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INTRODUCCTIOH

En la medicina critica moderna es facior nrevonderon
te la nrontitud con nue se logre lu eutabiliseeidn tisio-

’ . . : .
losdica del naciente criticancnte enfexrmo,

La nremiga anterior nos ha llevado ha inventisar la
utilidad de las soluciones hinertiniecas (hirerosmolores)=—
hiveroncdticas en el tratemiento de cnfermos con hivovolg
mia, teniendo como objetivo unn rdpida estabilizacidn y -

reduccidn de complicaciones en estos pacientes.

Al considerar cue el enfermo con hinovolemia nrecen—
ta una deficiencin en el volumen extracclular ¥y nor consi
guiente una alteracidn iisioldgicn en el transporte y con
sumo de oxigeno, elaboramow: asite trabnjo, neriiendo de la
hindtesis aue 1n estsbilizacidn del wacicnite con hinovol
mia no densende de lo cantidad de solucidn ndninistrads, -
gino de la cnlidad de esta; para lograr una distribucidn
mas adecuzda y fisiolérica del volwaen, mejorando ¢l ———-—

transnorte y consumo de oxigeno.

El ectudio y tratamiento del enfermo con hinovqlemia
no es nuevo, las referencias nos remiten a los nrimeros -
afios del siglo aue esta wor fterminar, sin enbarso sus a——
vonces fueron lentos hasts los aiios 60s en gue su trnta--—
miento se cimentaba en la adninistrecidn de soluciones —-—
cristaloides, infusidn de isovnroterenol (1) aue fueron —-

sustituidos nonteriormente nor coloides.

El primer sntecedente de inicio de anlicacidn clini-

e
cz de soluciones hiwertdnicos se remonta al ‘afio de 1926,—



con 1la esdminisztrocidn de infusiones intravenosas de cloru—

ro de sodio al 5% en la enfermedad de Buerguer (2).

BEn las nublicnciones médicas aparecen renortes (1926)
de estudios comnarativos de la utilidesd de soluciones sali
nas isotdnicas, hineritdnicas y mlucosadas icotdnicas en el
monejo de choous hinovolémico (3) sicerndo hasta los 70s, ——
cuendo en el manejo de nacientes cuerados se observe la —-

s . . NP - .
venitaja de la anlicrcidon de meacuefios volwnenes de solucio—

nes hinecrtdnicac cue contienen coloides a difcrencia de —
los arendes volumenes de cristscloides aue se anlicaban has

ta entonces (4,5).

Los primeross renortes de la utili-acidn de soluciones
salinas hinertdnicas en 2l tratamiento de chocue hipovolé-
mico se da a nrincivnios de los $0s. (6). Bs en esta dbca~
da cuando se utiliza la eolucidn salina 21 1.5% nara obte—

ner la eo

abilizecidn de pacientes sometidos a ciruszia v

it

culer elective (7).

cf las zoluci

ampliamente wtilisna
nicinl de nicientes politraunsii-ados con renuliados satis

factoriog (8,3).

BEs hnsta 19%% cusndo Holceroft y Kramer realirman am——-
nlias evoluaciones clinicas y de laboratorio en el trata--—
miento de hi-ovolenia con soluciones himertdénicas ~ hiner—

oncéticas (9,10,11,12,12,24,15).

Posteriormente los adelnntos en la tecnoloris moderma
en téenicns de dirpndstico y eznecizluente en leas unidedes

de cuidrdns intenrivos cono son mediciones ée ¢nnto cardis

)
o
5
5
ot
¢
o
i

¢o, determinceiones de gazce nrrsuiness, el ws



res vara vigilancia hemodindmica: (frecuencia cardfaca, —
tensidn arterial, presidn venosa central, monitoreo invasi

vo nulmonar con catéter de Swan Ganz). Podemos valorar —-—

funcidn cardiovascular, metzbdlica, disninuyendo la morbi-

mortalidad en el naciente criticamente enfermo (16).

tad

ste estudio se inicio hzce 2 afios en nuestra unidad -
de cuidados intensivos, con un reporte preliminar ¥ cue por
las caractericticas y el numero de pacientes evaluados se -
considerd cue mor la utilidad y ventajas observedas, se de-
be continuar y determinar ventajas y comnlicaciones de lazs
soluciones hivertdnicas - hineroncéticas, en wacientes con

chogue himovolémico.



NATERIAL Y IIETQDOS

@

o L ; . . .
S¢ diseiio un travajo de 1nveat1£ac15n, nrognectivo, -~

exnerinental y longitudinel a larzo vlazo.

=y

Se estudicron 13 wnacientes oue ingrecaron a 1o wnida
de cuidacdos in*ensivos del Hosnital Regiongl " 20 de o=——-—

viembre ", del Instituto de Seruridad y Servicios Socirles

de los Trabrjadores del Bsitedo ~- ISSSTE —— durnr

riodo conprendido del mes de enero y diciewnbre de 1990.

Del tntal de los pacientes 5 corresnmondieron «l sexo
femenino y 8 &l sexo messculino, flucturndo sus clodes en—-—
tre los 15 y 82 afios, estableciendose en todos el diagnds-

tico de hinovolenmia cnn las siguientes manifcateciones:

a)e—- Preoidn arterial sistenica ~ 90 mmHg.

b)e~ Presidn arterinl medis ~ 80 nnig.

¢c).- Diurcsis ~ 30 cc/hr.

d).— Tacuicardis + 110 lztidos/min.
e).- Extrenidades Frians, diaforéticas y ndlidrs.

f).- Llenndo canilar | 2 seg.

.

Se utilind solucidn prenarada con

~ Solucidn salina O.9% vesssesanssos 975 ml.
-~ Ha CL 297 ceessvssesss 25 ml.
—~ Albuminz humnna 259% ceeceacsscss 5D ml,

Para una concentracidn total de :

+
+ Na C1 eresenesanes 241.9-0.75 mEq
+ Albuminn teessesssens 12.5 gr.
+ Ozmolnridad secsrssssess G40 mOnm,

+ Prenidn oncdtica vesescsseass 100 mnmilg.



Se ewvtnblecieron los sisuientes eriterios.

e de inclusidn -

[s]
- Pacientes de cualcuier edad y sexo

-

- Zgtablecer el dirn stico de chorue himovolémico

- Criterios de exclusidn -~
o

~ Bstados hincrosmolares

Inzuficiencia rencl =gude

~ Chocrue cordiorénico
— Cardionatia dencommensada

legar el prciente a la UCI se determinardn las Si—-

a).— Ficioldricas: Frecuencia cordiaca, presidn arte——-—

o

rial nedia.

b).~ Bioouimices: Hemomlobina, hematocerito, dctermina——
ciones séricas de glucosa, osmoleridad sérica calcu
lada y gesoneiria arterizcl y venosa mezelada de ar—

Teria nulmonar.

c).~ lienmodin

nresidn venosas coatro
ria pulnoner, ofab] iinstdlica de arteria nulmo-
ner, vpresidn medin de arteria oulmonsr, resisten--—
cia vasculay sistémica y recistencia vascular pul-

monar.

Pars la determinacidn de variables hemddinamicas ge co
loca un cotéter de Swen Genz (Badwards Laboratories Ho. 93 A

111 7F) nor »uncidn subelovia o venodiseccidn, con coantrol

o - . . . . R s

radiomrifico final, oerra la determinecindn de resto cardiaco
. 'y . s 2l ’

se cnlculo nor nitodo de Fick, con las sicuiecniec formulas,

finrlaente se coleulo el ftronesorie y consu.o de 0ieno,



Pruebas funcionales cardioVoéctlares
Indice cardiac»

. 2
IC = 1lts/min/m” = Gasto cardiaco
Sunerficie corporal

Normal = 2.5 - 4 lts/min/mz

Gasts cardiaco (Iidtods de Fick)

3

GC = lts/min = Corsumo de oxfizero (ml02/min)
Diferencia A-V de oxiseno (ml02/1ts)

Dondes..os

Consumo de 02 (Vol,#)= Hb (g/dl)x 1.39 (rml02/g Hb)xy sat
Contenido de 02 (m102/1ts) = Vol.% x 10
Por lo tonto

GC = 1lts/win =3 mi/nin ¥ neso (¥g)
(8202-5v02) x 1.29 % Hb (g/al) x 10

Presidn srterisl media

Resiztencias: Pueden expresarse en unidades absolutas de resis
tencia (UAR), de dinas x seg x ocm °, o0 en unidades hibridas de
recistencia (UHR), de mmHg/1ts/min , UAR = 80 x UIR

Resistencias vasculeres sistémicas (RVS)
RVS =PALI~-PAD NMormal =300-12092 dincs/sec, e
GC

Resistencias Vasculures pulmonpsres

RVP=PlIAP-PCP Normal = mcnos de ZSOdinus/seg/cm—S
~%Gc 80



Registencing rrierinlares pulmonares (RAP)

RAP =PAP-PCF Normal = 67~23 dinas/seg/cm-s
GC
Donde o
Ic = Indice carifaco
Ge = Gasto cardiuzco
b = Heno~lobina
Sat = Soiurncidn

Sa02 = Saturncidn arterial de oxigenc

5v02 = Saturacidn venosa de oxigeno

PAM = Presidn arterial media

R’V = Resistencias vasculares sistémicas
RVP = Rexistenecing vosculares nulmonares

n = Resistencias arte iolares pulmonares
rcr = Presidn canilar pulmonar

PAD = Precidn arterial dinstdlica

PI'AP = Prenidn media de la arteria pulmonar

Dif. A~V = Diferencia arterio-venosa



RESULTADOS

Se entudinrron 13 nocientes con las sigulentes caractg

-

Sexo; corcnmondieron 8 (61.5:%) al mesculino y 5 (38.4

-

%) al sexo iemenino, Fig, No. I

Bdad: Bl rongo de edades fue de los 15 a los 82 =afios,
4

con una medie de 49.4 cHos.
Del total ée necientes 9 (69,.2¢%) corresnondieron a ——

1 PR . - . ’ .
chooue hinovolémico y 4 (32.9%) a chocue hinovolémico y/o

séptico. Fig. lo, 2.

Se compararon valores sntes y desnués de la solucidn

T o oz . T By
o nroduid normslisrcidn de sus va-

fo2)
2
2]

risbles fisioldsicas en 4o

25 los prcientes, nornalizando

sus sirmos vitoles., Fig. lio. 5y 6.

Basal Control

Frecuencia czrdiaca (%) 199.2 97 lat/min
Preridn arterial media (E) 53.3 83.2 mm Hg.
Presidn venora central (X) 11.9 14,3 mmH20

Las varinbles hemodind=micas (fndice cardiaco y pre——

b]

. . - . ~ > P .
310n canilny nulimonar) mejoraron cumentando sigrnificativa-

4

mente, consileranuose en valores normales, vosterior a la
administrecidn de la solucidn, sin cmeritar suspenderla por
comnlicacioncs c-rdionulmonnres o neuroldgicas., Fig. No. 7

¥y 8.

Basal control
, . 2
Indice cnréfaco 2,76 3.48 1ts/min/m
Presidn comilar 9.7 15 nm Hige

nulmonar



El transporte y consumo de oxireno mejord, posterior a’

la administracidn de la solucidn

Basal conitrol

fraacporte de 02 (X) 689 (%) 893.5 ml/min
S 257.31 S 361.50

Consumo de 02 (X) 234.3 (x) 260.2
S 31.67 5 56,04

sculares sistémicas y pulmonnres:
as sistémicas awientaron sin eleverse por encima de los nox

mal, las nulmonares disminuverdn en relacidn o los valores -~

PrEevios. Basal Control
RVS 821,25 1162.94 ainas/seg/cm“5
RVP 232.19 179.94 ainas/seg/cm"5

Bn las variebles bioguimicas, el hemutocrito disminuyo
de 41 a 39.7, posterior a la aplicacidn de solucidn, vonside

rendose el oarametro mds confiable de hemoconcentracidn.

El sodio se incrementd de 141.2 a 151, cuncatondo lao os=—
moleridad sérica de 292.8 » 318.3 mOsm, sin rebrsar los limi-

tes miximos superiores.,

En nuestro estudio no encontramos hinerosmoloridad aguda
que a meritarn la sucvensidn de soluciones vor comnlicaciones

cardiovuimonarcs é nournldgicas,

Demostromos la utilidad de las soluciones en paclentes con

choaue hipovolémico y en pacientes con chocue séntico & mixto.
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DISTRIBUCION POR SEXO0OS
=H EL CHONUE HIPOVOLEMICC

Fig.

No.

X

Sexo Sexo
Masculino Femenino




DISTRIBUCION DE CAUSAS
ER EL CHONUE HIPOVOLELICO

100 ¢

Choaue Choaue
Hinavolémico Séptico y/o
Hipovolémico

Pig. No. 2.



RESULTADOS

PARALUETROS FISIOQOLOGICOS
Perametro 4+ Booal + Control Normel
Frec. cordfacal 109.2 a7 60~20 1at/min,
P. art. media 53.3 33,2 30-90 mmilg.
P. venoca cene. 11.9 14,3 $-12 nm H20
PUARANETROS HELODIHAMICOS
PAPs 30.9 31.8 15 - 30 mm Hg
PAPA 15,3 17.4 8 ~ 15 mm g
PAPm 25 21.4 9 - 16 mn Hg
PCP 9.7 15 8 ~ 15 mm Hg
o
RV 521,25 1162.94 800-1200 dinas/seq/cm ~
nvE 232.19 179.94 | 50-250 dinas/seg/cn””
. . 2
Ic 2.76 3.48 2.5-4.0 Llis/min/m
Trens. de 02 659 893.5 900-1200 nl/min
2
Consuno de 02 234.9 260.2 120-160ml/min/m" 8.C.

Fig, Mo, 3,

+ Promedio,




R E

ULTADOS

TR O3

BIC

Q

IC¢C0S

Hemolabing

13.44

13.31

Henmatocrito

41

39.7

192.4

162.7

7

S0 = 120 mg %

141, 2

151

135~ 145 mBa/1%

3.7

3.9

3.5 - 4.5 mBo /1t

Oosmoleridaed

2G:.8

313.8

250-320 mOsm. /1%
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PRESION ARTERIAL MEDIA ZN EL
TRATAMIZNTO DEL CIIONUE HIPOVOLEMIGO

Presidn mm Hg.
" Arterial
100 | ’ —_— __._._,1
amplitud
80 5 63.3-103.3
60 | ”—-l “““““
Anplitud
26.6-66,6
40 |
20 R
L] 1 I3 3
BA3AL CONTROL 1 hora
tiempo

Fig, lo. 6.
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Presidn
canilar

pulmonay

25

20
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mmHg .

PRESION

CAPILAR PULLONAR.
EiT EL TRATAIRENTO DEL CHONUE HIPOVOLR.ICO

~—— Basal
—~«~Conirol

Fig,

No.

Te

No. de pacientes



INDICE CARDIACO
EN EL TRATAMIENTQ DEL CHOQUE HIFPOVOLENICO

Indice
cariizch l'ts/min/m2 sC
. 1.
5 - :
------- |
amplitud
4 ! 1,88-6.15
Amplitud
3 2 1.6-4.66
2 L e
1 L
L ] —_—t #@ !
BASAT CONTROL

Tiempo 1 hora
Fig, No, 8.



Indice
cardfaco

6

W

INDICE ARDIACO
EH EL TRATAMIENTO DEL CHOQUE HIPOVOLEMICO

Lts/min/hg 56

- Basal
e===Control

1 ] ) ;) ] 1 1 ] i i (] (] [} L

No. de pacientes

Fig. No. 9.



* Consumo
de
.. oxigeno
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- ——— e ——
ml/min.

emplitud

198.9-333.0
Amolitud
- 187.15-300
1. i Y 3
BASAL CONTROL
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Fige No. 10. TIE:T0 HORA



s JTRANSPORTE  DE  OXIGENO
EN EL TRATAMIENTO DELCHOQUE -HIPOVOLEMICO

- nl/min/m?

- 1600 L ey
Trensporte
. de
oxigeno.
- 1470
______ - Amplitul
521.4
a
1417.9
1z00  F i
Amplitud
331.6
2
1178.26
800 5
? 600 :
L U
‘ 400 R
200 , , L :
Basal Control

Fig. No. 11, Tiempo 1 Hora



OSKOLARIDAD SERICA
EN EL TRATAMIENTO DEL OHOQUE HIPOVOLENICO

Osmolaridad mOsm.
“drica
—_————

-——— — e

330 _
i £Emnlitud
272.5~343.2

Amplitud
260-326.9

300

270 e

BASAL CONTROL
TIENMPO 1 HORA



ESTA TESIS MO DERE
I SR DE LA BIBUGHECH

EN EL TRATANIENTO DEL CHOOUE HIPOVOLEMICO

nOsn,

Qemnolarid4
dad.,.

3390

300 | [\\\v’,/‘

270

i
No. de pacientes

Fig. No. 13.



=1 _:{“Qo de chcrﬁe arruns °4ndr01es ﬁircm nto
rior cue nonen en nelifsro la vida y- ccurren cono co cuen~’

ciz de muchos ncontecimientos etioldgicos, entre ellos hemn

rragia, troum-ifsmo, sensis y funcidn cardfaca disminuida

Los velores hemodindmicos varisn mucho 2 medida cue los
sindromes Ge chocue evolucionan, En el nerfodo inicipl de =~
chocue puvden resnhondexr casi a cualouier trotamient
en 1a etena tardfia otro vwaciente con el micmo grodo de hino

tensgidn praciicemente no resvonde a ninguna medida.

Z1 chooue se define mejor por pairones fisiold-~icos ague
se despliesan en funcidn del tiempo; estos natron o
aque cnracterizan mejor la insuticiencis circulntoria letal

y no letal en los vacieantes en estado cexd

Z1 chorue ge reconoce clinicamente una vez cue cobrevig
ne 1la hivotensidn, sus reazcciones fis 1on‘u015 icags nrincina
les tienen lupar en el nerfodo iniciali, :nices del primer e-
nisodio de hivwotcnsidn, o cea justo desnués del rconteci———

miento etioldmico. (17).

inicigl de ~
los estodos de chooue no cs el flnjo sansuineo bajo, wmorcue
éste cusle ser normal § zlto, a menos nue enté limitado por
la hipovolemia o nor la disfuncidn del miocardio. Con mayo
frecuencin €l flujo esta mal Gistribuido o nivel microcircu
latoric y esta o2lieracidn cn los vasos nequelios atonta con—
tra la oxigenscidu de los tejidos in consecuencia la ca—-—
racit stica fisioldsica comin de los estados de chooue in~
civiente c¢s un menor consumo de oxi;eno, para cublir la ma—

yor zciividad metabdlica.

luchogs cembiog f

zi0ldricos, como el volumen minuito cax

.



éfrco nuicntzdo o la w

nenaaciones rue tienden a restituir

hin

iores dntimos.

Ll neriodo inicinl aue sigue 21 comienzo de la hemorra-

cia se vroducen cnfdins de la wresidn arterial, volumen car—

dfaco minuto presidn venonn central (PVG), vole: volumen

sonsuineo centrnl, volumen sistélico, trabojo cictdélico ven

U

tricular izeuierdo (©SVI), tronsnorte vy consumo de OVW”enO,

juntos con asumentos de 1o frecucncis card:

PC), resige-

tencia vasculuer sistémica periférice (RV3), con diferencia
srteriovenosa de contenido de oxiseno { C (o-v) 02) y exira

ccidn de oxifeno (17).

Lag compensaciones henodindmicas de 1la hemorr:

tanuicr.oCia, veroconsiricceidn metaericeriolar sistémica y --
pulmoncr y moyor convractilicad micciréica, un la hivovaole

y en los ectados de bajo Flujo sanguineo los cambios va

somotores producidos por la meyor nctividad neursl simpdti-
ca tienden-a redistridb

(33).

Lo redistribucidn del volwaen minuto cardiaco y ¢l vo-
lumen sencuineo ocasionan un flujo sanruineo relativamente
«.do, corzzén ¥ encéfzlo y menor wnara el -

1e miel.

Los mecanicmos resuladores neurales redisiribuyen el ——
flujo uha;uﬂneo ~) ecntre los 6rgan os, b) dentro de los 6rgg
nos y ¢) a nivel de los wcouciios vosos o microcirculatorio.

Durcnte la vasoconsiricceidn intenza y nrolongsda, la ——
distribucidn dicnerein del Tlujo microcirculetorio conduce

eventunlmente ¢ uns owirey

cidn inzdecuzda e los tejidos.
In los estados de flujo bnjo o disvarcjo los tejidos ex
. ,
traen erimero més ovxigeno nor cue pasa nor e¢llos menos son—



Jurante este fuce resuldrn nfectodon nunerosos Sryanos
frrwrjos experiment ha moactirdo cue e nraauce

un doteriozo con 1o consecuente de-

N .2 o

cecidn del retorno
venoso se le ntribuye hinoxias, ncidoris resgnirstoria, acido

sis meteddlice, denrenidn de crviosos, Gisminu

con la libera——-—

¥ osustoencias meto bdlices cue nrovocan Genre

irceeta, conpulacidn int: seulsnr ¥y la »rodu

ceidn del fector denre-or miocdrcico (30).

Bl rroblema nrincinni en 1z hinovole 1o reduccid

del o ernirecelular con incremento en el iatrocelu~—

lar debico a la alterccidn en 1z bomba de SO una per—

Lforme sclect

cidn de los sustratos enerzéticos (24,25). Otro »mroblema —
Y i s a2 N s
es la vicmirucion en la concentracion de rroteines plasmati
cas @cbido @l escome de alblmina hacia los tejfdor isguémi-
cos 0 @ un incremecnto en el cotabolismo, lo oue wroduce de—
plecion del volumen intravesculer pese al iucreunento en el
amua extrecelular, nor lo nue diversos trebajes anoyen el -~

uso de coluciones oncdticzs obtenicndose mejoriz en el in

y

ce cerdéiaco, itransvorte ¥ conswio de oxigeno (26).

¥l uso de soluciones ninertdniczs e hineroacdiicos he

Gemostrado restaurrcidn de las Tunciones metsbdliccs y cor-

iiovesculores con disminucidn si, f'icetive ocn el volumen -

total recuerido pora restrblecer el volunen intravescular -
e¥cectivo (9,11,15). Se piensa cue es ¢l neceonisno el resta
bleecinicnto del potencial de rennso transmenbrana, secunda-

rio ol des zemiento de volumen intracelulsr al eo

scio in

tersticisl por lo solucidn salina hirertdénica y el desnlaza



e vzlusrn ol ecnceie-ink

- -t e . 2. . . . .
incidn nincioncética, rdemds mojora el finjo en ian microcir
B . C . 2
cuircion 1 disminuir la sgresacion de eriirocitos ¥ nor lo
concipuiente reduce la viscocided senpuinen (27,28,29). For
otra navte incrementa la contrretilidad miocdrdica recunda-
ria al recirblecimiento del wotencisl de membrera y o la di
latzcidn de los vasos precnnilzres, disminuyendo las resis-
tencias vesgculrres nov efecto directo sobre la nared vascu-

lor (47,45).

¥n el ertudio oue realinemos, se uséd una solucidn hi--
dad

nertdnica-hineroncidtica con unc ocmolrri cinilsr a los -

estudios prelininares ya realiszedos, fue ucnda en nncientes

c¢on chocue hipovolfnico v/0 zénutico; obuservindose restaura-—
NP . .

cidn dec suc sigros vitales v sus variables henocdindnmicas —-

(18,19,20,21,22) con mejoria en el trensnorie ¥y consumo de

oxireono, no encontrrios conmlicaciones wor hinerasiol

nrudo, (sobrecrrgn hidrice, insuficiencia cardiaca,

gudo nulnonar) (43), debida » las concentrsciones altas de
o

3
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dio y clbunmina ¥y curcer rcdemes con almin grodo de denrea-

durante el

sida miocArdica nor efectos cardioinnhibid

estndo de chonsue (39), temnoco se wresentaron comnlicacio-—
. - b4 .

nes neuroldgicas ve roportirdas (31,32,33) ni descenso subi~

to en el noitasio sérico por exwsncidn répida de volumen ex-—

trecelular, concervando un notosio de 3.9 mEq.

T
O OCLiuULeI €8 OV

O

vade por el treansHorite de

Lo neriusi
oxircno, el aue reileja la crnocica:rd de tronsorte de la ——
circulecidn, mientros ocue el consuno de oxigeno revresenta
1: cuna de todas les reacciones oxidetivoeg y vor concipguicn

te es una nedida de metrbolismc celular.

Nuestro cotudio es nerte de uno nreliminar inicindo ha

ce un oilo ¥ ocue se nrolonﬁaré ante la necezidad de determi-



‘-nar uiilidad y complicaciones.en el uro de soluciones hiper
ténicas -~ hineroncdtices, en pacientes con. chonue hinoV¥slémi -

CO.



ConNCLUSION=RS

Lz oolucidn enmpleada produid combios simmificativos en

lrg varinbles fisioldgicas, normelizundo sus sirnos vi

La varicrble mas con vara velorar hemnoconceniro-——

cién es el hematocrito, disminuyendo nosterior a la a—

iag variables hemodindmicas (indice cardfzco, wresidn
capilar pulmonsr) no se incrementeron en forua signifi

n gcusvender 1z aplicacidn de solu-—

cetiva cue 2

cién por complicaciones cardionulmonares.

Lo ocnolaridad sérica a nesor de la snlicecidn de solu

. .- ‘s . . . ,
cioner hinertinicas, sce incremento sin rebasar los li-

miter mé s now n
contro hinerocmolaridad asuda, desnues de la restitil——

31 trencvnorte v oconcumo de oxifeno wost

.2 Ny . At et . e il
cidén produjo crnbios ecsindisticemente sic icntivos,.

Demogstramos la utilidad de solucidn salino-hivertdnica
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ce ha utilizado en choaue hinovolémico.
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