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INTRODUGCCION



INTRODUCCION

Raclentemente se ha especulado gobre la posibilidad de revertlr con
NALOXONA, la hipotensién en el estado de choque de diversa etlologla
{1al10).

La identificacién de receptores especfflcos para la morfina y sus de
rivados, permiti6 el descubrimiento de opldceos naturales o endbgenos
denominados endorfinas, que participan en la modulacién de distintos -
mecanhismos homeostdticos (10 al 16 ). En log dltimos cuatro aflos ha -
habido un interés particular en estudiar gu partlclpactén en la ftslop'atogg
nta del estado de choque (8). Las endorfinas se liberan durante el choque
o situaclones de estres y desempefian un papel importante como factores
caussles o perpetuadores de hipotensibn (2,.8, 10).

Posterlormente al descubrlmiento de los precursores de las oncefallnas y
endocfinas {18), se abre un apaslonante campo para la Investigaclén, en
1973 se descubre el receptor opléceo {19); y en 1975 Hughes (20) reporta
la metionina-encefalina y 1a leucina-encefalipa: Inmedlataments se suce

den aportaclones Importantes en el campo de los oplsceos endbgenos.

Iniclamos este trabajo describiendo el papel de las endorfinas en el astrés
Y en los estados de choque; posterlormente en el capftulo II, se describe
la farmacologfa de la NALOXONA, mottvo princlpal de este estudio, Y por
dltimo detallamos la lnvestlgaclén realizada con este medicamento clfnica
mente en humanos, realizada en el Centro Hospltalarto * 20 de Noviembre”

del 1.8.8,8.1.E,



CAPITULO I

ENDORFINAS Y ESTADO DE CHOQUE



CAPITULO I

De.sde.19757 sre conoce la manera en que la morfina provoca auforia,
analgesta, etc.: usurpando las funciones de sustancias producidas por
ei cerebro, auténticas morfinas end&genas . Estas morflnas cerebrales son
las encefalinas y las endorfinas.,

Adn distamos de conocer totalmente las funciones respectivas, pero
es cada vez mds patente que estds "morfinas endbgenas” actiian normal

mente en las reacclones emocionales y en'las de estrés,

{ QUE SON LAS ENDORFINAS?

En 1873, los laboratorios de Ternlus en Suecla, Snyder de Baltimore
y Simon de Nueva York fueron los primeros en descubrir que hay recepto
res para la morfina en el cerebro; es declir, que en la superficle de las
chlulas nerviosas cerebrales sc encuentran moléculas especfficas, a -
las que se une la morfina.

En 1975, J. Hughes y H. Kosterlitz de Aberdeen ( Escocia ) ponfan de
manifiesto las primeras morfinas cerebrales, las denominadas  Incefa-
linas” (20}, En 1976, el grupo de Roger Guillemin, del Salk-Institute, en
contrS en la hip&ilsis otras substanclas: Se las denominé " Endorfinas" -
£21).

Cuya estructura guimica se observa en 1a fig. I-! En donde sodemos
observar el precursor de las endorfinag proopiomelanocorting: de la que
se fragmentan Beta-endorfina y ACTH, ademés de otas hormonas (18 a -

24),
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ESTRUCTURA QUIMICA DE LAS INDORFINAS
Fig. I-I




A més de siete afios del descubrimiento de éstas substancias’, adn no
se han esclarecido completamente sus papeles fisialégicos, pero al mo-
mento actual se les ha implicado en:
1.~ Slstema de percepcién del dolor y rejutacién del mismo {45,46,47).

2 .- 8istema neurotransmisor, actuando sobre el comportamiento, el es-
trés y control de las emociones (1a 10, 292 32).

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

4.~ En regulaciones hormonales, y obesidad {48).

5.~ Diabetes {48,49}.

Con relaclén a endorfinas y esirés se ha demostrado lo slgulente: La Beta
endorfina es segregada por l1a hip6fisis en el estrés agudo y crénico,simul
taneamente se segregan cantidade$ iguales de corticotropina (ACTH) ( 30).

Rossler vi6 que el estrés enla pata de la rata promueve un aumento —
de 6 veces en los niveles plasméticos de Beta Endarflna, y aumentos si-
milares fueron vistos en la ACTH (30) flg.I-1[

Guillemin postula que la respuesta del organismo al estrés podrfa invo-
lucrar la secrecidn Inmediata de hormonas hipofisiarias, algunas como so~-
matotrofina -~ y corticotropina relacionadas con reacclones de adaptaci6n, -
mientras que otras como la Beta-endorfina, melanociio estimulante y la gama-
endorfina estdn implicadas en reacciones de adaptacién de comportamiento y
neurotrépicas (31).

Relacionado con el estrés estd la observacién sobre tos niveles de Beta-
endorfina en el embarazo. Fletcher las encontrd elevadas durante el segundo

periodo del parto e fgualmente postparto en sangre materna 3 del cordén, de
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Demuestra que en una rata en estado de estrés (provo-
cado por descargas eléctricas plantares),la secreclén
hipofisaria de Beta-endorfina es simultdnes a la de -
ACTH. Fstas dos sustanclas son tiberadas, sin duds,a
la sangre a partlr de un s6lo precursor comdn:la proo~
plomelanocortina.



. estos estudlos se concluye que esta substancla debe participar de manera
especffica en el embarazo, parto.y estrés del feto (32).

Kimball partiendo de estudlos semejantes concluye: que &stas substan
clas tlenen un papel en la seleccldn natural y supervivencla de las espe-
cles vertebradas { 50) .

Una hip6Stesis interesante que explica los mecanismos neurofisiolbgi-
cos de las endorfinas en el choque es la de Dirlesen, en la cual también

se esquematiza la accién de la NALOXONA en el choq{:e {16}, Guadro 1-1.



MECANISMO NEUROFISIOLOGICOS DE LAS ENDORFINAS EN CHOQUE
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CAPITULO . II

FARMACOLOGIA DELA NALOXONSA



En i%l LEWENSTEIN sintetiza larNalc‘Jxon_a_y.es tnt;oducida en clinlca
por FOLDES en 1963 (34,35).

.La Naloxona objeto especial de nuestro estudlo se ha descrito como ~
un antf{doto altamente especifico que responde a la férmula {(figura 11-1). -
es un derfvado de la oximorfona que se obtlene sustituyendo un grupo me-
tilo del nitrégeno del grupo morffnico por un grupo alilo.

Se presenta en forma de polvo cristalino soluble en el agua dando unas
soluclones limplas e Incoloras.

El antagonismo morfinico lo realiza al parecer medianfe una serie de
mecanismo entre los que cabe destacar.

Interaccidn quimica directa entre los morfinicos y la Naloxona.

Actividad anticolinesterésica que explicarfa la accién competltiva de la -
Naloxona con los morfinicos a nivel de los receptores ocupados normalmen
te por la acetilcolina.

Antagonismo de la Naloxona con los morfinicos a nivel de los receptores
celulares o de sus enzimas.

Antagonlsmo competitivo de la Naloxona con l_os efectos depresores de los
morffnicos y una sinergfa con sus sfectos excitantes,

Metabolismo de la Naloxona, se ha observado lo sigulente: Cuando se
admintstra por via intravenosa aparecen 10s primeros signos de antagonismo
entre los 30y 120 segundos, mientras que sl la adminlstracién se realiza -

por vfa Intramuscular o subcuténea &stos aparecen a los tres minutos,






La duracibn.de accidn de [a Naloxona estd influenclada tamblén por
vartos factores como son los productos administrados al enferme duran,
te la anestesla, asf{ como la condtcién general de enfermo.

Se caracteriza por una duraclén de los efectos muy corta precedida
por un perfodo de aparicién de efectos también muy corto cuando se ad
ministra por via intravenosa.

Los estudios actuales parecen confirmar que la difusién y la excreclén
cerebral de la Naloxona son los principales facto;es de su gran potencla y

de su corta duraclén de accién.

CUADRO I

CLASIFICACION DE LOS PRINCIPALES ANTIMORFINICOS
SEGUN SU ESTRUCTURA QUIMICA

nalorfina
naloxona
1,- Derivados de la morfina y de ta oxomorfona naltrexona
nalmexona
nalbufina

levalorfan
2,~ Morfinanos . ciclorfén
hidroximerfano

ciclazocina
pentazocina
3.- Benzomorfanos feni-benzomorfanos
dialll-benzomorfanos
homo-benzomorfanos

4.~ Derlvados de la tebalna vy de 1a oripavina buprenorfina

5.~ Aminotetralinas con puentes




Se uﬁé a lés protefnas plaéméticas y tisulares, se ellmina répidamen-
tey es _necesarlo administrar dosls repetidas para matener una concentra-—
cibn constante a nivel plasmético y cerebral.

La Naloxona es metabolizada en dos horas. El 82% se metaboliza bajo
forma conjugada y el 17% no se metaboliza y se elimina por la corina, sin
con jugar.

Se han encontrado tres metabolitos de la Naloxona:

- Naloxona-3-glucurénido
- 7.8-dihidro-14-hidroximorfinona glucurénido
-N-alil 7-8-dinldroxinormorfina

Se elimina la mayor parte en forma de metabolitos Inactivoes lo que acor-
ta atn mds la duracldn del producto.

vamos a estudlar ahora cuales son las acclones farmacolégicas de la
Naloxona, es declr, cuales son los efectos que aparecen en los sujetos -
cuando administramos este f&rmaco.

Distinguiremos unas acciones proplas y-unas acclones antagonistas en
relacibn con los morfinicos.

Acciones proplas de la Naloxona, Esté totalmente desprovista de accién
analgésica en el hombre,

A nivel del electroencefalograma no modifica el comportamiento en el -
hombre, no produce euforia y no tiene ninguna acclén propia sobre el electroen
cefalograma.

Aparato respiratorlo, No produce ningGn cambio ni en frecuencia n! en vo-

lumen minuto {36-37).
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Aparato caralovascular. a dosis de.4 mg por_cada 70 Kg de beso aumen-
ta la frecuencia cardlaca y la tensldn arterlal, en el estédo de choque y en
sujetos normales (1 a 10,34,36},

Acclones sobre otras estructuras. No modifica el disdmetro pupiler, no
modifica las funciones psicomotoras, no ejerce ninguna acclén sobre el -
tracto intestinal nl urthario y estd desprovista de accidn emetizante.

No madifica la temperatura corporal ni provoca la hipertemla central de
los alucinbgencs. No provoca nl ansiedad, nl agltacidn ni ningdn efecto -
psicomimético 34).

Por el contrarlo, la administracién brutal de NALOXONA Intravenosa a -
dosis superiores de 0.4 a 0.6 por cada 70 Kg de peso, suprime toda la anal
gesla postoperatorla y da lugar a dolor, estrés, vasoconstriccién, hiperten-
si6n, taquicardla y ventilacién superficial seguida, 2 veces, de v6mitos(3d}.

Se han reportado casos de muerte s@bita, frritabilidad ventricular y cri-

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

CUADRO 11
CLASIFICACION DE LOS ANTIMORFINICOS
SEGUN SU POTENCIA
Muy grande Mediana Débll
Naloxona Oxllorfan Nalbufina
: Clclazocina Pentazocina
Levalorfdn

Naltorfina

13




Antagonlsmo de la narcosls, la inyeccién intravenosa después de un
morfinomimétice provoca un despertar inmediato y completo con disforla
o signos de desorientacién. Hay hiperactividad neurovegetativa pasaje
ra fnuy poco marcada cuando se administra en dosis fraccionadas, Sila
administracidn la reallzamos brutalmente por vfa intravenosa y a dosls -
supericres de 0.4 mg, la hiperactividad neurovegetativa, queda mis cor

ta pero mds maccada:

CUADRO III

CLASIFICACION DELOS ANTIMORFINICOS SEGUN
SU DURACION DE ACCION

Corta Medta Larga

Naloxona Nalorfina Ciclazocina
Levalorfan Naltrexona
Pentazocina Oxilorfén

Toxicldad en el ser humano. Tienec un coeflciente terapéutico superlor
a 2000, cuando la dosis usual por via parenteral es de 0,005 miligramos
por Kg. de peso.

En un trabajo muy reclente, Qctubre 1978, HOLADAY v FADEN especulan
sobre 1a postbilidad de revertlr con naloxona la hipotensién del choque sép-
tico.

Se presenta en ampolletas de I ml. que contfene 0,4 mg.

Clorhidrato de Naloxona: 0,4 mg,
Cloruro sé&dico: 8,6 mg.

Metilparaben-propflparaben: 2,0 mg .

Agua destilada; 1 ml,

14



La NALOXONA no antagoniza al halotant::\; ni al 6xido nitroso.

(41,42,43,44 ).

Respecto al uso de Naloxona en el estado de choque se ha postulado
lo sigutente; El medicamento antagoniza la accibn hipotensora de las en
dorfinas pltuitarlas (1 a 10 ).

Sin embargo también posee otras acciones hemodindmicas vy metabd-
licas {nespecificas durante el estadc; de choque efecto tnotrépica posf
tivo meoderado, establilizaclén de membranas lfsosomales, interferenclo
con la protedlisis, y nrevencidn de la formacién del péptido cardiotbxico
denominado factor depresor del miocardio { 10/51);

Raymond suglere que el principal efecto benéfico de la Naloxona ra_

"~ dica en su capacldad de atenuar 1a hipotensién, disminufr la acidosis y
prevenir ta hipoglicemia a través de mejorar el flujo sangufneo en el mug

culo (9,10).

15



CAPITULO 1I

MATERIAL Y METODO
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MATERIAL Y METIODO
Se estudlaron velnte pacientes en forma prospectiva; con estado de
chogue hipovolémico transoperatorio, el estudio se reailzé en los meses de
Octubre a Diciembre de 1983.

Se incluybé a todo paclente adulto con estado de chogue hipovolém!ico,
diagnosticado mediante pérdida sangulnea mayor del 30% de su volumen es
timado y presién artertal media menora 50 mm/Hg no se considers de impor
tancia la técnica anestésica, log dlagnésticos o el tipo de cirugfa realiza-
da. Cuadros - [II~] y II.

Se excluyeron del grupo de estudle los pacientes que recibieron esterol
des.

Los veinte pacientes fueron divididos en dos grupos aleatoriamente.
Alos enfermos del grupo de estudic (grupo [ ), se les administrd NALOXONA
10/ microgramos/Kg. al momento de hacerse el dlagnéstico de choque hipovo
lémico.

En todos los pacientes se estim6 la pérdida sangufnea, mediante gravime
trfa, se pesaron gasas y compresas limpias y después de su uso. Consideran
do 1 gr. de aumento al peso de gasas y compresas =a 1 ml de sangre.

A todos los paclentes se les colocd catéter central confirmado radiolégica
mente , para control de la presién venosa central.

Los registros de presién arterial, frecuencla cardfaca y gasometrfa se rea
lizaron de dos formas: La tradicional medlante cstetoscoplo en eséfago v bau
mandmetro; la segunda se llevé a cabo con un monitor marca STAT-COPE Il -

Datamedix.
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CUADRO IHI GRUPQ1

PACIEN VALORACION - TEGNICA
It EDAD SEXO DIAGNOSTICO CIRUGIA ASA ANESTESICA

1 18 M Gomunicacién Inter-auricular san  Derlvacibén femoro-fa 3 General Balanceada

grado de derlvacién femoro-femoral moral eon {njerto de-
sefena
2 39 M Sarcoma Retroperitoneal Reseccibn de sarcoma 3 General Balanceada
3 75 F Geneer de Recto Reseccibn abdominope 4 General Balanceada
rineal.

4 32 F Infarto de! mlocardlo antiguo Laparotom{a explorada- 4 General Balanceada
Insuf.renal crénica, Hiperten ra.
sion arterial, sfndrome anémi
co,sangrado post-apllcaclién,
cateter Tenck off.

5 31 b Insuficiencla renal crénica Nefrectomfa bilateral 4 General Balanceada
* Insuficlencia cardlaca.

6 72 M Infarto del miocardio reclente., Reseccién Intestinal 4 General Balancceada
Fibrllaclén auricular,diabetes, entero-enteroana stomo
trombosls mesentérica. sls,

7 26 M Mentngloma parieto-temporal der, Reseccion menlngloma 3 General Balanceada

8 31 F Lmbaravo 16 semanas,leucemia, Drenaje hematoma 5 Local
linfocitica aguda, trombocltope-
nta, hematoma subdural.

9 52 M Perforacién de estémago,lacera Lsplenectomfa swuro 4 General Ralanceads
clén hepdtica y esplénica por hepdtica,clerrs Irio.
proyectll de arma de fuego. perforacidn estémago,

10 18 M Tractura costales, ruptyra es- Espleneciomfa 3 General Balancead:

plénica, polifraumatizado.

* Insuficiencla cardlaca desarrollada durante el transoperatorio,



CUADRO III-II GRUPO 1T

PAGCIEN VALORACION  TECNICA
6 EDAD 8EXQ DIAGNOSTICO CIRUGIA ASA ANESTESICA

8 36 F Tb.pulmonar,atelectasta pulmo-  Neumonectomfa 4 General Batanceada
nar derecha. derecha

2 28 M Comunlcactén Interventricular Cterre CIV 4 General Balanceada

* Insuf .Cardlaca

3 $6 F Cancer Cervicouterino,§.AnémJ Histerectomfa radi- 3 General Balanceada
co cal.,

4 23 M Mal formaclén arterio-venosa Resecclén y clipaje k| General Balanceadn
parfeto-occipital der. de malformacibn

) 73 F Boclo Téxlco difuso Intratord- Toracotomfa descom- 4 General Balanceada
clco prostva

b S8 r Cdncer de mama Mastectomfa radical 3 General Balanceada

7 64 M Clrrosls hepdtics, virlces eso-~ Operactén de Warren 4 General Balanceada
faglcas

L} 66 r Cancer Cervlcouterino,diabetes  Histeractomfa radical 4 General Balanceada
mellltus tipo IT

9 69 F Fractura Acetabular,dlabetes - Reemplazo de cadera 3 Bloqueo Sub-aracnat
melitus tipo U1 deo.

10 n M P6l1pos nasales y maxliares Extracclén pSlipos - 2 General Balanceada

* Insuficlencla cardlaca desarrollada durante el transoperatorio.

Cadwell Loock bilate-
ral.




VPara ‘lo cual se canalizé la arteria racdlal de donde se tomaron gasometrfas
v se obtuvo un trazo contihuo de presiones arterinles { sistélica,diastdlica
y media ), La frecuencia cardlaca se monitorizé en la derivacién -II.

iniclalmente se hizo la valoracién de riesgo anestésico~quirGrgico se-
gln la clasificacién de la Socledad Americana de AnestesiSlogos (A SA ).
Cuadro [II-I y 1I.

Los dos grupos se manejaron de la siguiente forma: la pérdida de volu
men sanguineo se repuso con sangre almacenada de banco ml por m!. Las
pérdidas insensibles, se estimaron en 10 ml/Kg en todos los pacientes, -
las cuales se sumaron a la diuresis y otras pérdidas; éstas pérdidas serge
pusieron con soluciones cristaldides L a 1.

A los paclentes del grupo 1 ademds se les administrd NALOXONA 10/-
microgr /Kg. al inicio del estado de chogue: se tom6 gasometrfa arterlal,
y en los pacientes con acldosis metabblica se corrlgid con bicarbonato de

sodio mediante la f6rmula: Peso en Kllos X DE&ficlt de Base
3 2

Se llevaron los siguientes reglistros déspués del inicio del estado de
_choque presién arterial y frecuencia cardlaca cada diez minutos durante
una hora; presién venosa central y balance hidrico al Iniclo y cada treinta
minutos durante una hora y gasometria arterial al inicto y a los veinte mi-
nutos,

Al final se hizo el anélisis estadlstico por medlo de la prueba de la "t"

de Student.
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CAPITULO IV

RESULTADOS
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RESULTADOS

En el ‘cuadro IV-I.~ Se observa el promedlode pesc en Kg de ambos
grupos. En las sigulentes columnas aparecen los promedios de los ba~-

lances hfdricos.,

PROMEDIO DE PESO EN KG Y PROMEDIO DE 3ALANCE DE

LIQUIDOS EN AMBOS GRUPOS, Y DESVIACION ESTANDAR.

Peso en Kg. Balance de Liguldos en ml.. *
Inicte 30min, 60min.
Gpo.con Nal. §1%8 2155% 680  938F 900 487 400
Gpo.sin Nal, 60%13 1940% 520 790% 610 204% 450

* Los balances de l{quidos son negatlvos.

Cuadro V-1

Las pérdidas fueron ligeramente mavores en el grupo de estudlo, se
reallzb el anélisis estadfstico por medio de la pruesba " X2" no hablen-
do diferencia significativa ni en el peso, ni en los balances de lfqui--

dos Ps .05,
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En la fig. V-1 se hace el andlisis de las modificaciones en la préslén
arterial media, siendo ligeramente mds elevada en el grupo sin NALOXONA,
lo que puede corresponder al balance de llquidos fig.1V-I; en el anélisis -
estadfstico por medio de la " t " de Student, se encontrd P> .05, lo que
determina que la respuesta en la presidn arterial {ué semejante en ambos

grupos.
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La frecuencia cardiaca, se encontrb al inlcio elevada, esto debido a el
choque hipovolémico, pero las clfras se normalizaron al corregirse el pade
cimlento en ambos grupos, también se realizé el anélisis estadfstico por -
medio de la “ t " de Student; P > .05; por lo que ambos grupos tuvieron una

respuesta semejante en la frecuencla cardlaca. Figs. IV~II y II.
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FIGURA V-1V
Se hizo el andlisis de la prestén venosa central ( PVC), fig.IV-1V,
en ambos grupos la respuesta fué. ascendente, manteniéndose siempre
mas baja en los paclentes del grupo con NALOXONA, esto concuerda -
con el balance de lfquldos cuadro V-1,
A los 30°' minutos hubo una diferencia de 3.5 cm/HZO a favor del
grupo sin NALOXONA; pero en el andlisis estadfstlco por medio de la

" t " de Student no hubo diferencla significativa P >.05.

28



PROMEDIO DE PRESION VENOSA CENTRAL

Grupo con WNaloxono .. ..........

Grupo sin Neloxons . . ..._.
10 S
9 ~ e -7 .
8 - g )
7 /,
PV _C 6 ~ R .
EN s 4 ¢
cm/HZO 4 :.,.-"
3
2 -~
1~
in‘icio 310 6IO

Tiempo en minutos

Flg. V-1V ”



Por Gltimo en los cuadros IV~ Ill v IV se detallan los resultados
gasométricos y 1a evolucién de los paclentes, En el grupo de estu--
dio cuadro IV-TII dos pacientes fallecleron debido a el choque hipo-
volémico, al desequilibrio hidro-electrolitico {acldosis ), y a los -
padecimientos concomitantes, Slete pacientes tuvieron acidosis al
iniclo, pero Gnicamente cuatro persistifron con la acldosis a los 20

minutos.
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PAGIEN
T

1

CUADRO 1v- 11

DIAGNOSTICO,

Comunlcactdn Inter-auricular,sangrado
de derlvaclén femaro-femoral

Sarcoma Retroperitoneal

Céncer de recto

Infarto del miocardio antiguo,insuf,
renal crénlca , hipertensién Sx.anémico
insuf.renal crénlca, Insuf.cardiaca
Infarto miocardle reclento fibrilacion
aurlcular,dlabetes, trombosis mesen~
térica.,

Meningiema parieto-temporal
Lmbarazo ler, trimestre, leucemia
trombocltopenia, hematoma gubdural

i.aceracton hepédtica y esplénica pefo~
roclon de estdmago

Ruptura esplénice
polftraumatizado

* Fallece en el Post-opcratorio.

GASOMETRIA
INICTIO 20"
Normal Normal
Acldosis Acidosls
mixta respiratoria
Normal Normal
Acldosls Acldos!s
metabdlica matabdlica
Acldosis
metabdlica  Normal
Acldosls Acldosls
metabdltca metabblica
Acldosls
metabdlica  Normal
Acldos!s Acldosts
mixta mixta
Acldosls Alcalosis
metabdlica respiratorla

Normal

Nermal

EVOLUCION
Favorable
Favorable
Favorable
falleci6 *
Favorable
Favorable
Favorable
Fallectd o los
40' de Inlctado ¢l choque

Fivorable

Yavorable



En el grupo control ( cuadro 1V-IV), hubo un fallecimiento transoperatorio
debido al choque hipovolémico y al desequilibrio hidroelectrolftico. Sels pa
clentes tuvieron acidosis al inicio del estado de chogue, a los 20’ minutos -

cuatro pacientes persistfan con &ste transtomo.
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CUADRO 1V-IV

PACIEN GASOMETRIA LVOLUCION

TE DIAGNOSTICO INICIO 20’ :

1 Tb pulmonar Normal Normal Favorable

2 c1lv Acidosis Acidosls
Insuf.cardlaca matab6lica metabblica Pavorable

k] Céncer cervicouterino Acidosls Acidosls Favorable
Sx. anémico metabblica metabblica

4 Mal formacibn arterio-venosa parleto- Acidosis Normal Favarable
accipltal metabblica

4] Boclo téxicodifuso Intratordcico Acidosts Normal Favorable

resptratoria

G Céncer de mama Normal Normal I'avorable

7 Clrrosls hepdtica, vérices, esofdglcas Acldoslts Acldosis Fallecl6 a los 50 min,
metabblica  metabélica de Iniclado el choque.

8 Céncer cervicouterino ,diabetes Acidosl!s Normal Favorable

metabblica

9 Fractura acetabular,dtabetas Normal Normal Favorabte

10 Pélipos nasales y maxilares Normal Normal Tavorable



CAPITULO V

DISCUSION
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DISCUSION

Desde que Faden y Holaday (2) reportaron que la NALOXONA revierte la
hipotensién del estado de chogue; se abrl6 un campo interesante a la in--
vestlgacién.

Numerosos estudios confirman la utii{dad de la NALOXONA en el estado
de choque {1 a 10, 52 a 60},

Se reporta un efecto presor transitorio aproximadamente de 45 minutos,
sl se administran dosis repetidas ya no hay una respuesta favorable. Pero
por su efecto inicial nos permite disponer de un tiempo valloso, scbre todo
" en el choque hipovolémico transoperatorio { 1,7,10,54 y 56},

En nuestro estudio esperdbamos una elevacién en la presi6n arterlal y en
la frecuencia cardiaca. S{ encontramos una elevacibn lmportante en la presién
arterial ({ig. IVv-1), pero ésta elevaclér'x también se encontré en el grupo control.

La frecuencia cardiaca figs. IV-IT y 111 que Inicialmente estaba por arriba de
los limites normales, se normallzé paulatinamente, esto al correglrse, el esta-
do de choque, en ambos grupos la respuesta fué. similar,

Con los datos presentados en este estudio podemos conclufr:

En el momento actual y debido s la poca toxicidad de la NALOXONA puede -
ser un recurso Gtil en el tratamiento del choque hipovelémico transoperatorio,
cusndo no ha respondido a la terapia intenslva conocida y no se han adminis
trado esteroldes,

Por 1o gue su utilidad real depenclerd no de mejorfa transitoria, sino perma-
nente lo cual se logra con un tratamiento integral y adecuado, dependiendo de

la fislopatcgenia del choque y los padecimientos asoclados del enfermo.



AGn falta mayor {nvestigacién para determinar el papel exactode las
endorfinas en el estado de choque y la utilidad de la NALOXONA en su ~

tratamliento ademés de probar la superloridad de ésta sobre los esteroides.
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