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INTRODUCCION

A lo largo de los afios, mucho se¢ ha estudiado acerca de la fisio
patin del estado de choque, el cudl se ha definido como la inade
cuada perfusifn de los tejidos acompafinda de hipotensién severa,
hipoxia y falla érganicn mdltiple subsecuente (7,15,16).

8in embargo, pese a los espectaculares avances logrados en la -
camprensién y anélisis de los diversos factores (6rpganos, siste-
mas y sustancias quimicas) que integran la respucsts homeostdti-
ca a la agresidn, no se ha lograde determinar cabalmente el pa -
pel dltimo de cada uno de estos factores; pues atin cn la actuali
dad, se continfian descubriendo mis y mds sustancias involucradas
en las respuestas del organismo durante el choque (2).

Es asf{, quizd quec muchas de las cxplicaciones buscadas no se en-
cuentren en base a los conocimicentos clisicos anatomo-funcionales
del Sistemn Nervioeso como ahora lo entendemos (1},

Basdndose en lo anterior, diversos grupoes de investigacién se han
dado a la tarea de entender 1la interrelacidn de varios Srganes y
sistemas, as{ como de llevar al terrcno clinico los avances obte
nidos durante le investigacién.

Actunlmente dentro de las respuestas mctabél icas y hemodindmicas

al stress, destaca el papel de los péptidos opiocides en el estado
de choque (1, 2, 4, 11, 12, 14, 17), diversos estudios han mostra
do que en el choque séptico ylhcmorrégico principalmente hay libe
racibn de estas sustanclas destacando el papel de las endorfinas-
(1,4,5,14,17); se ha sugerida que su liberacidn obedece tanto a -
presencia de endotoxinas como hipovolémia; estimulando la libera-
c¢ibn de ACTH (Hormona Adrenocorticotropa) y concomitantemente -
Beta lipotropinas y endorfinas (1,2,4,8); estas Gltimas actudn de
un modo similar a la Morfina reduciendo la presién arterial en -



animales y en ¢l hombre (1,2,4,9), cfectos que son mds pronun-
ciados cuando el Sistcma Cardiovascular csti comprometido.

Tomando en cuenta las consideraciones anteriores, sc¢ ha buscado~
rovertir algunos de los cfectos deltércos ocasionados por la 1i-
beracién de las endorfinas, principalmente ¢l mejorar la presién
arterial y la supervivencia(l,9,10,11,16, 17).

De las investigaciones encaminadas a mostrar los resultades de -
la administracién de Naloxona c¢n los e¢stados de choque, resalta-
que en el choque hemorrdgico sus resultados son alentadores ( 8,
10, 11, 16},

Desde cl punto de vista histérico, el dolor y ¢l choque han esta
do estrechamente ligados desde el punto de vista clinico; el cho
que acompafiante a la cirugia, lesiones traumiticas o enfermedades
febriles, fué descrito en los siglos XVII y XIX ¥y se pensaba que-
era ol resultado de la pertubacién del Sistema Nervioso. En 1890-
George Crile relaciona el choque con la caida de Ja presidn arte-
rial; mientras que en 1896 Lugene Boise escribidé " el choque no -
es una severa hemeorragio, ni la hemorragia implica choque", el -
choque es una profunda irritacién nerviosa profunda a lo large -
del Sistema Nervioso Simpdtice, actuando a través de un nervio -
central hasta el corazén.

Posteriormente la cventual apreciacién de los aspectos hemodf{nami

cos de los estados de choque, llevaron a una apropiada terapia -

expansord del volfimen, la cudl quedd bien establecida a finales -

de la primera guerra mundial. Desde entonces la visién moderna del
choque como un fendmeno hipovelémico ha obscurecido 1a apreciacién
de que un mecanismo del Sistema Nervioso Central estd involucrado

en las alteraciones cardiovasculares del choque,

Desde 1575 (12) se¢ han venldo investigando una serie de mensajeros
quimicos llamados Neuropéptidos (1,2,12): estas sustancias son ami

noficidos de 31 a 39 cadenas, las cuales se encontraron inicinlmente



en las ncuronas y algunas otras se identifican en hormonas secre
tadas por la Hipdfisis o el Hipotdiamo; de éste grupe las que -
nmfs llamaron la atencibén fueron las Encefalinas y las posterior-
mente descubiertas Endorfinas, las cuales derivan do una molécu-
la mis grande la Pro Opiomelanocortina, que dard lugar a las Be-
ta endorfinas como lo muestra el siguiente esquema:

RO OPIOMELANOCDRTINA\\

PRECURSOR DE ACTH BETA LIPOTROPINA
. . A
GLANDULA SUPRARRENAL NET ENCEFALIN%

EFECTOS CORLICOESTORDIDES BETA ENDORF INS .
(Reproducido de Alfaro y Cols ref 1 ) EFECTOS OPIGIBES

Los estudios realizados acerca de estas sustancias han mestrado -
que la secrecién de estos ncuropéptidos es reulizada por el siste
ma APUB (1) y la Hlip6Fisis en respuesta u los grados de stress.

Faden y Holaday (2) pestularon que la liberacidn’™e endorfinas -

inducidad por cl stress tiene algunas ventajas selectivas como la

reduccién de la presidén arterial en ayuda a la coagulacién, alivio
de dulor ete,., hecho que scerfa relativamente beneficioso,pero -

deja de serlo cuando los estades de cheque avanzan, particularmen

te en el choque hipovolémico,

El choque hipovolémico sccundario 2 hemorragia provoca clevaciones
plasmiticas de catccolaminas endégenas, endorfinas y ACTH; pero -

con la hipotensién hemorrdgica profunda la respuesta a las cateco
laminas estd bloqueada (4).



Desde 1914, se han buscado sustancias que antagonizen los efectos de los -

" narcéticos en su empleo clfnico, de ellas 1a naloxona { N-alil oximorfona)
es el mis usado en la prictica clinica con estos fines, se trata de un -
antagonista puro de los morfinicos, su efecto por via intravenosa comienza
a aparecer de los 30 a los 120 semundos de aplicada (6, 13, 19), su adminis
tracién intravenesa acorta la vida medja del medicamento que es de 45 minu-
tos, el antagonismo producide por la naloxona cs por competencia al parecer
por wna seric de mecanismos que cabe destacar. (19):

-Interaccién quimica dirccta entre los morfinicos y la anale-
xona,

-Actividad anticolinesterdsica, que explicarfa la accién com-
petitiva de la naloxena con los merfinices a nivel de los re
ceptores ocupados normalmente por la acetilcolina.
-Antagonismo de la naloxona con los morfinicos a nivel de los
receptores celulares o de sus enzimas.

La férmula de la naloxona se representa en la siguicnte figura:

-LH2Z-CHi=CH2

El medicamento es degradado por glucoreno-conjugacién, dealquilacién con -

reduccifn del grupo 6, ceto in vivo es un procedimiento rdpide pero requicre
de un medio saturado en oxigeno al 95% y anh{drido carbénico al 0.5% de -

modo que el 82% de 1a sustancia e¢s metabolizada en forma conjugada y el 17%
restante no se metaboliza y se elimina por orima. La naloxona atraviesa -

facilmente las barreras placentaria y hematoencefdlica fdcilmente.

Por sus propiedades antagonistas, se ha intentado probar su eficacia en el-
choque, estudios realizados en comin refieren que hay bloqueo de ias endor-
finas por accién de 1a naloxona (1,2,3,4,5,%,10,11,12,14).



Faden y Holaday (1) proponen que es posible revertir ¢l choque séptica y el
espinal con pequeilas dosis de raloxona, mientras que cn el hemorrdgico pue-
de aplicarse intratectal; lo cuil sugiere que el posible efecta cardiodepre
sor provocado por las endorfinas esté mediado por receptores de tipo MU, -
DELTA, y EPSILON, pudicndo ser antagonizados por la naloxona.

Se ha ohservado que Iz naloxona evita el bloqueo de la liberacidn de cateco
laminas potencializando sus efectos cardiovasculares (1,4); Rock y cols (i7}
repartan mayor eficacia del medicamento en cl choque hipovelémico con resul
tados similares a los obtenidos por Groeger (10) quién sugiere su aplicacién
en el ser hsmano,

El mecanismo exacto por el que la naloxona cjerce su cfecto sobre la presién
afin no s bien conocido {1, 10} parcce deberse a inhibicién de receptores -
espec{ficos de lus Beta endorfinas, antagonizande los reecpetores MI en mayor
nfmero que los Delta (aparcatemente mis relacionados con las respucstas uutg
nonas a los neuropéptides) por 1o que tal vez sea necesario altas dosis para
lograr efectos cn estos receptores (4).

Bisicamente 1a naloxona Mmejora la presién arterial, la centractilidad cardia
ci cn pacichtes en estado de choque siendn inefectiva en sujetos sunes.

.

Los efectos colaterales del medicamento incluyen: edema pulmonar, insuficien
cia cardiaca, hipotensién, disminucién de la presién arterial media, ataques
de tipo gran mal,

En los hospitales de urgencias medico-quirirgicas una parte importante de la
poblacién captada presenta lesiones de tipo tralimatico acompafiadas on numero
sas ocasiones por choque hipovolémico; esto cs de especial interés para el -
anestesidlogo, dado a que ¢l manejo anestésico incluye el uso de agentes ha-
logenados, que en su miyorfu causan depresién cardiovascular, motivo que 11e
va a la utilizacién de agentes narcéticos para disminuir la concentracién de
estos halogenados inhalatorios (ilalotano etc..,) sin embarge la obtencibn de



snestésicos narcbticos en occasiones es diffcil, por 1o que no sicmpre cs pa-
sible ofrecer a los pacientes cn estado de choque un marejo seguro,

En el presente trabajo se propone 1a utilizacién de la naloxona cn ¢l mancjo
andstesico en pacientes con choque hipovolémico, se espera una mejorfa de -
las condiciones transoperatorias permitiendo una mejor respuesta a la tern--
pia reexpensora de voldmen, cifras tensionales y una frecuencia cardiaca es-
table y una mejor tolerancla al uso de los anestésicos inkalatorios de tipo-
halegenado, brindande un procedimiento mis sepuro rompiendo el circulo vicio
so provecado por la liberacién de endorfinas sobre la funcién cardiovascular
en ésta situacidn.

Sc tiene como objcto evaluar 1a respuesta hemedindmica de los pacientes en -
choque hipovolémico sometidos a un acto anestésico-quirdrgico comparando el-
comportamicnto transanvstésico, con aquellos quienes son sanctidos a aneste-
sia balanceada con un agente narcético, asi como la respuesta o la reposi---
cifn del voldmen para cada grupo, asi como las ventajas de uso de la naloxo-
na para éste grupo de pacicntes.
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-MATERIAL Y METODRO

El estudio se llevd a cabo durante los meses de Julio a Noviembre de 1988 en

el servicio de quirbfanos del Hospital General de Urgencias "IA VILIA" perte

necicente a la Direccién General de Servicios Médicos del Bopartamento del -

Distrito Federal. Se estudiaron 20 pacientes en estado de choque hipovolémi-

co {secundario a hemorragia) sametidos a cimigia con riesgo anestésico-qui--

rirgico III y IV, dividido cn 2 grupes, unc control utilizando un anestésice

narc6tico (Fentanyl), y une con Naloxona, Se excluyeren pacientes con cardio

patfas previas, antecedentes de adiccidn a narcéticos y choque por otras etio
logfas; se eliminaron aquellos cuyas caracteristicas requieran de otros medi-
camentos o los propucstos cn el estudio; paro cardiorrespiratorio transopera

torio o presentar signos de sindrome de abstinencis a narcéticos.

Se seleccionaron 2 grupos de 10 pacientes en forma secuencial, de ambos sexos
con edades entre 15 y 55 afies que cunplieran con los criterios de inclusida,-
seleccionados en forma aleatoria, constituycndo 10 el grupe control y 10 ¢l -
grupo probicma.

A cada paciente a su ingreso al quirbfano se le determind la presibn arterial
(TA), frecucncia cardiaca (YC) presién venosa central (IVC) v se cuantificd -
1d diurésis, se anotan los sigmos de cheque (llenado capilar lento, picl pé-
lida, fria, cianesis distal, alteraciones de 1a conciencia diafeoresis, anuria-
o pilocreccién). Posteriormente, se Tealiza la premedicacién con Atropina 10-
microgrames (mcg) /Kg. de peso para cada paciente de ambos grupos,

El grupo contrel se indujo con Flunitrazepam a dosis de 30 microgrames /Kg. -
intubacién con sonda de Risch, relajacifn para intubacién con Succinilcolina-

1 miligramo/Kg, relajacidn para cirugia con Bromuro de Pancuronio, dosis 40 -
microgramos/Kg, agentes de mantenimicnto Halotano balanceado con fentanyl, -
dosis inicial de 2 microgramos/Kg, con bolos subsecuentes del medicamento -
cada 20 minutos a dosis de 1 nicrogramo/Kg; el monitereo se realizd a interva
los de cada 10 minutos determindndose la frecuencia cordiaca, la presién arte
rial la presidn venosa central y la diuresis al ingreso, y al témino do 1a -
cirugis, el mterial utilizado para la monitorizacién incluyé estetoscopio -
precordial y esoffgico, esfingomanbmotro aneroide, equipo - presidn venosa centra
¥ bolsa para recoleccién de orina. Bl munejo de 1iquidos transoperatorio se -
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individualizé para cada caso.

"El grupo problema por su parte, 1levé el mismo procedimiento al ingreso,
induccién, relajocién e induccién el agente de mantenimiento utilizado -
Halotono, .

A cada paciente una véz iniclado el acto anestésico se le aplicé un bola
inicial de naloxona a desis de 500 microgramos/Kg, seguide por una infu-
sién de naloxona de 300-microgramos/Kg, en solucifn salina al 0.9% que se
mantuve hasta obtener cifras tensionales normales; el monitoreo se realizé
del mismo modo que en el grupo contro y con los mismos recurses anterior-
mente mencicnados.

Bl grupo control fué denominado Grupo A y el grupo problema s¢ denomind -
Grupo B.
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" GRUrO - A

E S ULTA DO S

ED\D CRUFO B

TROMEDIO 27,1 27.2
Cuadro ho : 1_Px_'ul:;diondt;.!"ed4;n..l. 'd.e.-zlz_n;bos-grupos
SEXO . cnum";(_ ' GRUPD R
HOMBRES 7 8
MUERES . '3 2 .
;:uadra No. 2 Distribucién de! sexo cn amhos grupos.
DURACION DE LA ANESTESIA

GRUPO A GRUPO B

PROMEDIO " g8 86

Cuadro No. 3 Promedio de la duracién de la anestesia en ambos grupas.

RILSGO ANESTESICO/QUIRURGICO

CRUPD A GRUFO B
R.AQ. LI 5 7
R.A.Q. IV 5 2
R.AQ. V 1

Coadro No. 4 Distribucibn del riesgo anostésico.
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RESULTADOS

SIGNOS DE QOQUE

LLENADO CAPILAR LENTO

PIEL PALIDA

PIEL FRIA

CIANOSIS DISTAL

ALTERACIONES DE LA CONCIENCIA R 6
DIAFORESIS 6 5
ANURIA ' 3 5
PILOERECCION 7 7

Cuadro No. 5 Distribucifn de los signos de choques registrados al ingreso
al quiréfano,

FRECUINCIA CARDIACA INICIAL.

GRUPO A GRUPO B
 IbReMEDIO 96.50 94.50
12.9 13.43

C.V. 13.3 14.10

Cuadro No. 6 , Promedio, desviacién standar(s) y coeficiente de variacién
(C.V.) do la frecuencia cardiaca inicial. :
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RESULTADOS .

FRECUENCIA CARDIACA INICIAL <~ = =
' GRUPO A ‘' GRUPO B

T calculada - 0.3 - - p:. - 1,08
T tabulada . 173 | -s.w0s

Prucba t de student.

FREQUENCIA CARDIACA TRANSOPERATORIA

GRUPC A GRUrQ B

PROMEDIO 97.75 - 97.15
S 13,20 0.1
C.v. 13+50 6.2

Cuadro No. 7 Promedio, desviacién standar y coeficiente de variacidn

de la frecuencio cardiaca transoperatoria,

FRECUENCINA CARDIAGA TRANSOPERATORIA

GRUPG A GRUPO B
T calculada 0,13 4.68
T tabulada 1.73 5.2%

Prucha t de student.




RE SULTADOS

FREQUENCIA CARDIACA FINAL

S 12.-

X _'c:wmg GRUFO B
PROMEDIO - " 93.5 95
5 8.8 7
c.v. 9.4 7.3

Cuadro No. 8 Promedio desviscién standar y coeficiente de

variacifn de la frecuencia cardiaca final,

FREQUENCIA CARDIACA FINAL

GRUPD A GRUPO B

T. calculada 0.42 1.58

T. tabulada 1.73 5,05

Prucha t de student
PRESICH VENOSA CENTRAI, INICIAL

GRUPO A GRUPO B

PROMEDIO 5.65 5.9

s 1.8 1.5

c.v. 21.8 25.%5

Cuadro No. O Promedio, desviacién standar y

variacién de la presién central inicial.

coeficionte de
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RESULTADOGOS

PRESION VENOSA CENTRAL INICIAL - _ L
GO A GuPOB

T calculada oo 0.34° | 1.44

[EU————-

©-5.08

T Tabulada

Prucba t do student. L

PRESTON VENOSA CENTRAL ‘TRANSOPERATORIA .- .

GRUPO B

3 Pm-mmo ) T s 7.86
s - At 1.6
ov. 32.5 20.3

Cuadro No. 10 Promedio, desviacién standar y ceeficiente do

variacién de la presién venosa central transcperatoria,

PRESION VENOSA CENTRAL TRANSOPERATORIA

GRUMO A GRUTO B
T calculada 0.90 2.08
T tabulada 1.73 5.05

Prueba t de student



RESULTADOS

PRESION VENOSA CENTRAL FINAL
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GRUPO A, GRUPO B
PROMEDIO 8.67 9.05
5 2.31 1.3
C.V. 26.6 14.3

Cuadro No. 11 Promedio, desviacién standar y coeficiente de

variacién de la presién venosa final.

PRESION VINOSA CENTRAL FINAL

GRUPD A GRUPO B
T calculada 0.45 3,16
T tabulada 5.08 26.6
Prueba t de student.
PRESION ARTERIAL SISTOLICA INICIAL
GRUPO A GRUPO B
PROMEDIO 74 B1
) 15,7 15.3
C.V. 21.2 18.8

Cuadro No. 12 Promedie, desviacidn standar y coeficiente de

varizcién de la presién arterial sistélica
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RESULTADOS

PRESICN ARTERIAL SISTOLICA INICIAL -

< owron

T calcuind&_! T 101

T tabulada S IS O /. R  = “,

e e - . ST ——

Prueba t de student.

PRESI(N ARTERIAL SISTOLICA FINAL

NI

GP.I.JPO A GRUPO B
PROMEDIO 88 93.5
S‘ 13.3 9.4
c.v. 15.1 10

Cuadro No. 13 Promedio, desviacién standar y coeficiente de

variacién de 1a presién arterial sistélica final,

PRESION ARTERIAL SISTOLICA FINAL

GRUPO A GRUPO B
T calculada 0.79 2.00
T tabulada 1.73 5.05

Prucba t de student.
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RESULTADOS,

~ PRESION ARTERTAL DIASTOLICA INICIAL .
' GUPOA - (GRUPO B

PROMEDIO - S ans 46,5
s 10.6 13
c.V. 22.3 27.9

Cuadro No, 14 Promedio, desviacibn standar y coeficicnte de
variacién de la presifn arterial diastélica inicial.

PRESION ARTERIAL DIASTOLICA INICIAL

GRUTD A CRUPO B
T calculada 0.19 1.50
T tabutada 1.73 5.05

?mgbn t de student.

PRESION ARTERIAL DIASTOLICA FINAL

GRUPO A GRUFQ B
PROMEDIO 58.5 59.5
S 5.7 1.5
c.V. 9.7 2.5

Cuadro No, 15 Promedio, desviacién standar y coeficiente de
variacién de la presién arterjal diastblica final.
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PRESION ARTERIAL DIASTOLICA FINAL

GRUPO A . - GRUPO B

Tealeulada - | - o 0,29 C 14,44
Ttabulada | .18 | 505
'l.’mcbal t do ;studmt..

BIURESIS INICIAL

A GRUPO A GRUPO B

PROMEDIO 30 25.5

Cuadro No, 16 Promedjo de la diuresis inicial,

DIURESIS FINAL
GRUPO A GRUPO B

PROMEDIO 285 150

Cuadro No. 17 Promedio do la diuresis Cinal.

CONCENTRACION ANESTESICA
GRUFO A GRUTO B

PROMEDIO 0.360 1.25

Quadro No, 18 Promedio de la concentracién anestésica,



lst-
" DISCUS.ION Y COMENTARILIOS

¥n cusnto al promedio de edad en ambos grupos sc abserva que ¢l pro-
medio es muy similar parn ambos grupes [ ver cuadro 1). En ambos gru-
pos se encontrd una mayor prevalencia de pacientes del sexe msculino
cn cl grupo A se estudisron 7 hombres y 3 mujeres, mientras que en el
B se estudiaron 8 hombres y 2 mujeres (ver cuadro 2), la duracién -
promedio del acto snestésico fué similar para ambos grupos (ver cuadro
3}: 1o tocante al riesge quiriirgico encentramos uma distribucidn pro-
porcional en los pacientes, mientras que cn el grupo B encontranks un
miyor nimero de pacientes can riesge 111 (ver cuadro 4). la distribu-
cién de los signos encontrades op los pacientes en estado de chogue -
fue similar para ambos grupas {ver cuadro 5).

Los valores encontrados para ia frecuencis cardiaca inicial y final -
no mostrd valares cstadisticamente significativos para ambos grupes [})
0.05 {ver cuadros 6 y §), los valores encontrados en la frecuencia -
cardiaca trapsoperataria tampoco fucron estadisticamente significati -
vOs @0.05 en ambos grupos (ver cuadro 7).

Ia presifm venosa central inicial no ruve valores estadisticamente sig-
nificatives para apbos grupos px#.053; los encontrados en la presién ve-
nosa central transeperatoria y final tiencn valores o sipgnificativos -
cn ambos grupes p»0.05 (ver cuadres 9, 10, y 1i).

La presifn arteriel sistblica inicial y final cn ambos grupos tampoco -
mostrd valores cstadisticamente significativos P30.05 (ver cuadros 12-
y 133.

Lo correspondiente 2 la presién arterial diastélica inicizl y final no
arrojb datos significativos P»0.05; los datos obtenidos de la diuresis-
inicial muestran valores bajos de orina {ver cuadro 10) correspendientes
al estado de choque; las cifras finales de diuresis muestran un mayor -
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porcentaje en el grupo A,

La concentracidén anestésica de Malotano fué menor para el grupo control,
Si comparamos, los resultados obtenidos en ambos grupos cbservames que los
valores son iy similares, para los dos tradycicndo que el patrdn de res--
puesta a la terapia expansora del volfmen e¢s mis satisEactoria en el grupo
prablem, considerando que toleran una mayer concentracién del anestésice-
halogenado (Iilotano) la naloxona mejora la respuesta cardiovascular en -
esta siteacién (3), por otro lado si observamos la tabla de flujos urina -
rios finales, 1lam la atencin ¢l hecho de que el grupo control tenga me-
jor respuesta a los flujos urinaries, cabe mencionar que cl tiempo en que-
los pacientes son captados por el servicio de urgencia y transladados a -
quiréfano no es determinade, desconociendo eatonces ol lapso de anuriz u -
oligurija de estos pacientes, pudiendo afectar el resultado de estas varia-
bles. Pese a 1o mencionade con anterioridad ¢l uso de naloxona para mnejo
anestésico de pacientes en estado de choque hipovelémico pucde ser conside
rado scgure.

ST TESIS WO DEBE
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" CONCLUSIONES. ™

La utilizaciém de agentes narcédticos para balancear la anestesia
general inhalatoria en pacientes en estade de choque, produce -
unn depresién cardiovascular por una aparente depresién en las -
catecolominas circulantes (9) impidiendomanejar concentraciones-
altas de Halotano, tambifn provoca que se apligque el medicamento
continuamente llegando a presentar depresiones por efectos acumy
lntivos ocasionaimente (9).

EL uso de maloxena en la anestesia geperal inhalatoria en estado
de choque hipovelémico, pormite el uso de concentraciches mayores
del halogenado, al romper el c{rculo vicioso provecado por laz 1i
beracién de cndorfinas obteniendo una mejor telerancia.

Al utilizar naloxona en tos pucientes, por el mccanismo menciona
do en el puato 2, pemite que la respuesta del organismo a la reg
pesicién de los liquidos sea mis satisfactoria, asi como, en los
casos requeridos mejor respuesta a la aminas presoras.

En el presente estudio se observb una incidencia de flujos wuring
rios bajos, en la diuresis ipicial, es de esperarse en el choque
hipovolémico, en el caso de los flujos finates, la incidencia -
puede dehorse al tiempo transcurrido en el servicio de urgencias
antes de ser enviado a quir6fanos, Ia naloxona, tiene una mejer-
respuesta en aquellos pacientes que son recibidos en estade -
inicial de chogue, la razén es que al avanzar aumenta el deterip
ro orginico dr los pacientes entorpecicnde su respuesta a la te-
rapedtica aplicada,

La naloxcna ¢s un medicameato seguro para el mancjo de los paci-
entes en estado de choque, minimizindo la depresifn cardiovascu-
lar a! utilizar anestésicos halogenados que en el grupo control;
la ausencia de complicaciones transoperatorias, muestra ia efjca
cia del medicamento y la seguridad en las dosis y form: indicada
en ¢l estudio,
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"R E SU ME N "

Se estudiaron 20 pacientes en estado de choque divididos en 2 grupoes, de
ambos sexos con cdades entre 15 y 55 aflos, recibiendo un grupo anestesia
general inhalatoria balanceada com llalotano, y el otro grupo anestesia -
general inhalateriz com un bolo inicial de Maloxona scguide de una infu-
siéfn del mismo medicamento en solucin salina al 0,9% ambos grupos some-
tidos o cirugfa con un riesgo anestésiceo quinirgice IITy V., a cada -
paciente a su ingreso se le determind I'C TA PVC y diuresis, se registra-
ron sus signos de chogue, y se premedicardn con Atrepina, ambos grupos -
fueron inducidos con Flunitrazepam,relajados para intubacién con Succi -
nilcelina, intubados con sonda de Rilsch, relajados para cirugfa con -
Bremuro do Pancuronio, el grupe control lleva comg agentes de mantenimien
to Haletano balanccado con Fentanyl, mientras que ¢l grupo control, se -
minejé con lalotano y Naloxona, se registra la TA FC IVC y diuresis de -
ingreso y términe.

Los resultados demostraron que en los pacientes de ambos grupes tuvieron
poca diferencia estadistica en sus variables, lo que permite demostrar -
una mayor tolerancia de los pacientes en estado de choque dJel grupe pre-
blemn al uso de Halotano que cn el grupo control ofreciendo um manejo -
segpuro a aquellos pacicentes sometidos 2 anestesia general inhalatoria en
estado de choque hipovelémico.
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