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INTRODUCCION 



INTRODUCC!ON 

Recientemente se ha especulado sobre la posibilidad de revertir con 

NALOXONA, la hipotensión en el estado de choque de diversa etlolog(a 

( l al 10 ) • 

La ldenllflcacl6n de receptores específicos para la morfina y sus d.§. 

rlvados, pennltló el descubrimiento de opl6ceos naturales o endógenos 

denominados endorflnas, que participan en la modulación de distintos -

mecanismos homeost<ltlcos ( 10 al 16 ). En los últimos cuatro años ha -

habido un lnter6s particular en estudiar su partlclpaclón en la flslopatog.!!_ 

nla del estado de choque (B). Las endorflnas se liberan durante el choque 

o situaciones de estros y desempeñan un papel Importante como foctores 

causales o perpetuadores de hlpotens Ión (2, 
0

B, l O). 

Posteriormente al descubrimiento de los precursores de lns encefallnas y 

endorflnas (18), se abre un apasionante campo para la lnvestlgacl6n, en 

1973 se descubro el receptor opiáceo (19); y en 1975 Hughes (20) reporta 

la metlonlna-encefallna y la leuclna-encefallna: Inmediatamente se suc_!! 

den aportaciones Importantes en el campo de los opl6ceos endógenos. 

Iniciamos este trabajo describiendo el papel de las endorflnas en el estrés 

Y en los estados de choque; posteriormente en el caprtulo l!, se describe 

lo farmacoloqía de la NALOXON.I., motivo principal de este estudio. Y por 

ultimo detallamos la lnvastlgaclón realizada con este med lea mento cl(nlc!]_ 

mente en humanos, realizada en el Centro Hospltul1rio" 20 de Novlembre 11 

del l.S,S,S.T.E. 



CAPITULO 1 

ENDORFINAS Y ESTADO DE CHOQUE 



CAPITULO 

Desde 1975 se conoce la manera en que la morfina provoca auforla, 

analgesla, etc.: usurpando las funciones de sustancias producidas por 

el cerebro, aut~ntlcas motflnas endógenas. Estas morfinas cerebrales son 

las encefallnas y las endorf!nas. 

Aún distamos de conocer totalmente las funclones respectivas, pero 

es cada ve: mlis patente que estas "morfinas end6' enas" actúan norma_!. 

mente en las reacciones emocionales y en las de estrés, 

¿ QUE SON LAS ENDORF!NAS? 

En 1973, los Jaboratorlos de Ternlus en Suecla, Snyder de Balt!more 

y Slmon de Nueva '{ork fueron los primeros en descubrir que hay recept_Q 

res para la morfina en el cerebro; es dec lr, que en la superflcie de las 

c~lulas nervlosas cerebrales se encuentran moléculas especfflcas, a -

las que se une la morfina. 

En 1975, J. Hughes y H. };osterlllz doAberdeen (Escocia) ponían de 

manifiesto lus primcr.3s morflnas cerebrales, las denominadas 11 r::ncefa­

linas" (20). En l976, el grup:i de Roger Gulllemln, del Salk-Institute, e.Q_ 

centró en !3 hipófisis otrus substancias: Se las dcnonün6" Endorfinas 11 
-

( 21). 

Cuya estruct•Jra química se observa en la flg. !-! En donde ocxlemos 

:ibser·::H el precursor de las endor:lnas proopiomeLrnocortína; de la que 

se fragmentan Beta-endorfina :,1 ACTH, además de otros hormonas ( 16 a -

24). 



ESTRUCTURA QUIMICA Df. LM; LNDORflllAS 

fig. I-1 



A más de slete años del descubrimiento de éstas substanclas·, aún no 

se han esclarecido completamente sus papeles fisiológicos, pero al mo­

mento actual se les ha lmplicado en: 

·1.- Sistema de percepción del dolor y reJuliición del mlsmo (45,46,47). 

2 .- Sistema neurotransmisor, actuando sobre el comportamiento, el es­

trés y control de las emoclones ( 1 a 10, 29 a 32). 

3 .-Enfermedades Mentales { 25,26,27). 

4.- En regulaciones hormonales, y obesidad (48). 

5.- Dlabetes (48,49). 

Con relación a endorflnas y estrés se ha demostradol o siguiente: la Beta 

endorflna es segregada por la hlpóflsls en el estrés agudo y cr6n!co,slmu_! 

taneamente se segregan cantldades lguales de corUcotroplna (ACTH) ( 30). 

Rossler vló que el estrés en la pata de Ja rata promueve un aumento -

de 6 veces en los niveles plasm6tlcos de Beta Endorflna, y aumentos si­

milares fueron vistos en la ACTH (30) flg.!-1! 

Guillem!n postula que la respuesta del organismo al estrés podrfa Invo­

lucrar la secreción inmedlata de hormonas hlpoflslarlas, algunas como so-­

matotroflna '· y corticotropina relacionadas con reacciones de adaptación, -

mientras que otras como la Beta-endorflna, melanoclto estimulante y la gama­

endorfina están implicadas en reacclones de adaptación de comportamiento y 

neurotróp!cas (31). 

Relacionado con el estrés está la observación Gobre los niveles de Beta­

endorfina en el embarazo. Fletcher las encontró elevadas durante el segundo 

periodo del parto e Igualmente posrparto en sangre materna j' del cord6ri, de 
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Demuestra que en una rata en estado de estrés (provo­
cado por descargas eléctricas plantares),la secreción 
hlpoflsarla de Beta-endorflna es slmult~nea a la de -
ACTH. Es tas dos sus tanelas son llberadas, sin duda, a 
la sangre a partlr de un sólo precursor cornún:la proo­
plornelanocortlna. 



estos estudios se concluye que esta substancia debe participar de manera 

espec!flca en el embarazo, parto y estrés del feto (32). 

Kimball partiendo de estudios semejantes concluye: que éstas substa!!_ 

clas tienen un papel en la selección natural y supervivencia de las espe­

cies vertebradas ( 50) . 

Una hipótesis interesante que explica los mecanismos neuroflslológ!­

cos de las endorf!nas en el choque es la de Dlrlesen, en la cual también 

se esquematiza la acción de la NALOXONA en el choque (16), Cuadro I-I. 



MECANISMO NEUROF!S!OLOG!COS DE LAS LNDORF!NAS EN CHOQUE 

CUADRO l-1 
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CAPITULO II 

FA R M A C O L O G I A DE LA NA L O X O NA 
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En 1961 LEWENSTEIN sintetiza Ja Naloxona y es introducida en clínica 

por FOLDES en J963 (34,35). 

La Naloxona objeto especial de nuestro estudio se ha descrito como -

un antídoto altamente específico que responde a la fórmula (figura ll-I). -

es un derivado de la oxlmorfona que se obtlene sustituyendo un grupo me­

tilo del nitrógeno del grupo morffnico por un grupo alUo. 

Se presenta en forma de polvo cristalino soluble en el agua dando unas 

soluciones llmpfas e incoloras. 

El antagonismo morffnico lo realiza al parecer mediante una serle de 

mecanismo entre los que ca be des tacar. 

Interacción química directa entre los morffnicos y la Naloxona. 

Actividad anticolinesterásica que expllcaría la acción competitiva do la -

Naloxona con Jos morffnlcos a nivel de los receptores ocupados normalme!!_ 

te por la acetllcollna. 

Antagonismo de la Naioxona con los morffnicos a nivel de los receptores 

celulares o de sus enzimas. 

Antagonismo competitivo de la Naloxona con los efectos depresores de Jos 

morffnicos y una sinergía con sus ;fectos excitantes. 

Metabolismo de la Naloxona, so ha observado lo siguiente: Cuando se 

administra por vfo intravenosa aparecen los primeros signos ele antagonismo 

entre los 30 y 120 segundos,mientras que si la administración se realiza -

por vía Intramuscular o subcutánea éstos aparecen a los tres minutos. 



' 

- cHr .C.H= CH:z.. 

\\ 

OH o 



La duración de acción de la ~!Jloxona estti influenclada también por 

vados factores como son los productos administrados al enfermo dura11.. 

te la anestesia, as( como la condlción general de enfermo. 

Se caracteriza por una duracl6n de los efectos muy corta precedida 

por un periodo de aparición de efectos también muy corto cuando se ag 

ministra por vía intravenosa. 

Los estudios actuales parecen confirmar que la difusión y la excreción 

cerebral de la Naloxona son los principales factores de su gran potencia y 

de su corta duración de acción. 

CUADRO l 

CLAS!F!CAC!ON DE LOS PR!NC!Pl\LES ANT!MORFINICOS 
SEGUN SU ESTRUCTUI\,\ QU!M!CA 

nalorflna 
naloxona 

1,- Derlvado5 de la morflnu y de la oxomorfona naltrexona 
nalmexona 
nalbuflna 

lcvalorf~n 

2 .- Morfinanos cic!orMn 
hldroximorfano 

ciclazoclna 
pentazoclna 

3, - Benzomorfanos f cni-benzomorfa nos 
dlaltl-benzomorfanos 
homo-benzomorfanos 

4 ,- Derivados de la teba!na y de la ortpavlna buprenorflna 

5, - Am!notetrallnas con puentes 

-
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Se une a las proteínas plasmáticas y tisulares, se elimina rápidamen­

te y es necesario administrar dosis repetidas para matener una concentra­

ción constante a nivel plasmático y cerebral. 

La Naloxona es metabollzada en dos horas. El B2% se metabollza bajo 

forma conjugada y el 17% no se metabol!za y se elimina por la orina, sin 

conjugar. 

Se han encontrado tres metabolltos de la Naloxona: 

- Naloxona-3-glucurónldo 

- 7. 8-dlhldro-14-hldroxlmorflnona glucurónido 

-N-alil 7-8-dlhldroxinormorflna 

Se elimina la mayor parte cm forma de metabolltos inactivos lo que acor­

ta aún más la duración del producto. 

Va.mas a estudl<lf ahoru cuales son las acciones farmacológicas de la 

Naloxona, es decir, cuales son los efectos que aparecen on los su Jetos -

cuando administramos este fármaco. 

Distinguiremos unas acciones propias y· unas acciones antagonistas en 

relación con los morHnlcos . 

Acciones propias de la Naloxona. Está totalmente desprovista de acción 

analgésica en el hombre. 

A nivel del electroencefalograma no modifica el comportamiento en el -

hombre, no produce euforia y no tiene ninguna acción propia sobre el electroe!!. 

cefalograma. 

Aparato respiratorio.No produce ningún cambio ni en frecuencia ni en vo­

lumen minuto (3 6-3 7). 

12 



Aparato cardiova scuiar, a dosis de 4 mg por cada 70 l\g de peso aumen-

ta Ja frecuencia cardiaca y la tensión arterial, en el estado de choque y en 

sujetos normales (la 10,34,36 ), 

Acciones sobre otras estructuras, No modifica el diámetro pupilar, no 

modlflca las funciones psicomotoras, no ejerce ninguna acción sobre el -

tracto Intestinal ni urinario y está desprovista de acción emetlzante. 

No modifica la temperatura corporal ni provoca la hipertemla central de 

los alucinógenos. No provoca ni ansiedad, ni agitación ni ningún efecto -

pslcomlmétlco (34). 

Por el contrario, la administración brutal de NA LOXONA intravenosa a -

dosis superiores de O .4 a O. 6 por cada 70 l\g de peso, suprime toda la anaJ. 

gesta postoperatorla y da lugar a dolor, estrés, vasoconstrlcción,hlperten-

sión, taquicardia y ventilación superficial seguida, a veces, de vómitos (3•1). 

Se han reportado casos de muerte súbita, lrr!tabllidad ventricular y cri-

sis hipertensivas después de su administración ( 38,39,40 ). 

CUADRO !l 

CLAS!FfCAC!ON DE LOS ANTIMORf!N!COS 
SEGUN SU POTENCIA 

Muy grande Mediann Débil 

Naloxona Oxllorfán Nalbufina 
Cicla zoclna Pentazocina 
Levalorfün 
Nalorf!nu 

l! 



Antagonismo de la narcosis, la Inyección intravenosa después rle un 

morílnomlmétlco provoca un despertar inmediato y completo con dlsbria 

o signos de desorlentacl6n. Hay hiperactividad neurovegetativa pasa)~ 

ra muy poco marcadu cuando se administra en dosls fraccionadas, SI la 

administración la realizamos brutalmente por vía intravenosa y a dosis -

superiores de O. 4 mg, la hiperactividad neurovegetativa, queda más co_r 

ta pero más marcada: 

CUADr<O Ill 

CLASIFICAC!ON DE LOS ANTIMORf!NlCOS SEGUN 
SU DURACION DE ACCION 

Corta Media Larga 

Naloxona Nalorflna Ciclazocina 
Levalodán Naltrexona 
Pentazoclnu Oxllorfán 

Toxlcldad en el ser humano. Tiene un coeficiente terapéutico superior 

a 2000, cuando la dosis usual por vía parenteral es de O, 005 miligramos 

por Kg. de peso. 

En un trabajo muy reciente, Octubre 1978, HOLADl\Y y FADEN especulan 

sobre la posibilidad de revertír con naloxona la hipotensión del choque sép-

tico. 

Se presenta en ampolletas del ml. que contiene O, 4 mg. 

Clorhidrato de Naloxona: 0,4 mg. 

Cloruro sódico: 8, 6 mg. 

Metllparaben-propilparaben: 2, O mg . 

Agua destilada: 1 mi, 

14 



La NALOXONA no antagoniza al halotano, ni al óxido nitroso. 

( 41, 42' 43 '44 ) • 

Respecto al uso de Naloxona en el estado de choque se ha postulado 

lo siguiente: El medlcamento antagoniza la acción hlpotensora de las e!! 

dorfinas pituitarias ( 1 a 10). 

Sln embargo también posee otras acciones hemodinámlcas y metabó­

licas lnespecfflcas durante el estado de choque efecto lnotrópico pos.!_ 

tlvo moderado, establllzación de membranas lísoso:nales, lnterferencin 

con la proteóllsls, y prevención de la formaclón del péptido cardiotóxico 

denominado factor depresor del miocardio ( 1 O/SI). 

Raymond sugiere que el principal efecto benéfico de la Naloxona r'!._ 

dlca en su capacidad de atenuar la hipotensión, dlsmlnufr la acidosis y 

prevenir Ja hlpoglicemia a través de mejorar el flujo sanguíneo en el mú§. 

culo (9, 10). 

15 



CAPITULO lil 

MATERIAL Y METODO 
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MATERIAL Y METODO 

Se estudiaron veinte pacientes en forma prospectiva; con estado de 

choque h!povolémlco transoperatorlo, el estudio se realizó en los meses de 

Octubre a Diciembre de 1983. 

Se Incluyó a todo paciente adulto con estado de choque hlpovolémlco, 

diagnosticado mediante pérdida sanguínea mayor del 30% de su volumen eE_ 

tlmado y presión arterial media menor a 50 mm/Hg no se consideró de lmpo_L 

tancia la técnica anestésica, los diagnósticos o el tipo de cirugía realiza­

da, Cuadros - !II-I y II. 

Se excluyeron del grupo de estudio los pacientes que recibieron esterol 

des. 

Los veinte pacientes fueron divididos en dos grupos aleatoriamente. 

A los enfermos del grupo de estudio (grupo l ) , se les administró NALOXONA 

10/ mlcrogramos/Kg. al momento de hacerse el diagnóstico de choque hlpovg_ 

lémlco. 

En todos los pacientes se estlmó la pérdida sanguínea, mediante gravlm~ 

tría, se pesaron gasas y compresas limpias y después de su uso. Considera!}_ 

do l gr. de aumento al peso de gasas y compresas~ a 1 mi de sangre. 

A todos los pacientes se les colocó catéter central confirmado radlológlc~ 

mente, para control de la presión venosa central. 

Los registros de presión arterial, frecuencia cardíaca y gasometría se re~ 

llzaron de dos formas: La tradicional mediante ''stetoscoplo en esófago y ba~ 

manómetro; la segunda se llevó a cabo con u11 rnonltor marca STAT-COPE ¡¡ -

Datamedlx, 

1 7 



CUADRO lll GRUPO 1 

PAC!E!:J: VALOAAC!ON TECNIC/\ 
TE EDAD SEXO DIAGNOSTICO CIRUG!A ASA ANESTES!CA 

1 18 M Comuntcacl6n lnter-auricular Si.In Derlvaclón femoro-fe 
grado de dcrlvactón femoro-fem¿;:al moral con injerto de-: 

General Ilalanceada 

se fon a 

39 M Sarcoma Retroperitonca l Resección de sarcoma General Balanceada 

75 F Cáncer de Recto Resección abdomlnop~ General Balanceada 
rlneal. 

32 F Infarto del mlocardlo antiguo Laparotomfo explorado~ General Ualanceadu 
lnsuf .renal crónica ,HlperteQ ra, 
slón arterilll, síndrome unómJ. 
co,sangrado post-apllcacl6n, 
ca te ter Tcnck off. 

31 r lnBuficlcncla ren<ll crónica NefrecLOmía bilatcrnl General Halanceadil 
* Insuflclenclu cardiaca. 

72 M rnfarto del miocardio rcclcntc. Resección intestinal General Balanceadu 
F'ibrllocl6n auricular ,d iubetes, entero-en teroana s tom.Q 
trombosis mescnt6rica. sis. 

?.6 M Mcnlngloma parlcto-tcmporal der. Hesección mcnlnglomi3 Gcncr.:11 nuluncead,.i 

31 F f.mbaruzo 16 semanas, leuccml;i, Drcn.Jjc hematoma Local 
llnfocftlcu aguda1 trombocltope-
nia, hematoma subdural. 

52 M Perfnracl6n de cstómago,lacerg_ Lsplenectomfa sl1tur,1 General nnlanceada 
cl6n hcptillca y csp16n!ca por hep5tlca,clerrr~ lrlo. 
proy~ctll de armfl de fuego. perforu cl6n es t6mtHJO. 

10 18 M rructurn costílles,ruptur.1 es- I:splenrctomra General 13alanccad. 
pllmlcü, pollfraumatlzüdo. 

* In:;uflc1encla cardiaca desarrollada durante el trnnsoprrillorio. 



CUADRO 11!-Il GRUPO lI 

PACIE!J: VALOMCION TECNICA 
Tf. EDAD SEXO DIAGNOSTICO CIRUGIA ASA ANI:STESICA 

36 Tb .pulmonar ,atelectasl11 pulmo- Ncumonectomfo Genernl OcJ.lanceada 
nar derechQ.. derecha 

28 M Cornunlcaclón tnterventrlcular Cierre CIV General Ba1ancnadcJ 
* Insuf .Cardiaca 

56 Cancer Cervicoutcrlno,S .Anl!mj Hlstornctomfii r11dl- General Balanceada 
cal. 

23 M Mal formación arteria-venosa Rcsccct6n y cttpaJe Gnneral Balancead.J 
parleto-occlpltal dcr. de mulform<Jclón 

73 l3oclo Tóxico difuso lntrJtorci- ToracotomCa d1:r;com- General Balanceada 
ctco f}f~!l(VJ 

58 cáncer de mama Mastcctom(a radlcal General llalanceadd 

r,4 M Cirrosis hep~t1ca1 v.1rtccs eso- Qperactón de W11rren Gcnerlll Halunceilda 
f~ylcus 

66 Cáncer Ccívlcoutertno,dlabetcs !fi~.;tcractomfa radical General Ddlanccad1:i 
mP.llltus tipo II 

69 fractura Acetabular,dlabcte!; - íle,!rnpl.:i?.o dv ca<forn Dlcx¡uf:O Sub-arncnq! 
mellitus tlpo II deo. 

10 30 M Pólipos na snles y m.:ixllme!l Lxtrnccl6n µ6!lpos - Grneral Btdancead,1 
Cddwell Loock bllate-
ral. 

* tnsuflclencla cardlilca desilrroll<1dil duwnte el trnnsopprntodo. 



Para lo cual se canalizó la arteria radial de donde se tomaron gasometrías 

y se obtuvo un trazo contl'nuo de presiones arteriales ( sistólica ,diastólica 

y media ) , La frecuencia cardiaca se monitorizó en la derivación -!!. 

Inicialmente se hizo la valoración de riesgo anestésico-quirúrgico se-

gún la clasif!cación de la Sociedad Americana de Anestes16logos (A S A ) • 

Cuadro lll-l y !!. 

Los dos grupos se manejaron ele la siguiente forma: la pérdida de vol!!_ 

men sanguíneo se repuso con sangre almacenada de banco mi por mi. Las 

pérdidas insensibles, se estimaron en 10 ml/Kg en ta:ios los pacientes, -

las cuales se sumaron a la diuresis y otras pérdidas; éstas pérdidas se rg_ 

pusieron con soluciones cristalóides 1 a 1. 

A los pacientes del grupo 1 además se les administró NALOXONA 10/-

microgr /Kg. al inicio del estado de choque; se tomó ga sometría arterial, 

y en los pacientes con acidosis metabólica se corrigió con bicarbonato de 

sodio mediante la fórmula: Peso en Kilos X Déficit de Base 
3 2 

Se llevaron los siguientes registros después del inicio del estado de 

choque presión arterial y frecuencia cardiaca cada diez minutos durante 

una horn; presión venosa central y balance hídrico al !nielo y cada treinta 

minutos durante una hora y gasometría arterial al inlclo y a los veinte mi-

nutos. 

Al final se hlzo el anállsis estadístico por medlo de la prueba de la "t" 

de Student. 

20 
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RESULTADOS 

En el cuadro IV-!.- Se observa el promedio de peso en Kg de ambos 

grupos. En las siguientes columnas aparecen los promedios de los ba-

lances hfdrlcos • 

PROMEDIO DE PESO EN KG Y PROMEDIO DE 3ALANCE DE 

LIQU!DOS EN AMBOS GRUPOS, Y DESVIACION ESTANDAR. 

Peso en Kg. Balance de Lfquidos en mi. * 
Inicio 30mln. 6Dmln. 

Gpo.con Nal. 61± 8 2155± 680 93 0± 900 487± 400 

Gpo.sln Na!. 50:'. 13 1940± 520 790~ 610 204~ 450 

*Los balances de lfquldos son negativos. 

Cuadro !V-l 

Las pérdidas fueron ligeramente mayores en el grupo de estudio, se 

realizó el an~llsls estadístico por medio de la prueba " x2" no hablen-

do diferencia significativa nl en el peso, ni en los balances de Jrqul--

dos P> .05. 
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En la flg. IV-I se hace el análisis de las modificaciones en la presión 

arterial media, s lendo ligeramente más elevada en el grupo sin NALOXONA, 

lo que puede corresponder al balance de líquidos flg.!V-[; en el análisis -

estadístico por medio de la" t "de Student, se encontró P> .OS, lo que 

determina que la respuesta en la presión arterial fué semejante en ambos 

grupos. 
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MODIFICACION EN LA PRESION ARTERIAL MEDIA 
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La frecuencia cardiaca, se encontró al inicio elevada, esto debido a el 

choque hlpovollimico, pero las cifras se normalizaron al corregirse el pad!l_ 

cimiento en ambos grupos, también se realizó el análisis estadístico por -

medio de la." t "de Student; P > .OS; por lo que ambos grupos tuvieron una 

respuesta semejante en la frecuencia cardiaca. Figs. !V-Il y H!. 
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FIGURA IV-IV 

Se hizo el análisis de la presión venosa central ( PVC). f!g.!V-IV, 

en ambos grupos la respuesta fu~ ascendente, manteniéndose siempre 

mas baja en los pacientes del grupo con NALOXONA, esto concuerda -

con el balance de líquidos cuadro IV-!. 

A los 30' minutos hubo una diferencia de 3 .5 cm/Hz O a favor del 

grupo sin NALOXONA; pero en ol análisis estadístico por medio de la 

" t " de Student no hubo diferencia significativa P >. 05. 
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Por último en los cuadros IV- lll y IV se detallan los resultados 

gasométricos y la evolución de los pacientes. En el grupo de es tu-­

dio cuadro IV-III dos pacientes fallecieron debido a el choque hlpo­

volémico, al desequUlbrio hldro-electrolrtlco (a cid os ls ) , y a los -

padecimientos concomitantes. Siete pacientes tuvieron acidosis al 

Inicio, pero únicamente cuatro persistléron con la acidosis a los 20 

minutos. 

30 



CUADRO IV- 111 

PACIE['! GASOMETRIA EVOLUCION 
TE DtACNOSTrco mrcro 20' 

Camunlcaclón In ter-auricular, sangrado Normal Normal favorable 
de dertvaclón femoro-fcmornl 

Sarcoma Rctroperltoneal Acidosis Acidosis 
mlxta resplratorJa Favorable 

Cáncer de recto Nonnal Normal füvorable 

Infarto del miocardio antiguo, lnsuf. Acidosis Acidosis 
renal crónica, hlpert<.•nsl6n Sx.anémlco mewb611cn metab6llca l'olloc16 

tnsuf .renal crónica, lnsuf. cardlac,1 Acidosis 
metab6llcd Normal ravorablo 

Infarto mlocMdlo reciento flhrllactón J\cldosls Acidosis 
aurlcular,dlabetes, trombosis me:wn- metabóllca metabólica f'a vorable 
térlca. 

Menlnglom,1 parleto-tomp"oral Acidosis 
meta b6llca Normal ra vorable 

t:rnbílrnzo l f.:r. trlme:;trn, lcucúllll,1 f\.cldoslr. J\cldosls l'ollecló a Jos 
trombocttoiicnia, twmatoma uubdurul mixta mixta 40' de !nielado el choque 

LacNacl6n hr!pátlca y er.plónlca Pf:1fo- Acidosis Alcalosis 
roción di! est6mílgo metabólica respiratoria rl1 vorable 

10 Hupturn egpl~nlcu Normal Normal J'.ivoroble 
polltraumatlzado 

•Fallece (mol Post-operatorio. 



En el grupo control (cuadro IV-IV), hubo un fallecimiento transoperatorlo 

debido al choque hlpovolémlco y al desequilibrio hldroelectrolftlco. Seis Pi'_ 

cientes tuvieron acidosis al lnlclo lle! estado de choque, a los 20' minutos -

cuatro pacientes persistían con éste transtomo. 
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CUADRO IV-IV 

PAC!E!'! GASOMETRIA L'JOLUC!ON 
TE DIAGNOSTICO INICIO 20' 

Tb pulmonar Normal Normal ravoruble 

CIV Acidosis Acidosis 
Insuf.cardlaca matabóllca metabóllca J'avorahle 

Cáncer cervicoutcrlno Acidosis Acidosis Favorable 
Sx. anémlco mctab611ca mC1tab611cJ 

Mal formación arteria-venosa parleto- Acidosis Normal Favorable 
occipital metobóllca 

Bocio t6xicof.1.lfuso lntrator~cico Acidosis Norrnal Favorable 
resplratoiln 

Cáncer de mamd Normul Normul favorable 

Clrrosls hepática, vfirlces, nsofágicc1s Acidosis /\ciclos is Fall ecló íl los 50 mln, 
metab6llcu mctab6llca de !nielado el choque. 

Cáncer corvlcouterlno ,diabetes Acidosis Normal Favornbln 
mctab611ca 

Fmctura acctabul.1r,dlabet.;s Normdl Normal Füvorable 

iO Pólipos nasales y maxl lares Norrnal Normal favorable 



CAPITULO V 

DISCUSION 
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DISCUSION 

Desde que Faden y Bolada y (2) reportaron que la N1\LOXONA revierte lJ 

hipotensión del estado da choque; se abrió un campo interesante a la in-­

vestlgación. 

Numerosos estudios confirman la utilidad de la NALOXONA en el estado 

de choque (la 10, 52 a 60 }. 

Se reporta un efecto pre sor transltorlo aproximadamente de 45 minutos, 

si se administran dosis repetidas ya no hay una respuesta favorable. Pero 

por su efecto Inicial nos permite disponer de un tiempo valioso, sobre todo 

en el choque hlpovolémico transoperatorio ( 1, 7, 10, 54 y SG } • 

En nuestro estudio esperábamos una elevación en la presión arterial y en 

la frecuencia cardiaca. SÍ encontramos una elevación Importante en la presión 

arterial ( fig. IV-!), pero ésta elevación también se encontró en el grupo control. 

La frecuencia cardiaca flgs. !V-!! y lll que lnlclalmente estaba por arriba de 

los límites normules, se nonnallz6 paulatlnamP.nte, esto al corregirse, el esta­

do de choque, en ambos grupos la respuesta fué similar. 

Con los datos presentados en este estudio podemos concl uír: 

En el mamen to actual y debido a la poca toxicidad de la NALOXONA puede -

ser un recurso útil en el tratamiento del choque hlpovolémico transoperatorlo, 

cuando no ha respondido a la terapia intensiva conocida y no se han admini_~ 

trado esteroides. 

Por lo q·Je su utilid·:id real dependerá no de mejoría tronsitoria, sino perma­

nente lo cual se lo?ra con un tratamiento integral y adecL1ado, dependiendo de 

la flsiopatcgenia del choque y los padecimientos asociados del enfermo. 



Aún falta mayor lnvestlgac!ón para determinar el papel exacto de las 

endorflnas en el estado de choque y la utllldad de la NALOXONA en su -

tratamiento además de probar la superioridad de ésta sobre los esteroides. 
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