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.. 
L INTRODUCCION 

El recién nacido, principalmente el prematuro, es un individuo con menos suficiencia inmunológica 

que los niños de otras edades. Además. se ve sometido a un proceso en el que transita de un pequciio 

mundo protector a un ambiente hostil, con génncncs y I113Jliobras capaces de someter a un individuo 

susceptible. Es asl, como un proceso infeccioso en estos pacientes, puede llevarlos, con relativa 

facilidad, a complicaciones severas como el choque séptico. 

Dentro de la fisiopatología del choque séptico entran en juego gran cantidad de sustancias 

hemodinámicas, con patrones de insuficiencia circulatoria letal y no letal en los pacientes. La 

evolución de un reéiéó n.1cid1l con choque séptico puede ser rápidamente progresiva y llcvarJo en 

poco tiempo a la falla orgánica múltiple y a la muerte. 

Durante el choque séptico, el suministro de oxigeno es insuficiente para satisfacer las 

necesidades celulares. por lo que las dem<:nrlas vcntilatoria.i; del paciente son elevadas. Esta es la 

razón por la cual, ocasionalmente hay necesidad de utilizar parámetro5 de vcutilación mecánica muy 

elevados. con el riesgo implícito de barotrauma. 

El tratamiento óptimo para los paci~~ntcs con choque séptico, incluye el monitoreo y el manejo 

agresivo del paciente en una unidad de cuidado intensivo. Además de los antibióticos, es de suma 

importancia, durante las primcrJS 43 horas, proporcion;i.r apoyo p:ira el sistcm:i cardiovascular y 

otros sistemas orgánicos del paciente. La intervención incluye el manejo con volumen~ agentes 

vasoactivos, corticocsteroidcs e inmunoterapia. 

En el presente estudio, intentamos demostrar el beneficio de la exanguinotransfusión como 

parte del manejo integral del recién nacido con ch~ue séptico, para ayudarlo a conseguir la 



disminución más rápida de sus necesidades ventilatorias, con la consiguiente disminución tanto del 

barotrauma, como de la mortalidad. 

Il. ANTECEDENTES 

l.· CONCEPTOS 

Las infecciones bacterianas sistémicas, que rara vez se presentaron antes de este siglo, se han 

convertido en un problema común de todos los hospitales que cuentan con unidad de cuidados 

intensivos. En la literatura médica anterior a 1920 se encuentran registrados menos de lúú casos y su 

aumento en la actualidad se atribuye a la introducción de los ag=ntcs antimicrobiancs, además del uso 

de otros ndclantos de la práctica médica quinírgica, como el tratamiento inrnunosupresor cada vez 

más utilizado, la intervención quirúrgica más agresiva y la sobrcvida de recién nacidos más 

prematuros (1,2). 

Esta patología representa us.ualrnente una falla en las defensas del huéspt:<l para contener una 

infección local a cualquier nivel, con invasión de bacterias en el torrente snngulneo ( l). La sepsts es 

definida generalmente como 1a "presencia de microorganismos piógenos y otro tipo de gérmenes 

pato génicos y sus toxinas, en la sangre o tejidos" (l ). Muchos estudios requieren documentar a la 

scpsis por ci aisiamicui.v J.:. le:: t;¿rrr.-=~~~ yin ~u~ productos en la sangre (l,3,11). Sin embargo, 

debido a que pu~Iu pres~ntarsc to:.~cmi:t sin cultivos positivos, o debido a que muchas veces los 

laboratorios clínicos de rutina no están habilitados para detectar toxinas u otros mediadores, se ha 

sugerido que los datos clínicos observados puedan ser utilizados como criterios para identificar 

pacienlro:s Lv11 s~psfa: (1). 



La sepsls neonatal se manifiesta en las primeras cuatro semanas de vida extrauterina y tiene 

dos fonnas de presentación: la de inicio temprano, que está en estrecha relación con factores 

obstétricos y, la de presentación tardía, después de 72 horas de vida extrauterina (11,4). 

Una de las complicaciones de Ja septicemia es el choque, definido como una"condlci6n en la que el 

suministro de oxigeno es tnsriflciente para satisfacer las i1eqesldades metab6//cas del cuerpo" (5), 

éste puede resultar como una respuesta sistémica a una infección grave, considerandosc la via final 

de una septicemia. De aquf, que choque stpttco se define como U."1 ''slndromc cllntco caractcri=ado 

por hipoperfuslón tisular generalizada, en respuesta a un agente agresor que conlleva a alteración 

en el aporte de oxigeno y de nutrientes a la célula, daño en la utilización de sustratos por la misma 

y los consecuentes cambios fimciona/cs y metabólicos" (6). 

1.- INC!OENCIA Y MO!l.TALIDAD 

Aunque no se conoce la írCcuencia real, en Estados Unidos se calcula una incidencia entre 100,000 a 

300,000 casos de infección sistémica por año, 40% de los cuales presentan el síndrome de choque 

séptico (7). 

La incidencia de la septicemia neonatal es variable, de acuerdo con I~. socia estudiada. en 

México se reportan de 3 a 5 por 1000 nacidos vivos (4); sin embargo, en algunos hospitales, como el 

Instituto Nacional de Perinatologia, se han reportado hasta 15.4 por 1000 nacidos vivos. lo cual se 

explica por el tipo de población atendida, como mujeres con embarazos de alto riesgo, que favorecen 

los partos prctérmíno (4). 

La mortalidad por scpsis en niños menores de un año, principalmente en recién nacidos 

prematuros es del 50% (8). Mientras tanto, en cl.arlttha;1a 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 la lctalidad es superior al 60% (6, i). 



Idcalfficnte, la mayorfa de los recién nacidos con choque séptico dcbcrfan ser atendidos en alguna 

unidad de cuidado intensivo neonatal, como las existentes en los hospitales pediátricos de tercer nivel, 

en donde se diagnostican y tratan con cierta oportunidad'pcro en nuestro pals, muchos nc~onatos no 

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

mucho mayor (7). 

3.- FACTORES PREDISPONENTES 

La presencia de detenninados factores matemos, ambientales y del huésped, dete1111inan qué niño 

expuesto a un germen patógeno puede, potencialmente, desarrollar scpsis. 

a) liactores mntefnos 

Entre los factores que predisponen a la infección neonatal se encuentran la ~ ia -salud y la flora 

vaginal de la madre. 

Enfenncdades maternas, como la hipertensión arterial, infecciones, y la desnutrición, entre 

olras; asi como la falta de asi:>tcncia pcrin.:iul, favorecen la presentación de partos prematuros y de 

recién nacidos con bajo péso al nacer, lo cual implica un neonato más predispuesto a las infecciones 

(4). La población negra también se ha considerado de mayor riesgo, ello quizá por su bajo nivel 

asistencial (9). 

D~ fas complicaciones obstétricas en el período pcrinatal, las más significativas son la ruptura 

de membranas por más de 24 horas, la fiebre matcma, la corioamnioítis, cndomctritis, sangrado 

excesivo y. un periodo expulsivo prolongado, particulanncnte cuando se asocia a sufrimiento fetal 

(9). 

Los gém1encs de la flora vaginal más asociados a la scpsis neonatal son E. coli, C. trachomatis 

y estreptococo!; del grupo B. (9).Sin embargo, el hecho de que se ha documentado bactericmia 

materna por muchos microorganismos antes del parto, y niños nacidos sin procesos infecciosos (3), 



confinna la importancia de Ja correlación entre varias circunstancias predisponcntcs para el 

desarrollo de una enfermedad. 

b) Factores nmbientnles 

EO condiciones normales, en la cavidad uterina, el feto se encuentra en un ambiente estéril provisto 

por el liquido aminiótico. Este puede ser. sin embargo, contaminado por la flor& vaginal. El 

mecanismo principal de contaminación e infección intrauterina es la ruta ascendente; que, aunque se 

puede producir con las membranas intactas, es más comUn después de la ruptura de membranas por 

más de 24 horas. La aspiración de liquido amniótico contaminado predispone a Ja infección sistémica 

del reeión nacido (9). 

Se produce infección cuando un neonato comprometido, por asfixia o prernaturez 

principalmente, es intensamente coloniz.ado por microorganismos virulentos, por periodos 

prolongados, o a su paso por el canal vaginal: Esto puede ser favorecido por alteración de las 

barreras mucocutáneas nonnalcs, como en el caso de anomalías congénitas, manipufac:ión obstétrica 

o esfuerzos vigorosos de reanimación (9). 

En el periodo posnatal, el manejo del recicn nacido cnn algún problema, como los descritos 

previamente, implica el uso de maniobras invasivas, como catéteres intravasculares, cánulas 

endotraqucales, sondas y punciones~ asimismo, estos pacientes se concentran en unidades de cuidados 

intensivos, en donde pueden entrar en contacto con gran cantidad de génncncs patógenos. Esto, 

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

{10). 

c) Factores del huésped 

El factor de riesgo aisl:lda mi:: irnpcrt:mtc p:i.~ l:t scpticc ... nia neonatal es la prematun:z. Otros 

factores son el sexo masculino, aunque no se conoce la causa; el embarazo gemelar, detenninado 



básicamente por la prcmaturez y bajo peso al nacimiento. Asimismo, las anomalias cogénitas que 

alteran la piel, las mucosas, o que interfieren con la respuesta ÍMlunológica a la infección, aumentan 

el riesgo (9). 

Las anomalías de Jos mecanismos incspcclficos de defensa del recién nacido incluyen 

disminución de los linfocitos T, función granulocitaria defectuosa, actividad opsónica anonnal del 

suero y deficiencias en Jos componentes del sistema de complemento (9,11). 

Las anomalías de los mecanismos específicos incluyen deficiencias cualitativas y cuantitarivas 

de las inmunoglubulinas circulantes. La JgG neonatal se adquiere por vía trasplacentaria desde la 

semana 8, y sus concentraciones se incrementan paulatinamente hasta la semana 40, en que los 

niveles son de 5 a 10% mayores que en Ja madre.Es así como el ni\'cl sérico de IgG está direclanu:nt~ 

relacionado con Ja edad gcstacional (9, l l) 'y un recién nacido de 32 semanas, que es inmunodeficientc 

en forma importante, tiene menos de la mitad de Ja conccntr::ición séric.1 de Te.G <:n ri:!?.·.:~.Jn r.:<Jn d 

recién nacido de ténnino (12). 

La lgA no atraviesa la placenta, y la síntesis fetal que comienza aproximadamente a las 30 

semanas de gestación, es defioienle (9). 

Los anticuerpos JgM no atraviesan la placenta. su slntesis se inicia en Ja semana 13 de 

gestación, y se detectan trazas de ellos en sangre de cordón (de S a 20 mg/dl); concentraciones 

mayores indican estimulación antigénica intrauterina, con frecuencia como consecuencia de uua 

infección. La síntesis significativa de JgM se inicia en el periodo posnabl. y constituye Ja princip:ll 

irununoglobulina sintetizada por el niño durante Jos primeros meses de vida (9,1 i,12). 

La sepsis y el choque séptico son sindromes clínicos heterogéneos que pueden ser precipitados por 

muchos microorganismos, incluyendo bacterias, virus. hongos, parflsitos (2,13,14). 

Los age11tt:s que intervienen en ia etiología de la septicemia y choque séptico varian de un 

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



séptico a consecuencia de una infección adquirida en comunidad, li~itándose, casi exclusivamente a 

infecciones hospitalarias (7). 

En al etiología de las infecciones sistémicas neonatales influye el momento en que ésta sC 

adquiere, ya sea en fonna congénita, sea al momento del paso por el canal de parto o de tipo 

nosocomial. En las primeras dos fonnas de adquisición; los agentes etiológicos corresponderán a 

microorganismos que par lo general colonizan o infectan el canal cndoccrvical, que además se han 

considerado como los más frccucnh:s. Eslos génncnes son F!Scherichia coli, Streptococcus de los 

gn1pos By D. Ureaplasma urea/ylicum, Chlamydia trachomalis, Listcria monocytogcnes, y otras 

bacterias anaerobias. En las Infecciones nosocomlales predominan los microorganismos 

gramposftfvos como Staphy/ococcus aureus, Stuphy/ococcus ep1derm1d1s y, gramnegativos como 

Klebsiel/a pne11monia y Pseudomona aemginosa (3,4,9, 15). 

considerados como comensales, incluyendo Cándidíl albicans, han mostrado un significaüvo 

incremento como patógenos reSponsables de infección sistémica del recién nacido (2,15). De hecho, 

en los últimos años, el Staphylncocc11s epidermidis coagulosa negativo, antes considerado como 

responsable del 10% de los casos (3), ocupa el primer lugar como agente etiológico de septicemia 

neonatal, seguido por S. aureus. Sin embargo, el S. aurcus se ha visto implicado en brotes 

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

5.- FISIOPATOGENIA 

El hombre está expuesto a una amplia variedad. de microorg:mismas del ólI'i'lbicntc, pero sólo una 

pequeña proporción de éstos son capaces de provocar infección y enfermedad en el huésped. El 

proceso patógeno, mediante el cual los gérmenes ejercen sus efectos adversos. es una secuencia de 

reacciones en la cual se requieren varios componentes microbianos y su interacción con el huésped 

susceptible. 
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El primer paso de este complejo proceso. es el contacto entre el parásito y las superficies o 

tejidos del huésped (2). Los microorganismos )' sus productos tóxicos, como la endotoxina de las 

bacterias gramnegativas y los fragmentos de la pared celular de las bacterias grampositivas (como el 

acido teicoico del S. aurcus), pueden producir un cuadro similar de infección sistémica (8, 16). 

Dependiendo de la virulencia del agente infcctantc y la inmunocompetencia del paciente, las 

defensas locales del huésped pueden ser vencidas; en este caso hay invasión bacteriana en la corriente 

s3nguinca. Los productos tóxicos bacterianos en la circulación activan las defensas sistémicas del 

huésped. Esta respuesta inmunológica, en conjunto con las toxinas microbianas, contribuyen en gran 

parte, a las expresión de las manifestaciones clfnicas, así como al desarrollo del choque séptico 

(8,13). 

De los diferentes productos que pueden producir el choque séptico, Ja cndotoxina es Ja 

sustancia más estudiada. Su efecto inicia al unirse a los receptores para lipopolisacáridos, CD14. de 

las células receptoras, a través de una proteína fijadora de lipopolisacáridos (LPS). Posterior a ésto, 

las Células receptoras preparan a los gramnegativos y a los LPS para atacarlos y eliminarlos, a través 

de la produceión de los· mediadores endógenos denominados el tac/nas. Cuando la cantidad de LPS 

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

Además de los LPS. otros microorganismos y sus tox:inas son capaces de inducir la sccrcsión 

. de citocinas por las células receptoras (b~icamente macrófagos, monocitos y células cndotelialcs). 

Las citocinas son pcqucifas cadenas polipcptí}ficas, y de ias más conocidas en la patogenia del choque 

séptico se encuentran: las intcrlcucinas (IL-1, IL-1-bcta, IL-2, IL-4, IL-6, IL-8, IL-9, IL-IO), el 

factor de necrosis tumoral-alfa (TNF ), el factor activador de plaquetas (PAF), y el inlcñcrón-gama). 

(7,8,16.17l. 

A la JL-1, anterionncntc d~nomin.:id:i piróg¡;no endógeno, st: 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 expresión de genes para la liberación de 

otras citocinas. La IL~6 induce !<1 sint('sis de protcfn:i5 hcpátic~s d~ fa f.c;~ uguUa , esias sustancias, 

al igual que varias citocinas, son productoras de rndic::ilcs libres de oxigeno (17). La IL·l~beta, en 



conjunto con otras dos citocinas, produce, depresión miocárdica severa, hipotensión e incremento de 

la penncabilidad cndotelial, provocando un compromiso importante para la perfusión de los órganos. 

El PAF es el principal inductor de tromboxano A2 (TxA2), que es un potente vasoconstrictor y 

agregador de plaquetas (7 ,8). 

Otros efectos inducidos por las citocinas son: aclivhci.ón de los sistemas fibrinolltico y de la 

coagulación, liberación de bradicininas y otros componentes vasoactivos que pueden causar 

hipotensión; activación del complemento, tanto de Ja vía clásica como de la vía alterna. Producción 

de anafilotoxinas que aumentan la penncabilidad vascular. Ciertas citocinas, además del 

complemento, inducen la actividad y dcgranulación de los polimorfonuclcarcs, que exacerban el daño 

del tejido endotelial. Asimismo hay liberación de factores estimulantes de colonias de macrófogos y 

de activación de los linfocilos (8,17,18). 

Adenús de l:ls citocin:ts. existen otros mediadores en la génesis del choque séptico, éstos 

incluyen a tos cicosanoides derivados del ácido araquidónico, las cndorfinas, y el factor depresor del 

miOCardio. 

El ácido araquidónico es un ácido graso de la membrana celular, y a partir de 

po1imoñonucleares, macrófügos, plaquetas y endotelio vascular, puede generar diferentes sustancias. 

Tromboxano Al, produce constricción del músculo liso vascular, agregación plaquctaria y de 

neutrófilos, aumento en la penncabilidad vascular y broncoconstricci6n; traduciéndo_se como 

respuesta fisiológica en hipertensión pulmonar. hipoxcmia y disminución en la resistencia de 1a via 

aérea. Prostag/andtnas, con efectos vasoactivos también. Leucotrienos, que provocan 

vasoconstricción artcriolar, aumento en la pcrmc<ibilidad vcnular, activación de la respuesta 

inflamatoria y de anafila.xia, quimiota.xis y quimiogéncsis de los leucocitos y dai\o tisular ll,ó). 

Las endorflnas, son polipCptidos opioidcs endógenos que actúan corno hormonas o 

neurotransmisores. Las toxinas estimulan la liberación de endorfinas por parte de la hipOfisis y éstas 

ejercen su acción sobre receptores cspccificos, bí.isicamcnte a nivel de sistema nervioso central y 

sistema nervioso periférico. Su participación fundamental dt."fltro del choque s~ptico, radica e;:u la 

depresión hcmodin:lmica (hipolension arterial) (6). 



El factor depresor del miocardio es un polipcptido liberado por el lecho cspláenico, 

principalmente por el páncreas, ante un evento de isquemia severa. Ejerce un efecto inotrópico 

negativo, con bradicardia ine.xplicable ante la situación critica del paciente (6,18). 

En conjunto, las diferentes sustancias producidas en el organismo, e~ respuesta a los génnenes 

. y a sus toxinas, pueden llevar al paciente al choque hemodinámico, insuficiencia respiratoria 

progresiva, coagulación intrav.;,cular diseminada, falla orgánica múltiple y muerte (8, 13). 

6.-ALTERACIONES HEMODINAMICAS DURANTE EL CHOQUESEPTICO 

El cheque séptico se presenta en 2 fases, una temprana o hipcrdinámica y otra hipodinámica. 

El evento inicial consiste en vasodilatación capilar de las áreas inflamadas, de la piel y del área 

esplácnica; las vénulas y arteriolas se dilatan. pero se produce vasoconstricción del esfínter 

prccapilar, lo que resulta en un corto circ!Jito funcional donde la sangre. pasa directamente de Ja 

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

el aporte de oxigeno necesario para la producción aerobia de energía a nivel de mitocondrias. La 

sangre regresa a lao; venas que no han alterado su retorno, por lo cual la presión arterial se mantiene 

nomt3l. La vasodilatación periférica produce un descenso de la resistencia periférica, con lo cual 

disminuye la precarga y aumenta el gasto cardíaco. Esta fase hiperdinámica del choque séptico se 

caracteriza entonces por vasodilatación periférica. ausencia de hipotensión, resistencias periféricas 

disminuidas, gasto cardia~o aumentado y disminución de la diferencia artcrioveno.sa de oxígeno. Los 

datos que pueden encontrarse en el recién nacido durante r..stn fase son, piel mannórca y fría, con 

!!;¡¡,;,,Jv '"'dSJii.u icuio, Ílt!brt!, mquicaniia, taquipnea, presión venosa ccntrai nom1ai, tensión aneriai 

normal o discretamente alta. Pm .. -de haber además lcucocicosis o leucopenia, alcalosis respiratoria en 

un inicio y después acidosis mc~'bólica (7,18). 

La fase hipodinámica representa una mala evolución de la primera fase. La hipoxia genera 

producen sólo 2 ATP, en lugar de las 38 molé<:ulas de ATP, que se generan por la vía oxídativa de la 
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glucosa.La falta de ATP impido la utilización de lipidos, los cuales derivan a cetoácidos que junto 

con el lactato agravan la acidosis que, disminuye la actividad enzimática de la célula.. Tanto el 

consumo de oxigeno como de glucosa y otros nutrientes disminuye a medida que esta crisis de 

generación de energía se prolonga; la síntesis de protelnas queda bloqueada; la función de 1a 

membrana celular se altera dejando pasar sodio y calcid q_oe no son extraidos, mientras escapan 

potasio y fosfatos, originando edema intracelular y libcrac,ión de enzimas lisosomales que tenni~an 

finalmente en dat1o cdular im::vcrsiblc. La hipoxia tisular en etapas tempranas del choque séptico se 

limita a órganos no vitales; sin embargo, cuando el choque se prolonga afecta también al corazón y al 

encéfalo. Los cambios metabólicos se agravan por diiatación del csfinter prccapilar, con secuestro de 

volumt:n a cst~ nivd, y la disminución consecucnlc del volumen circulante y de la presión 

hidrostática. El retorno venoso disminuye y baja el gasto cardíaco y la presión arterial, lo cual induce 

aumentan. El aporte de oxigeno aumenta, pero el consumo del mismo es bajo, ya que la circulación 

capilar es lenta y el gasto cardíaco bajo, éste efecto rcsultn en un aumento de la diferencia 

artcriovcnosa de oxígeno (7, 18). 

En el choque séptico, se pierde el equilibrio entre aporte y demanda de oxigeno, es evidente 

que los pacientes con choque séptico tienen requerimientos de oxígeno que sobrepasan el aporte 

disponible. Esto sugiere que, las intervenciones terapéuticas para incrementar el aporte c1e oxígeno 

pueden conducir a mejores resultados desde el punto de vista de mortalidad (25,26). 

En esta fase hipodinámica, clinic:imcntc los pacientes lucen francamente sépticos, sin datos 

de deshidratación, con hipotensión, PVC disminuida, taquicardia, pulso filiforme, piel marmórea y 

fri~ cianosis, respimción superficial y rápida; y oliguria. SG presentan acidosis metabólica y aumento 

de los niveles de lactato en sangre, leucopenia, trombocitopcnia, alteraciones diversas de la 

coagulación hasta CID (7,18). 

El choque séptico constituye una forma de choque distributivo~ en el cual hay disminución en 

las resistencias vasculares sistémicas y pérdida de la autorrcgulación nonnal del flujo sanguíneo, lo 

cual conduce a una distribución inadecuada. Además de haber repercusiones periféricas, ésto 
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conduce a disfunción ventricular izquierda, que es reversible en 7 a 10 dlas después de iniciado el 

choque séptico (16). 

Un 50% de los pacientes en choque séptico pueden desarrollar el síndrome de insuficiencia 

respiratoria del adulto, lo cual agrava el pronóstico. De hecho, la principal causa de muerte en el 

paciente con choque séptico es insuficiencia respiratoria. (7). La base de la alteración a nivel 

pulmonar es la lesión a la unidad alveolo capilar. Los eventos hemodinámicos que se suceden durante 

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

tipo 11 con deplcción del surfactante y disminución de su síntesis; ésto causa aumento en la tensión 

superficial con mayor tendencia al colapso, producción de microatclcctasias y disminución de la 

distcnsibilidad pulmonar. La lesión mecánica .es como consecuencia de la formación de microtrombos 

a nivel p~riférico. que por vía sistémica se van a depositar en los capilares pulmonares. que además 

del efecto directo del trombo, liberan aminas vasoactivas que producen aumentos focales del flujo 

sanguíneo capilar y lesión cndotetial. Por tanto. los datos característicos de esta patología son, la 

producción de microatelectasias. disminución de la distensibilidad pulmonar,-- aumento de los 

cortocircuitos intrapulmonares de derecha a izquierda, hipoxemia y aumento o disminución del 

bióxido de carbono, aunados siempre, a la dificultid respiratoria progresiva. La trasudación de 

fibrina da lugar a la fonnación de mem!Jranas hialinas, y en etapas tardías (más de 72 horas) puede 

producirse fibrosis intersticial pulmonar, constituyéndose como irrcversible(l8). 

Si no se interrumpe el círculo vicioso de acidosis, cambios vasomotorcs, bajo volumen 

circulatorio, hipoxia celular y crisis energética. el paciente sufrirá da.ilo multisistémico con 

insuficiencia orgánica múltiple irreversible y muerte (7, 18). 
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7.-MANEJO 

a) Gcnernlidndcs 

En el manejo inicial del choque séptico es indispensable mfilttCner una función respiratoria adecuada; 

muchos pacientes presentan presión arterial de oxígeno muy baja, por to cual se debe administrar 

oxigeno en máscara o campana ccfá1i~ aunque algunas veces es necesario hacer intubación 

endotraqucal y dar asistencia respiratoria con un ventilador de ciclado y presión positiva para tratar 

de limitar la hipoxemia severa (7). 

Los antibióticos son críticos en el manejo de pacientes con choque séptico. y Ja selección inicial 

de los agentes se debe basar en el germen más probable, y en patrones locales de resistencia a 

antibióticos (7, 16). 

Debido a la deficiente oxigenación tisular y a que la hipovolcmia es un hallazgo frecuente en 

los pacientes con choque séptico, el siguiente punto básico a manejar en estos enfcnnos, es la 

administración de líquidos, los cuales pueden ser cristaloides o coloides, dependiendo del monitorco 

hcmodinámico efectuado. Los objetivos iniciales de la resucitación con llquidos, incluyen: 

restablesccr el volumen sanguíneo circulante, incrementar el retomo venoso al corazón, aumentar el 

gasto cardíaco, incrementar el aporte de oxígeno a los tejidos, reducir al mínimo los efectos adversos 

(16,19). 

Cuando la infusión de líquidos no corrige de manera adecuada las altemcior.cs hcmodinámicas. 

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

pa~~mcjorar la perfusión a nivel esplácnico o en pacientes con hipotcnsi6n scvr.:ra. La üoüuia.iuiua, 

proporciona aumento en el inotropismo sin vasoconstricción, y reduce ía. resistencia vascular 

periférica; además tiene mejor efecto sobre el suministro y consumo de oxigeno, debido a que 

vasodilata la circulación previamente contraída e intensifica la pcrfu~i~'.m tisular mediante Ja ntcjoria 

de la distribución del flujo microcirculatorio. La fcnilcfrina se pucd~ ulifü.ar en casos de p;icicntc:; 

con arritmias recurrentes (5). 
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A pesar de que el uso de corticosteroides en el choque séptico sigue siendo controVcrtido!. 

algunos estudios h:u' demostrad.o efecto benéfico. Se refiere, entre otros efectos, que Ja 

metilprednisolona limita el daño pulmonar y mejora la sobrcvida (7,8, 16). 

La naloxona, es un antagonista de las cndorfinas, con lo que favorece el efcc:to de las 

catecolaminas. Sin embargo,·su utilidad no está claramente demostrada. El beneficio de otros agentes 

para el choque séptico como por ejemplo los inhibidorcs de la ciclooxigcnasa, está menos claro (7). 

Se están investigando nuevos tratamientos dirigidos contra los mediadores del choque séptico. 

Sobresalen, ~ntre ellos, los anticuerpos monoclonales dirigidos contra la cndotoxina, con resultados 

alentadores. (8,12,16,17,20,21). Sin embargo, hasta el momento ninguno de estos tratamientos ha 

mostrad~ eficacia clínica. Esto puede ser debido a que tomar una sola toxina microbiana como 

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

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

papeles tanto patogénicos como protectores (13). 

b) Rol de ta exanguinotraansfusión en el manejo de pacientes con choque séptico 

La resucitación con líquidos, incluye aumentar la volemia del paciente aún hasta un 50% más de su 

volemia nonnal (19). Sin embargo, la utilización de liquidas en el recién nacido debe ser muy 

cautelosa~ debido a que facilmente puede presentar complicaciones como insuficiencia cardiaca Y 

edema pulmonar agudo. 

Al utilizar productos sanguineos en ia rt::,u~iw .... ;ú¡¡ t:üii !!q..:i::!=:, ::: h::. '.-!~!~ ~'..!~ ~~ inr.rementa 

de manera simultánea Ja capacidad de. transport~ d~ oxígeno y las presiones de l!cn:i.do. Si la presión 

capilar pulmonar es baja, el incremento en el llenado del ventriculo izquierdo eleva el g~o cardíaco 

y en consecuencia, mejora todavía más el aporte de oxígeno ( 19). 
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Una ventaja importante de la exanguinotransfusión en el manejo del recién nacido, es la 

utilización de los beneficios de los productos sanguíneos, sin incrementar forzosamente el volumen 

circulante. 

Hasta el momento, no hay normas establecidas que indiquen el manejo preciso de la 

cxanguinotransfusión en el recién nacido que presenta chO<'IW: séptico. En algunos trabajos se refiere 

como medida heroica para manejo de choque irrcvcrsibl~ (7,18). Sin embargo, algunos autores 

recomiendan utilizar la cxanguinotransfusión en forma temprana (7,22,23). Lo anttrior tiene su Lasc 

en que los recién nacidos y, ~pecialmcntc los prematuros, solo responden a un tratamiento temprano. 

debido al rápido curso de la septicemia y el choque séptico en ellos (23). 

En un estudio realizado en recién nacidos de muy bajo peso con síndrome de dificult:id 

respiratoria, se encontró que prcscnian mcjori~ y disminución importante de la letalidad posterior al 

manejo con exan~inotr:msfu:dén. Se ha conse~ido en estos pacientt.~ disminuir el oxígeno 

inspirado, conservando una Oxigenación sanguinea satisfactoria; lo cual sugiere, que: la ventilación 

y/o perfusión pulmonar mejoran como resultado de la exanguinotransfusión. TarnbiCn se ha 

considerado que el mejor suministro de oxigeno es producido por la sustituc:ión de hemoglobina del 

adulto con poca afinidad por el oxígeno, por la hemoglobina fetal, con alta afinidad por el oxJgcno 

(24). 

Además de lo expuesto, otros beneficios de la cxanguinotransfusión son: 

Rápido control del choque circulatorio. 

Mejoría d'.! los mecanismos de defensa humoral y celular. La exanguinotran!ofusión consigue un 

aumento significativo en la cuenta total y en la fución de los leucocitos y ncutrófilos, probablemente 

debido a que la •angrc transfundida es de adulto. Con esto, se kigra incrementar la respuesta contra 

génnenes patógenos y disminuir la mortalidad ~el paciente. 

Remueve y retira de la circulación los microorganismos, toxinas y sustancias tóxicas 

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

aumento está directamente relacionado con mayor mortalidad en el paciente con choque séptico. 
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En suma, en el recién nacido con choque séptico y con dificultad respiratoria moderada a 

severa, la exang0inotransfusión juega un papel importante para conseguir una rápida mejoria. Esto 

determina una disminución del tiempo de manejo con ventilador, asl como menos efi:ctos colaterales y 

menor mortalidad. (7, 18,22,23,24). 

//T. JUSTJFICAC/ON 

Un paciente es estado de choque evoluciona l3n rápidamente, que puede llegar a presentar un cuadro 

con alteraciones bioquímicas y hcmodinámicas severas, llegando a constítuirse como irreversible. 

En la literatura mundial, no existe información suficiente sobre el manejo de la 

exang0inotransfusión en el recién nacido ccn choque séptico. En el presente estudio, intentamos 

sentar bac;es que apoyen la rea1izaci6n de nuevns invrstieaciooes prospr.c::tivas en poblacion~ 

significativas, para crear nonnas sobre la utilización de la exanguinotransfusión en fases iniciales del 

choque; esto, con el objeto de impedir la progresión de los eventos que lle.van al paciente a la muerte. 

Durante el choque septico, al igual que en otros tipos de choque, gran parte del tratamieoto 

está encaminado a mejorar el suministro de oxigeno a los tejidos. Con la adecuación de los 

parámetros ventilatorios al fuvorecerse la oxigenación tisular después de la exangUinotransfusión, 

nosotros proponemos un método para valorar la utilidad del tratamiento instaurado. 

IV. OBJETIVOS 

l. Demostrar la utilidad que tiene la exan!llJinotransfüsión para disminuir la letalidad por choque 

séptico en el recién nacido. 

2. Demostrar la utilidad que tiene la exanguinotransfusión Pª!3 mejorar la oxigenación del 

paciente con choque séptico, provocando la disminución de los panimetros del ventilador y. por 

ende, del riesgo de barotrauma. 
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3. Sentar antecedente para la realización, a futuro, de investigaciones pros¡)ectivas en grandes 

poblaciones, con la finalidad de crear normas sobre la utilización dC la exanguinotransfusi6n, 

como parte del manejo del choque séptico en el recién nacido, para lograr la disminución de la 

mortalidad a consecuencia del mismo. 

4. Mostrar la utilidad de la adecuación de Jos parámetros del ventilador como método para valorar 

el beneficio de la cxanguinotransfusion en el manejo del choque séptico del recién nacido. 

V. METODOLOGJA 

1.- HIPOTESIS 

La exanguinotransfusión y la adecuación de los parámetros ventilatorios a las demanda.~ de cada 

paciente durante el estado de choque s~ptico, mejora la sobrcvida de los neonatos con tal 

complicación. 

2.-MATERIAL Y METODOS 

Para la rcalizadón del presente trab;ijo. se incluyó a pacientes de la Unidad de Cuidados Intensivos 

Neonatales del Hospital 20 de Noviembre, con sede temporal en las instalacionos del Hospital 

Taculla. del Instituto de Se¡¡uridad y Servicio Social para los Trabajadores del Estado. 

Los pacientes sujetos a estudio. fueron rcciCn nacidos que prcsent~uon choque séptico Y que fueron 

sometidos a cxanguinotrnnsfusión y a ventilación mecánica. 

Para la selección de la muestra se utilizaron los sigui1.:ntcs criterios: 
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a).- Criterios de inclusión: 

Recién nacidos que se encontraran hospitalizados en la UCIN del Hospital Tacuba 

Ambos sexos 

Cualquier edad gcstacional y peso al nacimiento 

. Que por clinica y por laboratorio se hubiera confinnndo choque séptico 

Q~c hubieran sido sometidm. a cxanguinotransfusión para manejo del choque séptico 

Que estuvieran sometidos a manejo vcntilatorio durante el choque séptico 

b) Criterios de cxclusion: 

Pacientes que no fueron tratados con exanguinotransfusión para el choque séptico 

Pacientes que no fueron sometidos a ventilación mcc:inica durante su estado de choque 

Se trata de un estudio retrospectivo en el cual se analizaron los datos de cuatro recién nacidos que 

ventilación mecánica. La infomiación se obtuvo de los expedientes sobre: eventos del nacimiento, 

datos clínicos y de laboratorio del proceso infeccioso y, condiciones vcntilatorias a través de la 

evolución del choque séptico. 

Además de los cuatro recién nacidos de Ja muestra definitiva, se excluyeron otros dos 

pacientes; uno de los cuáles, porque su c:-:pcdicnlc no prcscntnhn In infommción suficiente para el 

estudio, y el olro nconnto se e:xcluyó porque durante su cstndo de choque no fué manejado con apoyo 

vcntilatorio. 

El diagnóstico de scpticemía y de choque séptico, se realizó con base en criterios clínicos e 

índices hematológicos y gasométricos, incluyendo hcmocultivo. Asimismo, se determinaron variables 

carúiom:spiratorias rc!Jcionadas con la oxigenación tisular, como indic..: de oxig..:1rnción Y gradiente 

atvcolo arterial de oxigeno. 

En el manejo integral de los p;:icicntcs en estudio. se recurrió a un monitorco continuo; se 

empicaron líquidos, incluyendo coloides, ilntibióticos de amplio espectro y específicos contra 

Staphilococcus: además. de un apoyo tn.nto vcntilatorio. con ventilación mandataria intennitcntc, 
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como cardiorrcspiratcrio con :i.mninas vaso:ictiv:!S. De la misma manera. en el momento en que se 

detectó el choque séptico en su fase hiperdinámica, se realizó c.xanguinotransfusión .. 

Se consignaron los parámetros vcntilatorios y gasométricos de acuerdo a la evolución del 

choque séptico, así como su relación con el momento de realizarse la exanguinotransfusión. 

La exanguinotransfusión se realizó utilizando sangrC rCconstituida, de menos de cinco días de 

extraída. Se realizaron recambios al doble de la volcmia del paciente, por dos vías diferentes, y por 

un tiempo que varió entre 2 a 3 horas por cada procedimiento. Cada paciente se exanguinó de una a 

tres veces durante su estado de choque. 
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VI. RESULTADOS 

Del grupo de seis pacientes que estudiamos, y de los cuales sobrevivieron todos, soto incluimos 

cuatro. Tres correspondieron al sexo masculino y uno, al sexo femenino. 

Las características de los pacientes que, finalmente integran la muestra total, se resumen en el 

cuadro l. Los cuatro pacientes tuvieron una edad gcstacional entre 35 a 36 semanas; todos fueron 

obtenidos por cesárea y su peso varió de 2,000 a 2,530 gramos. Con excepción de un paciente que 

requirió intubación orotraqucal al momento del nacimiento (paciente nlimcro 1), ninguno de los otros 

tres presentó asfixia pcrinatal, por lo que no requirieron de ninglin procedimiento invasivo durante la 

reanimación. 

Los datos clínicos de los pacientes fueron 3pnca y respiraciones periodicas, hipoactividad, 

esplenomegalia. disminución de la pcristalsis.EI momento de inicio de la sintomntologia sugestiva de 

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

Los da.tos de laboratorio reportaron alteraciones en el hemograma en los cuatro pacientes, 

siendo los hallazgos más frecuentes la leucopenia y plaquctopcnia. La proteína C reactiva se elevó en 

tres de los pacientes y en el otro niño, se encontró en límites nonnalcs altos. El gcnnen aislado en dos 

de los casos fué S. aureus coagulasa positivo. y en los pacientes número un!> y tres, no se desarrolló 

ningún microorganismo en el hcmocultivo. 

Método estadístico.- Debido a Jo pequeño de la muestra, los resultados se analizaron 

únicamente con la comparación de los promedios y sus desviaciones standard. 

J .nc; rm'!r0 r~dl?'ntl?~ fl.1i;or0~ c;0m1."tirlno:: ~ vcnfil;lciñn mandataria intermitente; en ellos, el 

promedio del pH y de b.$ presiones p.:irci:ilcs de o:-cígcno y biÓ''<ido de carbono se mantuvo constante, 

tal como se indica en la figuras 1 y 2. Sin embargo, según se aprecia en la figura 3, hubo necesidad 

de incrementar en forma importante Jos parámetros del ventilador para lograr mantener las constantes 

de pH, pC02 y 1íl o:'<igcnación de los pncienfcs en niveles adecuados. 
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El gradiente a1voolo - arterial el~ oxigeno, aumentó ostensiblemente durante el estadio de 

choque séptico. y declinó accrcandóse a los valores previos cuando los pacientes lograron 

estabilizarse (figura 4). 

Finnhnente, no obstante lo elevado de las presiones en la vía aérea que se manejaron durante el 

estado de choque, ningún paciente presentó complicacióii inherente a ésto (bamtrawna). En 

particular, los pacientes uno y tres ?e la muestra, desarrollaron insuficiencia respiratoria severa, para 

lo cual hubo necesidad de someterlos a parámetros de ventilación mecánica muy elevados. 
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VII. DISCUSION 

A pesar de lo referido en la literatura mundial acerca de la mortalidad del 30 al 80% en pacientes con 

choque séptico, en nuestra población estudiada, no hubo ningún fallecimiento. Es importante hacer 

notar que, además del tratamiento convencional sugerido en las revisiones bibliográficas actuales, el 

manejo de nuestros pacientes incluyó, como base de nuestra investigación. el uso de la 

cxanguinotral\sfusión en la fase inicial del choque séptico. Consideramos que ésto influyó 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 preténnino y de manera predominante del sexo masculino.·Aparentemente los recién 

nacidos no estuvieron expuestos a génncncs de la flora vaginal materna, pués todos se obtuvieron por 

via abdominal y las madres no tenlan antecedentes de riesgo. A pesar de que la sintomatologla se 

inició básicamente antes ·de las 72 horas de vida cxtrauterin~ lo anterior sugiere la adquisición 

posnatal del proceso infeccioso. Más aún. aunque el S. ilureus -es un génncn que puede causar 

infección intrauterina al feto, su participación es más común como patógeno de adquisición 

intrahospitalaria y, en nuestro estudio, fué el único agente causal aislado. 

Es evidente, que durante el choque séptico hay incremento importante de la demanda de 

oxigeno. asf como del gradiente alveolo arterial en los pacientes. lo cual implica, hipoperfusión 

pulmonar y fonnación de dcrivaciónes pulmonares (shunt), entre otras alteraciones hemodinámicas. 

En nuestro trabajo corroboramos lo expuesto, y nos vimos obligado, por ello. a someter a nuestros 

tisular de oxigeno.O~ acuerdo a lo rcforido en la litcr.itur..?, el 50% de los pacientes con choque 

séptico, desarrollan insuficiencia respiratoria progresiva, consideramos, que en dos de los recién 

nacidos del estudio (pacientes no. 1 y 3) d:sarrollaron esta patologia. 
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l"· .. p::;=ir de lo descrito, consideramos que loS'. po.cicnt~ ccn fas com1idoílQ puhuViwrcs y~ 

descritas durante el choque séptico, éstos toleran presiones vcntilatorias importan!!~, con un riesgo en 

el pronóstico de vida menor que~¡ no se someten a las presiones vcntilatorias que ellos requieren. 

vm. CONCLUSIONES 

La exanguinotransfusión en fase inicial del choque séptico, resultó útil para disminuir la 

mortalidad en el recién nacido por esta causa. 

La cxanguinotransfusión consigue mejorar la oxigenación del paciente con choque séptico. 

corroborado por la falta de progresión del síndrome, y la disminución de los parámetros ventilatorios. 

En lOs pacientes con choque séptico, la adecuación de los parátnccros vcntilatoños, aún a 

niveles elevados, consigue mejorar el equilibrio entre demanda y suministro de oxígeno, a nivel 

tisuiar. Feseni temor dei baroini.uma ÍIÜlcrcnic a i.ucsiu11cs v~ütilatmia:; de\·~. eti nu~ ... -c e:;t.id:c 

no se observó ninguna complicación de este tipo. 

Finalmente, consideramos que la. muestra es muy pequeña y, que por lo tanto. nuestras 

conclusiones carecen de fuerza. Sin embargo, se abre una línea de investig.,ción sobre los pacientes 

en estado de choque para mejorar su sobrcvida~ lo cual es importante, pues éste tiene una alta 

moriaJidad. 

23 



No.de 

Paciente 

1 

2 

3 

4 

Sexo 

M 

M 

M 

F 

IX.- GRAFICAS Y TABLAS 

E.G. 

(scm 

35.5 

35.5 

36.0 

35.1 

Peso 

(Gr.) 

2,000 

2.000 

2.530 

2,450 

APGAR 

l' 

Int 

8 

8 

7 

S' 

lnt 

9 

9 

7 

Viade 

Nacim. 

Cesárea 

Cesárea 

Cesárea 

Cesárea 

Cuadro t.- Caracteristlcas Generales de la Población estudiada. 
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