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INTRODUCCION 

A lo largo de los aftas, mucho so ha ostudiado acoren do la fisi~ 
patín del estado de choque, el cuál se ha definido como la inad~ 
cunda pcrfusi6n de los tejidos acompnfiada de hipotcnsi6n severa, 
hipoxia y falla 6rganicn múltiple s~bsccucntc (7,15,16), 

Sin embargo, peso a los cspcctnculnrcs avances logrados en ln 
cornprcnsi6n y an~lisis de los diversos factores (6rganos, siste
mas y sustancias químicas) que integran la respuesta homcostáti
cn a la agrosi6n, no se ha logrado determinar cabalmente el pa -
pcl Último de cada uno de estos factores; pues aún en la actual! 
dad, so continúan descubriendo m~s y más sustancias involucradas 
en las respuestas del organismo durante el choque (2). 

Es as!, quiz~ que muchas de las explicaciones buscadas no se en
cuentren en base a los conocimientos clásicos anatomo-funcionnles 
del Slstemn Nervioso como ahora lo entendemos (1), 

Bnsdndose en lo anterior, diversos grupos de investigaci6n se han 
dado a la tarea de entender la interrclaci6n de varios 6rganos y 
sistemas, así como de llevar al terreno clínico los avances obte 
nidos durante la invcstigaci6n. 

Actualmente dentro de las respuestas mctab61 icas y hcmodinámicas 
nl stress, destaca el papel de los péptidos opioides en el estado 
de choque (1, 2, 4, 11, 12, 14, 17), diversos estudios han mostr~ 
do que en el choque séptico )'. hemorrá'.gico principalmente hay lib~ 
raci6n de estas sustancias destacando el papel de las endorfinas
(1,415114,17) ¡ se ha sugerido que su libcraci6n obedece tanto a -
presencia de cndotoxinas como hipovolémia; estimulando la libera
ci6n de ACTll (Hormona Adrcnocorticotropn) r concomitnntcmcnte 
Beta lipotropinas y cndorfinas (1,2,4,8); estas Últimas nctuán de 
un modo similar a la Morfina reduciendo la prcsi6n arterial en 
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animales y en el hombre (1 1 2 1 .1 1 9), efectos que son más pronun

ciados cuando el Sistema Cardiovascular está comprometido. 

Tom?ndo en cuenta las consi<lcrncioncs anteriores, se ha buscado

rovcrtir algunos de los efectos dcltércos ocasionados por la li· 
bcraci6n de las cndorfinas, principalmente el mejorar In prcsi6n 
arterial y la supcrvivcncia(l,9,10,11,16, 17). 

De las investigaciones encaminadas a mostrar los resultados de -
la administraci6n de Naloxonn en los estados de choque, rcsalta

quc en el choque hcmorrágico sus resultados son alentadores ( 8, 
10, 11, 16). 

Desde el punto de vista hlst6rica, el dolor y el choque han est~ 
do estrechamente ligados desde el punto de vista clínico; el Ch,2. 

que acompañante a la cirugía, lesiones traumáticas o enfermedades 

febriles, fué descrito en los siglos XVll y XIX y se pensaba que

ern al resultado de la pcrtubación del Sistema Nervioso. En 1890-

Georgc Crilc relaciona el choque con 1n caída <le Ja presión arte

rial; micntrns que en 1896 Eugenc Boise escribi6 " el choque no 

es una sevcrn hemorragia, ni la hemorragia implica choque", el 

choque es una profunda irritaci6n nerviosa profunda a lo largo 

del Sistema Nervioso Simpático, actuando a través de un nervio 

central hasta el coraz6n. 

Posteriormente la eventual apreciaci6n r.lc los aspectos hcmodínaml, 

cos de los estados de choque, llevaron a una apropiada tcrapL1 

expnnsora del volúmcn, la cuál qucr.16 bien establecida a finales -

de la primera guerra mundial. Desde entonces la visi6n moderna Jel 

choque como un fcn6meno hipovol6mico ha obscurecido la apreciaci6n 

de que un mecanismo del Sistema Nervioso Central está involucrado 

en las alteraciones cnrdiovascularcs del choque. 

Desde 1975 (12) se han venldo investigan<lo una serie de mensajeros 

químicos llamac.los Ncuropéptidos (1,2,12): estas sustancias son oml 

noácidos de 31 a 39 cadenas, las cuales se encontraron iniciulmerit.c 
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en lns neuronas y algunas otras se identifican en hormonas seer~ 
tndas por la Hip6fisis o el Hipótálamo¡ de éste grupo las que 
más llamaron ln ntcnci6n fueron las Enccfnlinns y los posterior
mente descubiertas Endorfinas, las cuales derivan do una molécu
la mds grande la Pro Oplomclanocortina, que dará lugar a los Be
ta cndorfinns como lo muestra el siguiente esquema: 

/RO OPIOMELANOCORT!N\ 

PRECURSOR .(s ACTll nu:\ LIPOTROPIN~ 
GLANDULA SUPRARRENAL 1ET ENCEFALIJ,{ 

EFECTOS COJICOESTOIUllDES BETA ENOOIU'!N.~ 
(Reproducido de Al faro y Cols rcf 1 ) ~EFECTOS orioIDES 

Los estudios realizados acerca de estas sustancias han mostrado -
que In secreción de estos ncuropéptidos es realizada por el sist~ 
ma APUD (l) y la Hipófisis en respuesta a los grados de stress. 

Fadcn y Holaday (;!) postularon que la liberaci6n'de cndorfinas 

inducidas por el stress tiene aJgunas ventajas selectivas como la 
reducci6n de la presi6n artcrinl en ayuda a la coagulaci6n, alivio 

de dülor et<:,., hecho que ~crín relativamente beneficioso.pero ~ 

deja de serlo cunndo los estados de choque .ivan:an, particularme~ 

te en el choque hlpovolémico. 

El choque hipovolémico secundario a hemorragia provoca elevaciones 

plasmáticas do catecolamin¡¡s cnd6genas, endorfinas y ACTll; pero • 

con la hipotcnsi6n hcmorrágica profunda la respuesta a las enteco 

laminas está bloqueada (4). 
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Desde 1914, se han buscado sustancias que antngonizcn los efectos de los -

narc6ticos en su empleo clínico, de ellas la naloxona ( N·alil oxirnorfonn) 
es el mis usado en la práctica clínica con estos fines, se trata de Wl 

antagonista puro de los morfínicos, su efecto por vía intravenosa comienza 
a aparecer de los 30 a los 120 segundos de aplicada (6, 13, 19), su admini~ 

trnci6n intravenosa acorta la vida media del medicamento que es de 45 minu

tos, el antagonismo producido por la naloxona es por competencia al parecer 

por una serie <le trcca.nismos que cabe destacar. (19): 

-Intcracci6n química directa entre los morfínicos y la an.110-
xona. 

-Actividad anticolincstcrásica, que explicaría la acci6n com
petitiva de la naloxona con los morfínicos a nivel de los T.f:.. 

ccptorcs ocupndos nonnalmcntc por la acctilcolina. 

-Antagonismo <le la naloxona con los morfínicos a nivel de los 
receptores celulares o de sus enzim.'.l.s. 

La f6nrula de la naloxona se representa en la siguiente figurn: 

El mcdicruncnto es degradado por glucorono-conjugación, dealquilaci6n con 
reducci6n del gnrpo 6, ccto in vivo es un procedimiento rápido pero requiere 
de W1 medio saturado en oxígeno al 95\ y anhídrido carb6nico al O.S\ de 

modo que el 82\ de la sustancia es trCtabolizada en fonm conjugada y el 17~ 
restante no se mctaboliza y se eliminn por orina. l.a naloxona atraviesa 
facilmcnte las barreras placentaria y hcmatocncefálica fácilmente. 

Por sus propiedades antagonistas, se ha intentado probar su eficacia en cl
choque, estudios realizados en com.ín refieren que hay bloqueo de las cntlor
finas por ncci6n de la naloxona (l,2,3,4,S,9,10,11,12,14). 
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Fadcn y Holaday (1) proponen que es posible revertir el choque s6ptico y el 

espinal con pcquofus Josis de naloxona, mientras que en el hcmorrágico pue

de aplicarse intratccbl; lo cu.11 sugiero que el posible efecto cardiodcprH, 

sor provocado por las cndorfinas esté mediado por receptores de tipo ~U, 
DELli\, y EPSILO.~, pudiendo ser nnta:goni::ados por la naloxona. 

Se ha obscxvado que la naloxoru1 evita el bloqueo de la libcraci6n de catee~ 

Irun.inas potcncializando sus efectos cardiovascularcs (1,4) o Rock y cols (17) 

repartan ooyor eficacia <lcl ~t.licamcnto en el choque hipovol6mico con rcsu! 

tados similares a los obtenidos por Grocgcr {10) quién sugiere su aplicu:i6n 
en el ser hunnno. 

El llk:!canismo exacto por el que 111 naloxona ejerce su efecto sobre la prcsi6n 

m1n no es.bien conocido (1, 10) parece deberse a inhibici6n Je receptores 

específicos de las lleta enclorfin..1s, nntagoniUJ.ndo los recpctorcs iu en mayor 

nlÍnx?ro que los fulta (aparentemente m.1s rcl¡¡cioníldos con las respuestas OJut.& 

nanas a los ncuropéptidos) por lo que tal vez sea necesario al tas dosis para 

lograr efectos en estos receptores (•1). 

B.isicnn'Cnte la n.:1laxona IT"k:!jora la presi6n arterial, lu contractilidad cardlf!. 

ca en p..1cientes en cst:1do Je du:x¡uo slcn<la inefectiva en sujetos sOJnos. 

J.os efectos colaterales del mc<llcamcnto incluyen: cdcm.1 pulmonar. insuficie!! 

cia cardiaca, hipotcnsi6n, disminuc16n <le la presi6n arterial media, ataques 

de tipo gr<m mal • 

En los hospitales de urgencias mcdico-quinJrgicas urta parte importante de la 

poblaci6n captada presenta lesiones <le tipo traúmtico acompañadas en numcr!!. 

sas ocasiones por choquí! hipovolémico; esto es de especial interés para el -

nncstesi6logo, <lado a que el nuncjo anestésico incluye el uso de agentes ha
logenados, que en su nnyoría causan dcprcsi6n cardiovascular, motivo que 11!:_ 

va a la utilizaci6n de agentes narc6ticos para disminuir la concentr.ici6n de 

estos halogenados inhala torios (llalotano etc .• ,) sin embargo la obtcnci6n de 
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anestésicos narc6ticos en ocnsioncs es dificil, por lo que no siempre es po

sible ofrecer n los pacientes en cstudo de choque un manejo seguro, 

En el presente trabajo se propone la utiliuici6n de la naloxona en el manejo 
nn&stcsico en pacientes con choque hipovolémico, se espera un:i ioojor.fa de -

las condiciones tra.nsopcratorias permitiendo una irejor respuesta a la tcrn-
pia rccxpansora Je volÚJrcn, cifras tcnsionalcs y l.Dla frecuencia cardiaca. cs
tnblc y una mejor tolcrancL:i al uso de los ancst6sicos inlw.latorios de tipo
halogcnado, brinr.ianJo tm procedimiento m.'Ís seguro rompiendo el círculo vici~ 

so provocado por la libcraci6n de cndorfinas sobre la funci6n curdiovasL-ular 
en ésta situaci6n. 

Se tiene como objeto evaluar la respuesta hcmo<lin..~mica de los pacientes en -

choque hipovolémico sometidos a un acto anestésico-quirúrgico comparando el

comportnmicnto transanestésico, con aquellos quienes son sanctidos a aneste

sia balanceada con un agente narc6tico, así cerno la respuesta a la repJsi-·

ci6n W:!l volÚloon para ca<la grupo, asi como las ventajas úc uso de la naloxo~ 

na para éste grupo <le pacientes. 
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MATERIAL Y METODO 

El estudio se llcv6 n cabo durnntc los meses de Julio a Noviembre <le 1988 en 
el servicio de quir6fanos del llospital Gcncrnl de Urgencias "tA VILLA." pcrt~ 

neclcnto a la Dirccci6n General de Servicios f.~tlicos del ~partmrcnto del 

Distrito Federal. Se estudiaron 20 pacientes en estado tlc choque hipovolémi

co (scamdario a hemorragia) sometidos a cin1g!a con riesgo anestésico-qui-· 

rúrgico III y IV, dividido en 2 brnipos, uno control utilizando un anestésico 
na.rc6tico (Fcntanyl), y uno con Naloxona, Se excluyeron pacientes con c.ardi,!! 
pntías previas, antcccUcntcs de adicción a narcóticos y choque por otras cti.!?_ 
logias; se eliminaron aquellos cuyas características requieran du otros IIX!d.!,

crurcntos n los prOf.'.ICStos en el estudio; paro cardiorrcspiratorio transopc~ 
torio o presentar signos de síndrome <le abstinancin a narc6ticos. 

Se seleccionaron 2 gnipos de 10 p..1cientes en forma secuencial, de ambos sexos 

con edades entre 15 y 55 aiios que cumplieran con los criterios Je inclusi6n,

sclcccionados en form.i aleatoria, constituyen<lo 10 el glllpo control y 10 el -

grupo problem.1. 

A cada paciente a su ingreso al quir6fano se le <lctennin6 la presi6n arterial 

(TA), frecuencia cardiaca (FC) presi6n venosa central (PVC) y se cuantific6 -

ln diur6sis, se anotan los signos de choque (llena<lo capilar lento, piel p6-

lida,fr!a, cianosis distal, alteraciones de la conciencia diaforesis, anuria

º piloerecci6n). Posterionncnte 1 se realiza la premcdic.:ici6n con Atropina 10-

microgramos (mcg) /Kg. <le peso para cada paciente de ambos grupos. 

El grupo control se indujo con Flunitra::.epam a dosis de 30 microgramos /Kg. -
intubaci6n con sonda de RUsch, relajaci6n p..1ra .intubaci6n con Succinilcolina-

1 miligramo/Kg, relajaci6n para cirugía con nromuro de P-.incuronio, dosis 40 

microgramos/Kg, agentes de mantenimiento tlalotano balancea~o con Fentanyl, 

dosis inicial de 2 rnicrogramos/Kg, con bolos subsecuentes del ncdicamcnto 

cada 20 minutos a dosis de 1 nicrogramo/Kg; el iooniterco se realiz6 a interv~ 

los de car.la 10 minutos dctcnnin.-lndose ln frecuencia cardi:1ca, la presi6n art~ 

rial la presión venosa central y la diuresis al ingreso, y al ténnino de la 

cirugía, el material utiliuulo para la monitoriuici6n incluy6 estetoscopio 

precordial y esof&gico, csfingom.1n6mctro aneroide, cqui¡:o - prcsi6n venosa centra 

y bolsa para rccolecci6n de orina. E.l manejo de líquidos tronsopcratorio se -



8,· 

individualiz6 para cada caso. 

El gn.ipo problcnn por su parte, llcv6 el mismo procedimiento al ingreso, 
inducci6n, rclnjoci6n e inducci6n el agente de tn.'.llltcnimicnto utilizado -
llalotono. 

A cada paciente una véz iniciado el acto anestésico se le aplic6 un bolo 
inicial Je nnloxona a dosis de sao microgramos/Kg, seguido por una infu

si6n de naloxona de 300·microgramos/l\g 1 en soluci6n salina al 0.9\ que se 

nnntuvo hasta obtener cifras tcnsionalcs norm:ilcs; el monitoreo se realizó 
del mismo roodo que en el grupo centro y con los mismos recursos nntcrior

irentc iooncionados. 

El grupo control fué denominado Grupo A y el grupo problcro se dcnomin6 -

Grupo B • 

• 
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RESULTADOS 

E!l\D Glll/l'O A GRUl'U H 

27.l 27.2 

Cuadro No, l Promcdlo de· edad de ambos grupos 

SEXO GRUl'O A rJUJro n 

JICl>lilRCS 7 

1 
iWERES ·3 

8 

2 

Cmdro No. 2 Oistribuci6n del sexo en nmbos grupos. 

IXIRACJll~ DE lA ANESTESIA 
GRUl'O P. GRl/ro B 

PRCNEDIO ¡- 98 86 

Cuadro No. 3 Promedio de la durnci6n de la anestesia en ambos grupos. 

RJESGO A~ESTE~JCO/QUJ!;Ul<GJCO 

GRUl\J A Gl!U!D Il 

R.A.Q. 1.1.l. s 7 

R.A.Q. JV s z 

R.A.Q. V 1 

C:.:J.clro :\o. ~ Distribuci6n del rics:;o anestésico. 
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RESULTADOS 

SIGNOS DE O IOl;UE 
GJUJPO A · GJUJPO B 

.· '•, .·' 

.· 

. lD <> '.' ;: .•10. 
. ._ ._. :- ·-· 

PIEL FRIA 

CIANOSIS DISTAL 7: 6 

ALTERAC!Cl'IES De LA CQ'/CIFNCIA 4 6 

DIAFORUSIS 6 5 

ANURIA 3 5 

PILOERECC!Cl-1 7 7 

Cwldro No. 5 Distribuci6n de los signos <le choques registrados al ingreso 
al quir6fano. 

FROCUENCIA ú\RIJIAQ\ INICIAL. 

GRUPO A GIUJPO B 

lRCf.lf:DIO 96.50 94.50 

s 12.9 13.43 

c.v. 13.3 14.10 

lliadro No. 6 , Promedio, dcsviaci6n standar(s) y coeficiente <le variaci6n 
(C.V.) do la. frecuencia cardiaca inicial. 
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RESULTADOS. 

FRECUENCIA r.ARD!ACA INICIAL 

GRUPO. A GRUPO B 

T cnlculn<la 0,34 1.08 

T tnbulnWl 1.73 - 5,05 . 

Pn.lcba t de studcnt. 

FREQJéNCIA CARDIACA 1Tu\NSOPERATORIA 

GRUPO A GRUPO 8 

PRQllEIJJO 97 .75 97.15 

s 13.ZO 6.1 

c.v. 13·50 6.Z 

Cuadro No. 7 Promedio, dcsviaci6n standar y coeficiente de varinci6n 

de In frecuencia cardiaca transopcratoria. 

FRECUéNCIA r.ARIJIAGA Tll\NSOPF.RATORIA 

GRUPO A 

T cal01lad1. 0.13 

T tabulada l. 73 

Prueba t de studcnt. 

GRUPO B 

4.68 

s.zs 
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RESULTADOS 

FREQJENCIA C\!Ul!ACA FINAL 

GRUFO A GRUIU 8 

PROMEDIO 93,5 95 

s 8.8 7 

c.v. 9.4 7.3 

D:mtlro No. 8 Promedio Jcsviaci6n standar y coeficiente de 

wrJacJ6n de la frecuencia cardiaca final. 

FREQIFNCIA C\!Ul!ACA FINAL 

GRUPO A GRUPO e 

T. calmlada 0.42 1. sa 

T. tabulada 1.73 s.os 

Prueba t de studcnt 

PRl!Slc:N VENO&\ CfNilW. INICL\L 

GRUPO A GRUIU 8 

PRQ'llEOIO S.65 5.9 

s 1.B 1.5 

c.v. 21.8 25.S 

CUadro No. 9 Promedio, dcsvi11ci6n standar r coeficiente tlc 

\'ariacifu tlc la presi6n central inici.:i.l. 
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R U 5 U L T A D O 5 

PRUSI<l>l \WQSA Cl'lITRAL INICIAL 

GRIJPO A GRUPO B 

,. 

T calculada .. 0.34 1.44 
.. 

.. 
T Tabulada 1;73 . . s.os 

. -: ' .. ., .. 
Prueba t do studcnt. 

··.' 
; . 

PRUSI<l>l VENOSA CEN11lAL TRANOOPERATORIA · 

:· ·• . . . . ¡: .. . . GRUPO. A 
·-., - . , ... -.- __ -:,· ·.-:-.,;:-. ,_' 

GRIJPO B 

·' .. ,,., .. 
PJUJ-IEDIO 7.06 7.86 

. 

5 2.31 I.6 
. 

c.v. 32.5 20.3 

Cuadro No. 10 Proioodio, dcsviaci6n stan<lar y coeficiente <le 

vnrinci6n de la prcsi6n venosa central transopcratoria. 

PRUS!<l>l VENOSA CINITu\L 1Tu\NOOPERATORIA 

GRUPO A Gl!lJPO B 

T calculada 0.90 2.08 

T tabulada I.73 s.os 

Prueba t <le studcnt 

. 
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RESULTADOS 

PRESIOO VENOSA CENTRAL FINAL 

GRUPO A GRUro B 

PRa.IED!O 8.67 9.05 

' s Z.31 1.3 

c.v. Z6.6 14.3 

Cuadro No. 11 Prcnoodio, dcsviaci6n standar y cocf icicntc de 

wriaci6n de la prcsi6n venosa final. 

PRESIOO \WOSA CENlllAL I' INAL 

GRUPO A GRUIU B 

T calcult1da 0.45 3.16 

T tabulada 5.05 Z6.6 

Prueba t de studcnt. 

PRES!OO ARTERIAL S!STOL!CA INICL\L 

G!UJpO ¡\ GRUIU B 

PRO-IEDIO 74 81 

s 15.7 15.3 

c.v. Zl. 2 18.8 

Cuadro No. 12 Promedio, desviación standar y cocf icicntc de 

vnriaci6n de la prcsi6n arterial sist6licn 
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RESULTADOS 

PRESIC?l ARTERIAL SISIOLICA INICIAL 

GRUPO A GRUPO B 

T cnlculBda 1.01 · .;i.os 

T tabulada 1.73 . s.os. 

Prueba t de studcnt. 

PRESIC?l ARTERIAL SISIOLICA FINAL 

GRUPO A GRUPO B 

Prul>IEDIO 88 93.5 

s 13.3 9.4 

c.v. 15.1 10 

cuadro No. 13 Promedio, dcsviaci6n stan<lar y cocf icicntc <le 

varinci6n de la prcsi6n arterial sist6lica final, 

PRESIC?l ARTERIAL SISIULICA FINAL 

GRUPO A GRUl'O B 

T calculada 0.79 Z.00 

T tabulada l. 73 5.05 

Prueba t de studcnt. 

1 

\ 
i 
! 
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RESULTADOS. 

PRESIOO ARreRIAL DJASI1lLICA INICIAL 

GRUPO A GRUPO B 
. 

PRCJ.llIDIO 47.S 46.S 
. 

s 10.6 13 

c.v. Z2.3 Z7.9 

Cuadro No. 14 Promedio, dcsviaci6n stanr.lar y coeíicicntc de 

varinci6n do la prcsi6n arterial diast6Iica inicial. 

PRESIOO ARTERIAL DL\SlOLiú\ INlCIAL 

GRIJl'O A GRUPO B 

T cnlcularJa 0.19 1.50 

T tabulail.1 1.73 s.os 

Prueba t de studcnt. 

PRESICN ARThRIAL DIASI'Ol.ICA FINAL 

GRUPO A GRUPO B 

PRCJ.IEDIO ss.s 59.S 

s S.7 1.S 

c.v. 9.7 2.S 

Cuadro No, 15 Prorredio, dcs\•iaci6n standar y coeficiente do 

varioci6n de la prcsi6n arterial diastólica fina l. 
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PRES!CN ARTERL\L DIJIS10LJCA FINN.. 

GRUPO A GRUPO 8 

T calculada Q.29 
. 14.44 

T tabulada 1.83 s.os 

Prueba t do studcnt. 

DIURJlSIS IN!CL\L 
GR!JPD A GRUPO B 

I · PRGIEDIO 1 30 25. 5 

Cu::ulro No. 16 Promedio do la diuresis inicial. 

DlURCSIS FINAL 

GRUPO A GJUJPO B 

PR!J.IEDIO 285 ISO 

Cuadro No, 17 Promedio do la diuresis final. 

COOCOORACIOO ANESTESIC\ 

GRUPO 1\ GRUilJ B 

l. PRCl>IElll O 

---'------1 
0.366 l.ZS 

OJadro No, 18 Pronx:=dio de In conccntraci6n anestésica. 
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" DISCUSION Y COMENTARIOS" 

En cunnto al pr0100dio de edad en anbos grupos se observa que el pro

ioodio es nuy similar par11 ambas grupos ( ver cuadro 1). En .:mbos gru

pos se encontr6 una nnyor prcvnlcnc:la Je pacientes del sexo nnscul.ino 
en el grupo A se cstudinron 7 lumbres y 3 lll.ljcrcs, mícntras que en el 
B se estudiaron 8 honbrcs y 2 rujcrcs (v<:!r cuadro 2). 1 .. 'l duraci6n 

promedio del o.eta anestésico fué similar para nmbos grupos (ver cuadro 

3); lo tocante al riesgo quirúrgico encontramos una distribµci&n pro
porcional en los pacientes, mientras que en el grupo n cncontramvs lUl 

nnyor número de pacientes con riesgo 111 (ver cuadro 4). La distribu

ción de los signos encontrados en los pacientes en estado de choque 
fuo similar ~ra ambos grupos (\'cr cuadro S}. 

Los valore::; cncontraUos para la frecucncja cardiaca inicial y final • 

no mostr6 valores cst.:z<lístícall'Cnte significativos para ambos grupos µ> 
O.OS (ver cuadros 6 y S), los valores encontrados en la frecuencia 

c:irdiaca transoper-..itoria tampoco fueron esta<lístiCimcnte significati -

vos e;. o.os en ar.bes grupos (ver cuadro 7). 

La prcsi6n venosa central inicial no tuvo vulorcs cstadístic:.uncntc sig

nificati\•os pnra ambos grupos Ü)0.05; los encontrados en la prcsi6n ve

nosa central transopcratoria y final t.lcncn v.ilorcs no sign1ficatívos -

en ambos gn.ipos J)>D.OS (ver a.tadros 9, 10, y 11}. 

La presión arterial sist6liC3 inicial )' final en ambos grupos tampoco -

mostr6 vrilorcs cstad!sticamcnte signiflc.:itivos l1)>0.0S (ver cu.:i:dros 12-

y 13). 

LO correspondiente a la prcsi6n arterial diast6líco. inicial y final no 

arroj6 datos significativos ~O.OS; los d.ltos obtenidos <le la dlurcs1s

inicial nucstran valores bnjos de orina (ver cl.Ulclro 16J correspondientes 

al estado de choque; !ns cifras finales <le diuresis JTUcstran tm nnyor -
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porcentaje en el grupo A. 

La conccntrnci6n anestésica de llalotano fué menor para el grupo control. 
Si comparamos, los resultados obtenidos en ambos grupos observamos que los 

valores son 1.uy s.im.llarcs, para los dos trath.icicndo que el patrón de res-

puesta a la terapia cxpansora del volúmcn es más satisfactoria en el grupo 

problcnn, considerando que toleran una ITl.'.lyor conccntrJci6n del micstésico
halogcnaclo (JL1lotano) la nalaxona mejora la respuesta cardiovascular en 

esta situaci6n (3), por otro lado si observamos la tabla de flujos urina -

rios finales, llalll.1. la atcnci6n el hecho de que el grupo control tenga rre
jor respuesta a los flujos urinarios, cabe mencionar que el tiempo en quc

los pacientes son captados por el servicio Je urgcnci.1 y tr;1nslar.1.1dos a 

quir6fana no es Jctcnninado, Ucsconocicm..lo entonces el l.:1pso <le anuria u -

oliguria Je estos pacientes, pudienJo afectar el resultn.Jo de estas varia

bles. Pese a lo mcncionaJo con anterioridad el uso Je naloxona p;ira m1nejo 

ancst6sico de pacientes en estado Je choque hipovolémico puede ser consi<l.!:, 

nulo seguro. 

tSTA TESIS 
S~HR DE LA 

NO DEBE 
BIBLIOTECA 
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" CONCLUSIONES. " 

l.· La utilizaci6n de agentes narc6ticos para balancear la anestesia 
general inhalatorin en pacientes en estado de d1oquc, produce 
unn dcprcsi6n cardiovascular por una aparente dcprcsi6n en las ~ 

catccolnminas circulantes (9) impidiendo manejar concentraciones~ 

altas de llal0Ulno 1 trullbién provoca que se aplique el '™!Jicamcnto 

contínua.mcnto lJ.cgundo a presentar depresiones por efectos acurll!! 
lativos ocasionalmente (9). 

z.- EL. uso de ·rt.'lloxona en la nncstcsia. gencr.11 inh.1latoria en estado 

de chcx:¡uc hipovolérnico, permite el uso Uc concentraciones m.1yorcs 
del halogcnado, al romper el c!rculo vicioso provocado por Ja 1_! 

bcraci6n <lo cn<lorfin.1s obteniendo una ncjor tolcrnncia. 

3.~ Al utilizar naloxona en los racicntcs, por el 1nc-canismo mcnci~ 

do en el punto 2, pcnnltc que la respuesta <lcl organismo a la r~ 
posici6n de los líquidos sea m5s satlsfactoria, así como, en los 

casos requeridos mejor respuesta a la aminas prcsoras. 

4.- En el presente estudio se ohscrv6 una incidencia tlc flujos urin~ 

rios bajos, en la diuresis inicial. es de cspcr;::irsc en el <:hoque 

hipovolémico, en el caso de los flujos finales, la incidencia 

puctlc deberse al tiempo transcurrido en el servicio de urgencias 
antas de ser cnvi:ida a quir6fnnos, la nalox.ona, tiene una roojor

rcspucsta en aquellos pacientes que son recibidos en cs~1<lo 

inicial de choque, la raz6n es que nl nvanzar a~nta el <lctcri~ 

ro orgánico de los pacientes cntorpccicn<lo su respuesta a la tc

rapcútica aplicada. 

S.- La naloxona es 1.U1 nrdicam;!nto SCb'\lrO p.:ira el ttttncjo de los paci

entes en estn.do de choque, minimi:.findo la <lcprcsí6n c.1rdiovascu

lar al util i:ar anest6sicos halogcnados que en el gnipo control; 

la ausencia de compllc~cioncs trnnsopcrator1as, [tlJestra la cflq! 

cla del rredicarrcnto y la seguridad en las dosis y fonn.:1 índicad.1 
en el estudio, 
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11 RESUMEN" 

Se estudiaron 20 pacientes en estado de choque divididos en 2 grupos, Je 

runbos sexos con edades entre 15 y SS anos, recibiendo un gnJpo anestesia 
general inhalatoria balancca<l.1 con lblotano, )" el otro grupo anestesia -

general inhalatoria con un bolo inicial de N..1loxona seguido de una infu

si6n del mismo iredicamcnto en soluci6n salina al 0.9\ ambos gnipos so~
tidos a cirugía con un riesgo anestésico quirúrgico 111 y IV., a cada 

paciente a su ingreso se le <lctcnnin6 re TA PVC }' diuresis, se registra

ron sus signos de choque, y se prcroc'dicar6n con Atropina, nmbos grupos 

fueron inducidos con Fltmitr:i.zcpam,rclajndos para intubaci6n con Succi -

nilcolina, intubados con sonda de Rüsch, relajados p;1ra cirugía con 
Bronuro ele Pancuronio, el grupo control lleva como ugcntcs de mantcnimic.!!. 

to llalotano balanceado con Fcntanyl, mientras que el gn1po control, se 

nnncj6 con llalotano y Naloxorut, se registra la TA FC l'VC y diuresis de -

ingreso y ténn.ino. 

Los resultados deroostraron que en los pacientes de ambos grupos tuvieron 

poca diferencia estadística en sus variables~ lo que permite demostrar -

una mayor tolerancia de los {Xlcientes en estado de choque del grupo pro

blcnn al uso de lblotano que en el grupo control ofreciendo tm nunejo 

seguro a aquellos pacientes sorrctidos a anestesia general inhalatoria en 

estado de choque hipovolémico. 
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