivas por muestra tomada ~d.rdla

utilizaci6nde la prueba !'¡ilco):on (Mann-"dihthey).

1r~.Total de la sumatoriade los rangosotorgadosFor evaluaci6ny grupo.

~T..Resultado de la apllcaci6n de la prueba ~stadistica Wilcoxon(Mann-~ihthey).

- ---
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FIGURA No.l
TENDENCIADE LA CURVA DEL miOPL TRAT¡.DO GCN ASFIhINh EN Bh5E j.. LúS h,,!\GúS

::
,- " "~m""'I ""'" ~

""T

',-......., ......
I """".......
,

"""'........

'
¡-.

g
22.0
.((

a I.~

W 1.0
Q

Ix 0.7

.1
I
I

I 2-
MUE.STRAS /o.JUME:RO

TENE}Ac;A)~ GR~eClZ'L FlJ

()
SIFICACION DEL X2 DE FRIEDMhN.

(92.0
,

2.((I.?
LX \.0

W
00.$ -

IX

.3

Bi.5E A HJ.t,Güb y :x PARA LA CU-

¡

!--------

I Z
MUE.STRA."" »JUMERa

3
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VALOR~ X VVILCOXO¡"'¡ fMAt-Il-J WIUTHEY-r. x T.. 5< Z-,-; .
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FIGURA No. :3
CLHJARAClu~ BJTRE LOS DCS GhLJ0S UT!L!ZA~DO LGS X DE WI!CGXON (M-W).
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"LECTURA DE RESULTADOS"

CuadraN l.

Muestro los resultados obtenidos en los 30 pacientes some-
tidos al estudio, ordenadas de menor a mayor edad, sin separa-
ción por sexos y que recibieron aspirina. Se puede observar el
número y el valor de las diluciones positivas de PCR determina~
das en el suero de cada paciente por muestra tamada al ingreso,
24 y 48 horas; los totales obtenidos vertical y horizontalmente;
105 rangos otorgados a cada muestra analizada para la utilización
de la prueba de X2 de Friedman. Es así, que como se puede ver
qUEj'la evahlOción realizada al ingreso o primera toma tiene un
valor de 72 puntos al sumar todos los rangos otorgados para cada
paciente en base al número de di luciones positivas de PCR obser
vados y que es de 47, este valor desciende en la segunda evalua
ción a 48 puntos para el rango y a 25 diluciones positivas, en la
tercera evaluación desciende aún mós hasta alcanzar 42 pun tos
para el rango y 15 diluciones positivas, datos que nos sugieren
que el número de diluciones positivas de PCR observados en este-
grupo estudio van en disminución a partir de la primera a la ter-
cera evaluación sérico realizada.

Cuadro N 2.

Muestra los resultados obtenidos en los 30 pacientes some-
tidos al estudio, ordenados de menor a mayor edad, sin separa-
ción por sexos y que no recibieron aspirina (ASA). Se puede ob-
servar el número y el valor de las di luc iones positivas de PC R de
terminadas en el suero de cada paciente por muestra tomada al iñ
greso, 24y 48 horas; los totales obtenidos vertical y horizontal=-
mente; los rangos otorgados a cada muestra analizada para la uti
lización de la prueba de X2 de Friedman. Aquí se nota que

1-;;
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primera evaluación muestra un valor de rango de 37 puntos para
42 diluciones positivas de PCR, la segunda evaluación con un va
lor de rango de 47 puntos para 54 diluciones positivas de PCR-;
mientras la tercera cuenta con un valor total de rango de 53 pun
tos para 63 diluciones positivas de PCR, información que nos su=-
giere que el número de diluciones positivas de PCR va en aumen
to a partir' de la primera a la tercera evaluación o

. .

Cuadro # 3.

Muestra el total de di luc iones posi tivas obtenidas por mues
tra tomada al ingreso,24 y 48 horas, tanto en el grupo estudio =-
como en el grupo control; el. rango otorgado a cada valor y su
sumatoria clasificada como TI O T2 para la utilización de la prue
ba de Wilcoxon (Mann-Wihthey). Viéndose aquí que TI y T2 p;

-ra la primera evaluación son similares (TI igual a 855 y T2 igual
0771.5) en la sumatoria de los valores de rango otorgados y en
el resultado obtenido al aplicar la fórmula (valor 1.1507) no hay
signiFicancia estodística para decir que existe diferencia; en la
segunda evaluación T] difiere de T2 en sus valores (T1 igual a
254 y T2 igual a 526) mós sin embargo estadísticamente no hay di
ferencia entre ambos grupos por poseer un valor de ] .0611 que no
rechaza nuestra hipótesis nula (Ho igual: cantidades mayores de
].96 y menores de -1.96); por último observamos en la te rc era
evaluación su contenido que sí es definitivamente diferente en
sus valores (T] igual a 154.22 y T2 igual a 625.8) y que al pro-
cesar la fórmula el resultado obtenido es ...5.01569, valor que si
rec haza nuestra hipótesis nula y como consecuenc ia da paso a
nuestra hipótesis al terna que es igual a que un grupo difiere de
el otro o

Figura # 1 .
Representa al grupo de pacientes tratados con aspirina
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muestra que la tendencia de la curva obtenida mediante la utili-
zación de la información vertida por el cálculo de la media arit
mética de la sumatoria de todos los valores de rango es de carác=-
ter retrógrado descendiente casi lineal. Esta graficación no es -
utilizable para hacer comparación entre 2 grupos.

Figura # 2.

Representa al grupo al cual no se le administró aspirina y
muestra que la tendencia de la curva es de carócter anterogrado
ligeramente ascendente.

Figura # 3.

Utilizando los valores totales para TI y T2 del cuadro No.
3 para las diferentes evaluaciones y calculóndoles la X, seguidos
del cálculo mediante la prueba de Wilcoxon (M-W), podemos ob
servar que el trazo evidencia diferencia a partir de la segundo
evaluación mós sin embargo dicha diferencia es estadísticamente
significativa unicamente en la tercera evaluación que consta de
un valor de -5.0156 que si rechaza nuestra hipótesis nula (Ho
igual a: cantidades mayores de 1 .96 y menores de -1.96).
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"ANALlSIS y DISCUSION DE RESULTADOS"

En el presente estudio real izado en éIJ niños entre 5 meses
y 12 años, con diagnóstico de sarampión y tratados en el Hospi-
tal InFantil de InFectología y Rehabilitación, se puede observar
por la inFormación contenida en el cuadro # 1 que el grupo trata
do con aspirina evidenció diFerencia estadística signiFicativa en-=
tre los niveles de proteína C-Reactiva sérica obtenidos al inicio,
24 y 48 horas; mientras que el cuadro # 2 muestra el grupo con-
trol, al cual no se le administró aspirina y que no evidenció diFe
rencia estadística signiFicante entre los niveles de proteína C-=
Reactiva séricos obtenidos al inicio, 24 y 48 horas, sino por el
contrario estos se mantuvieron persistenremente elevados, de don
de podemos deducir que los valores obtenidos en el primer grupo
Fueron modiFicados por la aspirina.

.

y es de mencionar que se llegó a la obtención de estos re
sultados mediante la utilización de la prueba no paramétrica d;
X2 de Friedman y su correspondiente post-anólisis o prueba de

contrastes. Para hacer Finalmente la comparación entre los dos
grupos, el grupo estudio contra el grupo contral, era necesario -
utilizar la prueba de Wilcoxon (Man-Wihthey) y mediante la cual
se concluyó lo que se puede observar en el cuadro y Figura J 3,
en los cuales al realizar la comparación entre los dos grupos evi
denció que hubo diFerencia estadística signiFicativa en el grupo
de muestras tomadas a las 48 horas y aunque a las 24 horas se no-
ta gróFicamente diFerencia, sus valores no alcanzaron en su total
a ser estadísticamente signiFicativos.

. .

En lo que respecita al la hipótesis planteada para nuestro es
tudio, de que si las prostanglandinas ~tuaban como regulodores-=
de la síntesis de proteína C-Reactiva y de que !o podríamos estu-
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diar indirectamente al utilizar la aspi rina como agente bloquea-
dar de las prostaglandinas, para así inhibir la síntesis de la pro-
teína C-Reactiva, nos dio por los resultados observados la certe-
zadeafirmar que la administración de aspirina inhibió la sínte-
sis deproteína C -Reactiva al modificar sus valores séricos en el-
grupo de pacientes estudio y nos hace>f'oncluir que es probable-
mente mediante prostaglandinas que ~I pirógeno endógenoaumen
ta la'síntesis de proteína C -Reactiva. Aunque algunos otros fae
tores probablemente puedan intervenir en la síntesis de PCR, en~
tré'los que podríamos mencionar por ejemplo el interferónque se
sintetiza en'las enfermedades virales y en especial en nuestro es-
tudio, ya' que la enfermedad que se tomó es el sarampión que eS
producido por un virus,

q
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"CONCLUSIONES"

1. La síntesis de proteína C -reactiva es modificada por la ad
ministración de aspirina en pacientes con sarampión en s;)"
fase feb ril .

2. La síntesis de prateína C -reac tiva probabl emente es media
da por prostaglandinas, cuando es inducida por el piióge-=
no endógeno.
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"RECOMEN DACI ON ES"

1. Realizar otros estudios similares con diseños
les can otras enfermedades febriles.

experimenta-

2. Ahondar mós en el estudio del uso y utilidad de la proteina
C -reactiva como ayuda diagnóstica, a través del plantea-
miento de nuevas i nvestigac1ones.
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"RESUMEN"

El presente estudio se realizó en el hospital InFantil de In-
Fectología y rehabilitación, zona 11, Guatemala, pretendiéndo-
se determinar con éste si los niveles de PCR sérica eran aFecta-
dos por la administración de aspirina como agente bloqueador de
las prostaglandinas en un proceso Febril agudo; de tal Forma que
se tomó a un grupo de 60 pacientes de ambos sexos con diagnós-
tico de sarampión, que estuvieran comprendidos entre las edades
de 5 meses a 12 años y que no tuvieran déFicit pondo-estatural; -
grupo al cual se divi dió en 2 sub-grupos, el primero a ser trata-
dos con aspirina (grupo estudio) y el segundo a ser tratado única
mente con medios Físicos (grupo control). Para ambos grupos se
determinó en 4 diFerentes diluciones la positividad de PCR séei-
ca al ingreso, 24 y 48 horas. Obteniéndose que en el grupo es-
tudio existía diFerencia estadística signiFicante entre una y otra
evaluacuín sérica al hacer uso de la prueba estadística no para-
métrica del x2 de Friedman y a través del pos-análisis de Fried-
man se identiFicó que esta diferencia radicaba entre la primera y
segunda, ,entre la primera y tercera evaluación, no siendo así
con el grupo control el cual no evidenciaba diFerencia estadísti-
ca significativa alguna; por último se llegó a la comparación en
tre ambas grupos utilizando la prueba de Wilcoxon (Mann:"
Wihthey), con la cual se determinó que había una diferencia es-
tadística significativa entre los valores obtenidos de PCR sérica
entre ambos grupos de pacientes. Esta inFormación nos llevó a
concluir que había una diFerencia en la cual la aspirina modifi-
có el curso de la PCR¡ posiblemente esté involucrado el mecanis
mo de prostaglandina E2 en la síntesis de PCR, lo que conFirm-;;-
o da base de sustento o de apoyo a la hipótesis inicialmente pla!::
teada.
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El presente estudio se reolizó duronte los meses comprendi
dos de obril o julio de 1984 en el Hospitollnfantil de Infectolo=-
gia y Rehabilitación, zona 11, ciudad de Guatemala.
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FCRMULAS UTILIZADAS EN EL CALCULO:

CHI CUADRADO DE FRIEDMAN:

K
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C OMPARACION POST-ANALlSIS DE FRIEDMAN (CONTRASTE):
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VALuRES g§PROTEINA

la. (Ingreso).......

2.. (24 horas).....
3a. ( 48 horas).....

40.5

CO
o.¡.,J.O

A 39.5
R

U 39.0
T

A
38.5

R

E 38.0
p

M
37.5

E

T 37.0

T
36.5

C-REACTIV A: 1:20 1:30 1:40 1:50 1:60

..........

..........

..........

L

I.
1

---

Ir .H o J A !L§ e o t.: T ROL P. C. R.n

NCMBRE DEL PACIENTE

EDAD SEXO . PESO

Aspirina dosis 15 mg!Kg/doals

FECHA

TUU

Sarampión
Control

GRUPO:

. 8 16
~TIEMPO EN

40 4824 32

H O R A S
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