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I. - INTRODUCION 

Los estados de hipotensi6n y ebock, ee han caracteriza­

do por disturbios que ei son lo suficientemente prolongados y -

severos, causan significativos cambios en el metabolismo celu-­

lar (1, 2). 

La insuficiencia circulatoria ocurre cuando la circula­

ci6n de loa vasos enngu!ncoa no eo suficiente para lograr un -­

aporte suficiente de oxigeno y nutrientes a 6rganoe vitales o -

remover metabolitoe acumulados (1). A la insuficiencia circula­

toria independientemente de su etiolog!a, se le ha denominado -

shock y el com6.n denominador es por lo tanto, la reducci6n del­

flujo sanguíneo nutricio a 6rganoe vitales por reducci6n del -­

gasto cardiaco o amboD (1, 2). 

Entre las caracter!sticae cl!nicae y hemodin,micae del­

eatado de shock, se encuentra hipotenai6n arteria1 sistémica, -

diaminuci6n de la diuresis, taquicardia, taquipnea, alteracio -

nea de la memoria, depreai6n del sistema nervioso centra1 en 

grado variable (3). Loe hallazgos de laboratorio son variablea­

dependicndo del estadio y etiología del estado de ahock, ee 

asocia a datos de hemodiluci6n , hemoconcentraci6n, acidosis m! 

tab6lica, pruebae de funci6n renal y hepAtica alteradas y alte­

raciones de la diferencia arteriovenoea de oxigeno (1). 

La hipoxia celular que acompaña a este estado, ee aso -

cia a alteraciones de 6rganoa blanco, que sufren lae consecuen­

cias de loe estados de compenaaci6n durante el estado de ahock­

y estos· 6rgMOe> Bon' prrn.C1palmente rifl.6n, pulm6h 'y en eatadfoe:.. 

tard!os el sistema nervioso central y coraz6n (3,4,5). 
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Loe estad!oa de shock con hemodiluc16n, corresponde a 

una faso compensadora con flujo de líquido tranacnpilar hacia 

loe vaaoa sanguíneos, reducción del hematocrito y do la viacoc! 

dad sanguínea y como consecuencia mejoría del retorno venoso -

a1 corazón y por lo tanto del gasto cardiaco (1,6). 

Para lograr un mejor tranoporte de oxígeno, se ha obae! 

vado que os suficiente con mantener un hematocrito de 30 % o -­

mas. Cifrno de hematocrito mayorca de 40 %, afectan la veloci -

dad de circulac16n de lne células enneu!none a niveles cr!ticoa 

durante loe estados de hipotcnei6n que durante la normotenei6n. 

(7). 

El estado de shock tiene dos fases: una compeneadora­

temprana y una fase de deecompeneaci6n o tardía. 

Fase temprana de shock o de compensaci6n: la inmediata -

respuesta orgánica al trauma, aépsia o p~rdida de líquidos, ea­

la activación del sistema neurohumoraJ. (1). La eatimulaci6n a­

dren&rgica incrementa la frecuencia cardiaca, la contractilidad 

miocárdica, a1 mismo tiempo incrementa la resistencia vascular­

de la piel y el musculo esquel~tico (1). 

De acuerdo con la hipótesis de Starling, ol contenido -

de liquido de los diferentes compartimientos del cuerpo se man­

tiene mas o menos conotante, debido a un balance entre la cant! 

dad de l!quido filtrado en la arteriola terminal y capilares, -

con incremento en la absorci6n a nivel en la vénula terminal y 

los vasos lin~Aticoa (2). 



La cantidad de liquido filtrado (Qf) es dependiente del 

coeficiente de filtración (Kf),del ~ea capilar disponible para 

el intercambio (e), la diferencia entre la presión hidroatática 

capilar e intersticial (Pc-Pt), as! como un coeficiente de re -

flecci6n de suetanciaa coloidea (~) y la diferencia entre la -­

presi6n coloidoem6ticn capilar e intersticial (tr i- 11 t).(1,2). 

El filtrado capilar hacia el intersticio se lleva a ca­

bo por una diferencia de B a 10 mm de Hg. entre la arteriola -­

terminal y la v6nula terminal, con ayuda de loa vasos linfáti-­

coa(l, 2). 

La reducci6n de la preei6n hidroetática capilar, causa­

da por una reducción del volúmen sanguíneo efectivo, es relati­

vamente pequefia, pero lo suficientemente efectiva para afectar­

la homeoetaeie transcapilar, ya que se incrementa el volúmen 

eanguineo circulante hasta medio litro de liquido procedente 

del espacio extravaecular ( l, 2). 

La hiperglicem1a, como resultado de la respuesta tempr!!; 

na en el estado de shock, puede contribuir de manera importante 

a lograr este flujo tranecapilar al incrementar la osmolaridad­

plosmática (1). 

Si el estado de shock ee perpetúa, la reducci6n del vo­

lúmen circulante incrementa.la resistencia vascular, reduce el 

gasto cardiaco al incrementar la viecocidad so.nguinea y produce 

traetornoe de la coagulación (4, B). 
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En esta fase compenoatoria, las p6rdidae oangulneao o­

las pérdidao extraordinarias de líquidos, son también minimiza­

das por la oecreci6n de hormona antidiurética y o.ldosteronn(l,-

9), 

Durante los estados de shock, loa primeros tejidos en­

eufrir las coneecuenciaa de la hipoxin oon, la piel y el muscu­

lo coquelético. La capacidad gluconeogénica y glucogenolítica -

del Hígado durante loa eatadíoa tempranos de el estado de ahoék 

son determinantes de la aobrevida ( l, 9). 

También el Hígado puede favorecer el incremento de los 

nivelee de lactato al producirlo y acumularlo en la circulaci6n 

sanguínea, junto con el que procede de loe tejidos periféricos -

hip6xicoe (1). 

En la eépeis, las alteraciones de la permeabilidad y -

metabo1iomo celular, eetan alteradas en forma temprana(3,4,ll). 

Fase tardía de shock o de descompcnsaci6n: El deterio­

ro del metabolismo celular ocurre al prolongarse el estado de -

shock con acúmulo en loe tejidos perif~ricoe y centralea de me­

tabolitoa producidos por hipoxia como el lactato, i6n hidr6ge­

no y entre ~troe metabolitoe, se encuentra liberaci6n de pota­

sio, factor lieosomal, polip~ptidoa,loe cualoo interfieren con­

la respuesta del lecho vascular al estímulo vaeoconetrictor (1, 

4,12). 

Loo vasos precapilarea, pueden aer mna sensibles a lu­

reepueeta vasodilatadora de cstoe metabolitoe, lo que ocaoiona­

llenado de los capilares, incremento de la prcsi6n hidroet~tica 

con incremento en las pérdidas de líquidos hacia o1 intersticio 
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y a 1a c61ula que ha perdido eu 1'unci6n por hipoxia, con reduc­

ci6ri de1 retorno venoso al coraz6n, d1sminuc16n del gasto car·~ 

diaco y de la tene16n arterial e1st6mica (9, 13). 

La causa de esto, es un efecto combinado de pérdida de­

liquidc intravascular, edema, daf\o celular por hipoxia y la mo­

vilizaci6n de factores tisulares, producto del metabolismo cel~ 

lar que interfiere con la funci6n de 6rganos vitales (4, 8). 

De laa sustancias de origen tisular, es importante un -

poli~~~tido con efecto depresor de miocardio, procedente del -­

p6.ncreas hipoper!undido, adem&a de atrae sustancias como hiata­

mina, eeroton!na, prostaglandinae, leucotrienos y otros poliP6~ 

tidos que ocasionan mayor daño endotelial y celular ( 14,15,16, 

17y!eJ. 

La reanimac16n y subsecuente manejo de la hipotenei6n­

arterial y shock, se relaciona con la restauraci6n de la fun -­

ci6n circulatoria y metab6lica celular, mejor evaluada clínica­

mente por la me jor!a de las cifrna tensionnlcs, reetauraci6n de 

la diuresis, reducción de la frecuencia cardiaca y mejor!a de -

la presi6n venosa central (9). 

La terapéutica a base de líquidos para restaurar la 

funci6n circulatoria y el consumo de. oi!geno, es a la brevedad­

poeible para evitar el daño a 6rganos importantes y perpetuar -

el estado de shock, as! como las complicaciones inherentes a 6::, 

ganas blanco por hipoxia (19 y 20). 

El tipo de soluciones en la terapéutica médica del es­

tado de shock, ea aún controveroial. La literatu~a m~diaa tiene 

mucboa eatudioe al respecto, sin embargo, ningún estudio es ºº!:. 
cluyente sobre los resultados ( 4,7,9,21,22,23,24). 
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11.- JUSTlFlCAClON 

El estado de shock, ea una insuficiencia circulatoria­

aguda, que da como resultado la dieminuci6n del flujo sanguíneo 

a 6rganoe vitales por disminuci6r. del gasto cardiaco y que pro­

duce la muerte ei no se revierte. 

La tenei6n arterial media menor de 90 mm de Hg, se co~ 

eidera hipotenai6n arterial moderada y si es menor de 50 mm de­

Hg. ee considera severa. 

El 19 % de eetoe pacientes, mueren a su ingreso a loa­

Lervicioe de Urgencias, el 28 % desarrollan complicaciones como 

s.I.R.P.A., insuficiencia renal aguda, e~peie, sobrecarga del! 

qu~doa y falle multiorgfuiica. De estos el 52 % fallecen y el -

44 % tuvieron alguna enfermedad asociada que empeor6 el pron6e­

tico 1 por la presencia de mayores complicaciones, aument6 el 

tiempo de recupernc16n y la tensi6n arterial peraiat16 baja. 

Por la alta incidencia de mortalidad y complicacionea­

la reanimaci6n y subsecuente manejo de la hipotensi6n arterial 

y ohock, se relaciona con la restaurac16n de las funciones hem~ 

d1ndmicae y de loa par~metros clínicos ya conocidos. Se ha men­

cionado que la mejor manera de evaluar la adecuada terap~utica­

m~dica en estos cneos, ea la valornci6n de la reataurac16n de -

1a disponibilidad y consumo de or.!geno a nivel celular. Por lo­

tanto se renliz6 una evaluaci6n de la terap6utica m~dica con -­

loe partimetros clínicos comWtea en relnci6n con el tipo de sol~ 

cienes que mejor respuesta di6 en 1a reatauraci6n de la funci6n 

circulatoria. ya que no tenemos e1 equipo necesario para medir­

la disponibilidad y consumo d8 oxígeno. 
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rrr.- OBJETIVOS 

GEHERJ.LES: 

Conocer el ndmero de caeos de h1potvnei6n arterial y -

shock, en laa Unidadoa de TerApia Intensiva. 

ESPECIFICOS: 

a) Conocer las 10 causas mas frecuentes de hipotenei6n 

arterial y shock en las Unidades de Tercipia Intensiva. 

b) Conocer el tipo de eolucioneo empleadas en la terap~u­

tica m6dica del estado de shock. 

e) Realizar una evaluaci6n de loe reaultadoo de la tera-­

p~uti:a m~dica empleada en la reanimac16n del estado de shock. 

IV.- HIPOTESIS 

No requiere. 
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V.- MATERIAL Y METODOS 

Se realiz6 un estudio retrospectivo, analizando 1608-­

expedientee de las Unidades de Terapia Intensiva de loa Hospi­

tales de loa Servicios Médicos del Departamento del Distrito -

Federal que 1ncluy6 a loa Hospitales Dr. Rubén Leftero, Balbue­

na, Coyoacan Xoco y Villa, del lo de Enero al 31 de Diciembro­

de 1986. 

So seleccionaron 250 expedientes de pacientes que cu! 

earon con hipotenoi6n arterial sist6mica, se descartaron 60 e~ 

pedientee incompletos y 30 expedientes de pacientes que requi­

rieron de apoyo inotr6pico. 

Loa criterios de inclusi6n utilizados fueron: edad e~ 

tre 16 y 100 años, tensi6n arterial media menor de 90 mm de Hg. 

en ambos sexos. 

Los criterios de exclusi6n utilizados fueron: expe -­

dientes incompletos, datos de muerte cerebral, insuficiencia -

cardiaca congestivo venosa, edad menor de 16 nftoa, edad mayor­

de 100 afioa. 

Los criterios de eliminación fueron; muerte dol pa -­

ciente, uso de inotr6picos, insuficiencia renal cr6nica, car -

diopatía congénita, padecimiento cuyo tratamiento fué quirúrc! 

co y acidosis láctica. 

Las variables estudiadas fueron : edad, tensi6n art! 

rial media y preai6n venosa central al iniciar y finalizar la­

terapéutica médica, volúmen de soluciones administrada.a, tiem­

po de recuperaci6n, uso de inotr6picos y resultados. 
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Se ree.l.iz6 un análisis general de la poblaci6n eetudi~ 

da. El an!lisie estadístico se ree.J.iz6 con diatribuci6 de·rro-­

cuencias, porcentajes, promedios, rangos y se rea.liz6 prueba de 

x2 para dependencia de homogeneidad de variables y en ~gúnos -

caeos prueba de x2 para bondad de ajuste de p~oPorciones. 
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VI. - RESULTADOS 

Se analizaron 1608 expedientes de las Unidades de Tara 

pia Intensiva de los hospitales de la Direcci6n General de Ser­

vicios M~dicoe del Departamento del Distrito Federal, del lo de 

Enero a1 31 de Diciembre de 1986. 

250 expedientes ( 15.54 %) fueron de pacientes que CU,! 

saron con hipotensi6n arterial sistémica. En la tabla I se en -

listan los 10 padecimientos mas frecuentes, donde el traumatis­

mo cra.neoencei'á.lico y el poli traumatizado ocupan el primero y ª!. 

gundo lugar respectivamente. De los 250 casos analizadoa,129 -

corresponden a padecimientos de tipo traumJtico (51.6 ~) y 121 

48.4 %) caeos a padecimientos m6dicos (p <de 0.05). 

En la grAfica I los padecimientos traumáticos predomi­

nan sobre loe padecimientos de tipo médico. 

La poblaci6n mas afectada corresponde a la 3a y 4a dé­

cada de la vida, la 2a, 5a, 6a y 7a décadas se afectaron de ma­

nera homogénea y dceccndi6 deepú6e de loe 80 oñoe • Grafica II. 

Laa variables annli~adaa, moetrar.on elevaci6n d~ la -­

TAM tenei6n arterial média) en. forma significativa a1 finali~ 

zar la. terapéutica médica ( p ( de 0.05). La TAM inicial y fi-­

nal en loe padecimientoa traum~ticoe, rué mayor, con poca dife­

rencia oignificativa con loe padecimientos médicos (p(de 0.05). 

El comportamiento de la PVC ( preoi6n venoau central) tend16 a­

incromentarae, sin embargo no tuvo significado estadístico (p -

) de 0.05). Tabla II. 

Las variables de pacientes con mala evoluci6n, mostra­

ron diominuci6n de la TAM al finalizar la terapéutica médica, -

mas importante en loa padecimientos de tipo traum~tico (p ( de 
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0.05), la PVC, se increment6 en loa padecimientos de tipo médico 

y en los padecimientos de tipo traumático dieminuy6, sin embargo 

no tuvo significado estadístico (p ) de o.os). Tabla III. 

La respuesta a la administraci6n de liquides en el trata 

miento del estado de shock, moatr6 que los padecimientos de tipo 

médico requirieron de mayor cantidad de cristaloides y en.los P!. 

decimientos de tipo traumático se requiri6 de mayor cantidad de~ 

soluciones coloides y concentradoe de eritrocitos (p ( de o.~5). 

La diferencia estadística fué poco signiEicativa. Tabla III. 

El tiempo de recuperación promedio tué de 13.65 hr. pa­

ra los padecimientos de tipo m&dico y 12.41 hr. para los padeoi­

~ientos de tipo traumático, sin diferencia significativa (p) de 

0.05) Tabla IV, 

La Tabla V muestra datos var!ables, Con mayor respuesta 

al combinar soluciones cristaloides, coloides y concentrados de 

eritrocitos (p (de 0.05), en relaci6n al uso de las mismllS sol~ 

cienes en forma aislada(p) de 0.05). 

En la Tabla V, el tiempo de recuperaci6n para loe pade­

cimientos mádicoe que requirieron de la combinac16n de eolucio-­

nea cristaloides, coloidea y paquete globular, fuá mayor. Esto -

se correlacion6 con padecimientos cuya gánoeie principal fuá la 

e&peis. No hubo correlac16n con la edad. 



TABLA I 

PADECIMIENTOS MAS FRECUENTES DE PACIENTES 

QUE INGRESARON CON HIPOTENSION ARTERIAL • 

DURANTE 1986, 

No.DE CASOS PADECIMIENTOS 

29 TRAUMATISMO CRANEOENCEPALICO 

29 POLITRAUHATIZADO 

25 SEPSIS ABDOMINAL 

20 CETOACIDOSIS DIADETICA 

16 QUEMADURA POR FUEGO DIRECTO 

12 INTOXICACIONES 
, 1 CIRUGIA EN ENFERMO DE ALTO 

RIESGO 

9 SINDROME DE ISQUEMIA ANOXIA 

CEREBRAL 

9 HEMORRAGIA DE TUBO DIGESTIVO 

ALTO 

6 DRONCOHEUMONIA 

FUENTE: ARCHIVO CLINICO DE LAS U~IDADES DE TERAPIA 

INTENSIVA 

12 
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¡ 1I III 

I .- HOSPITAL RUBEN LEN ERO. 

II.- HOSPITAL BALBUENA. 

111.- HOSPITAL COYOACAN XOCO • 

IV.- HOSPITAL VILLA. 

IV 

FUENTEo ARCHIVO CLI!lICC DE LAS UNIDADES DE TERAPIA 

INTENSIVA. 

D TRAUMAT1CO 

• MEDICO 
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GRAFICA 1I 

PACIENTES CON HIPOTENSION ARTERIAL 

POR GRUPO DE EDADES EH 1986 

2a 3a 4a 5a 6a 7a Ba 9o. lOo. 

DECADAS DE LA VIDA 

FUENTE: ARCHIVO CLINICO DE LAS UNIDADES DE TERAPIA 

INTENSIVA. 
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TABLA II 

VARIABLES QUE INDICAtl BUEl\A EVOLUCION EN PACIENTES 

CON HIPOT:EllSION ARTER!AL 1 DURANTE 1986. 

TIPO DE 

PADECIMIENTO 

MEDICO 

TRAUMATICO 

INICIAL FL~AL 
mm Hg. 

59.95 + 89. 7 + 

INICIAL FINAL 
cm H20 

3.85 ++ 5.45 ++ 

2.58 ++ 4.34 ++ 

PUENTE : ARCHIVO CLINICO DE LAS UNIDADES DE TERAPIA 

INTENSIVA 

+ p ( de 0.05 

++ p) de 0.05 
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TABLA III 

VARIABLES QUE I!IDICAN MALA EVOLUCION EN PA 

CIEllTES CON HIPOTE!ISION ARTERIAL DURANTE -

1986. 

TIPO DE 
PADECIMIENTO 

T.A.M. 
INICIAL FINAL 

~Hg. 

P. V .c. 
INICIAL FINAL 

cm H20 

MEDICO 55.77 ~ 51.51 + 1.16 ++ 3.99 ++ 

TRAUMATICO 48.64 + 33.61 + 3.02 ++ 2.73 ++ 

FUENTE: ARCHIVO CLINICO DE LAS UNIDADES DE TERAPIA 

INTENSIVA. 

+ p ( de 0.05 

· ++ p ) de 0.05 

16 



TABLA IV 

TERAPEUTICA MEDICA, EVALUACION DEL TIPO DE SQ. 

LUCIONES ADMINISTRADAS EN PROMEDIO Y RESULTA­

DOS. 

17 

TIPO DE 

PADECIMIENTO 

CRISTALOIDES COLOIDES PAQUETE RECUPERACION 
Litros Li tras GLOBULAR HORAS PROME 

Li trae · DIO -

MEDICO 2,708.0 + 0.526 + 0.212 + 13.85 ++ 

TRAUMATICO 2,201.0 + 0.944 + 0.429 + 12.41 ++ 

FUENTE: ARCHIVO CLINICO DE LAS UNIDADES DE' TERAPIA IllTE!ISIVA 

+ p ( de 0.05 

++ p ') de 0.05 

'l] n-~.­t.· ;utth: 
"!01; ¡.1;·r,r. ~ lio.t.:_.v1t.;,v11 
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TABLA V 

TERAPEUTICA MEDICA EN PAcIENTES CON HIPOTENSION 

ARTERIAL Y TIEMPO DE RECUPERACION. 1986. 

TIPO DE TIFO DE No. DE RECUPERACION 

PROMEDIO EN-
PADECIMIENTO SOLUCIONES CASOS HORAS 

MEDICOS CRISTALOIDES, COLOIDES 18 28.38 + 

Y PAQUETE GLOBULAR 

CRISTALOIDES Y COLOIDES 22 11.6 H 

CRISTALOIDES Y PAQUETE 10 6.24 ++ 

GLOBULAR 

CRISTALOIDES 23 6.69 ++ 

COLOIDES '·º ++ 

TRAUMATICO 
CRISTALOIDES, COLOIDES 24 13.58 ++ 

Y PAQUETE GLOBULAR 

CRISTALOIDES Y COLOIDES 32 0.10 ++ 

CRISTALOIDES Y PAQUETE 16 7.95 ++ 

GLOBULAR 

CRISTALOIDES 23 10.81 ++ 

COLOIDES 2 2.5 ++ 

FUENTE : ARCHIVO CLINICO DE LAS UNIDADES DE TERAPIA INTEJlSIVA 

+ p ( de 0.05 

++ p ) de 0.05 
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VII. - COMENTARIO 

Loe estados de shock, se asocian con un progresivo det! 

rioro de la funci6n celular. Al mismo tiempo que la presi6n de­

perfuei6n disminuye, el potencial de me~brana disminuye tambi6n 

independientemete del pH, concentraci6n eérica de bicarbonato o 

de la preei6n parcial de co 2 (1,2,9). 

La bomba sodio potasio, dependiente de ATP, permite el­

flujo de acidia dentro de la célula y permite a1 mismo tiempo la 

salida de potasio intracelular, el agua intersticial entra a la 

célula causando edema celular. Si el estado de shock se prolon­

ga, la toefor1laci6n oxidativa se altera con dai\o a la membrana 

celular. Loa lisoaomaa en estas circ'Ullstanciae liberan enzimas­

iniciando la autodigeeti6n celular y entonces el shock ea irre­

verai ble ( 9 ). 

De estos eventos fiaiopatol6gicoa del estado de shock -

se derivn la importancia de restaurar un vol~men circulante e-­

~ectivo para mantener una adecuada oxigenaci6n y nutrici6n ce­

lular {l,2,3,6). 

Las medidas terapbuticaa empleadas en la reetauraci6n -

de un vol~men circulante efectivo, ea controveraial aún ya que­

ae han reportado múltiples estudios en loe cuales se menciona -

la importancia de loa efectos que tienen las diferentes eoluci~ 

nea empleadaa en la restauraci6n de loa parfunetroe hemodinluni -

coa en el estado de shock (9,21,22,23,24). La hipovol&mia no m! 

jora exclusivamente con el uso de sangre ya que laa p6rdidas de 

liquido o nivel extravaacular deberá ser repuesto con aolucio-­

nee electroliticae (7, 9), sin embargo ea importante mencionar­

que en los estados de hipovoléroia importante, de mas de doa --
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litros, deberan utilizarse soluciones con poder oem6t~co para -

compensar la dieminuci6n de la presi6n coloidosm6tica del plas~ 

ma, evitar la ~1ltraci6n de líquidos hacia el intersticio y re.! 

tablecer el hematocrito a un nivel igua1 o superior al. 30 ~. p~ 

ra ~avorecer un adecuado aporte de oxigeno a loa tejidos y evi­

tar loe estados de hemoconcentraci6n e incremento de la viecoc!_ 

dnd sanguínea con efectos delet6roa sobre el gasto cardiaco (1, 

7,9). 

Por tal motivo se realiz6 un estudio retrospectivo, en­

el ·cu'l ae da a conocer las causas mas frecuentes de hipoten.-­

ai6n arterial y shock en las Unidades de Terápia Intensiva de -

loa Hoepitaleo de Urgencias de la Direcci6n General de Servi · ~­

cioe M6dicoe del Departamento del Distrito Federal. Se encontr! 

ron 250 caeos con hipotenei6n arterial (15.54 %), con predomi-­

nio do 1oe padecimientos traum&ticoe sobre los m~dicoe (51.6 %­
y 48.4 % respectivamente). Los padecimientos mas frecuentes -

observados, fueron ol traumatismo craneoencef&lico y el poli-­

trauma.tierno. 

El an&liaia de las variables, indic6 la mejor1a en la -

TAM al finalizar la terapbutica mbdica, la TAM al iniciar y fi­

nalizar la terapbutica m~dica moatr6 cifras teneionalea mayores 

en loe padecimientos de tipo traumlitico. La TAM en 1loe pacien-­

tes que tuvieron mala respuesta, diaminuy6 en forma eigniricat~ 

va. La PVC en todos loe casos tcndi6 a incrementa.roe y solo en 

loe caeos de tipo traum~tico con mala respuesta. dieminuy6, ein 

embargo no hubo diferencia significativa. 

La adminiatraci6n de soluciones cristaloidea, coloidea 

y paquete globulnr solos o combinados mostraron datos variables 

sin embargo este estudio demoetr6 una diferencia significativa-
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cuando se emple6 la combinaci6n de estas soluciones • 

Estos datos sugieren la necesidad de realizar un monit~ 

reo hemodiná.mico completo, para evaluar la respuesta de las di­

ferentes maniobras terapéuticas empleadas, en base no solo a la 

recuperaci6n de loa parlunetroa clinicoe, sino también en la re! 

tauraci6n de una adecuada funci6n celular, evaluada por la die­

ponibilidnd y consumo de oxigeno a nivel celular, propueato por 

Shoemaker (1,3,9,20). 

La terapéutica médica actual en loe estados de hipoten­

si6n arterial y shock, se basan en loe estudios real~zados por­

Starling en 1896(1), de la relaci6n entre la preei6n hidrostát! 

e~ y coloidosm6tioa, que explic6 el efecto del flujo a trav6a -

de la membrana.cápilar (9), ya que el propoaito de la restaura­

ci6n del volúmen intravascular y perfusi6n tisular debe ser lo 

mae rApida posible, minimizando loe efectos deletereos sobre la 

tunci6n renal y otras funciones org&nicae, preservando la fun-­

ci6n cerebral que parece ser un determinante importante ~ara la 

aobrevivencia (2,13,15). 

Se coment6 ya la importancia de administrar aoluciones­

electrol! ticas inicialmente, sobre todo ai la párdida aangulnea 

o de liquides no ea importante, para mantener una adecuada prc­

ai6n de pei-íuei6n en loa tejidos y en caeos aeveros, el uso de­

aolucionea coloidea mnntendrA la preai6n coloidosm6tica normal­

º alta en el lecho vascular con reducci6n del tiempo de recupc­

raci6n, evitando mayores phrdidas de líquidos hacia el eapacio­

extravaacule.r (2,9,15 1 22), de estas se han mencionado a lao ge­

latinas, plasma, albúmina, dextranoa y almidones (2). La mayo-­

ria de loe autores seftalan la importancia de usar crietaloidea­

y coloides en conjunto para obtener mejor respuesta hemodinAm! 
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ca, llevando al hematocrito a niveleo iguales o superiores al­

.30 %. Algunos autores sugieren el ueo de sangre total cuando -

le.a pérdidas sanguíneas han superado los 2 litros o con pbrdi­

da de volfunen intravaecular de 30 a 40 ~ ( 24 ). 

Es importante mencionar que las maniobras terapéuti -

cae empleadas en forma rápida, llevan consigo el riesgo de pr~ 

ducir fuga de líquido administrado bacin el intersticio, part!_ 

cularmente el pulm6n (9,13,21), cuando existe dafto del endote­

lio va.acular en loe estados de shock prolongado o en forma 

temprana, como se ha visto en la eépsia ( 11), por lo que· la e­

voluci6n clinica, radio16gica y hemodinAmica, dará la pauta a 

seguir en la terapéutica médica de la reanimaci6n en loe eet!; 

dos de shock. 

Coincidimoa con otros autores, en que el uso de sol~ 

cionea cristaloidea, coloidea y concentrados de eritrocitos, -

tienen un efecto variable en la recuperaci6n clínica de loa P!. 

cientes con estado de hipotenai6n arterial aiat&mica y shock -

para lo cu&l sería conveniente realizar mas estudios correla-­

cionando pnrlunetroa clínicos, hemodiná.micoa, perdida calculada 

de liquidoe, patología presente y asociada , aa! como complic~ 

cianea, para mejor evaluaci6n de loa resultados y disminuir la 

morbimortalidad y complicaciones que el estado de ahock produ­

ce (1). 



VIII.- CONCLUSIONES 

l.- Laa causas maa frecuentes de hiFctenai6n arteria1 y 

ohock, en los hospitales de la Direcci6n General de 

Servicios M~dicoa, son loe padecioientos traumdti--

coa. 

2.- La preei6n venosa central, no mostr6 cambios oigni­

!icativos en el tratamiento del estado de shock, en 

este estudio. 

3.- La mejor respuesta obtenida en la Tensi6n arterial -

media, se asoci6 al uso combinado de soluciones cri! 

taloidee, coloidea, y concentrados de eritrocitos -

comparados con el uso de soluciones en forma niela­

da. 

23 
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IX RESUMEN 

Loe estados de hipotenai6n y shock, se presentaron oon 

una frecuencia del 15.54 % de la poblaci6n general que ingres6-

a las Unidades de Terapia lntensiva de loe Hospitales de la Di­

recci6n General de Servicios Médicos del Departamento del Die-­

tri to Federal durante 1986. 

Se analizaron 250 expedientes de caeos con hipotenei6n 

arterial, el 51.6 % fueron de origen traure&tico y el 48.4 % fu! 

ron de origen médico. Las poblaciones mas afectadas fueron la -

Ja y 4e décadas de la vida. 

La TAM tendi6 a incrementarse con la terapéutica médi­

ca en forma significativa, en loe padecimientos de tipo traumA­

tico la TAM fué un poco mayor al inicio y al final de la tern -

péutica médica en relaci6n a loe pa.decimientoo do tipo médico. 

La PVC se incrementó en todos loe caeos y solo r.unntio­

hubo ma1a respuesta a la terapéutica m~dica dieminuy6 en ~oa p~ 

decimientoe de tipo traum,tico. sin embargo no hubo dirercncia­

signiricativa. 

Loe padecimientos de tipo médico, requirieron de mayor 

cantidad de soluciones crieta1oidee, mientras que loe padeci -~ 

mientoe de tipo traum&tico adem6a de loe criotaloidee necesit6-

de mayor aporte de coloidea y concentrados de eritrocitos. El -

tiempo de recuperaci6n no tuvo variaciones signiricativae entre 

loe padecimientos médicos ( 13.85 hr.) y loe traum&ticoe ( 12.-

41 hrs). 

La mejor respuesta se encontr6 con el uso combinado de 

oolucionee criet.aloides, co~<?id-_,e y concentrado de eritrocitos! 
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