. Las hemorragias Gineco Obstésrs temprana

gia O tardia en i: gestaciém cm]lcvanmuia: dly e
© lmportancia hacia el feto y la otr ' ,

Lp tanto el gstudjn clinico est4 dirigigu Farin bacia la madre; por
“0 ¥y prondstico, como a up acertado tratami

lar el bienestar materno feta] alamicato para precaute-

La hemorragia del tercer trimestre ocurre en el 3% apro-
ximadamente de los embarazos, La Placenta previa factible del tra-
tamiento conservador y el desprendimiento prematuro normopia-
centario, explican del 50 al 75% de estas causas hemorréigicas.

La hemorragia por discrasia sanguinea puede estar pre-
sente entre el 20 al 40% del desprendimiento prematuro normo-
placentario en donde aparecen defectos de coagulacién sanguinea,
€s decir una hemorragia por coagulacién intravascular _disemina-~
da (CID) hemorragia por consumo de fibrin6geno principalmente.
Este sindrome debers investigarse siempre en presencia de una
hemorragia grave por la posibilidad anqtada., pues el gran con-
tenido de tromboplastina que llevan consigo los microtrombos del
trofoblasto desprendidos de la placenta, ingresan a la circulacién
sanguinea dejando en libertad el factor tisular IIT de la coagula-
cién que, es el que iniciard la coagulopatia de consumo. El diag-
nostico clinico presuntivo de este sindrome hemorrégico grave agre~

* Cirujano.- Jefe de Servicio.- Profesor Titular Gineco-Obstetricia.— Fa-
cultad de Medicina, Universidad de Guayaquil.
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gado, se lo obtiene valorando Ia presencia de
mosis asi como la salida excesiva de sangre mm Y e
rragia en sitio de puncion. Conviene por : "lll-l.:,

: lo 1 |

miento elemental del mecanismo de coagulaci 6"‘:1& tener” oo
ara comprender el mecanismo de |y ¢ y ﬂbrm

..' r

Siult‘rgimll ! tarin Tambié
perfibrinolisis secundaria. También se requiere x
miento de la hemodinamia circulatoria y ﬁllc;p.?n clarg t
hemorragico para aplicar un tratamiento correcto ¢ﬂ,‘°"“m“ “ hoe

S
1

-0

Presentaremos unos casos demostrativos, con

g
trabajo, de pacientes que padecieron de hemorrs ¢ Pregen.
plicadas con shock hemorragico en diferentes ﬂl‘qn:“ VS o
ron diagnosticadas y tratadas oportunamente, Ty d& 5 Y fus
mos un caso de una paciente con sangrado dise H“m 3

mestre, pero de causa muy severa, un céncer
tos casos forman parte de un total de 16.000
en 15 afos, que se INLCrnaron en Nuestro Servicio hoe.  Petiday

neco-obstétrico ...

Tl

CAUSAS DE HEMORRAGIA VAGINAL AGUn
ASOCIADA CON EMBARAZOQ @ "'A

Mtu o
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En vista de que la hemorragia vaginal
pausia puede asociarse con embarazo, el primer deber ¢
¢s determinar si la paciente estd embarazada, Bl prine \r&
toda mujer en edad gestacional, con hemorragia it O €8 quy
d:cbc considerarse embarazada hasta que no se n e g
rio. Por ejemplo, no es posible descartar el embars:
Unicamente, ni la opinién de la paciente acercn do lu. it Sl
de embarazo es suficiente. Es indispensable llevar a cabo e 0
ria detallada de los periodos menstruales y la fecha en f glgms
gla. Sin embargo, el médico debe recordar que aun | s 1n
g1as moderadas que coinciden con el calendario mensteat o
fepresentar pérdidas sanguineas gravidicas, =k

ARASAUSAS DE HEMORRAGIA ASOCIADAS GON
Eque“ 0.--- Es conveniente Cﬂnﬂdm &m m .'-~'~- ‘_'. -J&J-'" EM-
Embaras asociadas con la primera mitad de la pestucls \vp
Aqucllm ectépico, Discrasia Sangufnen, Traums T \00¢
dimi mfs auc sobrevienen tard[ameutﬁ.“i’lgmu

O P. N. P. Discrasia Sangufnen, Vasos

que se presentan durante el trabajo de parto o despy

-

- - . |.q-1 i 1Mr .y |
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h_a demusgradn en animales de experimentacién estimando la pre-
Stén arterial y el gasto cardiaco después de hemorragia gradual.
Hinshaw y colaboradores observaron reduccién de 21 por 100 en
¢l gasto cardiaco, pero sélo 7 por 100 de disminucién en la pre-
sion arterial después de perdida aproximada de 10 por 100 del
volumen sanguineo. Pérdida de 20 por 100 causé disminucién de
45 por 100 en el gasto cardiaco, pero la presién arterial se redu-
JO en solo 15 por 100. Este estudio demuestra que la vasocons-
triccion periférica explica la conservacion de la presién aun cuan-
do el flujo sanguineo esté marcadamente reducido,

PRESION VENOSA.— Las presiones venosas central y au-
ricular derecha dan valiosa informacién del estado del volumen
sanguineo venoso, de la capacidad vascular y de la funciébn mio-
cardica. La presiébn venosa central disminuye aproximadamente
0.7 em. de agua por 100 ml. de perdida sanguinea en un indivi-
duo de 70 kilogramos. Dado que la presién venosa central varia
de un individuo a otro, valor numérico tnico tendria poco signi-
ficado. Sin embargo, el cambio en la presion venosa después de
restablecer el volumen sanguineo es un medio valioso para esti-
mar la eficacia del corazén al aceptar esta carga adicional de li-
quido. Cuando las mediciones seriadas indican descenso progresi-
Vo en la presion venosa central se sospecha Ia pérdida continua

de sangre.

La elevacién brusca de la presién venosa central, 12 a 15 em.
mas de la presién de la solucién salina, indica insuficiencia mio-
cardica inminente. Tales pacientes tienden a desarrollar signos de
trrastornos respiratorios que indican edema pulmonar agudo. La
elevacion de la presién venosa no siempre contraindica la resti-
tucion sanguinea. El colapso circulatorio caracteristicamente con-
duce a riego coronario inadecuado, el que, por si mismo, explica
la insuficiencia miocédrdica. Este tipo de insuficiencia cardiaca es
tratado por replecién del volumen y cuidadosa observacién de la
presion venosa durante la infusién de 500 ml. de coloide. Con la
replecién del volumen se mejora flujo sanguineo coronario Yy a
veces disminuye la presién venosa central.

La estimacién de la presién venosa en un vaso periférico
puede ser inexacta y no debe hacerse en pacientes en choque. La
venoconstriccion causada por estimulos neurégenos o humorales
puede dar como resultado elevacién de la presién venosa periféri-
ca, la q:le sucle no corresponder con la presién del circuito veno-
SO central.
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relacién entre el déficit del volumen sangui

estado de choque Baséndose en los si ini

- Ba gnos clinicos presentes en
€se momento, el medico puede calcular el volumen dg sangre ne-
Ezs{a::; para La_. reatllmmacléu. El cuadro 7.2 muestra 1a relacién
t¢ 10§ cambios hemodindmicos vy |a reduccién relativa d
lumen sanguineo, Ios cambios he : R

modindmicos en los pacientes d
edad avanzada son variables Yy no anticipables. ) ‘

, Sobre todo en individuos
senanza clédsica. El paciente con he-
lesién de la arteria femoral, estu-

! _ 100, con pulso y presién arteriales di-
ficiles de registrar, ha perdido 50 por 100, aproximadamente, del
volumen sangufneo. Tal paci

ente, por lo general, necesitard 2.500
ml. de sangre entera para normalizar la circulacién antes de ha-

cer la reparacién quirtrgica del vaso dafiado. Este margen serd

ampliado, ante la pérdida adicional durante la intervencién, y en
el periodo posoperatorio inmediato.

viejos, Cosa contraria a la en
morragia intensa después de
poroso, extremadamente pé4lid

ASPECTOS CLINICOS

RAPIDEZ, CANTIDAD Y DURACION DE LA PER-
DIDA SANGUINEA.— Los cambios bioquimicos y hemodinimi-

cos que tienen lugar después de la hemorragia se estiman por la
rapi{?ez, la cantidad y duracién de la pérdida sanguinea.

Por lo regular pérdida de 50 por 100 del volumen sangui-
neo en individuo joven y sano da por resultado insuficiencia cir-
culatoria grave y signos clinicos de choque profundo. Las insu-
ficiencias coronaria y miocérdica agudas se presentan rﬁpldameg-
te al ocurrir pérdida rapida de sangre, ?ﬂrblgrama, en rotura od;
la aorta. Sin embargo, cuando hay pérdida lenta en un peri
de dias, se compensa por aumento del volumen plasmatico que
evita la insuficiencia circulatoria aguda. Si la pérdida sangué{nﬁze:
es menor de 100 ml. al dfa, aumenta la actividad entmp;gci i
de compensacién y se mantiene €l volumen total dfﬁ dﬂ:l ;
cuando las reservas de hierro son suficientes. Slolla pér e sang)
nea excede de esta cifra hay descenso en el volumen
con aumento compensador del plasmatico.




118

COMPLICACIONES PREVI!}S.—-_— Si la pérdida
extracelular durante pancmtitis’n pPenionitis aguda se e
hemorragia, la tolerancia a la pérdida sanguines e
secuencia. En este caso, la pérdida, ain pequefia del |
guineo, puede desencadenar colapso circulatorio,

i~e il |

El éxito terapéutico queda limitado por la lesitn jsq cany
de Organos vitales a causa de enfermedad vascular Previa o oot
resultado de insuficiencia circulatoria aguda. Ig aterosclerogis o
ronaria se presenta incluso en jévenes, y se ha demostrady aae

nosis anatomica, de estos vasos, incluso ‘en SCRUNAA ¥ tercery gg

cadas de la vida. El enfisema pulmonar, la a | W
cion alveolar por neumonia o la msuficiencia | 'E

-
o .
'\.

-

-

concentracién de oxigeno util e intensifican isquemia y
poxica del choque hemorrdgico. |

HEMORRAGIA NO DIAGNOSTICADA— Cusndg s
morragia externa es seguida de choque, hay indicacidn pets s

transfusién sanguinea. Se estimard el volumen perdido y rénia,
Tiente se constituird. Sin embargo, si se desconoce e Sitio de heme
Iragia, es dificil precisar la causa del choque y la necesidad de wee
transfusion sanguinea no es patente. El clinico ve obligado a hue.
car la hemorragia oculta, definir su situacién y Causa, y estimar 1y
magnitud de la pérdida sanguinea. La figura 7.1 mMuestra etiolosia
¥ sitios de pérdida sanguinea aguda de causa obscura. Los tra e
NOs mas importantes para el diagnéstico diferencial SON: pancreats.
0s hemorrdgica, infarto o estrangulacién del intestino, taponamien.
itﬂ Cﬂ:d:ac:&y he;mgragia asociada agiﬁ;actmas. Otra Causa que sya
¢ Ppasar desapercibida es hemorrs proveniente de aneurisma
arteriosclerdtico o postraumético de la aorta, particularments enan.

do es asintomético.

P
3
-
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GRADOS DE SHOCK:

i i *—-_6Aqui_ existe un
SO con frecuencia de 100. PRESION ARTBlgtiisLac:ien ﬁl;}almfnlilir-g.

SHOCK DECLARADO MEDIANO (DESCOMPENSADO).-

EPa elf;a bf;i}':émstag%ia el PULSO ha subidocg 120 la presién s:sti':-
C 1200 a 50 mmHg. La Diuresis dismin menos

ml. por hora. Hay Taquignea moderada. e g

. SHOCK DECLARADO GRAVE (DESCOMPENSADO).—
Existe Taqu%cardaa_dni 140 pulsaciones por minuto. TAQUIPNEA
de 30 y mds respiraciones por minuto. Presion Arterial Sistdlica
baja a 60. Marcada oliguria o anuria. Como existe acidosis meta-

bolica habrd Hiperventilacién para eliminar el exceso de CO2,
como mecanismo de regulacidn.

SHOCK IRREVERSIBLE (FATAL).— Esto es 1gua‘15
40

a
la muerte celular en érganos nobles. Presién Arterial de 0
mmHg. por paralisis vascular (arteriolar).

Quizd la forma més desconcertante de hemorragia oculta
Yy que comunmente encuentran los cirujanos, es la que proviene
de vasos no ligados en una intervencién quinirgica, o el sangrado
de un pediculo vascular que sigue a la dehiscencia de la ligadura.
El sangrado capilar después de intervencién extensa, con menos
frecuencia causa una forma insidiosa de choque por pérdida de san-
gre. En el cuadro 7.1 se enumeran los sitios de pérdida de sangre
de causa no diagnosticada, junto con las causas frecuentes de san-
erado, signos y sintomas y confirmacién diagnéstica.

DATOS DE LABORATORIO

HEMOGLOBINA Y HEMATOCRITO.— La concentracion
de hemoglobina y el valor hematécrito venoso se usan ampliamen-
te para valorar el estado del volumen sanguineo, aunque son ﬁ
atiles para estimacién del volumen durante hemorragia agudz;.a o
eritrocitos y el plasma se pierden juntos; €n consecuencia, 2
moglobina y el hematdcrito no dmm m:;lsuchn. La hem:gld

‘ ¢l hematécrito  estan _tarde, cuando
E';n:idg extracelular y las reservas de proteina tlxendm a mufﬁ g
volumen plasmético. La restitucion total del volumen plasmé
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proceso lento y toma 36 a 48 horas para completarse,
cerse estimaciones seriadas de hemoglobina y hemamgl%f“ﬁt
registrar este cambio.

ESTIMACION DEL VOLUMEN SANGUH\IEO_.._ Este
método de laboratorio ha sido puesto al alcance de] clinico por |,
gran disponibilidad de equipo electrénico construido Cspecialmenge
para este fin. Gregersen ha rewsqdﬂ €N una monografia ]a ; :
tancia de la técnica y las limitaciones que es necesario cnm
en las alteraciones circulatorias agudas y tenerse presentes,
de estos limites, la estimacién clinica del volumen sanguineo eg Va-
loracién qitil del déficit, y, junto con la estimacién de la presign Ve-
nosa, brindan orientacién para la restitucién, particularmente cuan.
do hay pérdida continua de sangre.

ELECTROCARDIOGRAMA.— Por disminucién de Ia ¢ap.
tidad disponible de sangre para la circulacién coronaria, duranpte la
hemorragia el electrocardiograma puede mostrar segmento S-T jpes.
pecifico o cambios en la onda T. Es peligroso abandonar la b
de hemorragia oculta si se supone que el choque es causado por
infarto del miocardio. No debe hacerse el diagnéstico de
coronaria e infarto del miocardio a menos que los cambios electro.
cardiogréficos indiquen, sin lugar a dudas, esto dltimo. Se conti-
nuard la investigacién de la causa primaria, especialmente g de
hemorragia de causa no precisada.

CONSIDERACIONES CLINICAS EN EL TRATAMIENTO
DEL CHOQUE HEMORRAGICO e

HEMOSTASIS.— EI objetivo principal es hacer hemostasis
rapida en el choque por hemorragia; ello se logra por aplicacién
de pinzas hemostdticas o ligadura en caso de hemorragia externa,
En caso de hemorragia interna u oculta, el juicio clinico es esen-
cial para determinar el momento en que la magnitud y duracién
del sangrado ponen en peligro la vida y justifican intervencién qui-
rurgica, cosa necesaria si, después de restitucién adecuada, hay pér-
dicgla continua de sangre que excede de 500 ml. en un periodo de
ocho horas.

DEFECTOS EN LA COAGULACION.— Son pocos os ca-
s0s en que la hemostasis no es eficaz, por falta de af dle

o de-.'l'i'.
factores esenciales de coagulacién. Debe sospecharse eﬂnﬁmlg
coagulacién en pacientes obstétricas que tienen hemorragias inten-

.



quirargica acostumbrada, La  investipacs
?i:, u‘:::ffﬂmﬁil-fﬁmya al examinar I.mE f:c?::ﬂdsclﬂsaiugur?t::id‘:n e
5o de prnt;uint‘ﬂtmﬁ% hace la determinacion sistemdtica de h::-:
tiewino; Cends m‘“"- ¢ preferencia por el método de Quick. en un
r:::-ugulalnt e del l.m““('i“r a4 causa de previo tratamiento con un anti-
También se PO de 1a cumarina, ¢l tiempo de Quick se prol

i lu.n 5S¢ encuentra en enfermedades graves d L hi prolonga.
veces en carencias de vitamina K. S gy

Mo Se r::igcag mucstras de sangre del paciente en tres tubos de

Say0 pequenos; uno se coloca en incubadora o en el bolsillo del
medico y se mantiene a la temperatura corporal. Si ha coagulacion
tlrubt_:r_a ser reobservada a intervalos de una hora pga cumpft:ba;'
la lisis del codgulo. Cuando ésta ocurre en término de dos horas
indica aumento de la actividad fibrinolitica '

Se agrepa al sepundo tubo una |

| gota de solucién de troms
bina de buey. La falta del codgulo sugiere dnﬁcinnciandr: ?iibri:t;-
geno o actividad anticoagulante semejante a heparina. Si esta cs la

causa, rapidamente s¢ neutraliza afadiendo protamina al tubo de
sangre sin coagular. Por lo contrario, la coagulacién rdpida des-

pucs de anadir trombina al segundo tubo, excluye la posibilidad de
deficiencia de fibrinGgeno o excesiva actividad de tipo heparina.

Fl tercer tubo de sangre se invierte cada 30 segundos para
estimar el tiempo de coagulacion. Si en 15 minutos la sangre no

coagula, pucde decirse que hay grave deficiencia de uno o més
de los factores de coagulacion necesarios para las primeras etapas

de esta; por ejemplo, factor antihemofilico. Sin embargo, tiempo
normal de coagulacion no excluye déficit moderado, pero no por
ello menos importante, de uno de estos factores, Una prucba

separado de tiempo parcial de tromboplastina constituye indicc més
sensible de dicha deficiencia.

Fl tratamiento de la trombocitopenia depende de su causa.
Puede estar indicada la administracién de hormonas corticosupra-
rrenales: en otras circunstancias, estdn indicadas las transfusion
de plaquetas. En los acientes con cxceso de heparina en nlrcuvla!;
citn. se administran 50 a 200 mg, de sulfato de protamina por V

iravenosa lentamente. Si no ha heparinemia,
via intravenosa 6 a 8g de ﬁbrmlgpno humano

y por ampolet)
02 e sy
La inyeccién intravenosa de oxido de «mminnult (xgilmwmc
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50 mg.) neutraliza eficazmente los anticuagulanr:es del tipo ge la
cumarina (Dicumarol, Coumadin). Pueden ser eficaces ﬂ.?o alo g
de dcido aminocaprioco (Amicar, Lederle) como medicamentq an.
tifibrinolitico, pero se necesitan mas pruebas para feComendar ¢,

Uso sistematico.

Cuando traumatismo extenso y hemqrragia intensisima se
complican por problemas de sangrado y se tienen que transfungjy
grandes cantidades de sangre, se aconseja administrar Sangre
Ca cntera, de preferencia reunida en tecipientes de plasticos o Vi-
drio recubierto de silicona, La sangre fresca reunida de esta mane.
ra restituye el volumen sanguineo y los factores indispensabjes pa-
ra la coagulacion, incluyendo plaquetas.

TRANSFUSION SANGUINEA.——.EI‘tratamientu més efj.
caz para el choque hemorrdgico es la restitucion con sangre de tj.
PO especifico. En la figura 7.2 se ¢squematiza los beneficios obte-
nidos por la restitucién después de hemorragia. En un traumatjs.

mo agudo con hemﬂrragia pme_S{l, puede ser necesario Bdmlms.

Este preparado tiene las ventajas de su facil disponibilidad Y que
esta libre de contaminacién por virus. Es 1til para la replecién tem-
poral del volumen, hasta que puede ser obtenida Sangre completa,
El uso inmediato de soluciones de albimina salva Ia vida, 2

la sangre completa es e liquido de eleccién. EJ hombre tiene up
Cxtraordinario margen de seguridad en Jo que atane al transporte
de oxigeno. Dado que la_hemoglobina en la sangre venosa por lo
regular estd saturada en 70 por 100, el Cuerpo puede ada tarse a
la pérdida en la masa de eritrocitos reduciendo |a saturacié; veno-
sa de oxigeno por gramo de hemoglobina. Ello ayuda al mantenj-
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de mejorar el flujo sanguineo en la circulacién mi :
confirmacion y el ensayo clinico amplio son mlcmfmoéw:. La
comendar su uso sistemdtico. R

HEMOTERAPIA

El Poder Inmunitario constituye uno de los fundamentos
para una acertada terapéutica en el chog . i
cia de la transfusion sanguinea. ue. De aqui la importan

= FRA(%CION PLASMATICA — lLos Anticuerpos son trans-
portados por ia gamma-globulina; si no hay el transport
munidad. De 20 ml. de humano se obtieac 1 ::Lm;a?gm-m-

ma-globulina. Una unidad de sangre proporciona 20 m. de :
ma-giobulina. o S

FRACCION GLOBULAR.— La hemoglobina de los Glo-
bulos rojos transfundidos corrigen la anemia siempre presente en to-
da sepsis. Transporta el 02 indispensable para la vida de la célu-
la, corrigiendo asi la hipoxia tisular; transporta también el CO2,
m&gﬂﬂnmmfmdm&mnﬂvﬂmm
y CU°).

VOLUMEN SANGUINEO.— La transfusién completa res-
tituye ¥ mantiene la Volemia que es uno de los factores fundamen-
tales de la Hunodmmm(!imdnm Tmbuénmurgd(iﬁtn
Cardiaco, asi como también logra una correcta perfusién celular
anivddelm&;&nmmh.FthTmmh
hematopoyesis disminuida en un choque.



124

) LIQUIDOS Yy ELECTROLITOS.— Después de hemorra-
£la aguda, el liquido extracelular experimenta translocacion, y ep.
tra al compartimiento intravascular para compensar el déficit del
volumen. FEsta perdida de liquido extracelular debe restituirse, en
€l tratamiento subsiguiente a choque hemorragico, administrando
Solucién salina o solucion equilibrada de electrélitos en cantidades
mayores de cuatro litros, en las primeras 24 horas siguientes a |a
restitucion de la mitad de esa cantidad de sangre. Por lo regular
s¢_hace después de transfusién sanguinea. Hay dudas acerca de la
utilidad de soluciones alcalinas conteniendo lactato, ya que en ese
momento hay altos niveles de dcido lictico endbgeno a causa de la
insuficiencia circulatoria, que da por resultado deuda de OXigeno,

POSICION UTIL EN EL CHOQUE.— Por afios 1os cur-
S0s de primeros auxilios han subrayado la importancia de conservar
la cabeza baja durante el tratamiento del choque. Se ha demostrado
en clinica y experimen'nente que esta posicién reduce la ventila-
cion pulmonar, empeora la circulacién ¥ aumenta la mortalidad.
La posicién de decibito dorsal en una cama horizontal permite e
tratamiento, y grado 6ptimo de las funciones cardiovascular y pul-
monar,

€Il perros sugieren mayor susceptibilidad a la infeccién después de
hemorragias siderantes, a causa de depresién de la funcién del
sistema reticuloendotelial. Aunque no se justifica. emple_ar antibig-
ticos en forma profilictica, es muy importante diagnosticar y tra-
lar la infeccién rdpidamente con antibioticos y hacer drenaje qui-
rurgico adecuado, Es aconsejable obtener varios cultivos de sangre,
de muestras de la herida y de muestra de la nasofaringe, cuando se
sospecha presencia de bacterias en estos sitios, por la gran posibi-
lidad de infeccién después de hemorragia extensa. El aislamiento
oportuno de bacterias patégenas y el conocimiento de sensibilidad
a los antibidticos, aseguran la proteccion contra infeccién potencial-
mente mortal,

VASODILATADORES.— Se han comprobado experimen-
talmente los efectos perjudiciales de vasoconstriccién prolongada en
el choque. En casos muy especiales, la administracién de fenoxi-
benzamina (Dibenzyline), compuesto adrenolitico en dosis de 1 mg/
Kg. de peso corporal, es bene%cinsa. Los medicamentos vasodilata-
dores, incluyendo promacina (Thorazine) y fentolamina (Regitina),
pueden ser ltiles por dos causas. En caso de déficit no reconoci-
do del volumen sanguineo, tiene utilidad diagndstica, pues después
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de su administracién ha

pl_.mdc indicar hipuvnlem%a?ﬁugi;%m? llﬂ presion arterial b |
nistrando sangre completa o plasma. Los :' S¢ normaliza admi-
do en choque con enérgica vamﬂstﬁmignm“:ﬁ‘ que han esta-
despucs de la administracién de un agente vmzﬂmolar muestran,
diaco mejorado, resistencia periférica menor atador, gasto car-
capilar. Estos medicamentos aumentan 1a o a'.-';idﬂuéntnln del flujo
nﬂ}'qlmenlc ¢ necesitan sangre entera, plasga ad vascular y ge-
maticos para llenar ese "hueco”, La fentnlam?n: xFEM‘.":“ plas-
rece ser el agente disponible mgs Seguro, ya que tie tsltma:t pa-
anticipable de corta duracién relativamente. Este ti ge Iu i g
to no ha tenido una evaluacién clinica completa, pom:: {f‘“{:‘:ﬂ!‘
do considerado como experimental y no se aco y por cllo ha si-
matico en clinica. HCIR Y, ID et

TRATAMIENTO DE LA ACIDOSIS.—
morragia grave y prul.ungada, aparece acidosis pornh?pl::uﬁé; gcp?xz-
de explicar respuesia inadecuada al tratamiento. La acidosis respi-
ratoria se puede anadir a la acidosis existente, por insuficiencia rES-
piratoria. El tratamiento principal para corregir la acidosis meta-
bolica producida por el riego sanguineo inadecuado de los tejidos,
es normalizar el flujo sanguineo en la mayor parte de casos. Los
esfuerzos dirigidos a la correccion, de la acidosis hipéxica, me-
dio de agentes alcalizantes, no han tenido utilidad en la hi -
sion rebelde por hemorragia. Ha habido mejor respuesta circulato-
ria después del uso de agentes alcalizantes en los pacientes des-

pués de derivacion cardiopulmonar de cirugia cardiaca, o después
de interrumpir la oclusién adrtica en operaciones y en

el restablecimiento de la circulacién después de paro cardiaco. En
pacientes de acidosis respiratoria, debe hacerse todo esfuerzo pa-

ra mejorar la funcién respiratoria por medio de ventilacién, tran-
queostomia con aspiracién traqueobronquial, o ambas.

Para efectuar la alcalizacién, se afiaden a una infusién de
un litro de dextrosa al 5 por 100 en agua, 4 a 6 ampolletas, dis-
nonibles en el comercio, de solucién de bicarbonato de sodio, con
44.6 meq. por 50 ml. Este tratamiento puede ser continuado si las
estimaciones seriadas de pH, pC02 y HCO3 indican déficit conti-
quo de #lcalis. En los casos en que hay insuficiencia miocdrdica
o hahia enfermedad cardiaca previa, deberd ensayarse la adminis-
tracién de solucién 0.3 molar del amortiguador orgénico 2-amino-2-
hidroximetil-1,3-propanodiol (THAM) a intervalos de una hora,
hora y media o dos horas. Esta solucién tiene la tnica ventaja de
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que capta los iones de hidrogeno sin la necesidag de admjnic,
iones de sodio, pero no esta exenta de FICSgO ya que puede :]:h  °
depresion respiratoria aguda. m

HORMONAS CDRT[COSUPRARRENALE&__ Stancal R
insuficiencia de la corteza suprarrenal es la primera indimﬁg
ra administrar corticosteroides suprarrenales tin Chﬂque =
co. Esta insuficiencia aumenta cnormemente la p ihﬂ“_ “_I"E:. .
que hemorragico. Si la gmwxrl:id‘ clinica del choquﬂﬁ““ ﬂﬂh-
porcion con el volumen de liquido perdido, el clinico Edemmd‘ o
dar la posibilidad de deficiencia de la corteza suprarrenal, proit

mds definitiva de ello la dan hiponatremia e hi rpotasemig gt 0
antecedentes de tratamiento con cortisona vy, a examen, _pigm'h‘-ﬂj |

cion addisoniana caracteristica. Fl trntﬂmientq Se empieza mlﬂﬁ
demora. La infusiéon de 300 mg. de hid_mcomsuna 0 S equivalen
te logra restitucion especifica y proteccién adecuada, o dd"mm%im;
cia de la corteza suprarrenal se comprueba por la medicién de In
concentracion de 17-hidroxicorticosteroides plasmdticos ep o
tra obtenida antes de administrar corticosteroides. '

Se ha informado que la dosis farmacolégicas de

roides disminuyen la mortalidad en el choque hemorragico e;m

mental v en el clinico. La aplicacién sistemdtica en [a hemorragia
grave deberd aguardar hasta obtener mds datos clinicos, 7

TERAPEUTICA CON MEDICAMENTOS VASOPRES0.
RES.— Conviene subrayar que la restitucién sanguinea es lo mgs
importante para el tratamiento inmediato de hemorragia, Por esta
causa, los medicamentos vasoconstrictores no son tiles en trata-
miento de estos pacientes, con la posible excepcion del mantepj.
miento temporal de la circulacién hasta que la restitucién del voly-
men se consiga. Sin embargo, la infusién de vasoconstrictores sim-
patomiméticos en presencia de déficit de volumen sanguineo, acen-
tua la casoconstriccién compensadora existente y después reduce ¢l

riego sanguineo capilar y propicia la muerte celular. .
| 3
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