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L INTRODUCCION

El recién nacido, principal cip , ¢s un individuo con menos suficiencia inmunoldgica

que los niflos de otras edades. Ademds, se ve sometido a un proceso cn el que transita de un pequeiio

mundo protector a un ambicnte hostil, con gé y maniot de someter a un individuo

susceptible. Es asi, como un proceso infeccioso en estos paci pucde MNevarlos, con relativa

facilidad, a complicaciones severas como el choque séptico.

Dentro de Ia fisiopatologia del choque séptico entran en jucgo gran cantidad de sustancias

A hecias YV Sustarcize crdbssien  Hlawedas o oasdasa  mea seae e Eniondn
eadgénas y sustancias caddgonas liboradas on cadoma que van definiende

1 Hind

con p de insuficiencia circulatoria letal y no ietal ¢n los pacientes. La
evolucién de un recién nacido con choque séptico puede scr rapidamente progresiva y Hevarlo en
poco tiempo a la falla orgénica miltiple y a la muerte,

Durante ¢l choque séptico, ¢l suministro de oxigeno s insuficiente para satisfacer las

necesidades celulares, por fo que las d fas ventilatorias del paci son elevadas. Estaes ha

razbn por ia cual, ional hay idad de utilizar parametros de ventilacién mecinica muy
elevados, con el riesgo implicito de barotrauma.

El tratamiento dptimo para los pacientes con choque séptico, incluye el monitoreo y el mancjo
agresivo del pacicnte en una unidad de cuidado intensivo. Ademis de los antibiGticos, es de suma

importancia, durante las primeras 43 horas, proporcionar apoyo para el sistema cardiovascular y

otros si organicos del paci La intervencion incluye ci mancjo con volumen, agentes
vasg ivos, corti ides ¢ i p
En ¢l presente estudio, intentamos demostrar el beneficio de la exangui fusién como

parte del mancjo integral del recién nacido con choque séptico, para ayudarlo a conscguir la



disminucién méas ripida de sus necesidades ventilatorias, con la consiguiente disminucién tanto det

barotrauma, como de la mortalidad.

. II. ANTECEDENTES
1.- CONCEPTOS

Las infeccil bacterianas sistémi quc rara vez se presentaron antes de este siglo, se han

" convertido en un problema comin de todos los hospitales que cuentan con unidad de cuidados
intensivos. En la literatura médica anterior a 1920 se encuentran registrados menos de 100 casos y su
aumento en la actualidad se atribuye a la introduccién de los agentes antimicrobiancs, ademas del uso
de otros adelantos de la prictica médica cihirﬁrgica, como ¢l tratamiento inr;\unosupresor cada vez
més utilizado, la intervencion quinirgica mis agresiva y la sobrevida de recién nacidos mas
prematuros (1,2).

Esta patologia representa usualmente una falla en las deft del huésped para ¢ cr una

infeccion local a cualquicr nivel, con invasién de bacterias en ¢l torrente sanguineo (1). La sepsis cs
definida gencralmente como la “presencia de microorganismos piégenos y otro tipo de gérmenes
patogénicos y sus toxinas, en la sangre o tefidos” (1). Muchos cstudios requicren documentar a la
scpsis por ci aisimmivniv do lo3 gérmenes vin sus productos cn la sangre (1,3,11). Sin embargo,
debido a que puede presentarse toxemin sin cultivos positivos, o debido a que muchas veces los
laboratorios clinicos de rutina no estin habilitados para detectar toxinas u otros mediadores, se ha
sugerido que los datos clinicos obscrvados puedan ser utilizados como criterics para identificar

pacientes coi scpsis (1)



La sepsis neonatal se manificsta cn las primeras cuatro semanas de vida extrauterina y tienc
dos formas de presentacion: la de inicio temprano, que estd en estrecha relacién con factores

obstétricos y, la de presentacitn tardia, después de 72 horas de vida extrauterina (11,4).

Una de las complicaciones de la scpticemia es el choque, definido como unacondicion en la que el

suministro de oxigeno es insufi para satisfacer las hecesidad bélicas del cuerpo” (5),

éste puede resultar como una respuesta sistémica a una infeccién grave, considerandose la via final
de una scpticemia. De aquf, que chogue séptico se define como un "sindrome clinteo caracterizado
por hipoperfusion tisular generalizada, en respuesta a un agente agresor que conlleva a alteracién

en el aporte de oxigeno y de nutrientes a la célula, dafo en la utilizacién de sustratos por la misma

ylos bios funcionales y bélicos™ (6).
2.- INCIDENCIA Y MORTALIDAD

Aungque no se conoce la frecuencia real, en Estados Unidos se calcula una incidencia entre 100,000 a
300,000 casos de infeccidn sistémica por afio, 40% de los cuales presentan el sindrome de choque
séptico (7).

La incidencia de la septicemia nconatal es variable, de acuerdo con la, serie estudiada, en
Meéxico se reportan de 3 a 5 por 1000 nacidos vivos (4); sin cmbargo, en algunos hospitales, como ¢l

Instituto Nacional de Perinatologia, s¢ han reportado hasta 15.4 por 1000 nacidos vivos, lo cual s¢

explica por ¢l tipo de poblacié dida, como mujeres con emt s de alto riesgo, que favorecen
los partos pretérmino (4).

La mortalidad por scpsis en nifios menores de un afio, principal en recién

prematuros cs del 50% (8). Mientras tanto, en el adwito;Ta mortalidad por sepsis sin choque es de 10
a20 % (7).
Los diferentes estudios a nivel mundial consignan una mortalidad por choque séptico que varia

de 30 a 80%; en México, los registros indican que Ia lctalidad es superior al 60% (6,7).



Idealthente, fa mayorfa de los recién nacidos con choque séptico deberian ser atendidos cn alguna
unidad de cuidado intensivo nconatal, como las existentes en los hospitales pedistricos de tercer nivel,
en donde se diagnostican y tratan con cierta oportunidad‘pero en nuestro pafs, muchos neonatos no

tiene acceso a estos servicios, por lo cual, seguramente, la mortalidad por choque séptico debe ser

mucho mayor (7).
3.- FACTORES PREDISPONENTES

Lap ia de determinados f: matemos, ambientales v del huésped, d i qué nifio

&

p a un germen patégeno puede, p ial desarrollar scpsis.

a) Factores maternos

Entre los factores que predisp a la infecci6 I se n la raza, la salud y la flora

vaginal de 1a madre,

Enfermedades matemas, como la hipertension arterial, infecciones, y la desnutricion, cotre

olras; asi como la falta de asistencia perinatal, favorecen la g i6n de partos p os y de
recién nacidos con bajo peso al nacer, lo cual implica un mis predisp a las infe
(4). La poblacién negra también se lia considerado de mayor riesgo, ello quizd por su bajo nivel

asistencial (9).
De las complicacioncs obstétricas en el periodo perinatal, las mds significativas son la ruptura
de membranas por mas de 24 horas, la fiebre matema, la coricamnioitis, cndometritis, sangrado

excesivo y, un periodo expulsivo prolongado, particularmente cuando se asecia a sufrimicnto futal

).

Los gérmenes de la flora vaginal mis iados a la scpsis I son E. coli, C. trachomatis
y estreptococos del grupo B. (9).Sin embargo, cl hecho de que se ha documentado bactericmia

matemna por muchos microorganismos antes del parto, y nifios nacidos sin procesos infecciosos (3),



confirna la importancia de la correlacién entre varias ci 1 di para ¢!

desarrollo de una enfermedad.

b) Factores ambientales
En condiciones normales, en la cavidad uterina, ¢l feto se encuentra en un ambiente cstéril provisto
por el liquido aminiético. Este puede ser, sin embargo, contaminade por la flora vaginal, El

mecanismo principal de contaminacién ¢ infeccién intrauterina es la ruta ascendente; que, aunque se

I N

ir con las

puede p €5 mas comun después de la ruptura de membranas por

miés de 24 horas. La aspiracién de liquido amniético contaminado predispone a la infeccion sistémica
del recién nacido (9).

Sc produce infeccion cuando un neonato compromctido, por asfixia o prematurez

1

princip es i colonizado por microorganismos virulentos, por periodos

prolongados, o a su paso por ¢l canal vaginal: Esto pucde ser favorecido por alteracion de las

barreras mucocutineas normales, como en el caso de 1i éni ipulacién obstétrica

o esfuerzos vigorosos de reanimacion (9).

En cl periodo posnatal, ¢l mancjo del recién nacido con algin problema, como los descritos

previamente, implica el uso de maniobras i i como ¢ intra 1 dnul

endotraqueales, sondas y p estos paci sc en unidades de cuidad:

intensivos, en donde pueden cntrar ¢n contacto con gran cantidad de gérmenes patdgenos. Esto,

aunado a la deficiencia inmunitaria del recién nacido, conlleva un mayor riesgo de infecciones severas

1M
LI

¢) Factores del huésped

El factor de riesgo aislado mdas importante para la scpticemia nconatal ¢s fa p cz. Otros
{3 son el sexo lino, aunque no sc conoce la causa; el embarazo gemelar, determinado



bésicamente por la prematurez y bajo peso al nacimicnto. Asimismo, las anomalias cogénitas que
alteran la picl, las mucosas, o que interfieren con la respuesta inmunolégica a la infeccién, aumentan
el riesgo (9).

Las anomalias de los ismos inespecificos de deft del recién nacido incluyen

disminucién de los linfocitos T, funcién granulocitaria defectuosa, actividad opsénica anormal det

suero y defici en los comp del sistema de complemento (9,11).
Las fias de los i especificos incluyen deficiencias cualitativas y cuantitativas
de las inmunoglubulinas circul La IgG | s¢ adquicre por via trasp} ia desde la

semana 8, y sus concentraciones sc incrementan paulatinamente hasta la semana 40, cn que los
niveles son de 5 a 10% mayores que en la madre.Es asi como ¢l nive! sérico de IgG csta directamente

relacionado con la edad gestacional (9,11)'y un recién nacido de 32 que es i defici

en forma importantc, tiene menos de la mitad de la concentracion sérica de TeG an rela

n con el
recién nacido de ténpino (12).

La IgA no atraviesa la placenta, y la sintesis fetal que ;:omicnz.a aproximadamente a las 30
semanas de gestacion, es defiziente (9).

Los anticuerpos JgM l‘;O atraviesan la placenta, su sintesis se inicia e;\ la semana 13 de

gestacidn, y se detectan trazas de ellos en sangre de cordén (de 5 a 20 mg/d); concentraciones

mayores indican estimulacion antigénica i ina, con fi ia como ja de una

infeccion. La sintesis significativa de IgM sc inicia en el periodo posnatal, y constituye la principal

inmunoglobulina sintetizada por el niflo durante los primeros meses de vida (9,11,12).

<.~ GERMEN CAUSAL

La sepsis y el choque séptico son sind linicos h éncos que pueden ser precipitados por

muchos microorganismos, incluyendo bacterias, virus, hongos, parasitos (2,13,14).
Los agenies que intervienen en Ia ctiologia de 1a septicemia y choque séptico varian de un

hospital a otro y de una zona geogrifica a otra. Es muy raro que un paciente desarrolle choque



séptico a ¢« ia de una infeccién adquirida en idad, limitindose, casi exclusi te a

infecciones hospitalarias (7).

En al ctiologia de las infecci les influye el en que ésta s¢
adquiere, ya sca en forma congénita, sea al momento del paso por el canal de parto o de tipo
nosocomial. En las primeras dos formas de adquisicion, los agentes etioldgicos corresponderdn a
microorganismos que por lo general colonizan o infectan el canal endocervical, que ademas se han

considerado como los mas frecuentes. Esios gérmenes son Escherichia coli, Streptococcus de los

grupos B y D, Ureaplasma urealyticum, Chlamydia track is, Listeria g ¥y otvas
bacterlas anaerobias. En las i les predomi los microorg
gramp ves como Staphylococeus aureus, Staphyl epidermidis y, gramnegativos como
Klebsiella p ia y Pseud aerugi) (3,4,9,15).
En las Olimas dos ddeadas, los microorgani guc tradicional hablaii sido
iderados como 1 incdluyendo Candida albicans, han mostrado un significativo
como patégenos responsables de infeccion sistémica del recién nacido (2,15). De hecho,

en los ultimos afios, ¢! Staphylacoccus epidermidis coagulasa negativo, antes considerade como
responsable del 10% de los casos (3), ocupa el primer lugar como agente etioldgico de septicemia
neonatal, seguido por S. aurens. Sin cmbargo, cl S. aurcus se ha visto implicade en brotes

nosocomialcs, lo cual puede interferir en la incidencia real del mismo (4).

5.- FISIOPATOGENIA

El hombre estd expuesto a una amplia variedad de microorgani del ambicnte, pero sélo una
pequefia proporcién de éstos son capaces de provocar infeccion y enfermedad en el huésped. El
proceso patégeno, mediante ¢l cual los gérmenes ejercen sus efectos adversos, es una secuencia de
reacciones en la cual se requicren varios componentes microbianos y su interaccion con el huésped

susceptible,



" El primer paso de este complejo proceso, es el contacto entre el pardsito y las superficies o

tejidos del huésped (2). Los microorgani: y sus productos toxicos, como la cndotoxina de las

bacterias ivas y los fr de Ia pared celular de las bacterias grampositivas (como el

acido teicoico del 8. aureus), pueden producir un cuadro similar de infeccién sistémica (8,16).

del las

P P 'y

Dependiendo de la virulencia del agente infc ylai
defensas locales del huésped pueden ser vencidas; en este caso hay invasién bacteriana en la corriente

sanguinca. Los productos toxicos bacterianos en la circulacién activan las defc sistémicas del

huésped. Esta respucsta inmunoldgica, en conjunto con Ias toxinas microbianas, contribuyen en gran
parte, a las expresion de Jas manifestaciones clinicas, asi como al desarrollo de! choque séptico
(8,13).

. De los diferentes productps que pueden producir ¢l choque séptico, la endotoxina cs la
sustancia mds cstudiada. Su cfecto inicia al unirsc a los receptores para lipopolisacaridos, CD14, de
las células receptoras, a través de una proteina fijadora de lipopolisacaridos (LPS). Posterior a ésto,

Ias eélulas receptoras preparan a los gramneg}uivos y a los LPS para atacarlos y climinarlos, a través

de la produccién de los- mediadores endégenos denominados citocinas. Cuando la cantidad de LPS

excede una concentracién critica, se inicia una respuesta inflamatoria severa (8).

Ademds de los LPS, otros microorganismos y sus toxinas son capaces de inducir la secresion

. de citocinas por las células receptoras (basicamente macréfagos, monocitos y células endoteliales),

Lag citocinas son peq denas polipeptidicas, y de fas mas conocidas en la patogenia def choque

séptico se encuentran; las interleucinas (IL-1, IL-1-beta, IL-2, IL-4, IL-6, IL-8, JL-9, IL-10), cl
factor de necrosis tumoral-alfa (TNF ), ¢l factor activador de plaquctas (PAF), y el interferén-gama).
(7.8,16.17).

A la IL-1, anteriormente denominada pirdgeno enddgeno, se le considera como el factor inicial
en la secuencia de eventos que conducen al choque séptico, y en conjunto con el TNF , constituyen
las citocinas proinflamatorias primarias; juntas inducen la expresion de genes para fa liberacién de
otras citocinas. La IL-6 induce In sintesis de proteinas hepiticas de la fuse aguda , estas sustancias,

al jgual que varias citacinas, son productoras de radicales libres de oxigeno (17). La IL-1-beta, en



conjunto con otras dos citocinas, produce, depresién miocardica severa, hip ion e i de

‘lar bilidad endotelial, pro: do un compromiso importante para la perfusién de los érganos.
El PAF es cl principal inductor de tromboxano A2 (TxA2), que cs un potente vasoconstrictor y
agregador de plaquetas (7.8).

Otros efectos inducidos por las citocinas son: activacion de los sistemas fibrinolitico y de la

coagulacion, liberacion de ¢ y otros comp vasoactivos que pucden causar

hipotensidn; activacion del complemento, tanto de Ja via clasica como de la via alterna. Preduccion
de anafilotoxinas que aumentan la permeabilidad vascular. Cicrtas citocinas, ademds del

1 [ s dad v d Py

) la acti y

de los polimorfonucl que exacerban cf daiio
del tejido endotelial. Asimismo hay liberacién de factores estimulantes de colonias de macréfagos y
de activacién de los linfocitos (8,17,18).

Ademis de las citocinas, existen otros mediaderes en la génesis del choque séptico, éstos
incluyen a los cicosanoides derivados del cido araquidénico, las endorfinas, y el factor depresor del
miocardio. 7 T

El &cido araquidénico es un 4cido graso de la membrana celular, y a partir de

polimorfonucleares, macrofagos, plaq y endotcli lar, pucde generar difcrentes sustancias.,

Tromboxano A2, produce constriccidn del wisculo liso vascular, agregacién plaguetaria y de

neutréfilos, aumento en la permeabilidad lar y b onstriceién; traduciéndose como

respuesta fisiologica en hipertensién pulmonar, hipoxemia y disminucién en la resi ia de la via

aérea. Prostaglandinas, con cfectos vasoactivos también. Leucotrienos, que provocan

recién arteriolar, > ¢n la permeibilidad venular, activacién de la respuesta
inflamatoria y de anafilaxia, quimiotaxis y quimiogénesis de los leucocitos y dafio tisular (1,6).

Las endorfinas, son polipéptidos opioides cnddgenos que acthan como hormonas o
neurotransmisores. Las toxinas cstimulan la liberacién de endorfinas por parte de la hipofisis y éstas
ejercen su accion sobre receptores especificos, basicamente a nivel de sistema nervioso central y
sistema nervioso periférico. Su participacién fundamental dentro del choque séptico, radica en la

depresion hemodinimica (hipotension arterial) (6).



El factor depresor del miocardio es un polipéptido liberado por el lecho esplécnico, )

princiy por ¢l pa , ante un evento de isquemia severa. Ejerce un efecto inotrdpico

negativo, con bradicardia inexplicable antc Ia situacién critica del paciente (6,18).

P

En conjunto, las difercntes ias producidas cn cl organismo, en a a los génnenes

y a sus toxinas, pueden llevar al paci al choque hemodindmi insuficienci: i i;

progresiva, coagulacidn intravascular diseminada, falla organica maltiple y muerte (8,13).
6.- ALTERACIONES HEMOBINAMICAS DURANTE EL CHOQUE SEPTICO

El cheque séptico se presenta en 2 fases, una o hiperdinimica y otra hipodina

El evento inicial consiste en vasodilatacion capilar de las arcas inflamadas, de la picl y del drea
esplacnica; las vénulas y arteriolas se dilatan, pero se produce vasoconstriccion del esfinter
precapilar, lo que resulta en un corto circuito funcional donde {a sangre. pasa directamente de Ia

arteriola a la vénula, Este efecto hace que la sangre no llegue cfecti a las células, reduciendo

el aporte de oxigeno necesario para la produccion acrobia de cnergia a nivel de mitocondrias. La
sangre regresa a las venas que no han alterado su retorno, por lo cual fa presion arterial se mantiene
nomal. La vasodilatacién periférica produce un descenso de la resistencia periférica, con lo cual
disminuye la precarga y aumenta el gasto cardiaco. Esta fase hiperdindmica del choque séptico se

caracteriza entonces por vasadilatacién periférica, ia de hi ion, resi ias periféricas

disminuidas, gasto cardiaco do y disminucion de la diferencia arteri »sa de oxigeno, Los

datos que pueden encontrarse cn el recién nacido durante esta fase son, picl marmérea y fria, con

Heiado vapilar fenio, ficbre, taquicardia, taquipnea, presion venosa centrai normal, tension arteriai

normal o discretamente aha, Puede haber ademis | itosis o icucopenia, alcalosis respiratoria en
un inicio y después acidosis metabélica (7,18).
La fase hipodinimica representa una mala evolucién de Ia primera fase. La hipoxia genera

un metebclisms anacrobio

PR T PR TR TR A T et 2o
ull mILIVTUSHIS ANGSTO! do faciico y, altavés de fa glucdlisis anaciovia, 56

producen sélo 2 ATP, en lugar de las 38 molécutas de ATP, que se generan por la via oxidativa de la

10



glucosa.La falta de ATP impide la utilizacién de lipidos, los cuales derivan a cetoacidos que junto

aci 1t

con el lactato ag la aci que, inuyc la actividad cnzimética de la célula. Tanto el

consumo de oxigeno como de glucosa y otros nutrientes disminuye a medida que csta crisis de
generacién de energia se prolonga; Ia sintesis de protelnas queda blogueada; la funcién de la

membrana celular se altera dejando pasar sodio y calcid que no son extraldos, micntras escapan

potasio y fosfatos, originando edema i lular y liberacién de enzimas lisosomales que terminan
finalmente en dafio celular irreversidle. La hipoxia tisular en etapas tempranas del choque séptico se
limita a érganos no vitales; sin embargo, cuando e} choque se prolonga afecta también al corazén y al
encéfalo. Los cambios metabdlicos sc agravan por difatacion de! esfinter precapilar, con secuestro de
volumien a este nivel, y la disminucion consecuente del volumen circulante y de la presion
hidrostatica. El retorno venoso disminuye y baja e gasto cardiaco y la presién arterial, lo cual induce

i4n de ad. i cun 4. st d . s ¥ oo : : ed
libercién de quc p iccidn de fas ar ias P

aumentan. El aporte de oxigeno aumenta, pero el consumo del mismo es bajo, ya que la circulacién
capilar es lenta y ¢l gasto cardiaco bajo, éste cfecto resuita en un aumento de la diferencia
arteriovenosa de oxigeno (7,18). ‘

En el choque séptico, sc picrde cl equilibrio entre aporte y demanda de oxigeno, es evidente
que los pacientes con choque séptico tienen requerimientos de oxigeno que sobrepasan el aporte
disponible. Esto sugicre que, las intervenciones terapéuticas para incrementar ¢l aporte de oxigeno
pucden conducir a mejores resultados desde el punto de vista de mortalidad (25,26).

En esta fase hi los paci fucen fi sépticos, sin datos

p

de deshidratacién, con hipc ion, PVC disminuid; icardia, pulso filiforme, picl mammérea y

fria, cianosis, respiracion superficial y rapida; y oliguria. Sc presentan acidosis metabélica y sumento
de los niveles de lactato en sangre, lcucopenia, trombocitopenia, alteraciones diversas de Ia
coagulacion hasta CID (7,18).

El choque séptico constituye una forma de choque distributivo, en el cual hay disminucién en

las resi i 1 istémicas y pérdida de la autorregulacién normal del flujo sanguinco, lo

cual conduce a una distribucién inadecuada, Ademds de haber repercusiones periféricas, ésto

11



conduce a disfuncién ventricular izquierda, que es reversible en 7 a 10 dias después de iniciado el
choque séptico (16).

Un 50% de los pacicntes en choque séptico pueden desarrolfar ¢f sindrome de insuficiencia
respiratoria del adulto, lo cual agrava el pronéstico. De hecho, Ia principal causa de mucrte en el
paciente con choque séptico es insuficiencia respiratoria, (7). La base de la alteracion a nivel
.pulmonar es la lesion a la unidad alveolo capilar. Los eventos hemodinimicos que se suceden durante

el choque séptico, producen hipoperfusién tisular, lo cual resulta en isquemia de las células alveolares

tipo I con deplecion del surfa y disminucién de su sintesis; ésto causa en la tension
superficial con mayor tendencia al colapso, produccién de microatel ias y disminucién de la
distensibilidad pulmonar. La lesion inica es como c ia de la formacion de microtrombos

a nivel periférico, que por via sistémica se van a depositar en los capilares pulmonares, que ademas
del efecto directo del trombo, liberan aminas vasoactivas que produccn aumentos focales del flujo

sanguineo capilar y lesion endotelial. Por tanto, fos datos caracteristicos de esta patologia son, la

produccion de microatel ias, disminucién de la di ibilidad pulmonar, aumento de los
cortocircuitos intrapul es de derccha a izquierda, hipoxemia y aumento o disminucion del
biéxido de carbono, aunados sicmpre, a la dificultad respi ia progresiva. La trasudacion de

fibrina da lugar a lIa formacién de membranas hialinas, y cn ctapas tardias (méas de 72 horas) puede
producirse fibrosis intersticial pulmonar, constituyéndose con-;o irreversible(18).

Si no se interrumpe ¢l circulo vicioso de acidosis, cambios vasomotores, bajo volumen
circulatorio, hipoxia cclular y crisis cnergélica, ¢l paciente suffird dafio multisistémico con

insuficiencia organica multiple irreversible y muerte (7,18).



7.- MANEJO
a) Generalidades

En el mancjo inicial del choque séptico cs indispensable manténer una funcién respiratoria adecuada;
muchos pacicntes presentan presion arterial de oxigeno m‘uy baja, por lo cual se debe administrar
oxigeno cn mascara o campana cefilica, aunque algunas veces ¢s necesario hacer intubacién
endotraqueal y dar asistencia respiratoria con un ventilador de ciclado y presidn positiva para tratar
de limitar la hipoxemia severa (7).

Los antibidticos son criticos en el mancjo de pacientes con choque séptico, y la seleccién inicial
de los agentes sc debe basar en ¢l germen mas probable, y en patrones locales de resistencia a

antibidticos (7,16).

Debido a la deficiente oxigenacion tisular y a que la hipovolemia es un hallazgo fr en
los pacicntes con choque séptico, cl siguientc punto basico a mancjar en cstos enfermos, s la

administracién de liquidos, los cuales pueden ser cristaloides o coloides, dependiendo del monitoreo

hemodinamico efcctuado. Los objetivos iniciales de la itacién con liquidos, incluy
restablescer et volumen in ircul incr el retorno venoso al corazén, aumentar ¢l
gasto cardiaco, inct ¢l aporte de oxi a los tejidos, reducir al minimo los cfectos adversos
(16,19).

Cuando la infusion de liquidos no corrige de manera adecuada las alteraciores hemodinmicas,

se deben utilizar agentes vasopresores. La dopamina, de acuerdo a la dosis que s¢ emplee, se utiliza

para mejorar la perfusion a nivel esy > ¢ en paci con hip ion severa, La d
proporciona aumento en ¢l inotropismo sin vasoconstriccion, y reduce ia resistencia vascular
periférica; ademas tiene mejor cfecto sobre ¢l suministro y consumo de oxigeno, debido a que
vasodilata Ia circulacion previamente contraida ¢ intensifica la perfusién tisular mediante Ja mejoria
de la distribucién del flujo microcirculatorio. La fenilefrina se puede ulilizar on casos dc pacicates

con arritmias recurrentes (5).



A pesar de que el uso de corticosteroides cn el choque séptico sigue ‘sicndo' controi'/cni.do,'

elgunos estudios han demostrado efecto benéfico. Se reficre, entre otros cfectos, que la
. metilpredniso]oni\ limita el dafio pulmonar y mejora Ia sobrevida (7,8,16).

La naloxona, es un antagonista de las endorfinas, con lo que favorece el efecto de fas
catecolaminas. Sin embargo, su utilidad no esta claramente demostrada. E! beneficio de otros agentes
para ¢l choque séptico como por ejemplo los inhibidores de fa ciclooxigenasa, estd menos claro (7).

Se estin investigando nuevos tratamicntos dirigidos contra los mediadores del choque séptico.
Sobresalen, entre ellos, los anticuerpos moncclonales dirigidos contra la endotoxina, con resultados
alentadores. (8,12,16,17,20,21). Sin embargo, hasta ¢l momento ninguno de estos tratamientos ha
mostrado eficacia clinica. Esto puede ser dcbidb a que tomar una sola toxina microbiana como

blanco, puede no representar una estrategia viable al tratar una respucsta inflamatoria compleja de

igual manera, este manejo puede no resultar porque las células i logicas y las citocinas juegan

papeles tanto patogénicos como protectores (13),

b) Rol dela i fusién en el jo de pacientes con choque séptico

La itacidn con liquides, incluye la volemia del pacicnte atin hasta un 50% mas de su

volemia normal (19). Sin embargo, la utilizacion de liguidos en el recién nacido debe ser muy

IS —

cautelosa, debido a que facilmente puede presentar comy como icncia cardlaca y

edema pulmonar agudo.

Al utilizar productos i en fa tesuciianidin con tguides, o ha visto que ce incrementa
de manera simultanea Ja capacidad de transporte de oxigeno y las presiones de Hlenado. Si la presion

capilar pul es baja, el i en ¢l lenado del ventriculo izquierdo cleva et gasto cardiaco

y en consecuencia, mejora todavia mas el aporte de oxigeno (19).



Una ventaja importante de la exanguinonansﬁ:siéﬁ en el manejo del recién nacido, es la

n

A \ . , L
utilizacién de los ficios de los prod s, Sin

¢l volumen

cireulante.v .

Hasta el momento, no hay normas establecidas que indiquen cl'manejo preciso de la
exanguinotransfusion en el recién nacido que presenta choque séptico. Ea algunos trabajos se reficre
como medida heroica para mancjo de choque irreversible (7,18). Sin cmbargo, alguﬁos autores
recomiendan utilizar fa exanguinotmns.fusibn en forma temprana (7,22,23). Lo anterior tiene su base

en que los recién nacidos y, iall los p s, solo r denaun i ),

1 4 j¢ Is

© debido at rapido curso de Ia septicemia y ¢l choque séptico en ellos (23).

En un estudio realizado en recién nacidos de muy bajo peso con sindrome de dificultad

" respiratoria, se encontrd que pr rhcjon’:x'y disminucién importante de la letalidad posterior al
manejo con exanguinotransfusién. Se ha conseguido en estos paci fisminuir ¢l oxigeno

inspirado, conservando una oxigenacion sanguinea satisfactoria; lo cual sugiere, que la ventilacion
ylo perfusién pulmonar mejoran como resultado de la exanguinotransfusién. También se ha
considerado que el mejor suministro de oxigeno es producido por la sustitugién de hemoglobina det
adulto con poca afinidad por el oxigeno, por la hemoglobina fetal, con alta afinidad por et oxigeno
24).

Ademis de lo expuesto, otros beneficios de la i ién son:
Ripido control del choque circulatorio.

ién N un

Mejoria de los mecanismos de defensa humoral y celular. La
aumento significativo cn la cuenta total y en la fucién de los leucocitos y neutrdfilos, probablemente
debido a que la sangre transfundida es de adulto. Con esto, se fogra incrementar la respucsta contra

<

patégencs y disminuir la mortalidad del paciente.

Remueve y retira de la circulacion los microorgani toxinas y sustancias toxicas

producidas por el mismo huésped. Entre otras, elimina el lactato de la sangre, que, como se sabe, su

esta di relacionado con mayor mortalidad cn el paciente con choque séptico.



En suma, en el recién nacido con choque séptico y con dificultad respiratoria moderada a
severa, la exm!gi.linotransﬁxsién juega un papel importante para conseguir una rapida mejoria. Esto
determina una disminucidn del tiempo de mancjo con ventilador, ast como menos efectos colaterales y

menor mortalidad. (7,18,22,23,24).
1L, JUSTIFICACION

Un pacienté es estado de choque evoluciona tan rapidamente, que puede llegar a presentar un cuadro

| . bi

con ioquimicas y hemodindmicas severas, flegando a constituirse como irreversible.

En la literatera mundial, no existe informacién suficiente sobre el mancjo de la
exanguinotransfusién en el recién nacido cen choque séptico. En €l presente estudio, intentamos
sentar bases que apoyen la vealizacién de nuevas investigaciones prospectivas en poblaciones

significativas, para crear normas sobre Ia utilizacién de la gui fusion en fases iniciales del

choque; esto, con el objcto de impedir la progresion de los eventos que llevan al paciente a Ia mucrte.

Durante ¢l choque séptico, al igual que en otros tipos de choque, gran parte del tratamiento

esth inado a mejorar ¢l inistro de oxigeno a los tejidos. Con la adecuacién de los

pardmetros ventilatorios al fivorecerse la oxi ion tisular d és de la gui fusid

¥

nosotros proponcmos un método para valorar Ia utilidad del tratamiento instaurado,

1V. OBJETIVOS

1. Demostrar la utilidad que tiene la exangui fusién para disminuir [a letalidad por choque

séptico en el recién nacido.

2. Demostrar la utilidad que ticne la exanguinotransfusion para mejorar la oxigenacion del

9 1

paciente con chogque séptico, p la ion de los para del ventitader y, por

ende, del riesgo de barotrauma.



3. Sentar antecedente para la realizacion, a futuro, de investigaciones prospectivas en grandes

p i con la finalidad de crear normas sobre la utilizacion de la exanguinotransfusién,
como parte del manejo del choque séptico en ¢l recién nacido, para lograr la disminucién de la

mortalidad a consecuencia del mismo.

4, Mostrar la utilidad de fa adecuacion de los parametros del ventilador como método para valorar

el beneficio de la exanguinotransfusion en el mancjo del choque séptico del recién nacido.
V. METODOLOGIA

1.- HIPOTESIS

‘la inotransfusion v la ad ion de los para ventilatorios a las demandas de cada
paciente durante el estado de choque séptico, mejora la sobrevida de los neonatos con tal

" complicacién,
2- MATERIAL Y METODOS

Para Ia reatizacion del presente trabajo. se incluyé a pacientes de la Unidad de Cuidados Intensivos
Neonatales del Hospital 20 dc Noviembre, con sede temporal cn' las instalaciones del Hospital
Tacuba. del Instituto ac Scguridad y Servicio Social para los Trabajadores del Estado.

Los pacientes sujctos a cstudio. fueron recién nacidos que presentaron chogue séptico y que fueron
sometidos a cxanguinotransfus‘ién y a ventilacién mecdnica.

Para la seleccién de la mugstra se utilizaron los siguichtes critcrios:



a).- Criterios de inclusion:
Recién nacidos que se encontraran hospitalizados en la UCIN del Hospital Tacuba
Ambos sexos
Cualquicr edad gestacional ¥ peso al nacimicnto
. Que por clinica y por laboratorio se hubiera confirmado choque séptico
Que hubicran sido sometidos a exanguinotransfusion para mancjo del choque séptico

Que estuvicran sometidos a mancjo ventilatorio durante ¢l choque séptico

b) Criterios de exclusion:

Pacicntes que no fueron tratados con exanguinotransfusién para cl choque séptico

Pacicntes que no fueron sometidos a ventilacién mecdnica durante su estado de choque

Se trata de un estudio retrospectivo en el cual se analizaron los datos de cuatro recién nacidos que
presentaron chaque séptica. T mancje integral de las pacientes incluyé exanguinatransfusian y
ventilacion mecinica. La informacidn sc obtuvo de los expedicntes sobre: eventos del nacimiento,
datos clinicos y de laboratorio del proceso infeccioso y, condiciones ventilatorias a través de la
evolucion del choqu;: séptico.

Ademis de los cuatro recién nacidos de Ja muestra definitiva, se excluyeron otros dos
pacientes; uno de los cuiles, porque su expediente no presentaba la informacion suficiente para cl
estudio, v ¢l otro nconato s¢ cxeluyd porque durante su estado de choque no fué mancjade con apoyo
ventilatorio.

El diagnéstico de septicemia y de choque séptico, se realizé con base en criterios clinicos e
indices hematoldgicos v gasométricos, incluyendo hemocultivo. Asimismo, s¢ determinaron variables
cardiorrespiratorias relacionadas con la oxigenacion tisular, como inJicc de oxigenacion v gradicnte
alveolo arterial de oxigeno.

En ¢l mancjo integral de los pacicntes cn estudio, se recurrio a un monitoreo continuo; s¢
emplearon liquidos, incluyendo coloides, antibioticos de amplio espectro y especificos contra

Staphilococcus: ademas. de un apoyo tanto ventilatorio. con ventilacion mandatoria intermitente,
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‘como cardiorrespiratorio con amninas vasoactivas. De la misma manera, cn cf momento on que se

detectd cf choque séptico en su fase hiperdindmica, sc realizd stransfusion

Sc consignaron los parametros ventilatorios y étricos de do a la evolucion del

choque séptico, asi como su relacién con ¢l momento de realizarse la exanguinotransfusion,
La exanguinotransfusion sc realizé utilizando sangreé réconstituida, de menos de cinco dias de
extraida. Se realizaron recambios al doble de la volemia del paciente, por dos vias diferentes, y por

un ticmpo que varid entre 2 a 3 horas por cada prx' dimicnto, Cada pacicate s ind de una a

tres veces durante su estado de choque.



VI. RESULTADOS

Del grupo de scis pacientes que cstudiamos, y de los cuales sobrevivieron todos, solo incluimos
cuatro. Tres correspondieron al sexo masculino y uno, al sexo femenino.

Las caracteristicas dc los pacientes que, finalmente integran la muestra total, sc resumen en el
cuadro I. Los cuatro pacientes tuvicron una edad gestacional entre 35 a 36 semanas; todos fueron
obtenidos por cesdrea y su peso varié de 2,000 a 2,530 gramos. Con excepcion de un pacicate que

requiri6 intubacion orotraqueal al momento del nacimicnto (paciente nimero 1), ni de tos otros

tres presento asfixia perinatal, por lo que no requiricron de ningin procedimiento invasivo durante la
reanimacion.
Los datos clinicos de los pacicntes fueron apnea y respiraciones periodicas, hipoactividad,

1 PP

P disminucion de la peristalsis.Ef de inicio de la sintomatologia sugestiva de

sepsis en cada paciente, fué a las 24, 72, 30 y 96 horas de vida extrauterina, respectivamente.

Los datos de laboratorio reportaron alteraciones en el | en los cuatro pacientes,
siendo los hallazgos mas frecuentes Ia leucopenia y plaguetopenia. La proteina C reactiva se elevd en
tres de los pacientes y en el otro nifio, s¢ cncontré en limites normales altos. E! germen aislado ¢n dos
de los casos fué S. aureus coagulasa positivo, y en los pacicntes niimero uno y tres, no se desarrollé
ningin microorganismo cn ¢l hemocultivo.

Método estadistico.- Debido a lo pequefio de la muestra, los resultados se analizaron

con la comparacién de los promedios y sus desviaciones standard.
Lns enatro pacientes fueron sometidne a ventilacidn mandatoria intermitente; en ellos, el
promedio del pH y de las presioncs parciales de oxigeno y biéxido de carbono se mantuvo constante, .
tal como se indica en Ia figuras 1y 2. Sin embargo, segin sc aprecia en la figura 3, hubo necesidad

de incrementar en forma importante los parametros del ventilador para lograr mantener las constantes

4

de pH, pCO2 y 1a oxigenacion de los paci en niveles
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El gradiente alveolo - arterial de oxig 9 ibl d

¢l estadio de

choque séptico, y declind acercandése a los valores previos cuando los pacientes lograron
estabilizarse (figura 4).
Finalmente, no obstante lo elevado de las presiones en la via aérea que se mancjaron durante ¢l

estado de choque; ningln ,b‘ I 6 licaciod ind a ésto (¢ ). En

P 4 {

particular, los pacientes uno y tres de la mucstra, desarrollaron insuficiencia respiratoria severa, para

1o cual hubo idad de los a pardmetros de ventilacién mecanica muy clevados.
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VIL DISCUSION

A pesar de lo referido en la literatura mundial acerca de Ja mortalidad del 30 al 80% en pacientes con
choque séptico, en nuestra poblacién estudiada, no hubo ningin fallecimiento. Es importante hacer
notar que, ademds del tratamiento convencional sugerido en las revisiones bibliograficas actuales, e
mangjo de nuestros pacientes incluys, como base de nuestra investigacion, el uso de la
exanguinotransfusion en la fasc inicial del choque séptico. Consideramos que ésto influyé en la nula
mortalidad encontrada.

En cuanto a los factores de riesgo, y de acuerdo con lo esperado, todos los pacientes fueron

recién nacidos de pretérmino y de mancra predomi del sexo lino. Ap los recién
nacidos no estuvieron expuestos a gérmenes de la flora vaginal materna, pués todos se obtuvieron por
via abdominal y las madres no tenian antecedentes de riesgo. A pesar de que la sintomatologia se
inicié basicamente antes de las 72 horas de vida extrauterina, lo anterior sugiere Ja adquisicién
posnatal del proceso infeccioso. Mis atin, aunque el S. aurcus es un gérmen que puede causar
infeccion intrauterina al feto, su participacién es méis comin como patogeno de adquisicién
intrahospitataria y, en nuestro estudio, fué el imico agente causal aislado.

Es evidente, que durante el choque séptico hay incremento importante dc la demanda de
oxigeno, asi como del gradiente alveolo arterial en los pacicntes, lo cual implica, hipoperfusién
pulmonar y formacion de derivacidnes pulmonares (shunt), entre otras alteraciones hemodinimicas.

En nuestro trabajo corroboramos lo expuesto, y nos vimos obligado, por cllo, a someter a nucstros

tncicmciings ostcnsiblcs do la prosidn ventilatoria para Jearar mantenier una mejor entrega

de la presida ventila

tisular de oxigeno.De acucrdo a lo referido en la literaturs, ¢l 50% de los pacicates con chogue
séptico, desarrollan insuficiencia vespiratoria progresiva, consideramos, gue €n dos de los recién

nacidos del estudio {pacientes no. 1 y 3) dzsarvollaron esta patologia.
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2

gesar de 1o descrito, consideramos que los pac coa las condiciones puli

ya
descritas durante el choque séptico, éstos toleran presiones ventitatorias importantes, con un riesgo en

¢l prondstico de vida menor que si no se someten a las presiones ventilatorias que cllos requieren,
VI CONCLUSIONES

La exanguinotransfusién en fase inicial del choque séptico, resuito atil para disminuir la

mortalidad en ¢l recién nacido por csta causa.

La inotransfusidn i mejorar la oxigenacion del paciente con choque séptico,
corroborado por [a falta de progresién de! sindrome, y la disminucion de los pari ventilatorios.
En los pacientes con choque séptico, la ad ion de los para ilatorios, ain a

niveles clevados, consigue mejorar el equilibrio entre demanda y suministro de oxigeno, a nivel

tisujar. Pesenl temor dei baroiruuma inherenic a presiones ventilatanias clovadas, o aucsirs estudic
no s¢ observd ninguna complicacion de este tipo.

Finalmente, consideramos que la muestra es muy pequeiia y, que por lo tanto, nucstras
conclusiones carccen de fucrza. Sin embargo, s¢ abre una Jinca de investigacion sobre los pacientes
en estado de choque para mejorar su sobrevida; lo cual es importante, pues dste tiene una alta

morialidad,
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IX.- GRAFICAS Y TABLAS

No. de Sexo E.G. Peso APGAR Viade

Paciente (sem) {Gr.) 1 5 Nacim,

1 M 35.5 2,000 Int Int Cesérea
2 M 35.5 2,000 8 9 Cesdrea
3 M 36.0 2,530 8 9 Cesarea
4 F 351 2,450 7 7 Cesirea

Cuadro 1.- Caracteristicas Generales de la Poblacién estudiada.
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