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I.- INTRODUCION

Los estados de hipotensién y shock, pe han caracteriza-
do por disturblos que si son lo suficientemente prolongados y -
Beveros, causan significativos camblos en el metaboliemo celu--
lar (1, 2),

La insuficiencie circulatoria ccurre cuando 1la circula-
cibn de los vasos sanguineoa no en suficiente para lograr un --
aporte suficiente de oxigene y nutrientes a Srgenos vitales o -
remover metabolitos acumulados {1}, A la insuficiencia circula-
toria independientemente de su etiologfa, se le ha denominado -
shock ¥ el comlin denominador es por lo tanto, la reduceién del-
fluj)o sangufneo nutricic a Srganos vitales por reduccién del -~
gasto cardiaco o ambes (1, 2).

Entre las caracteristicas ¢lfnicas y hemodinfmicas del-
entado de shock, se encuentra hipotensibn arterial sistémica, -
disminucifn de la diuresis, taquicardia, tequipnea, alteracio -
nes de 1la memoria, depreplén del sistema nervicse central en -
grado varisble (3). Los hallezgos de laboratorio son variables=-
dependiendo del estadfo y etiologia del estado de shock, Be -=
asocie a datos de hemodilucidn , hemoconcentracién, acidosis mg
tabSlica, pruebas de funcibn renal y hepftica alteradas y alie-~
raciones de la diferencia arterlovenosa de oxfgeno (1).

La hipoxia celular que accmpafin o este estado, se nso -
cia B altevaciones de &rganos blenco, que sufren las consecuen~
cias de loB estados de compensacibn durante el estado de shock-
y eatos Srgdanos Bon’ priftdipalmente rififn, pulméh'y én estaafon=-

tardfos el gimtems nervioso central y corazfn {(3,4,5).




Los estadfos de shock con hemodilucibn, corresponde a -
una fase compensadora con flujo de lfquide transcapilar hacia -
loa vasos sanguineos, reduccifn del hematocrito y de la viscoci
dad sanguinea 'y como consecuencia mejorfa del retorno venoso -
" al corazén y por lo tanto del gasto cardiaco {1,6).

Para lograr un me jor transporte de ox{geno, se ha obser
vade que es suficiente con mantener un hematocrito de 30 % o ~-
mag,. Cifras de hematocrito mayores de 40 %, afectan la veloci =
dad de circulacifn de las células sanguinens a niveles crfticos
durante los eetados de hipotensidn que durante la normotensibn.
(7).

El estado de shock tiene dos fases: una compensadora-
temprans y una fase de descompensacién o tardia,

Fage temprans de shock o de compensacién: la inmediata -
respussta orginica al trauma, sépsis o pérdida ds liquidos, es-
la amctivacifn del sistema neurchumoral (1). La estimulacién .a-
drenérgica incrementa la frecuencla cardiace, la contractilidad
miccArdica, al mismo tiempo incrementa la remistencia vascular-
de 1a piel ¥ el musculo esquelético (1).

De acuerde con la hipb6tesis de Starling, el contenido =
de 1liquido de los diferentes compartimientos del cuerpo se man-
tiene mas o mencos constante, debide a un balance entre la canti
" dad de 1f{quido filtrado en la arteriola terminal ﬁ'capilareﬂ. -
con incremento en la absorcién & nivel en la vénula terminal ¥

loa vasos linféticos (2).



La cantidad de liquido filtrado (Qf) es dependiente del
coeficiente de filtracién (Kf),del Area capilar disponible para
el intercemblo (8), la diferencia entre la presidn hidrogthtica
capilar e intersticisl {Pc~-Pt), asf{ como un ceeficiente de re -
fleceibn de sustancias coloides (o) y la diferencia entre 18 =-
presibn cololdosméticn capilar e intersticial (w i-w t).{(1,2).

El filtrado capiler haciea el intersticio se lleva a ca-
bo por una diferencia de 8 a 10 mm de Hg. entre la arteriola --
terminal y la vénula terminsl, con ayuda de loa vasos linfAti--
cos(l, 2). .

La reduceidn de la presién hidrostfitica capilar, causo-
da por una reduccién del volfimen sangufneo efectivo, es relati-
vamente pequefia, pero le suficlentemente efectiva para afectar-
la homeoatasis transcapilar, ya que se incrementa el volfimen -~
sanguineo circulante hesta medio litro de lfquido procedente -
del espacioc extravascular { 1, 2)}.

La hiperslicﬁbia, como resultado de la respuesta tempra
na en el estado de shock, puede contribuir de manera importante
a lograr este flujo transcapilar al incrementar la gamolaridad-
plaosmftica (1). .

Si el estado de shock se perpetfia, la reduccifn del vo-~
1@imen circulante . incrementa la resistencia vasculer, reduce el
gasto cardiaco al inorementar la viscocidad sanguinea y produce

trastormos de la coagulacién {4, 8).



En esta fase compensetoria, las pérdidas sanguineas o-
las pérdidag extraordinarias de liquidos, son también minimiza-
das por la pecreclén de hormona antidiurética y aldosterona(l,-
9.

Durante los estados de shock, loso primerns tejidos en-
sufrir las consecuencias de 1a hipoxia son, la piel y el muacu-
lo esquelético., La capacidad gluconecgénica y glucogenclitica -
del Higade durante los estadfos tempranos de el estado de shock
son determinantes de la sobrevida ( 1, 9).

También el Hi{gado puede favorecer el incremento de los
niveles de lactato al producirlo y acumularlo en la circulacifn
panguinea, junto conecl que procede de los tejidos periférices -~
hipéxicos (1).

En la mépais, las alteraciones de la permeabilidad y -
metaboligmo celular, estan alteradas en forma temprana(3,4,11),

Fape tardfa de shock o de descompensacibn;: El deterio-
ro del metabolismo celular ccurre al prolongarse el estado de -
phock con aclunulo en los tejidos periféricos ¥ c;ntralea de me=-
tabolitos producidos por hipoxia como el lactato, idn hidrbge-
no y entre otros metabolitos, se encuentra liberacibn de pota-
slo, factor lisosomal, polipéptidos,les cualees interfieren con-
la respuesta del lecho vascular al estimulo vasoconstrictor (1,
4,12).

Los vasos precapilaren, pueden ser mas Sensibles a lu-
respuesta vapodilatadora de eatos metabolitos, lo que ocasiona-
llenado de los capilares, incremento de la presibn hidrostfitica

con incremento en 1as pérdidas de 1l{quidoa hacia el intersticio
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¥ a la célula que ha perdido su funcién pur'hiﬁbxié,_cdn reduc- .
cibi del retorno venoso al corazén, disminucibn del gasto eaf':l
diaco ¥ de la tensidn arterial aistémica (9, 13). _

La cause de esto, es un efecto combinadoe de pérdida de-
1iquide intravescular, edema, dafio celular por hipoxia y la md-
vilizacibn de factores tisulares, producto del metabolisme celu
lar gue 1nte;fiere con la funcibn de &rgancs vitales (4, 8). ‘

De las sustancias de orfgen tisular, es importante un -
polipértide con efecto depresor de miocardio, procedente del --
phncreas hipoperfundido, ademfs de otras sustancias como hiata;
mina, serotonina, prostaglandinas, leucotrienos y otros polipép
tidoa gue ocasionan mayor dafio endotelial ¥ celular ( 14,15,16,
17 v € ),

La reanimacién y subsecuente manejo de la hipotensién-
arterial y shock, se relaciona con la restauracibn de la fun -~
cibn circulatoria y metabblica celular, mejor evaluada clinica-
mente por la mejorfa de las cifran tensionnles, restauracibn de
l1a diuresie, reduccidn de la frescuencia cardiaca y mejoria de -
la presién venosa central (9).

La terapfutica a base de 1fquidos para restaurar la -
funcibén circulateria y el consumec de. oxigeno, es & 1la brevedad-
posltle para evitar el dafic a Srganos impportantes ¥ perpetuar -
el estado de ghock, as{ como las complicaciones inherentes a 6x
ganos blanco por hipoxia {19 ¥y 20).

El tipo de soluciones en la terapfutica médica del as-
tado de shock, es aiin controversial., La literatura médica tiene
muchoa estudies al regpecto, sin embarge, ningin estudio es con

cluyente gobre losg resultados { 4,7,%9,21,22,23,24)."



IT.~ JUSTIFICACION

El eetado de shock, es una insuficiencia circulatoria-
aguda, gue da como resuliado la disminucisn del fiujo sangufineo
a 8rganos vitales por disminucibrn del gasto cardiaco ¥y que pro-
duce la muerte si no se revierte.

La tensifn arterial media menor de 90 mm de Hg, se con
sidera hipoteneifn arterial moderada y si es menor de 50 mm de-
Hg. ee considera severa.

El 19 % de estos pacientes, muersn & su ingreso a los-
cervicios de Urgenclas, el 2B % deparrollan complicaciones como
S5.1.R.P.A., insuficiencia renal aguda, aofpsis, sobrecarga de 1%
quidos ¥ fallas multiorgfnica, De estos el 52 % fallecen y el -
44 % tuvieron alguna enfermedad asociada que empeor§ el pronfa-
tico, por la prescncia de mayores complicaciones, aumentd el ~=
tiempo de recuperacifn y 1la tensiln arterial persistib baja.

Por 1a alta incldencia de mortalidad y complicaciones-
la reanimacifn y subsecuente manejo de la hipotensién arterial
¥ shock, Be relaciona con la restauracifn de las funciones hemo
dinfimicas y dpo los parfmetroe clinicos ya conocides. Se ha men-
cionedo que 1lm mejor manera de evaluar la adecuada terapéutica-
m&dica en estos casos, es la valoraclién de la restauraciln de -
l1a disponibilidad y consumo de oxfgeno a nivel celular. For lo-
tanto se renlizd une evaluacifin de la terspfutica médica con -=
los parfimetros clinicos comfines en Tolacifn con el tipo de solu
ciones que mejor Tespuesta dif en la Trestauracifn de la funcién
clrculatoria. ya que no tenemos el equipo necesario para medir-

1a disponibilidad y consumo de oxigeno,



III.~- OBJETIVOS

GENERALES:

Conccer el nfimerc de cascs de hipotensifn arterial y -

shock, en las Unidades de Terapia Intensiva,

ESPECIFICOS:

a) Conocer luas 10 causas mas frecuentes de hipotengifin -~

arterial y shock en las Unidades de Tertipia Intensiva,

b) Conocer el tipo de soluciones empleadas en la terapfu-

tica médica del estado de sheck.

e) Realizar una evaluacibn de los resultados de la tera--
pfutica mfdica empleada en la reanimecifin del estado de shock.
1Vv.~ HIPOTESIS

No requiere,



V.- MATERIAL Y METODOS

" Se realizd un estudio retrospective, analizando 1608--

expedisntes de las Unidades de Terapia Intensiva de los Hospi-

" tales de los Servicios Médicos del Departamento del Distrito -

Federal que incluyd a los Hospitales Dr. Rubén Lefiero, Balbue-

na, Coyoacan Xoco y Villa, de) lo de Enerc al 31 de Diciembre-
de 1986.

Se selecclonarcon 250 expedientes de pacientes que cur

sarcn con hipotensifn arterial sistémica, ne descartaron 60 ex

pedientes incompletosn y 30 expedientes de pacientes que requi-

rieron de apoyo inotrépico.
Los criterion de inclugifn utilizados fueron: edad en

tre 16 y 100 ajflos, tensién arterisl media menor de 90 amm de Hg.
en ambos sexos.

Los criterioa de exclusifn utilizados fueron: expe --
dientes incompletos, datos de muerte cerebral, insuficiencia -
cardiaca congestivo venosa, edad menor de 16 afios, edad mayor-
de 100 afios.

Loa criterios de eliminacién fueron: muerte del pa -=-
ciente, uso de inotrbpicos, insuficiencia renal crénica, car -
diopatfa congénita, padecimientec cuyo tratamiento fué guirirpi

¢o y acidonis léctica.

Las variables estudiadas fueron : edad, tensién arte
rial media ¥y presién venosa central al iniciar y finalizar la-
terapéutica médica, volimen de soluciones administradas, tiem-

pec de recuperacién, uso de inotrépicos y resultades.



Se realizf un andlisis general de la poblacién‘.egtudig"
da, El anflisis estadistico se realizd con distrihuﬁiﬁ dg?frgQ- K
cuencias, porcentajes, promediocs, rangos y se feéliﬁﬁ ﬁ?uéﬁa ﬁe1-
x? para dependencia de homogeneldad de \;ariablés ¥ en t}lgunos -

cagos prueba de x2 para bondad de ajuste de pfchorciones. .
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VI.- RESULTADOS

Se analizaron 1608 expedientes de las Unidadea de Tera
pla Intensiva de los hospitales de la Direccidn General de Ser-
viciocs Médicos del Departamento del Distrito Federal, del lo de
Enero al 31 de Diciembre de 1986,

250 expedientes { 15.54 ¥) fueron de pacientes que cur
paron con hipotensién arterial sistémica. En 1la tabla I se en -
listan los 10 padecimientos mas frecuentes, donde el traumatig-
me craneoencefflico yel politraumatizado ocupan el primero ¥y 8g
gundo lugar respectivamente. De los 250 casos analizados,129 -
corresponden & padecimientos de tipo traundtico (51.6 %) y 123
48.4 %) casos a padecimientos médicos (p ¢ de 0.05).

En la grhfica I los padecimientos traumfticos predomi-
nan sobre los padecimientos de tipo médico.

La poblacién mas afectada correaponde & 1la 3o y 4a dé-
cada de la vida, la 2a, Sa, 68 y 7a décadas se afectaron de mo-
nera homogénea y descendibé después de los BO afos . Grafica II.

Las variables analizadas, mostrarvon elevacibn d¢ la --
TAM { tensibn arterial m&dia) en. forma significativa al finali-
zar la terapfutics médica ( p ¢ de 0.05)., La TAM inicial y fi--
nal en los padecimientos traumbticos, fuf mayor, con poca dife-
rencia significativa con loa padecimientos médicos (p ¢ de 0,05).
El comportamiento de 1a PVC { precibn venosa central) tendié a-
incrementarse, sin embargo no tuve significado estadi{stico (p -
) de 0.05}. Tavla II. .

Las variables de pacientes con mala evolucibén, mostra-
ron disminucibn de la TAM sl finalizar la terapéutica médica, -

mas importante en loa padecimientos de tipo traumitico (p { de
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0.05), 1la PV(C, se incrementd en los padecimientoa'de tipo médico
¥ en los padecimlentos de tipo traumftico disminuyé, sin embargo
no tuve significado estad{stico {p » de 0,05), Tahla 111,

La respuesta a la administracién de 1£qu1dos en el trata
miento del estado de shock, moatrs gue los padecimientoa de tipc
médico requirieron de mayor cantidad de cxiataloidnn Yy en loa ra
decimientos de tipo traumftico se requirié de mayor cantidad da--
soluclones coloides y concentrados de exritrocitos (p < de 0.05),_'
La diferencia estadfstica fus poco aignificativa. Tabla III. o

El tlempo de recuperacifn promediec fué de‘13.85 hr. pa- .
ra los padecimientos de tipo médico y 12.41 hr, para los padeci-
mientos de tipo traumbtico, sin diferencia significativa {(p > de
0.05) Tabla IV,

La Tabla V muestra datos variables, con mayor respuesta
al combinar soluciones cristaloides, coloides y concentrades de
eritrocitos {p { de 0.05}, en relacién al uso de las mismis solu
ciones en forma aislada(p > de 0,05),

En la Tabla V, el tiempo de recuperacidn para los pade-
cimientos médicos que requirieron de la combinacién de sclucic--
nes cristaloides, coloides ¥ paquete globular, fué mayor, Esto =
se correlaciont con padecimientos cuya génesis principal fué 1la

gépais, No hubo correlacién con la edad.



TABLA 1

PADECIMIENTOS MAS FRECUENTES DE PACIENTES
QUE INGRESARON CON HIPOTENSION ARTERIAL =
DURANTE 1986.

No.DE CAS0S PADECIMIENTOS

29 TRAUMATISMO CRANEOENCEFALICO

29 POLITRAUMATIZADO

25 SEPSIS ABDOMINAL

20 CETOACIDOSIS DIABETICA

16 QUEMADURA POR FUEGO DIRECTO

12 INTOXICACIONES

11 CIRUGIA EN ENFERMO DE ALTO
RIESGO

9 SINDROME DE ISQUEMIA ANOXIA
CEREBRAL

9 HEMORRAGIA DE TUEBO DIGESTIVO
ALTO

6 BRONCOREUMONIA

12

FUENTE: ARCHIVO CLINICO DE LAS UNIDADES DE TERAPIA
INTENSIVA
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GHAFICA I

RUMERQ DE CASOS CON HIPOTENSION ARTERIAL, EN 1986 . DIs-
"OISTRIBUCION POR HOSPITALES DE PADECIMIENTOS DE TIPQ ME-
DICO ¥ TRAUMATICO,
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I.~ HOSPITAL RUBEN LERERO.
IXI.- HOSPITAL BALBUENA,
I1T.- HOSPITAL COYOACAN XO0CO .

IV.-  HOSPITAL VILLA.
FUENTE2 ARCHIVO CLINICC DE LAS UNIDADES DE TERAPIA

INTENSIVA.
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FUENTE: ARCHIVQ CLINICO DE LAS UNIDADES DE TERAPIA

GRAFICA II

PACIENTES CON HIPOTENSION ARTERIAL
POR GRUPO DE EDADES EN 1986

-—l_l

2a 3a 4a S5a ea Ta 8a 9¢. 1l0o.

DECADAS DE LA VIDA

INTENSIVA.
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TABLA II

VARIABLES QUE INDICAM EUENA EVOLUCION EN PACIENTES
CON HIPOTENSION ARTERIAL, DURANTE 1986.
C Fa V.G

* DY W4 e
TIPO DE INICIAL  FINAL INICIAL FINAL
PADECIMIENTO am  Hg. cm H20 .

59.95 + 89.7 + 3.85 ++ 5,45 ++

MEDICO
TRAUMATICO 62,95 + ©2.65 + 2,58 ++ 4,34 ++
ARCHIVO CLINICO DE LAS UNIDADES DE TERAPIA

FUENTE :
- INTENSIVA
+ p { de 0.05
++ o p > de 0.05

15



TABLA IIT

VARIABLES QUE INDICAN MALA EVOLUCION EN PA
CIENTES CON HIPOTZNSION ARTERIAL DURANTE -

1986.

TIPO DE ToA.M. P.v.C.

PADECIMIENTO  INICIAL FINAL  INICIAL PFINAL
me Hg, em K20

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
C 4+ b4] ) de 0,05

16
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TABLA IV

TERAPEUTICA MEDICA, EVALUACION DEL TIPO DE SO
LUCTONES ADMINISTRADAS EN PROMEDIO Y RESULTA-

DOS.

TIPO DE CRISTALOIDES COLOIDES PAQUETE  RECUPERACION
0

PADECIMIENTO Litros Litros “yitres - DIO =

MEDICO 2,708.0 + 0.526 + 0,212 + 13.85 +4+

TRAUMATICO 2,201.0 + 0.944 + 0,429 +  12.41 ++

FUENTE: ARCHIVO CLINICO DE LAS UNIDADES DE TERAPIA INTENSIVA
+ p de 0,05
++p D de 0.05



18

TABLA V
TERAPEUTICA MEDICA EN PACIENTES CON HIPOTENSION
ARTERIAL Y TIEMPO DE RECUPERACION. 1984,

TIPO DE TIFO DE No. DE RECUPERACION
PROMEDIO EN-
PADECIMIENTO SOLUCIONES CASOS HORAS
MEDICOS CRISTALOIDES, COLOIDES 18 . am.38 o+
Y PAQUETE GLOBULAR
CRISTALOIDES Y COLOIDES 22 1.6 +
CRISTALOIDES Y PAQUETE 10 6.24 4+
GLOBULAR '
CRISTALOIDES 23 6.69  ++
COLOIDES 1 3.0 ++
TRAUMATICO
CRISTALDIDES, COLOIDES 24 13.58  ++
Y PAQUETE GLOBULAR
CRISTALOIDES Y COLOIDES 32 8.10  ++
CRISTALOIDES Y PAQUETE 16 7.95 4+
GLOBULAR
CRISTALOIDES 23 10.81  ++
COLOIDES 2 2.5 ++

FUENTE : ARCHIVO CLINICO DE LAS UNIDADES DE TERAPIA INTEHSIVA
+ p { de 0,05
++ p »de 0.05
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¥Ii.- COMENTARIO

Los estados de shock, se asocian con un progresivo dete
rioro de la funcibn celular, Al mismo tiempo que la presibn de-
perfusién disminuye, el potencinl de mesbrana disminuye también
independientemete del pH, concentracidn sérica de bicarbonate o
de la presibn parcial de CO, (1,2,9).

La bomba sodio potaalo, dependiente de ATF, permiée el-
flujo de sddic dentro de la célula y permite al mismo tiempo la
galida de potasio intracelular, el agua intersticisl entra a 15
célula causando edema celular, S5i el estado de shock se prolon-
ga, la fosforilacién oxidativa se altera con dafic a la membrana
celular. Los lisosomps en eetas circunstanciss liberan enzimas-~
iniciando la autodigestibn celular y entonces el shock es irre-
versible { 9 ).

De estos eventos fisiopatolégicos del estado de shock ~
se deriva la importancia de restaurar un volfimen circulante e--
fectivo para mantener una adecuada oxigenacifin ¥y nutricifn ce-
tular (1,2,3,6).

las medidas terapbuticas empleadas en la restauracibn -
de un volfimen circulante efectivo, es controversial afin ya que-
g8e han reportado miiltiples estudios en los cuales se menciona -
la importancia de lop efectos que tienen lap diferentes solucip
nes empleadas en 1la restauracibén de loa parfimetros hemodin&mi -
coe en el estado de shock {(9,21,22,2%,24). La hipovolémia no me
Jora exclusivamente con el use de sangre ya Que las pérdidas de
1{gquido a nivel extravascular deberf ser repuesto con solucig--
nes electroliticas (7, 9), sin embargo es importante mencionar-

que en los estados de hipovolémia importante, de mas de dos -~
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litros, deberan utilizarse soluciones coh.poder‘ﬁémbt;co para. -
compensar la disminucién de la presién coloidosmbtica délﬁplasq
wa, evitar la filtracibn de liquidoe'hacia el.intératicio ¥y res
tablecer el hematocrito m un nivel igﬁal o superiof al 30 %, pa
re favorecer un adecusdo aporte :ie. oxigeno & los tejidos y evi-
tar loa estados de hemoconcentraciém ¢ ineremento de la viscoci
dod sanguinea con efectos deletéros sobre el gasto cardiaco (1,
7.9).
' ' Por tal motivo pe realizd un estudio retrospectivo, en-
el ‘cull se da a conocer las causas mas Irecuentes de hipoten .-=
8ifn arterial y shock en las Unidades de Terfpia Intensiva de -
los Heoepitales de Urgenciam de la Direccifn General de Servi-=--
cioa Médicos del Departamento del Distrito Federal. Se encontrd
ron 250 casos con hipotensién arterial (15.54 %), con predomi--
nio de los padecimientop traumhticos sobre los mbdicos (51.6 %-
y 48.4 % respectivamente). los padecimientos mas frecuentes -
obgervados, fueron el traumatismo cranevencefAlico y el poli--
traumatismo,

El anflisip de las variables, indict la mejoria en la -
TAM a1l finslizar la terapéutica médica, la TAM al iniciar y fi-
nalizar la terapéutica médica moatrd cifras tenoloneles mayores
en lop padecimientos de tipo traumftico. La TAM en'los pacien--
tes que tuvieron mala respuesta, disminuyd en forma aignificati
va., La PVC en todos los casos tendié a incrementarse y solo en
108 canos de tipo traumAtico con mala respuesta, dlsminuyb, sin
embargo no hubo diferencia significativa.

La administracién de soluclones cristaloides, cololdes
¥ paquete globulor solos o combinados mosiraron datos variables

sin embargo este estudio demostré una diferencia significativa-
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~cuando se empled la combinacibn de estaa soluciones .

Eatos datos sugieren la necesidad de realizar un monito
reo hemodinédmico completo, para evaluar la respuesta de las di-
ferentes maniobras terapéuticas empleadag, en base no solo a la
recuperacién de los parfmetros clinicos, sino también en la res
tauracibn de una adecuada funcién celular, evaluada por la dis=-
ponibilidad y consumo de oxigenc a nivel celular, propuesto por
Shoemaker (1,3,9,20),

La terapbutica médica actual en los estados de hipoten-
8i6n arterisl y shock, se basan en los estudios realizados por-
Starling en 1896(1), de la relacién entre la presibn hidrostéti
ci. ¥ coloidosmbtion, que explicd el efecto del flujo a través -
de la membrana.cépilar (9), ya que el proposito de la restaura-
cién del vollmen intravagcular ¥y perfusifin tisular debe aer lo
mas rApida posible, minimizando los efectos deletereos sobre 1la
funcibn renal y otras funciones orghnicas, preservando la fun--
cifn cersbral que parece ger un determinante importante para la
sobrevivencia (2,13,15).

Se comentd ya la importancia de administrar soluciones-
electroliticas inicialmente, sobre todo si la pérdida sanguinea
o de liquides no es importante, para mantener una adecuada pre-
8i6n de peffusibn en los tejidos y en casos severos, el uso de-
soluciones coloides mantendri 1la presifn coloidosmbtica normal-
o alta en el lecho vascular con reduccién del tiempo de recupe-
racibn, evitando mayores pérdidas de liquidos hacim el espacio-
extravascular (2,9,15,22), de estas se han mencionado a las go-
latinas, plasma, albmina, dextrancs y almidones (2). La mayo--
ria de los antores sefialan 1o importancia de usar cristaloides-

¥ coloides en conjunto para obtener mejor respuesta hemodinfmi
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ca, llevando al hematocrito a niveles iguales o superiores al-
.30 %. Algunog autores sugieren el uso de sangre total cuando -
lag pérdidas sangufneas han superado los 2 litros o con pérdi-
da de volimen intravascular de 30 a 40 % { 24 ).

Es importante mencionar que las manicbras teraputi -
cas empleadas en forma répida, llevan consipo el rieage de pro
ducir fupa de 1lfquido administrado haeia el intersticio, parti
cularmente el pulmdén (9,13,21)}, cuando existe dafio del endote-
lic vascular en los estados de shock prolongadc ¢ en forma --
temprana, como se ha visto en la sépsis (11), por lo que la e-
volucibn clinica, radiolégica y hemodinémica, dard la pauta a
saeguir en la terapéutica médica de la reanimacién en los esta
dos de shock,

Coincidimos con otros autores, en que el uso de golu
ciones cristaloides, coloides ¥y concentrados de eritrocitos, =«
tienen un efecto variable en la recuperacién clinica de los pa
ciontea con estado de hipotenaidn arterial sistémica y shock -
para lo cull serfa conveniente realizar mas estudios correla--
cionando parfimetros clinicos, bemodinémicos, perdida calculada
de liguidos, patologia premente y asociada , ssl como complicm
ciones, para mejor evaluacién de los resultados y disminuir la
morbimortalidad y complicaciones que el estado de shock produ-

ce (1).
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. CONCLUSIONES

Les causas mas frecusntes de hipctensiln arteriaml y
shock, en lo2 hospitales de le Direccidn General de
Servicios Mfdicos, son los padecimientos traumfti--

coB.

la presibn venosae central, no mostrd cambios signi-
ficativos en el tratamiento del estado de shock, en

este esatudio,

La me jor respuests obtenida en la Tensibn arterial -
media, se agocid al uso combinado de soluclones cris
taloides, coloides, y concentrades de eritrocitos -
comparados con el uso de soluciones en forma aisla-

da,

23
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IX RESUMEN

Los estados de hipotensién y shock, se presentaron von
una frecuencia del 15,54 % de la poblacién general que ingresd-
a las Unidades de Teraple Intensiva de los Hospitalea de la Di-
reccifn General de Servicios Médicoe del Departamento del Dis--
trito Pederal durante 1986.

Se analizarcon 250 expedientes de casoB con hipotensién
arterial, el 51.6 ¥ fueron de origen traumAtico y el 48.4 % fue
ron de origen médico, Las poblaciones mas afectadas fueron la -
3a y 4a décadas de la vida,

La TAM tendid a incrementarse con la teraplutica médi-
ca en forma significativa, en los padecimientos de tipo traumb-
tico la TAM fué un pocc mayor al inicio y al final de la tera -
plutica médica en relacién a los padecimientos de tipo médico,

La PV{ se increment6 en todos los casos ¥ solo cunndo-
hubo male respuesta a la terapfutica médica disminuyb en loa pa
decimientos de tipo traumftico, sin embargo no hubo difercncia-
significativa,

Los padecimientos de tipo médico, requiriercn de mayor
cantidad de scluciones cristaloides, mientras que los padeci --
mientos de tipo traumftico ademfs de los cristaloides necesitb-
de mayor apcrte de coloides y concentrados de eritrocitos. El =~
tiempo de recuperacién no tuvo variaciones significativas entre
los padecimientos médicos ( 13.85 hr.) y los traumbticos ( 12.-
41 nhra).

La mejor respuesta se encontrd con el usc combinade de

goluciones cristaloides, coloides y concentrado de eritrocitos,
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