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I B T S O D Ü C C I O U.

El paciente lactante en estada de shocK séptico-

constituye un estado de urgencia médica por los seve-

ros transtornos que ocaciona en la homeostasis del or

ganismo condicionados principalmente por alteraciones

microcirculatorias que producen sixpoperfusiÓH tisular

y consiguiente liipoxia celular .> destacando el papel -

de las cafcecolaminas a nivel micro-vascular periférico

(1-4). El snocte: séptico en su forma hipodinámica al -

prolongarse, evoluciona fisiopatologicamente con una-

M p ore actividad micDovascular a la actividad vasocon^

tr 1.0 tora simpática, llevando progresivamente a un es-

tado "vasopléjico" con "encharcamiento" y secuestro -

de líquidos a nivel tisular incluyendo la presencia -

de proteinas, con agravamiento de la hipoxia celular-

y de la acidosis, conduciendo en última instancia a u

na fase de irreversibilidad del shock (4). Todo esto-

lleva a una elevada mortalidad q,ue en nuestro Servi.—

cip de terapia Intensiva del Hospital General Centro-

Hédico "la Hasa" del Instituto Mexicano del Seguro So
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cial alcanza un ¿10% (5)- Recientemente se han reporta

do avances en relación al descubrimiento de sustan

cias opioides denominadas Endorfinas (6-16) que se se

cretan en la adenohipófisis en forma igual y en canti-

dades similares a la ACSH (7,15) 7 que se producen en

forma concomitante ante cualquier problema de stress-

(7,8). Estas Endorfinas tienen efectos opiáceos y pro

ducen principalmente un estado de hipotensión severa-

(17-21). En conjunción con este planteamiento es que-

se han realizado estudios de investigación clínica —

(17,18,22-25) para valorar el efecto de la Naloxona,-

un antagonista opiáceo (26-23), para contrarestar los

efectos de hipotensión en el paciente con shock sépti

co hipodinámico. Los resultados han sido bastante po-

sitivos y si bien los reportes estadísticos de obser-

vación en pacientes lactantes no existen, pero sí en-

edades pediátricas (23) en forma aislada, considera—

mos importante el valorar este fármaco en los pacien-

tes lactantes con shock séptico.

Consideramos a su ves de interés comparar los e-

fectos de la Naloxona con el uso ya ampliamente cono-

cido de los corticoides en el estado de shock séptico

(29-32).

El shock séptico hipodinámico tiene como substra

to fisiopatológico una falta de respuesta de las cate_



cola&inas en el esfínter precapxlar que se dilata con

secuestro de líquidos secundario; si los responsables

de esta situación son las.Endorfinas, la Naloxona pr£

duciría mejoría bloqueando a las mismas con libera

ción de las catecolaminas y restauración del tono del

esfínter precapilar con mejoría clínica del paciente-

(20).

En el Servicio de Terapia Intensiva de Pediatría

del Hospital General Centro Médico "la Raza" del Ins-

tituto Mexicano del Seguro Social, uno de los diagnós_

ticos con el que más frecuentemente ingresan los p a —

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 investigación clínica de me

didas terapéuticas tendientes a aumentar la sobrevida

de estos niños. X>a Maloxona en las series reportadas-

en adultos (21,25) lia probado ser útil en la mejoría-

clínica del paciente con shock séptico; en Pediatría-

Ios reportes son escasos (23) y no existe un estudio-

estadístico controlado para valorar sus efectos (33)-

Por otro lado desconocemos si su utilidad pueda ser -

inferior o superior al de la Metilprednisolona, moti-

vo por el que consideramos de utilidad conocer los e-

fectos comparativos de estos dos medicamentos en el -

niño lactante con shock séptico que se maneja en núes,

tro Servicio.



G E N E R A L I D A D E S .

El estado de shocfe se caracteriza por un desequi

librio sistémico entre el aporte y la demanda de oxí-

geno en los tejidos (1-4). En el de etiología de txpo

séptico puede presentarse a su vez en dos formas: hx~

perdinámico e hipodinámico, caracterizándose éste úl-

timo por gasto cardiaco baoo y diferencia arterioveno

sa de oxígeno amplia. lia diferencia de este estado de

shocte séptico en comparación con el de tipo hipovolé-

mico radica en que clínicamente el paciente se encuen

tra edematoso, con estado de hidratación adecuado, —

sin pérdidas anormales y sin variación en su peso. El

estado edematoso es el resultado del secuestro de lí-

quidos y proteínas a nivel intersticial, con el consi.

guíente agravamiento del problema hipóxico tisular —

produciéndose un círculo vicioso que lleva a mayor a-

cidosis y que se le ha llamado fase irreversible del-

shock séptico (3,4-)»

Respecto al manejo del shock séptico hay numero-

sos reportes en la literatura y continuamente existen

nuevos (1,2,34-)- En lo que respecta a nuestro trabado



haremos brevemente una revisión de los efectos de los

esteroides y de la Naloxona en el estado de shock sép_

tico.

Los esteroides han sido ampliamente estudiados -

en pacientes con shock séptico, siendo muchas las ac-

ciones que se les han atribuido, en su gran mayoría -

por inferencia ante la respuesta elínica y otras com-

probadas mediante modelos de investigación. Existen -

variados estudios (29-32) sobre los-efectos vasomoto-

res de la ñetilprednisolona y de otros glucocorticoi-

des a dosis variables. Se conoce que altas dosis de -

esteroides tienen una moderada actividad vasodilatadcí

ra siendo el mecanismo desconocido. Wilson y cois* —

(29) en un estudio de 30 pacientes con shock séptico,

administrando 50 mgs/kg de hidrocortisona o equivalen

te encontró que si la resistencia vascular periférica

total estaba xnicialmente sobre lo normal, disminuyó;

contrariamente, si la resistencia periférica total es_

taba disminuida, ella se incrementó hacia lo normal.-

En shock con resistencias periféricas totales altas,-

los vasodilatadores no esteroideos fueron detrimenbes»

En shock con resistencias periféricas totales bajas -

tratados con vasocosstrictores, la adición de esteroi

des dio mejores resultados. Motsay y cois. (30) en un

estudio de 15 pacientes con shock séptico y 2"1 con —

shock cardiogénico administraron Metilprednisolona —
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(30 mgs/kg) con dosis repetidas cada 3 o 4 horas de a

cuerdo a necesidad y encontraron lo siguiente: en los

pacientes con shock séptico la resistencia periférica

total se elevó hacia lo normal; en aquellos con shock

cardiogénico la resistencia periférica total disminu-

yó hacia lo normal, ka sobrevivencia fue menor en los

pacientes en los que se dio también isoproterenol. En

conclusión, los corticoides normalizan la resistencia

periférica total. Rao y cois- (31) en mandriles a los

que se les administró endotoxma y se les trató con -

Hetilprednisolona 15 mgs/kg , encontró que había mejt)

ría en el flujo arterial renal por disminución en la-

resistencia arterial renal. El incremento en la resis

tencia periférica total fue prevenido. Sullivan y Ca-

vanagh (32) en perros a los que se les dio endotoxina

y trató con Eexametazona (1.3 mgs/kg) o Metilpredms_o

lona (7 mgs/kg) la perfusión renal se incrementó por-

vasodilatación renal y no hubo cambios en la presión-

sanguínea. A los perros a los que no se les dio endo-

toxina y fueron tratados con los esteroides no mostra

ron ninguna respuesta a los mismos. Sumariamente dire_

mos que los estudios mencionados demuestran incremen-

to en la presión arterial debido principalmente a in-

cremento en la frecuencia cardiaca, débito cardiaco,-

flujo sanguíneo y vasoconstricción. El resultado fi™

nal es una restauración del tono vascular periférico-
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tanto venular como arterial y de la microcirculación,

es decir, que si existe vasodilatación se recupera el

tono vascular a lo normal*y lo mismo sucede si existe

vasoconstricción.

En lo referente a la Naloxona mencionaremos la -

siguiente revisión en forma breve. Desde 1971, Xallow

y Berson detectaron estructuras perptídicas diferentes

a la ACEH que se determinaron en estractos de glándu-

la pituitaria (6). Posteriormente otros autores me

diante estudios experimentales en ratones determina—

ron la respuesta de estas sustancias al stress, encon

trando que si se practicaba resección de la pituita—

ria no aparecían estas sustancias en el plasma; ade—

más, en células de cultivo de pituitaria 3 las que se

les administraba hormona estimulante de la ACDH, tam-

bién producían estas sustancias junto con la ACTH (7),

Estas sustancias se han denominado Endorfinas (14) y-

están relacionadas con la estructura de los opiáceos,

produciéndose y liberándose al mismo tiempo que la —

ACTR a partir de la pituitaria bajo condiciones de —

stress (7,8). Se han determinado dos péptidos que tie

nen un precursor común que es la Beta Lipoproteina —

(Beta LPH 1-9) y de ésta deriva un péptido activo, la

Beta Enaorfina que es la Beta EPH 61-91, y otro pépti

do activo que es la Alfa Endorfina (Beta EPH 61-76) -

estando todas presentes en las mismas células que la-



ACTH en el lóbulo anterior e intermedio de la glándu-

la pituitaria (7). La presencia de estas Endorfinas -

en el plasma se lia relacionado y estudiado ampliamen-

te en neurofarmacologxa y en patología psiquiátrica -

como en la esquizofrenia (8-11) y además se ha encon-

trado efectos analgésicos al igual que los péptidos o

piáceos (13) • Todo esto último en relación al papel -

de neurotransmisores a nivel encefálico (9,12,14,16).

Recientemente (7,8) se ha establecido que bajo -

condiciones- de stress la liberación de estas sustan—

cias tiene participación importante en el desencadena

miento del shock produciendo vasodilatación. La rela-

ción que se ha encontrado (19,20) en el estado de

shock séptico se explica de la siguiente manera: la -

endotoxina produce reacción de liberación de catecola

minas que a su ves produce vasoconstricción sistémica

y además el efecto beta adrenérgico estimula la libe-

ración de Endorfinas las cuales a su vez inhiben la -

acción de las catecolaminas y de la renina, lo que —

produce vasodilatación y caida de la tensión arterial.

Posterior al descubrimiento de las Endorfinas se

iniciaron estudios para bloquear sus efectos, y los i.

niciales fueron en investigaciones neuropsiquiátricas

(8-12). Hace más de 20 años Lowenstein sintetizó la -

Haloxona, un antagonista opiáceo potente que fue pre-



parado de la combinación de un grupo N-alil y un gru-

po opiáceo (oximorfona) (26). La ventaja de este blo~

queador opiáceo en relacipn a otros utilizados previa

mente como el Levalorfán y la Nalorfina es que la Ha-

loxona no tiene actividad depresora sobre el Sistema-

Nervioso Central (26-28). En términos generales y a -

dosis bastante altas hasta de 10 mgs intravenosos, la

Haloxona no tiene otro efecto que el de bloquear las-

sustancias opioides (20); en psiquiatría está amplia-

mente extendido su uso, y además se ha utilizado en -

las intoxicaciones con los derivados opiáceos (28). -

Esto se extrapoló al estado de shock en pacientes a—

dultos y así Peters y cois. (21) ubilizaron Naloxona-

en pacientes con shock séptico siendo sus resultados-

compatibles con un incremento en la pensión arterial-

y mejoría en las condiciones generales1del paciente;-

mencionan estos autores que en ocacxones es necesaria

una administración repetida en dos o tres ocaciones,-

para mantener su efecto (20,21). La Naloxona se supo-

ne bloquea el efecto de las Endorfinas y por lo tanto

facilita la acción de las catecolaminas, lo. que produ

ciría vasoconstricción con disminución de los corto—

circuitos y mejoría de la tensión arterial (19,20).

En relación a los criterios diagnósticos de —•—

shock séptico mencionaremos brevemente lo siguiente:-
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Arellano y cois. (35) demostraron que el valor de lac_

tato sérico elevado tiene para establecer el diagnós-

tico de shock como manifestación de sufrimiento celu-

lar; ésto posteriormente fue* corroborado por Gaytan y

cois. (36) mediante estudios hemodinámicos en reía

ción a niveles de lactato. Los datos clínicos j el va

lor de la diferencia arteríovenosa de oxígeno en reía

ción a la situación hemodinámica del niño en shock —

también fue estudiado por estos autores quienes demos

traron que el shock hiperdinámico valorado mediante -

el consumo de oxígeno, gasto cardiaco y resistencias-

periféricas, correlacionaba directamente con una dife

rencia arteriovenosa disminuida y los datos de hipodi

namia (resistencias periféricas altas, gasto cardiaco

bajo y consumo de oxígeno bajo) correlacionaba con —

una diferencia arteriovenosa amplia (36).
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O B J E T I V O ,

Conocer la evolución clínica del shock séptico -

en el niño lactante posterior a la administración de-

Naloxona o Metilprednisolona y comparar ambas respue_s

tas.
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H A T E R I A L T" M É T O D O S ,

Se estudiaron quince pacientes lactantes con eda

des comprendidas entre los dos y nueye meses de edad,

que ingresaron a los Servicios de Terapia Intensiva -

Pediátrica y Servicio de Urgencias de Pediatría del ~

Hospital General Centro Médico "La Rasa" del Institu-

to Mexicano del Seguro Social con diagnóstico de

shock séptico.

Todos los pacientes admitidos en el estudio tu—

vieron datos clínicos y de laboratorio de shock sépti

co hipodinámico. Los criterios clínicos de selección-

fueron; antecedentes de uno o dos procesos infeccio—

sos severos, aspecto de toicinfección, estado de hidra

tación adecuado, llenado capilar prolongado, rubicun-

dez, distermias, fiebre o hipotermia, ampliación del-

hematocrito central y periférico, diferencia arterio-

venosa amplia de contenido de oxígeno, taquicardia, -

diferencia de temperatura central y periférica mayor-

de un grado centígrado. La elección inmediata de los-
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pacientes que se sometieron al estudio se hizo en ba-

se a los datos clínicos j la diferencia arteriovenosa

amplia de contenido de oxígeno en un paciente séptico

sin deshidratación aparente. Se descartaron aquellos-

pacientes con antecedentes de administración de cate-

colaminas o esteroides previos al inicio del estudio.

Los diagnósticos del proceso infeccioso primario se -

encuentran en la Tabla No. 2 en la que se observa que

por lo menos había dos focosíisfecciosos severos en -

cada uno de ellos.

Las muestras de sangre venosa para gasometría ve

nosa se tomaron con ¿jeringa con heparina, una décima-

por cada centímetro cúbico mediante la técnica habí—

tual de mezcla de sangre venosa. Mediante punción con

miniset heparinizado (una décima por cada centímetro-

cúbico de sangre) de arteria radial se tomó un centí-

metro cúbico de sangre para gasometría arterial.

Á todos los pacientes se les practicó punción de

talón con lanceta estéril para toma de muestra de san

gre capilar para microhematocrito periférico y mués—

tra de sangre periférica venosa mediante punción veno

sa, dos centímetros cúbicos para biometría hemática -

completa, cuenta de plaquetas y lactato sérico.

Para el procesamiento de la muestra de lactato -

sérico se mezcló 0.5 mis de sangre venosa hepariniza-
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da con un centímetro cúbico de ácido perclórico al 0.6

N, determinándose sus valores mediante técnica encima-

tica convencional.

Las titulaciones de gasometría arterial y venosa-

se realizaron en el Laboratorio Clínico de Urgencias ~

del Hospital General Centro Médico "La R&za" del Insti

tuto Hexicano del Seguro Social en un Gasómetro de Ins

•i~rument Laborator,y Modelo IL 513, titulándose presión-

paxcial de oxígeno (pO2), presión parcial de anhídrido

carbóm-co (pOO2) y el pH. La saturación de oxígeno se-

hizo mediante cálculo del Nomograma de Ástrupp tomando

en cuenta la determinación de la pO2 (arterial y veno-

sa) y el pH (arterial y venoso).

La biomatría hemática, hematocritos y plaquetas -

se determinaron mediante las técnicas convencionales ~

ya conocidas.

A todos los pacientes a su ingreso se les determí

nó: frecuencia cardiaca, tensión arterial media median

te método de blanqueamiento con manguito adecuado para

su edad, coloración de la piel, llenado capilar, tempe*

ratura rectal, temperatura periférica, hematocrito cen

tral y periférico, diferencias de temperatura y hemato

critos, diferencia arteriovenosa de contenido de oxíg_e

no, lactato sérico, cuenta de plaquetas, leucocitos, -

neutrófilos, bandas, y frecuencia respiratoria.



Para el cálculo de la diferencia porcentual de -

íiematocritos se determinó mediante la siguiente fórmu

la (37):

(Hematocrito central x 1 Q 0 ) _ ( 1 Q o ) ^ P o r c e n t a d e _
Hematocnto periférico , , .„

^ de diferen-
cia.

Para la diferencia de temperatura se restará una

de otra y se medirá en grados centígrados la diferen-

cia (normal: menor de un grado centígrado).

La diferencia arteriovenosa de contenido de oxí-

geno se determinó mediante la siguiente fórmula (38);

C.02 = (t.34- x Sat. 02 x Hb) + (0=003 x pO2)

Co02: Contenido de oxígeno»

Sat. 02: Saturación de oxígeno»

Hb: Hemoglobina.

pO2: presión parcial de oxígeno.

0. a 02 - 0. v 02 = Diferencia arteriovenosa de —

contenido de oxígeno en "volúme.

nes porciento-

El porciento de extracción de oxígeno (% E. 02)-

lo consideramos dependiente de la diferencia arterio-

venosa mediante la fórmula siguiente (38):

% E. 02 - Diferencia a-v de C. 02

0. a 02
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El manejo basal de todos los pacientes se inició

al ingreso al Servicio con Dextrán Glucosado al 10% -

de bajo peso molecular 10 mls/kg para una hora o albu

mina al 5% 10 mls/kg también para el mismo tiempo, p~

xígeno al ^O°/o en cámara cefálica, furesemide a 0.5 mi

/kg una dosis y antibióticos según el cuadro clínico-

y la edad del paciente.

Una hora después de iniciado el tratamiento se -

volvieron a determinar todos los datos ya anteriormen

te mencionados, y se aplicó una dosis de Haloxona de-

0.01 mgs/kg o Metilprednisolona 30 mgs/kg al azar y -

que no tuvieron respuesta al shock después de esta —

primera hora. A la hora de aplicado uno de estos medí,

camentos se volvió a titular los parámetros anterior-

mente mencionados.

Los datos se sometieron a estudio estadístico me

diante la "t" de Student para muestras pareadas para-

comparación de dos variables y estudios de tendencia-

central, "t" de Student con corrección de error stan-

dard para comparación de dos medias y "f" de Snedecor

para la comparación de dos varianzas (39)-



R E S U L T A D O S .

De los quince casos que se incluyeron en el estu

dio, ocho recibieron Naloxona al asar y en forma al—

terna con 7 casos que recibieron Metilprednxsolona. -

Quedaron así constituidos dos grupos; denominaremos ~

Grupo I al que recibió Haloxona y Grupo II al que re-

cibió Metilprednisolona (Sabia Ho. 1). Los datos clí-

nicos j de laboratorio que nos dieron el diagnóstico-

de shock séptico fueron los mismos datos de seguimien

to en el estudio. En todos los casos se obtuvieron va

lores básales en e3 momento del diagnóstico y se ini-

ció manejo habitual para el shock séptico hípodinámi-

co primordialmente con coloides (Dextran o Albúmina).

Fue' la intención no aceptar en el estudio a los pa

exentes que al final de esta primera hora tuvieran —

completa recuperación del estado de shock. Sin embar-

go, todos los casos tuvieron parámetros de alteración

que implicaban que aún no tenían corrección del esta-

do de shock, por lo que a todos se les inició la tera

péutica mencionada y fueron incluidos en el estudio -
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sin descartarse ningún caso.

La Tabla No- 3 nos muestra los valores de la fre

cuenoia cardiaca basal, inicial y final en el Grupo I

(administración de Naloxona). Los valores básales tu-

vieron una media de 160.5 + 9-6; al inicio del estu—

dio la frecuencia cardiaca tenía una media de 146.5 -

+ 10.7 7 al final del estudio la media fue de 142.2 -

+ 5-8- La Figura No. 1 muestra gráficamente la evolu-

ción de este dato clínico observándose gue existió un

gradiente importante entre los valores básales y los-

del inicio -del estudio que. incluso tuvo una significa

ción estadística con una t de 3 y una p menor de 0.01.

En cambio posterior a la administración de Naloxona -

no hubo diferencia estadísticamente significativa al-

comparar las dos medias. A la comparación de la va

rianza entre los valores iniciales y los finales fué-

con una f de 3-3 y una p menor de 0.05, e s decir con™

una significación estadística entre la dispersión de-

estos valores al inicio y al final del estudio (admi-

nistración de Naloxona). En la ^abla Ho= 4 se encuen-

tran los valores de la frecuencia cardiaca en reía

ción al periodo de manejo habitual al inicio de la ad

miaistración de Hetilprednisolona y al final del estu

dio; los valores básales 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 gráfica y en ella pode-

mos observar que no existió modificación en toda la -

evolución obteniéndose en el estudio estadístico t de

Student no significativa en ninguno de los dos valo—

res. En forma gráfica la figura No. 3 representa la -

media y la desviación standard de la evolución de es-

tos dos grupos y un hecho que resalta es que existió-

una diferencia estadísticamente significativa al com-

parar la dispersión de los casos al finalizar el estu

dio, encontrándose una f de Snedecor de 9-18 y p m e —

ñor de 0.01 siendo la menor dispersión la que se ob—

servó en el grupo al que se administró Naloxona (Gru-

po I); las medias como es evidente no tuvieron la di-

ferencia estadísticamente significativa.

Las hablas Nos. 5 J 6 muestran los valores en la

tensión arterial media de los Grupos I y II respecti-

vamente. Cada uno de los casos en el Grupo I se en

cuentra graficado en la Pigura No. 4 y observamos que

la tendencia posterior a la administración de Naloxo-

na se incrementa ostensiblemente en relación con Ios-

valores de la evolución basal; al comparar cada una -

de estas fases del estudio tenemos una diferencia es-

tadísticamente significativa entre los valores basa—

les y los iniciales, pero también es altamente signi-

ficativa entre los valores iniciales y finales. En el
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Grupo II graficado en la Figura No. 5 observamos que-

la diferencia entre los valores básales e iniciales -

no fue estadísticamente significativa y a pesar de —

que el ascenso entre los valores iniciales y finales-

no fue tan acentuado como con el Grupo I, también tu-

vo una diferencia estadísticamente significativa con-

t de 7»3 y P menor de 0.01. La tendencia central de ~

mejoría de ambos grupos se aprecia mas evidente en la

Figura No. 6, y si comparamos las medias entre los va

lores iniciales en el momento de administración de Na

loxona o Hetilprednisolona no existe una diferencia -

significativa, ni al comparar las medias ni al compa-

rar las varianzas, mientras que la diferencia entre -

los valores finales de ambos grupos tiene una t de —

6.8 y una p menor de 0.001» Esta diferencia es a fa—

vor del Grupo I (administración de Naloxona) y se a—

precia con facilidad en esta gráfica.

Las Sabias Nos. 7 y 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 desviación standard de cada uno de ellos» La-

evolución de cada uno de los casos en el Grupo I se -

encuentra representada en la Figura No. 7 en los que-

respecta a la diferencia de temperatura, y en ellas -

se aprecia que la diferencia entre los valores basa—
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les e iniciales tuvieron una diferencia estadística—

mente significativa con t de 3.57 7 P menor de 0.01.-

Á pesar de esta diferencia todavía los valores siguen

arriba de lo normal en la mayoría de los casos, mien-

tras que la evolución entre los valores iniciales y -

finales al comparar las medias no tienen una diferen-

cia estadísticamente significativa, pero sí llega a -

los valores normales en mayor proporción. La Pigura -

No. 8 también es de gradientes de diferencia de tempe_

ratura pero en el Grupo de Metilprednisolona (Grupo -

II). Nuevamente observamos que no existe una diferen-

cia estadísticamente significativa en ninguno de los-

tres estadios del estudio y únicamente cabe señalar -

que también los valores finales son los que caen den-

tro del rango normal. La media con desviación stan

dard de la diferencia de temperatura en ambos grupos-

la observamos en la figura No. 9 entre los valores fi

nales de ambos grupos, apreciándose la evolución prac_

ticamente igual en ambos grupos.

El llenado capilar se encuentra tabulado en la -

Sabia No. 9 para el Grupo I y en la Tabla No. 10 para

el Grupo 11= La Figura No. 10 muestra la evolución de

cada uno de los casos en el Grupo I viéndose un des—

censo marcado a través de toda la evolución con dife-

rencia estadísticamente significativa, tanto entre —



22

los valores básales e iniciales como entre éstos j —

los finales. En la Figura No* 11 se observa la evolu-

ción de estos mismos parámetros previos j posteriores

a la administración de Metilprednisolona; en esta fi-

gura es evidente que la mejoría fue mas aparente pos-

terior a la administración de Hetilprednisolona, con-

una t de 7 = 07 J P menor de 0.001, es decir con una di-

ferencia estadísticamente significativa- Las medias -

de ambos grupos con sus desviaciones standard se mue_s

tran en la Pigura No. 12 en donde es evidente la evo-

lución posterior a ambos medicamentos en forma parale,

la, llegando en ambos casos a niveles normales.

La diferencia porcentual de hematocritos está ta

bu]ada,para el Grupo I en la Tabla No. 11 y para el -

Grupo II en la Tabla No, 12. Mas objetivamente la Fi-

gura No. 13 nos permite ver las diferencias existen—

tes entre los valores básales e iniciales y los fina-

les, existiendo gradiente estadísticamente significa-

tivo en la primera porción del estudio con una t de -

2.9 7 P menor de 0.025, pero esta diferencia es mas -

marcada en la fase del estudio posterior a la adminis

tración de Naloxona con una t de 6.5 J una p menor de

0.001. Esta diferencia de hematocritos en cuanto a la

evolución individual de los casos del Grupo II tam

bien tuvo diferencias estadísticamente significativas



en las dos fases del estudio como puede verse en la -

Figura No» 14. La Figura No. 15 nos muestra que poste

rior a la administración de ambos medicamentos los va

lores finales de la diferencia de kematocntos llega-

ron a lo normal, j su evolución fue semejante.

La diferencia arteriovenosa de contenido de oxí-

geno mostró valores que se encuentran en las Tablas ~

Nos. 13 y 1^ para el Grupo I y II respectivamente» La

Figura Ho. 16 muestra la evolución de los casos del -

Grupo I evidenciándose en la segunda parte del estu—

dio posterior a la administración de Naloxona, una di

ferencia estadísticamente significativa siendo los va

lores finales ya dentro del rango de lo normal. La i"i

gura No. 17 nos permite ver que también posterior a -

la administración de ííetilprednisolona 3aubo una dife-

rencia que fue estadísticamente significativa en com-

paración con los valores iniciales. La media de ambos

grupos llegó a los límites normales al final del estu

dio existiendo sin embargo una disminución de la dif_e

rencia arteriovenosa mas marcada en el Grupo al que -

se le administró Naloxona con una diferencia en rela-

ción al Grupo II que tuvo la significación estadísti-

ca con p menor de 0-05» como se ve en la Figura No. -



Los niveles de lactato se encuentran tabulados -

en la Tabla No. 15 para el Srupo I, en la que podemos

apreciar que los valores básales tuvieron una media -

de 27 + 6 es decir, francamente por arriba de lo ñor

mal j continuaron con poca variación a través de todo

el estudio con valores medios de 24 + 5 y 30 + 5 an—

tes y después de la administración de Naloxona. En —

forma similar, la 3?abla No. 16 agrupa los valores de-

lactato sérico en el Grupo II observándose valores ba

sales, iniciales j finales con niveles medios que no-

variaron a través del estudio.



T A B L A l ío- 1 .

PACIENTES LASANTES CON SHOCK SÉPTICO.

DISTRIBUCIÓN POR EDAD Y SEXO.

c

G E

A

U

S

P

1

2

3

M

0 S

0 I ;

E D A D

2/12

2/12

2/12

2/12

S E X O

G- B U P O I l i

9

10

11

12

13

14

15

6/12

2/12

7/12

6/12

9/12

6/12

2/12

3/12

9/12

2/12

9/12



T A B L A 17o. 2 .

PACIENTES LACIAITTES CCII SHOCK SÉPTICO.

INFECCIÓN' PRIMARIA.

CASOS GASTEOEÍlliRI? tS ESOHQ. 0KEUH01UA PERIT0ITXTI8 OTHOS

1 X X X

2 X X

3 X X

4 X X

5 X X

6 X X

? X X X

8 X X

9 X X

10 X X X

11 X X

12 X X

13 X X

14 X X

15 X X

93-3% 46.6% 13.3% 66%



I A B 1 A No. 3.

PACIENTES LACTANTES CON SHOCK SÉPTICO.

VARIACIÓN DE LA FRECUENCIA CARDIACA.

PREVIA Y POSTERIOR A LA ADMINISTRACIÓN DE NALOXONA.

GRUPO I.

CASOS

1

2

3
4

5

6

7

8

1

BASAL

1 6 8

160

168

178

160

150

^30

150

160.5

1 9-6

INICIAL

1 6 0

140

132

1 6 0

140

140

140

160

146.5

í 10»7

FINAL

1 4 0

1 4 0

146

150

148

1 4 4

1 3 0

140

142.5

í 5.8

3ASAL « KCMENTO DEL DIAGNOSTICO.

If i lCIAL = INMEDlATAiffiNTE AHTES DE ADMINISTRARSE EL

MEDXCAIEIíTO.

« "JXTA HOEA POSTERIOR A LA ADMINISTRACIÓN DEL

MEDICAMENTO.



T A B L A No . 4 .

PACIENTES LACTAH2ES CON SHOCK SÉPTICO

VARIACIÓN PE LA FRECUENCIA CARDIACA.

PREVIA X POSTERIOR A LA ADMIHISÍRACIOH DE 3MILPBEDHIS0L0HA.

GRUPO I I .

CASOS

9
10

11

12

13

14

15

X

BASAL

160

160

160

115

140

160

98

141=8

+ 2 3 . 8

INICIAL

134-

1 6 8

1 4 0

130

1 4 0

1 6 8

90

138.5

+ 2 4 . 4

FIHAL

140

148

140

110

130

150

100

131.1

+ 17.7



T A B L A No. 5-

PACIENTES LACTANTES CON SHOCK SÉPTICO.

VARIACIÓN DE LA TENSIÓN ARTERIAL HEDÍA.

PREVIA T POSTERIOR A LA ADMINISTRACIÓN DE NALOXONA.

GRUPO I.

CASOS BASAL INICIAL FINAL

40

30

40

30

35

45

30

38

36

+5-3

50

40

50

40

45

55

30

45

44.3

+7.2

80

80

80

75

75

80

60

70

75

+6.6



' T A B L A No. 6.

PACIENTES LACTANTES CON SHOCK SÉPTICO.

VARIACIÓN DE LA TEHSION ARTERIAL MEDIA.

PREVIA T POSTERIOR A LA ADMINISTRACIÓN DE METILPREDNISOLONA,

GRUPO II.

CASOS BASAL INICIAL PIÑAL

9 30 30 40

10 34 35 40

11 35 38 42

12 38 45 50

13 40 40 45

14 35 40 45

15 60 60 68

47.1

+9*1

30

34

35

38

40

35

60

38.8

+9.1

30

35

38

45

40

40

60

41

+8



Í Á B L A No. 7-

PACIENTES LACTANTES CON SHOCK SEPTXCO.

VARIACIÓN DE LA DIFERENCIA DE TEMPERATURA.

PREVIA Y POSTERIOR A LA ADMINISTRACIÓN DE HALOXONA.

GRUPO I.

CASOS

1

2

3

5

6

7
8

X

BASAL

2.5

2.5

0.9

1-5

1.4

1.6

0./

1.6

1.5

+0.6

INICIAL

2

1.7

0.8

1.4

1

1.3

0.5

1.5

1.2

+0*4

FINAL

1

0.9

0.6

1.1

0.4

1.3

0.5

1

0.8

+0.2
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T A B L A lío- 8.

PACIENTES LACTANTES CON SHOCK SÉPTICO.

VARIACIÓN DE LA DIFERENCIA DE TEMPERATURA.

PEEVIA Y POSTERIOR A LA ADMINISTRACIÓN DE METILPREDNISOLONA,

GRUPO II.

CASOS

9

10

11

12

13

14

15

1

BASAL

1.2

1.6

1.7

1

0.8

1-7

1.7

1.3

+0.3

INICIAL

1

1-2

2.5

0.7

0.8

1

0.9

1.1

+0.5

FINAL

0.9

0.8

1

0.5

1

0.9

1

0.8

+0.1
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T A B L A No. 9.

PACIENTES LACTANTES CON SHOCK SÉPTICO.

VARIACIÓN DEL LLENADO CAPILAR.

PREVIA Y POSTERIOR A LA ADMINISTRACIÓN DE NALOXONA.

GRUPO X.

CASOS BASAL INICIAL FINAL

6

5

5
4

6

6

4

7

5.3

+0.9

5
4

5
4

4

5

3

5

4 , 3

+0.6

3
3

2

2

3

3

2

4

2.7
+0.6



T A B L A No. 10.

PACIENTES LACTANTES CON SHOCK SÉPTICO.

VARIACIÓN DEL LLENADO CAPILAR.

PREVIA i POSTERIOR A LA ADMINISTRACIÓN DE METILPREDNISOLONA,

GRUPO II.

CASOS BASAL INICIAL FINAL

9 5 4 2

10 6 6 5

11 5 4 3

12 4 4 3

13 4 4 2

14 2 5 3

15 5 4 3

X 4.4 4.4 3

+1.1 +0.7 +0.9
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T A B L A No. 11.

PACIENTES LACTANTES CON SHOCK SÉPTICO.

VARIACIÓN DE LA DIFERENCIA PORCENTUAL DEL HEHATOCRITO.

PREVIA Y POSTERIOR A LA ADMINISTRACIÓN DE NAL020NA.

GRUPO I.

CASOS

1

2

3

4

5

6

7

8

1

BASAL

11.1

21.1

17-1

22

23.6

15-3

36,1

19

20.6

+ 6,9

INICIAL

11.1

14.8

16.6

11.1

16

13-3

14.2

8.1

13-1

+ 2=6

FINAL

5.8

, 8

12.8

3.8

12

9.1

3

3.7

7.2

t 3-5



TABLA No. 1 2 .

PACIENTES LACTANTES CON SHOCK

VARIACIÓN DE LA DIFERENCIA PORCENTUAL DEL HEMATOCRITO.

PREVIA X POSTERIOR A LA ADMINISTRACIÓN DE HETILPHEDNISOLOKA.

GRUPO I I .

CASOS

9

10

11

12

13

14

15

X

BASAL

13.8

28.5

17.6

6.7

25,2

17.2

21.1

18.6

4 6.7

INICIAL

11.7

20

7.t

6.3

21.1

13.7

12.1

13.1

+ 5.2

FINAL

8.8

12

6

4.8

14.3

7=4

10.3

9.1

+3.1
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T A B L A No. 13.

PACIENTES LACTANTES CON SHOCK SÉPTICO.

VARIACIÓN DE LA DEFERENCIA ARTERIO VENOSA DE OXIGENO.

PREVIA J POSTERIOR A LA ADMINISTRACLOB DE NALOXONA.

GRUPO I.

CASOS

1

2

3

4

5

6

?

8

I

BASAL

5.1

4.9

3.4

4.9

5.9

7.8

4.1

6.9

5.4

+ 1.3

INICIAL

4.4

3-7

5.4

3.7

2.4

7.5

3.7

5.9

4.6

+ 1.5

FINAL

3.7

2.1

4.8

2.3

1.6

2.6

1.8

5.2

3

+ 1.3



T A B L A N o . 1 4 .

PACIENTES LACTANTES COIT SHOCK SÉPTICO.

VARIACIÓN DE LA DIFERENCIA AETEHIO VENOSA DE OXIGENO.

PREVIA Y POSTERIOR A LA ADHINISTRACIOH DE METILPREDNISOLONA.

GRUPO I I .

CASOS

9

10

11

12

13

14

15

X

BASAL

6.2

6.2

5.5

6.7

4.7

3-7

3-5

5=5

+ 0.9

INICIAL

6.9

6 = 4

6.3

5

8.1

4

6

+ 1.2

PIÑAL

4.5

6.1

4

4.8

4.1

5.6

2.6

4.5

+ 1.1



T A B L A No* 1 5 .

PACIENTES LACTANTES CON SHOCK SÉPTICO.

VARIACIÓN DEL L A C M O SÉRICO.

PREVIA I POSTERIOR A LA ADMINISTRACIÓN BE NALOXOHA.

GRUPO I .

CASOS

1

2

3

4

5

6

7
8

BASAL

26.5

21

19.4

39

36.5

29

20

28.7

INICIAL

20.7

21

23

35*3

24

32.3

23-8

18

FINAL

28

29 = 2

25 = 8

37

37.6

38

22.6

26

2?.5 24.7 30.5

+ 6.9 + 5=5 + 5-7



T A B L A No . 1 6 .

PACIENTES LACTA5ÍTES CON SHOCK SÉPTICO.

VARIACIÓN DEL LACTATO SÉRICO.

PREVIA Y POSTERIOR A LA ADMINISTRACIÓN DE KETILPREIMISOLONA,

GRUPO I I .

CASOS

9

10

11

12

13

14

15

X

BASAL

17.1

62.5

28

17.3

20

14.7

32

27.3

+ 15.4

INICIAL

22

39

20.9

18

17.1

28.7

28.6

+ 12.8

FINAL

16.5

65

34

35-6

22

27

28.4

32.6

+ 14.5
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B I S C O S I O

La "bondad de los asteroides en el manejo del

shock séptico ha sido estudiado ampliamente (29-32) y

está perfectamente demostrado la estabilización que -

en el tono vascular efectúa, además de los muchos e —

fectos que Incluyen bloqueo de las endotoxinas, recu-

peración de la membrana lisosomal, etc. Por ello y —

siendo el medicamento de elección en el shock séptico

consideramos útil comparar las manifestaciones clíni-

cas que el uso de la Naloxona nos diera en relación -

con la Metilprednisolona en los pacientes lactantes -

con shock séptico.

Los datos clínicos con los que contamos cuando—

no se puede hacer medición de resistencias periféri—

cas en el paciente con shock son la diferencia de tem

peraturas (3) que se ha demostrado se amplía importan

temente por efecto de la vasoconstricción periférica,

y en el shock séptico hipodinámico esta diferencia es

mas importante aun, ya que la dilatación del esfinter

precapilar produce "encharcamiento" y secuestro del -
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volumen circulante a este nivel; esta misma situación

fisiopatológica nos produce un llenado capilar lento,

que es otro de los datos clínicos de valoración indi-

recta de la microcirculación (3-5)• La diferencia por

centual del hematocrito producida precisamente por e-

se secuestro de sangre a nivel periférico se encontró

ser un parámetro de seguimiento clínico de utilidad -

en el shock séptico del lactante por Olvera y cois. -

(37), reflejo también de la alteración en la microcir

culación. El paso lento de la sangre en los territo—

rios con vasoconstricción arteriolar y dilatación del

esfínter precapilar por descenso de la presión hidros_

tática, produce una extracción alta de oxígeno que re

dunda en una diferencia arteriovenosa amplia, dato és_

te que se ha demostrado en múltiples estudios que tie

ne correlación directa con el gasto cardiaco (35-38);

específicamente en el sliock hipodinámico, la diferen-

cia arteriovenosa amplia se asocia con gasto cardiaco

bajo. Así pues el dato más importante de seguimiento-

de los cambios en la microcirculación y en la evolu—

ción del shock como un todo fue la diferencia arterio

venosa de contenido de oxígeno» Las modificaciones en

la microcirculación tienen repercusión en la tensión-

arterial y es ésta uno de los datos clínicos de mayor

afección en el estado de shock hipodinámico por lo —

que también nos fue útil para el seguimiento de los -



pacientes. Finalmente, si el problema en la microcircu

lación persiste o se incrementa, la frecuencia cardia-

ca permanecerá alta o se incrementará aún mas, y su —

descenso a cifras normales en cambio es Índice de meó<>

ría y fue éste el último parámetro de seguimiento que-

tuvimos en nuestro estudio.

La diferencia de temperaturas con la administra—

ción de Naloxona a pesar de que tuvo un gradiente esta

disticamente significativo en la primera fase del estu

dio con manejo con coloides, no alcanzó valores norma-

les y fue sólo con la administración de este fármaco -

que se llegó a la normaliaación; una evolución semejan

te se encontró con la administración de Metilpredniso-

lona por lo que en este apartado ambos medicamentos tu

vieron una efectividad semejante (Figuras Nos. ?, 8 y-

9) =

El llenado capilar con la administración de Nalo-

xona tuvo una diferencia estadísticamente significati-

va, pero fue de mayor significancia estadística que en

la fase control del estudio (Figura No. 10), lo que de

nota el efecto real del medicamento; nuevamente, una -

situación semejante se aprecia con la administración -

de la netilpredmsolona (Figura No. 11) y por este mo-

tivo las medias evolucionaron prácticamente iguales —

con ambos medicamentos, resultando también con este pa



rámetro clínico equiparables los dos medicamentos.

La diferencia porcentual de hematocritos tuvo una

historia semejante con la administración de ambos medi

camentos, llegando los valores a lo normal unicamente-

después de la administración de Háloxona o ñetilpredni

solona» Las evoluciones tuvieron en ambos grupos dife-

rencias estadisticamente significativas y no hubo di fe

rencias estadísticas al comparar los grupos entre sí -

(Figuras Nos, 13, 14 7 15).

Por último, la diferencia arteriovenosa de oxíge-

no no mostró diferencias en el Grupo I durante la hora

de control con manejo habitual, j posterior a la admi-

nistración de Naloxona la mejoría fue evidente con una

diferencia estadísticamente significativa. Lo mismo su

cedió con la administración de Metilprednisolona, pero

aquí al analizar los valores finales entre ambos gru—

pos, el descenso de la diferencia arteriovenosa dentro

de lo normal fue mucho mas evidente con la Naloxona, -

con una diferencia estadísticamente significativa en—

tre ambos grupos (Figura Ho= 18)=

La tensión arterial media tomada por método de —

blanqueamiento también mostró una evolución que coinci

dé con lo reportado para los efectos presores de la Na

loxona (17*18,20,21,23), es decir un incremento franco



a cifras normales (4-0) con una diferencia notoriamente

significativa con los valores obtenidos con el Grupo ~

II ante la administración de la Metilprednisolona; es-

decir, la administración del esteroide dejó la tensión

arterial por debajo de lo normal (Pígura No» 6).

La Naloxona actúa mediante el bloqueo de las en—

dorfinas como lo demostró Holaday y Faden (1?), y ésto

permite la liberación de catecolaminas; las dos impli-

caciones que este conocimiento tiene son: en primer lu

gar que de no existir endorfinas circulantes no habría

efecto alguno de la Naloxona, pues por sí misma no t±e

ne acción vasoactiva, de tal manera que su uso en este

sentido tiene escaso riesgo; por otro lado la libera—

ción de catecolaminas va a producir vasoconstricción -

especialmente a nivel del esf5.nter precapilar que es -

donde se presenta la dilatación que está perpetuando -

el estado de shock, sin embargo existía la posibilidad

de producir vasoconstricción arteriolar. Por este moti

vo el trabajo se realizó con valoración de una sola a-

plicación de Naloxonay previa autorización del fami

liar y no con varias aplicaciones como recomiendan va-

rios autores de la literatura mundial (20,21). De esta

manera la evolución de la frecuencia cardiaca era un -

parámetro importante para valorar la mejoría m-cegral-

o no del paciente,, En nuestro estudio la frecuencia —



cardiaca tuvo tina evolución semejante con la admims—

tración de ambos medicamentos» En la Figura No. 1 ob—

servamos que dentro del rango normal la dispersión dé-

los datos al final del estudio posterior a la adminis-

tración del fármaco (Naloxona) fue mucho menor que pre

vio a ella, lo que dio una f de 3=2 y p menor de 0»05,

estadísticamente significativo, y siempre dentro de lo

normal^ La valides del dato clínico se obtuvo mediante

el promedio de 3 tomas de frecuencia cardiaca por dis-

tintas personas y con diferencia de un minuto entre ca

da una de ellas. Para reforzar aún más esta situación,

la evolución de todos los parámetros que hemos mencio-

nado y que valora la microcirculación fueron semejan—

tes y aún mejores con Naloxona que con la administra—

ción de Hetilprednisolona»

El lactato sérico es un reflejo de la hipoxia ce-

lular que necesitábamos para establecer con fidelidad-

el diagnóstico de estado de shocte, ya que no contamos-

con mediciones hemodinámicas; su evolución en el trans

curso de 2 horas que duró el estudio contempla un lap-

so de tiempo demasiado corto como para que éste me-cabo

lito que se metaboliza lentamente en el hígado hasta-

en 24 horas según algunos autores (41,42), no podía mo

dificarse en el transcurso de dos horas, máxime que co

mo menciona Bogossian el "wash out" incrementa los ni-

veles de lactato (43).



En resumen en las Piguras Nos. 19 y 20 se mués

tran los perfiles inicial y la evolución de todos nue_s

tros parámetros de seguimiento. En el Grupo I (Pigura-

No» 19) se aprecia que el círculo perfecto corta las -

graduaciones a nivel de las medias normales reportadas

por los autores (5*35)37,4-0) para cada uno de los para

metros de seguimiento. Al inicio del estudio (inmedia-

tamente antes de la aplicación de Naloxona) la tensión

arterial media se encontraba bada y se eleva a niveles

normales posterior a la administración del medicamar*

al tiempo que la diferencia de hematocritos, la dafe—

rencia de temperaturas y el llenado capilar disminuyen

también a valores normales; por otro lado la diferen—

cia arberiovenosa disminuye a cifras normales asi como

el porciento de extracción de oxígeno, y la frecuencia

cardiaca se mantiene en límites normales.

La. Figura No. 20 muestra la evolución del Grupo -

II previo j posterior a la administración de Metilpred

nisolona, y en ella es evidente que la diferencia de -

temperatura y el llenado capilar llegan a valores nor-

males en forma muy semejante a como lo hizo la Naloxo-

na* La diferencia porcentual de hematocritos también -

tiene un descenso semejante, pero queda aún por arriba

de los valores normales y la diferencia arteriovenosa™

de contenido de oxígeno se normaliza con la administra
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ción de Metilprednisolona como en el Grupo anterior.-

Tanto el lactato como la frecuencia cardiaca tienen -

escasa modificación tal y como sucedió en el Grupo I-

j la diferencia mas impresionante entre ambos medica-

mentos es que la tensión arterial permanece por deba-

jo de los niveles normales.



(D°\

O O H C I O S I O S E S ,

1. En nuestro estudio la Naloxona tuvo efecto de norma

lización de la diferencia de temperaturas, la dife-

rencia porcentual de hematocritos y el llenado capí,

lar con significación estadística.

2* El efecbo de la Naloxona en estos tres parámetros -

fue similar al obtenido con la administración de ñe

tilprednisolona.

3» La Ualoxona disminuyó en nuestro estudio la diferen

cia arteriovenosa de oxígeno en los pacientes con -

shock séptico a lo normal con una diferencia con el

grupo al que se le administró Netilprednisolona mes

importante que fue estadísticamente significativa-

4. En ninguno de los dos grupos hubo modificación de-

la frecuencia cardiaca j del lactato sérico en for

ma estadísticamente significatrva»

5. La administración de ííaloxona en el paciente con -

shock séptico mejoró la tensión arterial a lo ñor-
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mal con diferencia estadísticamente significativa en

relación a la administración de Metilprednisolona —

que degó la tensión arterial media por debajo de lo-

n orinal.

6. La Naloxona en nuestro estudio resultó comparable a-

la administración de Mefcilprednisolona en la mejoría

de las manifestaciones clínicas del shock y superior

a ella en la elevación de la tensión arterial.

7- Consideramos que la Halcxona a dosis de 10 microgra-

mos por kilogramo de peso corporal y por dosis vía -

intravenosa, es útil en el manejo del shock séptico-

hipodinámico del lactante j debe encontrarse entre -

el armamentario terapéutico para el manejo de este -

tipo de patología.

8. Este trabajo es preliminar; nuestros resultados se -

documentarán con medición de gasto cardiaco y resis-

tencias periféricas.
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R E S U M E N ,

Se estudiaron quince pacientes lactantes menores

de un año de edad y que ingresaron al Hospital &ene—

ral Centro Médico "La Eaaa" del Instituto Hexicano —

del Seguro Social con diagnóstico de shocte séptico ni

podináraico. A. todos se les realiz-6 valoración de evo-

lución de la tendencia central de los parámetros si—

guíentes: frecuencia cardiaca, diferencia de tempera-

turas, llenado capilar, diferencia porcentual de hema

tocrito, diferencia arteriovenosa de oxígeno y deter-

minación de lactato sérico, previa y posterior a la -

administración de Naloxona o Metilprednisolona, for—

mandóse de esta manera dos grupos de acuerdo al fárnia.

co utilizado y sirviendo el mismo paciente como con—

trol .

Se encontró que la Naloxona normalizó la diferen

cia de temperatura, la diferencia porcentual de hema-

tocrito y el llenado capilar con significancia esta—

dística. Efecto similar se observó con la administra-

ción de Hetilprednisolona. La Haloicona también norma-



liaó la diferencia arteriovenosa de oxígeno, con dife-

rencia comparativa mas importante con el grupo al que-

se le administró Metilpredmsolona en forma estadísti-

camente significativa. En ninguno de los dos grupos se

modificó la frecuencia cardiaca y el lactato sérico en

forma significativa. Se evidenció efecto presor impor-

tante y estadísticamente significativo de la Naloxona-

al evolucionar la tensión arterial media a lo normal,-

hecho que no se detectó con la Metilpredmsolona- Se -

concluye que la üfaloxona en este estudio tiene un efec_

to comparalDle a la Metilprednisolona en la mejoría de-

las manifestaciones clínicas del shock séptico hipodi-

námico del lactante resaltando el efecto presor de la-

misma.
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