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IXTRODUCCT QN

El paciente lactante en estado de shock séptico-
constituye un estsado de urgencia médica por los seve-
ros transtornos gue ocaciona en la homeostasis del o
ganismo condicionados principalmente por albteraciones
microcireulatorias que producen hipoperfusidm tisular
v consigulente hipoxia celular, destacando el papel -
de las cabtecolaminas a nivel micravascular periférico
{(t-4), Bl shoek séptico en su forma hipodinémica al -
prolongarse, eveluciona fisiopatologicamente con uwna-
hiporeactividad microvascular a la scbividad vasocong
trictora simpatica, llevando progresivamente a un es-
tade "vasopléjico” con "encharcamiento" y secuestro -
de iiquidos a pivel tisulsr incluyendo la presencia -
de proteinas, con agravamiento de lg hipoxig celular-
¥ de la acidosis. copduciendo en Gltima instancia a u
na. fase de irreversibilidad del shock (4). Tode esto-
lleva a una elevada mortalidad gue en nuestro Servi--
cip de Terapiz Intemsiva del Hospitel Gensral Centro-

Médico "la Raza" del Instituto Mexicano del Beguro Bo




cial alcanza un 40% (5). Recientemente se han reporta
do avances en relacidn al descubrimiento de sustan-~—'
cias opioides depominadas Endorfinas (6-16) que se s8¢
cretan en la adenohipbdfisis en forma igual y en canta
dades similares a la ACTH (7,15} ¥ que se producen en
forma concomitante ante cualguier problema de stress-
(7,8). Estas Endorfinas tienen efectos opidceos y pro
ducen principalmente un egtado de hipotensibn severa-
{(17-21}. En conjuncidn con este planteamiento es gue-
se han realizsdo estudios de investigacibn clinica --
{17,18,22~25) para valorar el efecto de la Neloxona,-
un antagonista opideeo {26-28), pars contrarestar los
efectos de hipotensidn en el paciente con shock sépti
co hipodindmicc. Los regsultadvs han sido bastante po-
sitives ¥y si bien los reportes estadisticos de obser-
vacibn en pacientes lactantes no existen, peroc si en-
edades pedidtricas (23) en forma aisliada, considera--
mos importante el valorar este farmaco en los pacien-

tes lactantes con shock séptico.

Considersmos a su vez de interés comparar los e-
fectos de la Naloxopa con el uso ya smpliamente cono-

cido de los corticoides en el estado de shock séptico

(29-32).

El shock séptico hipodinémico tiene como substra

to fisiopatoldgico una falta de respuesta de las cate
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colaminas en el esfinter precspilar que se dilata con
secuestro de liquidos secundario; si los responsables
de esta situacitén son las.Endorfinss, la Naloxona prg
duciria mejoria blogueando a las mismas con liberg——
clén de las catecolaminas y restauracidn del tomoe del
esfinter precapilar com mejoria clinica del paciente-

(20).

En el Bervicio de Terapia Intensiva de Pediatris
del Hospital General Centro Mé&dico "la Raza" del Ins-
tituto Mexicarno del Seguro Bocial, uno de los diagrds
ticos con el gue més frecuentemente ingresan los pa--—
cientes lactantes es el de shock séptico; la mortali-
dad que se presenta en este tipo de pacientes es ele~
vada, lo que justifica la investigacidn clinica de meg
didas terapéuticas tendientes a aumentar la sobrevida
de egtos nifos. Lo Naloxona en las series reportadas-—
en aduitos (21,25) ha probade ser 0til en la mejoria-
clinica del paciente con shock séptico; en Pediatria-
log reportes son escasos (23) y no existe un esbudio-
estadistico controlado para valorar sus efectos (33).
Por otro lado desconocencos si su ubtilidad pueda ser -
inferior o superior sl de la Metilprednisclona, moti-
vo por 8l que considerames de utilid=d conocer los e-
fectos comparativos de estos dos medicamentos en el -
nific Lactante con shock séptico que se maneja en nues

tro Servicio.



GENERALIDADES,

E1 estado de shock se cavacteriza por un desequy
1ibrio sistémico éntre el aporte y la demanda de oxi-
geno er los tejidos (1-4). En el de etiologia de tipo
séptico puede presenbtarse a su vez en dos formas: hi-
perdinémico e hapodindmico, caracterizéndose éste Gl-
timo peor gastoe cardiaco baje y diferencila arterioveng
sa de oxigeno amplia. La diferencia de este estado de
shock sépbico en comparacidén con el de Tipo hipovolé-
mico radica en gue clinicamente el paciente se encuep
tra edematoso, con estado de hidratacidn adecuado, --
sin pérdidas anormales y sin variacidn en su peso. EI
estado edematose es el resulbado del secuestro de 1li-
quidos y proteinas a nivel intersticial, con el consi
guiente sgravamiento del problema hipdxico tisular --
produciéndose un circulo vicioso gue lleva a mayor a-
cidogis y que se le ha llamade fase irreversible del-

shock séptico (3,4).

Respecto al menejo del shock séptico hay numero-
s0s reportes en la literabura y continuamente existen

nuevos (1,2,34). En lo que respecta a nuestro trabajo
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haremos brevemente ung revisidn de los efectos de los
esteroides y de la Naloxona en el estado de shock sép

tico.

Los esterocides harn sido ampliamente estudiados -
en pacientes con shock géptico, siendo muchas las ac-
ciones que se les han atribuido, en su gran mayoria -
por inferencia ante la respuesta ciinica y otras com-
probadas mediante modelos de investigacidn. Existen -
variados estudios (29-32) sobre los-efectos vasomobo-
res de la Metiliprednisolona y de otros glucocorticoi-
des a dosis variables. Se conoce que altas dosis de -
esteroides tienen una moderada activided vasodilatadg
ra siendo el mecanasmc desconocido. Wilson y cols. -—-
(”39) en un estudic de 30 pacienbes con shock séptico,
administrando 50 mgs/kg de hidrocortisona o equivalen
te encontrd aue gi la resistencia vascular periférica
total estaba inicialmente sobre lo normal, disminuybd;
contrariamente, s1 la resistencia periférica total eg
taba disminuida, ella se incrementd hacia 10 normal.-
En shock con resistencias periféricas totales altas,-
l1os vasodilstadores no esteroideos fueron detrimentes.
En shock con resistencias peraféricas totales bajas -
tratados con vasocommtrictores, la adicidn de esteroi
des did mejores resultados. Motsay y cola. (30) en un
estudioc de 15 pacientes con shock séptice ¥ 21 con —-

shock cardiogénico administraron Metilprednisolona ~-
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{30 mgs/kg) con dosis repetidas cada 3 o 4 horas de g
cuerdc a necesidad y encontraron 10 siguiente: en los
pacientes con shock séptico la resistencia perifézica
total se elevd hacia lo normal; en aguellos con shock
cardiogénice la resistencia periférica totel disminu-
70 hacia 1o normal. La sobrevivencia fué menor en los
pacientes en los que se dié tambien isoproterenocl. En
conclusidn, los corticoides normalizan la resistencia
periférica total. Rac y cols. {31) en mandrilzs a los
gque se les administrd endotoxina y se les tratbd con -
Metalprednisolona 15 mgs/kg , encontrd que habia mejgo
ria en el fluje arterial renal por disminucidn en la-
resistencia arterial renal. El incremento en la resig
tencis periférica total fue prevenido. Sullivan y Ca-
vanagh (32) en perros a log que se les did endotoxina
¥ traté con Dexametzzona (1.3 mgs/kg) o Metilprednisp
lona (7 mgs/kg) la perfusidn renal se incrementd por-
vasocdilatacibdn renal y no hubo cambios en la presidn-
sanguinea. 4 los perros a 1o0s que no se les did endo-
toxina y fueron tratados con los esteroides no mostrsg
ron ninguns respuesta a los mismos. Sumariamente dire
mos que log esbudics mencionados demuestiran incremen-~
to en la presidm ardverial debido principalmente a in-
cremento en la frecuencia cardiaca, débito cardiaco,-
flujo sanguineo y vasoconstriccién. El resultado fise

nal es una restaurscibm del tono vascular periférico-
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tanto venular como arterial y de ia microcirculacidn,
es decir, gue si existe vasodilatacidn se recupera el
tono vascular a lo normal.y lo mismo sucede si exuste

vasoconstriccidn.

En lo referente a la Naloxona menclonaremos la -
siguiente revisidnm en forma breve. Degde 1971, Yallow
¥ Berson detectaron estructuras peptidicas diferentes
a la ACTH gue se debterminaron en estractos de gléndu-
ila pituitaria (6}. Posteriormente otros autores me—--
diante estudios experimentales en ratones determina~-
ron la respuesta de estas sustancias al stress, encon
trandoe gque =i se practicaba reseccibdn de la pituita--
ria no aparecian estas sustancias en 21 plasma; ade--
mas, en células de culbtivo de pituitaria s las que se

les adwinistraba hormona estimulante de la ACTH, tanm-

hién producisn estas sustancias junto con la ACTH (7)
Estas sustancias se han denominadc Endorfinas (14) y-
estén relacionadas con la estructura de los opidceos,
produciérdose y liberindose sl mismo tiempo que la --
ACTE a partir de la pituiteria bajo condiciones de ~—
stress (7,8). 8¢ han determinado dos péptidos que btig
nen un precursor comim gue es la Beta Lipoproteina -~
(Beta LPH 1-9) y de ésta deriva un péptido activo, la
Beta Endorfina gue es la Beta LPE 61-91, y otro pépti
do activo que es la Alfa Endorfina (Beta LFPH 61-76) -

estando todas presentes en las mismas células que la-




TESIS CON |
. FALLA DE ORIGEN

ACTH en el 16bulo anterior e intermedio de la glandu-
la pituitaria (7). La presencia de estas Endorfinas -

en el plasma se ha relacionade y estudiado ampliazmen~-

i

te en neurofarmacologia y en patologia peiguidtrics

como en la esquizofrenia (8-11) ¥ ademés se ha encon

trado efectos analgésicos al igual que los péptidos

io

pidceos (13). Todo esto {ltimo en relacidn al papel

de nsurotransmisores a nivel encefalico {9,12,14,16),

Recientemente (7,8) se ha establecido que bajo -
condiciones de‘stress la liveracibn de estas sustan--
cias tiene participacidn importante en el desencadena
miento del shock produciendo vasodilatacidn. La rela-
cibn gue se ha enconirade (19,20) ¢n el estado de ——-
shock séptico se explica de la siguiente manera: la -
endotoxina produce reaccidn de liberacidén de catecola
minas ¢ue a su vez produce vasoconstriccidn sistémica
7 ademés el efecto beta adrerérgico estimula la libe-
racibn de Endorfinas las cuales a su vez inhiben la -
accidn de las catecolaminas y de la renrnina, lo que ~-

produce vasodilatacidn y caida de la tensidn arterial.

Posterior al descubrimiento de las Endorfinas se
iniciaron estudios para bloguear sus efectos, y los i
niciales fueron en investigaciones neuropsiquiatricas
(8-12). Hace mas de 20 afios Lowenstein sintetizbd ia -

Waloxona, un antagonista opiéceo potente que fue pre-
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parade de la combinacidn de un grupo N-alil y un gru-
po opibdcec (oximorfona) (26). La ventaja de este blo-
queador oplaceo en relacipn a otros utilizados previg
mente como 2l Irevalorféan y la Nalorfina es que la Na-
loxona no tiene asctividad depresora sobre el Sistema-
Nerviosoe Central (26-28). Ea términos gensrales y a -
dosis bastante altas hasta de 70 mgs intravenosos, la
Naloxona no tiene otro efecto que”el de bloguear las-
sustancias opioides (20); en psiquiatria estéd amplia-
mente extendido su uso, y ademéds se ha utilizado en -
las intoxicaciones con los derivados opiédceos (28). -
Esto se extrapold al estado de shock en paciences a~-—
dultos y asi Peters y cols. (21) utilizaron Naloxona~
en pacientes con shock séptico §iendo sus resultados-~
compatibles con un incremento e£ la rensidn arterial-
v mejoria en las condiciones generales’ del paciente;-
mencionan estos subores que en ocaclones es necesaria
uns administracidn repetida en dos o tres ocaciones,-
para mantener su efecto (20,21). La Naloxona se supo-
ne bloguea el efecto de las Endorfinas y por lo tanto
facilita la accidn de las catecolaminas, lo que produ
¢iria vasoconstriccidén con disminucidén de los corbo--

circuitos v mejoria de la tensidn arterial (19,20).

Er relacidn a los criterios diagnbsticos de ~——-

shock séptico mencionaremos brevemente lo siguiente:—
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Arellanc y cols. (35) demostraron gue el valor de lagc
tato séraco elevado tiene para establecer el diagnbs-
tico de shock como manifestacidn de sufrimiento celu-
lar; é&sto posteriormente fud corroborade por Gaytah y
colg. (36) mediante estudios hemodinimicos en rela—-—-
cidn a niveles de lactato. hos datos clinicos y el va
lor de la diferencia arteriovenosa de oxigeno en relg
¢idn a la situacidn hemodinémica del nific en shock —-
también fuéd estudiado por estos autores guienes demos
traron gue el shock hiperdanamico valorado mediante -
el consume de oxigeno, gasto cardiaco y resistencias-
periféricas, correlacionaba directamente cop una dife
rencia arteriovenosa disminuida y los datos de hipedi
namia {resistencias periféricas altas, gasto cardiaco
bajo ¥y consumo de oxigeno bajo) correlacionaba con --

una diferencia arteriovenocsa amplia ({36).
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Conocer la evolucidn clinica del shock séptico -
en el nifio lasctante posterior a la administracién de-
Naloxona o Metilprednisclona y comparar ambas respueg

tas.



MATERIAL T METODCOCSA.

Be estudiaron quince_pacientes lactantes con edg
des comprendidas entre los dos y nueye meses de edad,
que ingresaron a leos Servicios de Terapila Intensiva -
Pedidtrica y Servicio de Urgencias de Pediatria del -~
Hospital Genersl Centro Médico "La Raza'" del Institu~
to Mexicano del SBeguro Social con diagndstico de mmem-

shock séptico.

Tedos 1os pacientes admitidos en el estudio tu--
vieron datos clinicos y de laboratorio de shock sépti
co hipodinédmico. Los eriterios clinicos de seleccidn-
fueron: antecedentes de uno o dos procesos infecciom-
sos severcs, aspecto de toxinfeccidn, estado de hidra
tacibn adecuado, llenado capilar prolongado, rubicun-
der, distermias, fiebre o hipotermia, smpliscidén del~
hematocrito central y periférico, diferencia arterio-
venosa smplia de combenide de oxigeno, taguicardia, -
diferencia de temperatura central y periférica mayor-

de un grado centigrade. La eleccidn inmediabta de los-
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pacientes gue se sometieron zl estudio se hizo en ba-
se a los datos clinicos y la diferencia arteriovenosa
amplia de contenido de oxigenc en un paciente séptico
sin deshidratacidn aparente. Se descartaron aguellos-
pacientes con antecedentes de admainistracion de cate-
colaminas o esbteroides previos al inicio del estudio.
Los diagndsticos del p}oceso infeccioso primario se -
encuentran en la Tabla We. 2 en la que se observa que
por lo mencs habla dos focos:infecciosos severocs en -

cada uno de ellos.

Las muestras de sangre venosa para gasometria ve
nosa se tomaron con Jjeringa con heparina, una décima-
por cada centimetro cAbico mediante la técnica habiew
tual de mercla de sangre venosa. Mediante puncibn con
miniset heparinizade (una décims por cada centimetro-
clibico de sangre) de arteria radial se tomd un centi-

metro ctbico de sangre para gasometria arterial.

4 bodos los pacientes se les practicéd puncidn de
taldn con lanceta esteril para toma de muestra de sap
gre capilar para microhematoerito periférico y nmues--
tra de sangre periférica venosa mediante puncidn veno
sa, dos centimetros clibicos para biometria hemética -

completa, cuenta de plaquetas y lactato sérico.

Para el procesamiento de la muestra de lactato -

sérico se mezcld 0.5 mls de sangre venosa hepariniza-
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da con un centimetro ¢ibico de acido percldrico al 0.6
N, dstermindndose sus valores mediante técnica enzimb-

tica convencional.

Las titulaciones de gasometriz arterial y venosa-
se realizaron en el Laboratorio Clinico de Urgencias -
del Hospital General Centro Médico "La Raza" del Insti
tuto Mexicenc del Begurc Social en un Gasbmetro de Ing
+rument Laboratory Modelo IL 513, tituléindose presibn-
parcial de oxigeno (p02), presibdn parcial de anhidrzdo
carbbnico (p002? ¥ el pH. Da saturscibn de oxigeno se-
hizo mediante calculo del Nomograma de Astrupp tomando
en cuenta la determinacibn de la p02 (arterial ¥y veno-

sa) v el pH (arterial y venoso).

Iz biomatria hemidtica, hematocritos ¥y plaquetas -
se determinaron mediante las técnicas convencionales -~

¥a conocidas.

4 todos los pacientes a su ingreso se les determi
nbé: frecuenmcia cardisce, tensidn arterisl medis mediap
te método de blangueamiento con mangulito adecuado para
su edad, coloracidn de la piel, llenado cgpilar, tempe
ratura rectal, temperatura periférica, hematocrito cen
tral y periférico, diferencias de temperatura y hemato
eritos, diferencia arferiovenosa de conbtenido de oxige
no, lactato sérico, cuenta de plaguetas, leucocitos, -

neutr6filos, bandas, y frecuencia respiratoria.
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Para el calculo de la diferencia porcentual de -
hematocraitos se determind mediante la siguiente formu

la (37):

(Hematocrito central

X 100) - (100) = Porcentaje-

Hematocrito periférico de diferen-

cia.

Para la diferencia de temperatura se restarid una
de otra y se medirid en grados centigrados la diferen~—

cia (normal: menor de un grado centigrado).

La diferencia arteriovenosgsa de contenido de oxi-

geno s¢ determind mediante la siguiente [ormula (38):

C.02 = (1.34 x Babt. 02 x Hb) + {0.003 x p02)

C.02: Contenido de oxigeno.
Sat. 02: SBaturacidn de oxigeno.
Hb: Hemoglobina.

p0Z2: presidbn parcial de oxigeno.

C. & 02 -~ C. v 02 = Diferencia arteriovenosa de --
contenido de oxigeno en vollme

nes poreiento.

El porciento de extracceidn de oxigeno (% E. 02)~
1o consideramos dependiente de la diferencia arterio-
venosa mediante la fdrmula siguiente (38):

% E. 02 = Diferencia a—v de C, 02
C. a 02
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El menejo basal de todos los pacientes se inicit
al 1ngreso al Servicic con Dextran Glucosado gl 10% -
de baje peso molecular 10 mls/kg para upa hora o albl
mina al 5% 10 mls/kg tembién para el mismo tiempo, o-
xigenc el 40% en cémara cefélica, furesemide a 0.5 ml
/kg una dosis y antibidticos seglin el cuadro clinico-

¥y la edad del paciente.

Una horsa después de iniciado el tratamiento se -
volvieron a determinar todes los datos ya antericrmen
te mencionados, y se aplicd una dosis de Naloxona de-
0.01 mgs/kg o Metilpredrnisolona 30 mgs/kg sl azar y =~
gue no tuvieron respuesta al shock después de esta -~
primera hora. A la hora de aplicado unc de estos medi
camentos se volvid a titular los parametros anterior-

mente mencionados.

Los datos se sometieron a estudio estadistico me
diante l1a "t" de Student para muestras pareadss para-
comparacibn de dos varisbles y estudios de tendencila-
central, "t" de Student cor correccidn de error stan-
dard para comparacidn de dos medias y "If" de Snedecor

para la comparacién de dos varianzas (39).



BRESULTADOS,

De los quince casos Jue se incluyeron en el estu
dio, ocho recibieron Naloxona al azar y en forma al--
terna con 7 casos que recibieron Metilprednisolona. -
Quedaron asi constituldos dos grupos; dencminaremos -
Grupo I &l gue recibild Naloxona y Grupo II al que re-
¢ibid Metilprednisoliona {(Tabla ¥e. 1). Lios datos cli-
nicos y de laboratorio gue nos dieron el diagndstico-
de shock sépticeo fueron los mismos datos de seguimien
to en el estudio. ¥n todos los casos se obtuvieron va
lores bLasales en el momento del diagndstico ¥y se ini-
¢ib menejo habitusl para el shock séptico hipodinimi-
co primordialmente con coleoides (Dextran o Alblmina).
Fué la intencidn no aceptar en el estudio a los pa——-
cientes que al final de esta primera hora tuvieran --
completa recuperacidn del estade de shoeck. Sin embar-
g0, todos los casos tuvieron parémetros de alteracidn
que implicaban que alin no tenian correccidn del esta-
do de shock, por lo que a todos se les inicid la tera

péutica mencionada y fueron incluwidos en el estudio -



TESIS CON
| FALLA DE ORIGEN.

- 18 -

sin descartarse ningin caso.

La Tabla No. 3 nos muestra los valorss de la fre
cuencia cardiaces basal, inicial ¥y final en ei Grupo I
(adminisiracidn de Naloxona). Los valores basales tu-
vieron una media de 160.5 + 9.6; al inicio del estu--
dio la frecuencia cardiaca tenia una media de 146.5 -

10.7 ¥ al final del estudio la media fue de M42.2 -

I+

5.8. La Pigura ¥No. 1 muestra graficamente la evolu-

I+

cibn de este dato clinico observindose que existid un
gradiente importante entre los valores basales y los-
del dnicio.del estudio que i1ncluso ftuvo una significg
¢idn esbvadistica con una t de 3 ¥ una p menor de 0.07.
En canbio pesterior a la administracidn de Naloxona -
ne hubo diferencia estadisticamente significativa al~
comparar lag dos medias. 4 la comparacidn de la va~——-
rianza entre los valores iniciales y los finales fué-
con una ¥ de 3.3 y una p mencr de 0.05, es decir con-
una significacidn estadisvica entre la dispersibn de-
estos valores al inicio y al final del estudio (admi-
nistracidn de Naloxona). En la Tabla No. 4 se encuen-
tran los valores de la frecuencia cardiaca en relag~-—
cidn al periodo de manejo habitual al inicic de la ad
ministracién de Metilprednisclona y &l final del esty
dio; los valores basales tienen una media de 140 + 23,

evolucionando con escasas modificaciones de media ini
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cial de 138 + 24 y final de 131 + 17. La Figura No. 2
registra estos datos en forma grafica y en ella pode-
mos observar gue no existnd modificacidn en toda la -
evolucibn obteniéndose en el estudio estadistico t de
Student no sigrificativa en ningunc de los dos valo--—
res. En forma gréifica la Figura No. 3 representa la -
nedia ¥y la desviacibn ;tandard de_la evolucibn de es-
tos dos grupos y un hecho que resalta es que existid-
una diferencia estadisticamente significativa al com-
parar la dispersidn de los casos al finalizar el esty
dio, encontréndose una £ de Snedecor de 9.18 ¥y p me-—-—
nor de 0.01 siendo la menor dispersién la que se ob--
servd en el grupo al gue se administrd Naloxona (Gru-
po 1); las mediass como es evidenbe no tuvieron la di-

ferepcia estadisticamente significativa.

Las Tablas Nos. 5 y 6 muestran los valores en la
Tensibn arterial media de los Grupos I y II respecti-
vamente. Cada uno de los casos en el Grupo I se en——-
cuentra graficade en la Figura No. 4 y observamos que
1a tendencia posterior a la administracidn de Naloxo-
na se incrementa ostensiblemente en relacidn con los-
valores de la evolucibn basal; al comparar cada una ~
de estas fases del estudio tenemos una diferencia es-
tadisticamente significativa entre los valores basa-—-
les y los iniciales, pero también es altamente signi-

ficativa entre los valores iniciales y finkles. En el
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Grupo IT graficado en la Figura No. 5 obsgervamos que-
la diferencia entre los valores basales e iniciales -
no fue estadisticamente sigpificativa y a pesar de —-
que el ascenso eéntre los valores inlciales y finales-
no fue tan acentuado como con el Grupo I, también tu-
vo una diferencia estadlsticamente significativa con-
t de 7.3 v p menor de 0.01. La tendencia central de -
mejoria de ambos grupos Se aprecia mas evidente en la
Figuras No. 6, y 81 comparamos las medias entre los vg
lores iniciales en el momento de administracidn de Mg
loxona o Metilprednisolona no existe una diferencia -
significgtiva, ni al comparar las medias ni al compa-
rar las varianzas, mientras que la diferencia entre -
los valorss finales de ambos grupos tlene una t de ——
6.8 ¥ una p menor de 0.001. Esta diferencia es a fa—-
vor del Grupe I (administracidn de Naloxona) y se a-—

precia con facilidad en esta grafica.

Lias Tablas Nos. 7 ¥ 8 agrupan los valores basa—-
les, iniciales y finales de la diferencia de tempera~
tura en ambos grupos, ¥y en ellas se puede apreciar la
media y desviacidn standard de cada uno de ellos. La-
evolucidén de cada uno de los casos en el Grupo I se -~
encuentra representada en la Figura Fo. 7 en los gue-
respecta a la diferencia de temperstura, ¥y en ellas -

se aprecia que la diferencia entre los valores hasa--




les e iniciales tuvieron una diferencia estadastica--
mente significativa con t de 3.57 ¥ p menor de 0.07.-
A pesar de esta diferencia todavia los valores siguen
arriba de lo normal en la mayoria de los casos, mien-
tras que la evolucidn entre los valores iniciales y -
finales gl comparar las medias no tienen una diferen-
cia estadisticamente significativa, perc si llega a -
los valores normales en mayor proporcidon. La Figura -
No. 8 también es de gradientes de diferencia de tempe
ratura pero en el Grupo de Metilprednisclona (Grupo -
II). Nuevamente observamos Que no existe una diferen-
¢cia estadisticamente significativa en ninguno de los-
tres estadios del estudio y unicamente cabe gefialar -
que también los valores finales son los que caen denw-
tro del rango normzl. La medla con desviacidn stan--—-
dard de la diferencia de tenmperatura en ambos grupos-
la cbservames en la Figura No. 9 entre los valores fi
nales de embos grupos, aprecifmdose la evolucibn prac

ticamente igual en zmbos grupos.

El llenado capilar se encuentra ftabulado en ia -
Tabla Fo. © para el Grupo I y en la Tabls No. 10 para
el Grupoe II. La Figura No. 10 muestra la evolucibn de
cada uno de los casocs en el Grupo I viéndose un des;~
censo marcado a través de toda la evolucidn con dife-

rencia estadieticamente significativa, %anto enire --
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ios valores basales e iniciales come entre éstos y —-
los fingles. En la Figura No. 17 se observa la evolu—
¢idn de estos mismos pardmetros previos ¥y posteriocres
a la administracion de Metilprednisolona; en esta fi-
gura es evidente que la mejoria fué mas sparente pos-
terior a la administracidn de Metilprednisolona, con-
una t de 7.07 y p menor de 0.001, es decir con una di
ferencia estadisticamente significativa. Das medias -
de ambos grupos con sus desviaciones standard se mues
tran en 1la Figura FNo. 12 er donde es evidente la evo-
lucidn posterior a ambos medicamentos en forma parale

la, llegandc en ambos casos a niveles normales.

La diferencia porcentual de hematocritos esti ta
bulada para el Grupo I en la Tabla No. 11 y para el -
Grupe II en la Tabla No. 12, Mas objebtivamente la Fi-
gura No. 13 nos permite ver las diferenclas existen--
tes entre los valores basales e iniciales y los fina-
les, existiendo gradiente estadisticamente significa-
tivo en la primera porcidn del estudio com una t de -
2.9 ¥ p menor de 0.025, pero esta diferencia es mas -
marcada en la fase del estudio posterior a la adminig
tracibn de Naloxona con una © de 6.5 ¥ una p menor de
0.001. Esta diferencis de hematoeritos en cuanto g la
evolueidn individual de los casos del Grupo II tam—--

bied tuvo diferenciss estadisticamente significativas
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en las dos fases del estudio como puede verse en la -
Figura No. 14. La Figura No. 15 nos muestra gue postg
rior a la administracitn de ambos medicamentos los vg
lores finales de la diferencia de hemabocraitos llega~

ron a lo aormal, y su evolucibn fue semejante.

La diferencia avteriovenosa de conbenido de oxi-
geno mostrd valores gue se encuentran en las Tablas -
Nos. 13 y 14 para el Grupo I y II respectivamente. Da
Figurs No. 16 muestra la evolucidn de los casos del -
Grupo I evidenciindose en la segunda parte del estu--
dio posterior a la administracién de Naloxona, una &i
ferencia estadisticamente szgnificativa siendo los vg
lores finales ya dentro del range de lo normal. La Fi
gura No. 17 nos permite ver que también posterior a -
la administracibdn de Metilprednisolona hubo una dife-
rencia gque fue estadisticamente significativa en com~
paracidn con los valores iniciales. La media de ambos
grupos 1legd a los limites normales al final del esty
dio existiendo sin embargo una dlsminucibn de la dife
rencia grieriovenosa mas marcada en el Grupe sl gque -
se le administrd Waloxona con una diferencia en rela-
cidn sl Grupo II que tuvo la significecién estadisti-
eca con p menor de 0.0%, como se ve en la Figure No. -

8.
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Los niveles de lacvato se encuentran tabulados -
en la Tabla No. 15 para el Grupe I, en la gque podemos
apreciar que los valores bhasales tuvieron urna media -
de 27 + & es decir, francamente por arriba de lo nor
mal v continuaron con poca variacidn a través de todo
8l estudio con valores medios de 24 + 5 ¥y 30 + 5 an--
teg y después de la administracidn de Naloxona. En -—
forma similar, la Pabla No. 16 ggrupa los valores de-
lactato sérico en el Grupo II observéndose valores ba
sales, inicialgs v finales con niveles medios que no-

varisron a través del estudio.
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TABLA Hoe. 1.

TESIS Cow

FALLA DE ORIGEN

PACIENTES LACTANTES CON SHOCK SEPTICO.

DISTRIBUCION POR EDAD Y SEXO,

CLBOS EDALAD SEXO
GRUP O I
1 2/12 i
2 2/12 M
3 2/12 M
4 2/12 Iy
> 6/12 M
6 2/12 M
7 ?/12 M
8 6/12 M
GRUPO II:
9 9/12 M
10 6/12 M
11 2/12 b3
12 3/12 M
13 9/92 M
14 2/12 M
15 9/12 by




1

TABLA To. 2.

TACIENTES LACTANTES CCGil SHOCK SEPTICO,
INFRCCOION PRIMIARIA.

CASCS  GASTROEVILRITLS PERONCONEUMCIIA PERITGIITIS OFROS
1 b X X
2 X X
3 X 4
4 x bd
5 X X
6 b4
v X ¥ X
8 e
9 % X

10 X X X

11 X
12 X e
13 X X
14 X X
15 b X

93. 3% 46 . 6% 13.3% 66%

S
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TABL A Yo. 3.

PACTENTES LACTANTES CON SHOCE SEPTICO.
VARTACICON DE LA FRECUENCIA CARDIACA.
PREVIA ¥ POSTERICR A L& ADMINISTRACION DE NALOXONA.

GRUPC TI.
CAS0S8 BASAL INICIAL FINATL
! 168 160 LD
2 160 140 10
3 168 132 146
4 178 160 1350
5 160 140 148
6 150 140 14
7 130 140 130
a 150 160 140
X 160.5 146.5 2.5
+ 9.6 + 10,7 + 5.8
BASLL = MCMENTO DEL DLAGNOSTICO.
IEICTIAL = INMEDIATAMENTE ANTES DE ADMINISTRARSE EL
MEDICAMENT O,
FINAT = A HORA POSTERICOR A DA ADMINISTRACION DEL

MEDICAMENTO.
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TABL A UHo. 4.

PACIENTES LACTANTES CON SHOCK SEPTICO
VARTACICN DE LA FRECUENCIA CARDIACA.
PREVIA ¥ POSTERICOR A LA ADMINISTRACICN DE METILPREDNISOLONA.

GRUPO  II.
CABOS BASAL INICIAL FINAL
9 160 134 140
10 160 168 148
11 160 140 140
12 115 130 110
13 140 140 130
14 160 168 150
15 98 30 100
X 141 .8 138.5 131,74

+ 23.8 + 24.4 + 17.7
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TABLA Ho. 5.

PACIENTES LACTANTES CON SHOCK SEPTICO.
VARIACION DE LA TENSION ARTERIAL MEDIA,
PREVIA Y POSTERTOR A LA ADMINISTRACICN DE NALOXONA.

GRUPO I.

CABOS BASAL TNICIAT, FINAL
14 40 50 B0
2 30 40 80
3 4.0 50 80
4 30 49 75
5 35 45 75
6 45 55 80
7 30 30 60
8 38 05 70
% 36 da. 3 75

+5.3 7.2 +6.6
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T ABL A No. 6.

PACIENTES LACTANTES CON SHCCK BEPTICO.
VARIACION DE LA TENSICN ARTERIAL MEDIA,
PREVIA Y POSTERICR A LA ADMINISTRACICN DE METILPREDNISOLONA.

GRUPC IT.
CASOS BABAL INICIAL FINAL
9 30 30 it}
10 34 35 ag
11 35 38 42
12 38 45 50
13 49 40 45
e 35 40 45
15 60 60 £8
be 8.8 44,1 47 .1

+9.1 +8.8 +9.1
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TABLA No. 7.

PACIENTZES LACTANTES CON SHOCE SEPTICO.
VARTACION DE LA DIFERENCIA DE TEMPERATURA.
PREVIA ¥ POSTERIOR A LA ADMINISTRACION DE NALCYONA.

GRUPO 1I.

CASO0S BASAL INICIAL FINAL
1 2.5 2 1
2 2.5 1.7 0.9
3 6.9 0.8 0.6
4 1.5 1.4 1.1
5 1.8 1 0.4
6 1.6 1.3 1.3
o 0./ 0.5 0.5
8 1.6 1.5 1
% 1.5 1.2 0.8

+0.6 +0.4 +C.2
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TABLA TWo, 8.

PACIENTES LACTANTES CON SHOCX SEPTICO.
VARIACION DE LA DIFERENCIA DE TELPERATURA.
PREVIA ¥ POSTERICR A LA ADMINISTRACION DE METILPREDNISOLONA,

GRUPO II.

CASO0S BASAL INICTAL FINAL

9 1.2 1 0.9
10 1.6 1.2 0.8
11 1.9 2.5 4

12 1 0.7 0.5
13 0.8 0.8 1

14 1.7 1 0.9
15 1.7 0.9 1

X 1.3 1.1 0.8

+0.3 +0.5 +0.%
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TABLA No. 9.

PACIENTES LACTANTES CON SHOCK SEPTICO.
VARTACION DEL LLENADO CAPILAR,
PREVIA ¥ POSTERIOR A LA ADMINISTRACION DE NALOXCNA.

GRUPO I,
CAB0S BASAL INTCIAT FINAL
1 & S 3
2 5 & 3
3 5 5 2
4 " i 2
5 & 4 3
& & 5 3
7 4 3 2
8 7 5 &
T 5.3 4.3 2.7

+0.9 +0.6 +0.6
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TABLA ¥No. 10.

PACTENIES LACTANTES CON SHOCK SEPTICO.
VARIACION DEL, ILENADO CAPILAR.
PREVIA ¢ POSTERIUR A LA ADMINISTRACION DPE METILPREDNISOLONA.

GRUFO ITI.
CASCS BASAL INICIAL FINAL

9 5 4 2
10 6 € 5
11 5 4 3
12 4 & 3
13 4 & 2
T4 2 5 3
15 5 & 3

e 4ol 4.4 3

+7.7 0,7 +0.9
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TABL A No. 11.

PACIENTES LACTANTES CON SHOCK SEPTICO.
VARIACION DE LA DIFERENCIA PORCENTUAL DEL HEMATOCRITO.
PREVIA ¥ POSTERTOR A LA ADMINISTRACION DE NALCXCONA.

GRUPO 1I.

CABOCS BASAT INICGTAT FINAL
1 T7.1 11.1 5.8
2 21.1 14,8 . &

3 17,4 16.6 12.8
4 22 11.1 3.8
5 23.6 1 12

& 15.3 13.3 9.1
7 36.1 1, 2 3

8 19 8.1 3.7
b 20.6 13.71 7.2
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TABL4 Noo 12.

PACIENTES LACTARTES CON SHOCK SEPFICO.
VARTACION DE LA DIFERERCIA PORCENTUAL DEL HEMATOCRITO.
PREVIA Y POSTERICR & LA ADMINISTRACION DE METLILFREDNISCLONA.

GRUFQ II.
CASOS BASAT INICTAL FINAL
! 13.8 11,7 8.8
10 28,5 20 12
11 17.6 7.1 6
12 6.7 6.3 4.8
13 25,2 21 .7 1,3
14 17-2 13.7 7ol
15 21,7 12.1 10.3
X 18.6 13.71 9,1

+ 6.7 + 5.2 +3.1
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TABLA Wo. 13.

PACIENTES LACTANTES CON SHOCK SEPTICO,
VARTACION DE LA DIFERENCIA ARTERTO VENOSA DE OXIGENC.
PREVIA Y POSTERICR A LA ADMINISTRACLON DE NALOXCHA,

GRUPO 1.

CASOS BASATL INICIAL FINAL
1 5.1 4.4 3.7
2 4.9 3.7 2.1
3 3ad 5 4.8
& 4.9 3.7 2.3
5 5.9 2,4 1.6
6 7“8 705 2°6
7 4.1 3.7 1.8
8 6.9 5.9 5.2
bl 5.4 4.6 3
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TABLA No. 14,
PACIENTES LACTANTES CON SHOCK SEPTICO.
VARIACION DE 1.4 DIFERENCIA AR'TERIO VENOSA DE OXIGENO.
PREVIA ¥ POSTERICR A LA ADMiNISTRACION DE METILPREDNISCLCNA,

GRUPO IT.

CASOS BASAL INICTAL FINAL

9 602 699 405
10 6.2 6ol 6.7
1] 5.5 5.5 4
12 6.7 6.3 4.8
13 4,7 5 4.1
14 3.7 8.1 08
15 5.5 4 2.6

ﬁ 595 6 4‘5
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TABL A Fo. 15.

PACIENTES LACTANTES CON SHOCK SEPTICO.
VARTACION DEL LACTATO SERICO.
PREVIA ¥ POSTERICE A LA ADMINISTRACION DE NALCXCOWA.

GRUPC I.

CASOS BASAL INICIAL FINAL
1 26,5 20.7 28
2 21 21 29.2
3 19.4 23 25.8
4 39 35.3 37
5 36.5 24 37.6
6 29 32.3 38
? 20 23.8 22,6
8 28.7 18 26
X 27.5 24.7 30.5
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T ABL A FNo. 16.

PACIENTES LACTANTES CON BHOCK SEPTICO.
VARTACICN DEL LACLATO SERICC,
PREVIA ¥ POSTERIOR A LA ADMINISTRACION DE METILPREDNISCLONA.

GRUPO II.

CASOS BASAL INICIAL FINAL

9 17,1 22 16.5
10 62.5 55 65
14 28 39 34
12 17,3 20.9 35.6
13 20 18 22
14 14,7 17,4 27
15 32 28.7 28.4

¥ 27,3 28.6 32.6

+ 15.4 + 12.8 + 14.5
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DIBSCUS LI ON.

La bondad de los esteroides en el manejo del e~
shock séptico ha sido éstudlado ampliamente (29-32) y
estéd perfectamente demostrado la estabilizacidn que -
en el tono vascular efectla, ademis de 108 nuchos ew-
fectos que incluyen bloguso de las endoboxinas, recu-
peracidn de la membrans lisosomal, etc. Por ello y =-
giendo el medicamento de eleccidn en el shock séptico
congideramos 0til comparar las manifestaciones clini-
cas que el uso de la Nsloxona nos diera en relacibn -
con ia Metilprednisolona en Llos pacientes lactantes -

con shock sépiico.

Los datos ciinicos con 1os gue contamos cuando-——
no se puede hacer medicidn de resistencias periféri--
cas en el paciente con shock son la diferencia de tem
peraburas (3) que se ha demostrade se amplia importan
temente por efecto de la vasoconstriccidn periférica,
y en el shock aéptico hipodindmico esta diferencia es
mas importante aun, ya que la dilatacidn del egfinter

precapilar produce "encharcamientoe” ¥y secuestro del -



volumen circulante a este nivel; esta misma situacién
fisiopatoldgica nos produce un llenado capilar lento,
que €5 otro de los datos clinicos de valoracibn indi-
recta de la microcirculacidn (3-5). La diferencia por
centual del hematocrite producida precisamente por e-
se secuestro de sangre a nivel periférico se encontrd
ser un parémetro de seguimiento c¢linico de utilidad -
en el shock sépbico del lactante por Clvera y cols. -
(37), rerliejo también de la alteracidn en la microcip
culacibébn. EL paso lento de la sangre en los territow-
rios con vasoconstriceidn arteriolar y dilatacitm del
esfinter precapilar por descenso de la presidn hidros
tatica, produce una exftraccidn alta de oxigeno que re
dunda en una diferencis arteriovenosa amplia, date ég
te que se ha dewuostrado en mhltiples estudios gque tie
ne correlacibn directa con el gasto cardiaco (35-38);,
egspecificamente en el shock hipodinimice, la diferen-
cia arteriovenosa amplia se asocia con gasto cardisco
bajo. Asi pues el dato mas lmportante de seguimiento-
de los cambios en la microcirculacidm y en la evolu—-~
cibn del shock come un todo fue la diferencia arterigp
venosa de contenido de oxigeno. Las modificaciones en
la microcirculacidén tienen repercusibn en la tensibn-
arterial y es ésta uno de los dabtos clinicos de mayor
afeccidn en el estadoe de shock hipodinamico por lo -—-

gue también nos fue Gtil para el seguimiento de los -
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pacientes, Finalmente, si el problema en la microciren
lacidn persiste o se incrementa, la frecuencia cardia-
ca permanecerd alta o se incrementard alm mas, ¥y su —
descenso a ¢ifras normales en cembio es indice de mejo
ria y fué éste el (ltimo parémetro de seguimiento gue-

tuvimos en nuestro estudio.

La diferencia de temperaturas con la sdministra—-
¢ibn de Naloxona a pesar de que tuvoe un gradiente esta
disticamente significativo en la primera fase del estu
dio cor manejo con coloides, no alecanzd valores norma-
les ¥y fué sdlo con la administracidn de este fArmaco -
que se llegd a la normalizacidn; una evolucidn semejan
te se encontrd con ls administracibén de Metilpredniso-
lona por lo que en este apartado ambos medicamentos tu

vieron une efectividad semejante (Figuras Nos. 7, 8§ y-

9.

El llenado capilar con la administracidn de Nalo-
xona tuvo una diferencia estadisticamente significati-
va, pero fué de mayor significancia estadistica que en
la fase control del estudio {Figura No. 10), lo gue age
nota el efecto real del medicamento; nuevamente, una -
situacidén semejante se aprecia conm la administracibn -
de la metilprednisolona (Figura Neo. 11) y por este mo-
tive las medias evolucionaron practicamente iguales --

con ambos medicamentos, resultando bambién con este pg
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rametro clinico equiparables los dos medicamentos.

La diferencia porcentual de hematocritos tuvo una
historia semejante con la administracidn de ambos medi
camentos, llegando los valores a lo normal unicamente-
después de la administracidn de Naloxona o Metilpredni
gsolona. Las evoluciones tuvieron en ambos grupos dife-
rencias estadisticamente sipgnificativas y no hubo dife
rencias estadisticas al comparar los grupos entre si -

(Figuras Nes. 13, 14 3y 15).

Por ﬁlyimo, lg diferencia arteriovenosa de oxige-
no no mostrd diferencias en el Grupo I durante la hora
de contrel con manejo habitual, y posterior a la admi-
nistracidn de Waloxona la mejoria fue evidente con una
diferencia estadlsticamente significativa. Lo mismo su
cedid con la administracién de Metilprednisolona, pero
agul al analizar los valores finales entre ambos gru--
pos, el descenso de la diferencia arteriovenosa dentro
de lo normal fué mucho mas evidente con la Naloxona, -
con una diferencia estadisticamente significativa en--

tre ambos grupos (Figura No. 18).

La tensidén arterial media vomada por método de --
blanqueamiento también mostrd una evolucidn que coinci
d¢ con lo reportado para los efectos presores de la Ng

loxona (17,18,20,21,23), es decir un imcremento franco
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a cifras normales (40} con upa diferencia notoriamente
significativa con los valores obtenidos con el Grupo -
IT ante la adwinistracidm de la Metilprednisolona; es-
decir, la administracidn del esteroirde dejé la tensidn

arterial por debajo de lo normal (Figura No. 6),

La Naloxona actfia mediante el bloqueo de las en——
dorfinas como lo demostrd Holaday y Faden (17), y ésto
permite la liberacidn de cabecolaminas; las dos impli-
caciones gue este conocimiento Tiene son: en primer 1y
gar que de no exigtir endorfinas circulantes no habris
efecto alguio de la Naloxona, pues por si misma no tie
ne accidn vasocactiva, de tal manera que su uso en este
septido tiene escaso riesgo; por otre lade la iibera--
cibn de catecolaminas va a producir vasgoconstriceibn -
sspecialmente a nivel del esfinter precapiler que 88 -
donde se presenta la &ilatacibn gue esta perpetuvando -
el esbado de shock, sin embargo existia la posibilidad
de producir vasoconstriceibn arteriolar. Por este motbj
vo el trabajo se realizd con valoracidn de una sola a—
plicacidn de Nalowonay previa auborizacion del fami—--
liar ¥ no con varias aplicaciones como recomiendan va-
rios autores de la literaturs mundial (20,21). De esta
manera la evolucibn de la frecuencia cardiace era un -
pérémetro importante para valorar la me,joria invegral—

¢ no del paciente. En nuestro estudlo la frscuencia =--



cardiaca Huveo una evolucidn semejante con la adminis—-—
tracibn de ambos medicamentos. En la Figura No. 7 ob--
servamos que dentro del rango normal la dispersidn de-
los datog ai final del estudio posterior a la adminis<
tracibn del farmeco (Waloxona) fue mucho menor gue prg
vio a ella, lo que did una T de 3.2 ¥ p menor de 0.05,
estadisticanente significativoe, y siempre dentro de lo
normal. lia validez del dato c¢linico se obbuve mediante
el promedioc de 3 tomas de frecuencia cardiaca por dis-
tintas personas y con diferencia de un minuto entre ca
da una de ellas. Para reforzar aln més esba situscidn,
la evoluecidn de todos los parémetros gue hemos mencio-
nado y que valora la microcirculacidn fueron semejan—-
tes y aln mejores con Naloxona gue corn la administra--

cién de Metilprednisoclona.

El lactate sérico es un reflejo de la hipoxis ce~
lular gue necesitabamos para establecer con fidelidad-
el diagndstice de estadc de shock, y& que no conbtamos-
con medicicnes hemodindmicas; su evolucidn en el trans
curso de 2 horas gue durd el estudio contempla un lap-~
so de tiempo demasiade corto como para que éste mevabo
lito que se metaboliza lentamente en el higado hasta-
en 24 horas segin algunos autores (41,42), no podiz mo
dificarse en el transcurso de dog horas, mixime que co
mo menciona Bogossian el "wash out" incrementa los ni-

veles de lactato (43).
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En resumen en las Figuras Nos. 19 y 20 se mues——-
tran los perfiles inicial y la evolucidn de todos nueg
tros parémetros de seguimiento. En el Grupo I (Figura-
No. 19) se aprecia que el circulo perfecto corta las -
graduaciones a nivel de las medias normales reportadas
por los autores {(5,35,37,40) para cada uno de los pari
netros de seguimiento. Al anicio del estudie (inmedia-
tamente antes de la aplicacidn de Naioxona) la tensidn
arterial media se encontraba baja ¥y se eleva a niveles
normales posterior a la administracidn del medicaner
al tlempo gue la diferencia de hematocritos, la dife--
rencia de temperaturas y el llenado capilar disminuyen
teambién & valores normales; por otro lado la diferen--
cia arteriovenosa disminuye a ¢ifras normales asi como
el porciento de extraccidn de oxigeno, ¥y la frecuencia

cardiaca se mantiene en limites normales.

La Figura No. 20 muestra La evolucidn del Grupo -
II previo y posterior a la administracidn de Metilpred
nisolona, y en ella es evidente que la diferencia de -
tempersturs y ¢l llepnado capilar llegsn a valores nor-
males en forma muy semejante a como lo hizo la Naloxo-
na. La diferencia porcentusl de hematocritos también -
tiene un descenso semejante, pero queda ain por arriba
de los valores normales y la diferencia arteriovenosa-

de contenido de oxigenc se pormaliza con la administra



cibén ée Metilprednisolona como en el Grupo anterior.-
Tanto el lactato como la frecuencia cardisca tienen -
escasa modificacidn tal y como sucedid en el Grupo I-
v 1&g diferencis mas ilwpresionante enitre ambos medica-
menbos es gue la tensidn arterial permanece por deba-

jo de los niveles normsles.



CONCILUSIONTEHS,

En nuestro estudio 1la Nsloxona tuve efecto de norma
lizacibn de la diferencia de temperaturas, ila dife-
rencia porcentual de hemabocritos y el llenado capl

lar con significacidn estadistica.

Bl efecbto de la Naloxona en estos tres parametros -
fué similar sl obtenide con la administracién de Me

tilprednisolona.

La Naloxona disminuyd en nuestro estudio la diferepn
cia arteriovenosa de oxigeno en los pacientes con -
shock séptico a 1o normal con una diferencia con el
grupo al que se le administrd Metilprednisolona més

importante que fué estadisticamente significabiva.

En ninguno de los dos grupos hubo modificacibn de-
la frecuencia cardiaca y del lactato sérico en for

ma estadisticamente significativa.

La administracidn de Naloxona en el paciente con -

shock séptico mejord la tensidn arterial a lo nor-
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mal con diferencias estadisvicamente gignificativa en
relacidn a la administracidn de Metilprednisolona --
que dejd la tensidn arterial media por debajo de lo-

normal .

6. La Naloxonsa en nuestro estudio resultd comparable a-

la sluinistracidn de Mebilprednisolona en la mejoria
de las manifestaciones c¢linicas del shock y superior

a2 ella en la elevacidn de La tensidn arterial.

Consideramos que la Naloxona a dosis de 10 microgra-
mos por k}logramo de peso corporal ¥y por dosis vig -
intravenosa, es (til en el manejo del shock séptico-
hipodinémico del lactante y debe encontrarse entre ~
el armamentario terapéubtico para el manejo de este -

tipo de patologia.

Este trabajo es preliminar; nuestros resultados se -
documentardn con medicidn de gasto cardiace y resis-

tencias periféricas.
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EEBUMNETN.

Se estudiaron quince pacientes lactantes menores
de wn afio de edad y que ingresaron al Hospital Gene--
ral Centro Médico "La Raza" del Imstitubo Mexicano —-
del Beguro Social con dlagndstico de shock sépbico hi
podinémico. A todos se les realizd valoracibn de svo-
lucibn de la tendencia central de los parémetros si--
guientes: frecuencia cardiaca, diferencia de tempera-
turas, ilenado capilar, diferencia porcentual de hemg
tocrito, diferencia arteriovenocsa de oxigeno y deter-
minacibn de lactato sérico, previa y posterior a la -
administracidn de Naloxona o Metilprednisolona, for--
mandose de esta manera dos grupos de acuerde al farmg
co utiliizado y sirviendo el mismo paciente come con--

trol.

Se encontrd gue la Naloxona normalizd la diferen
cia de temperatura, la diferencia porcentual de henma-
tocrito ¥ el llenado capilar con significancia esta--
distics, Efecto similar se observd con la administra-—

cibn de Metilprednisolona. La Naloxona también norma-—
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1izd la diferencia arteriovenoss de oxigeno, con dife-
rencia comparativa mas imporbtante con el grupe al gque-
se le administrd Metilprednisolona en formz estadisti-
camente significastiva. En ninguno de los dos grupos se
modificd la frecuencia cardiaca y el lactato sérice en
forma significativa. Se evidencid efecto presor impor~
tante y estadisticamente significativo de la Naloxona-
al evolucionar la tensidn arterial media & lo normal,-
hecho que no se detectd con la Metilprednisolonz. Se -
concluye que la Waloxona en este egtudic Tiene un efec
to compareble a la Metilprednisolona en la nejoria de-
las manifestaciones c¢linicas del shock séptico hipodi-
namico del lactambe resaltando el efecto presor de la-

misma.
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