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RESUMEN 

Se ha demostrado que el choque lúpovolémico y la lesión por isquemia 

reperfusión en miocardio tienen semejanzas. La solución lúpertórúca­

lúperoncótica se ha utilizado con éxito en el tratamiento del choque 

lúpovolémico por su efecto en la tensión arterial y en la corrección de 

lesiones ocasionadas por el choque. Con la finalidad de evaluar el efecto 

sobre la lesión por isquemia reperfusión en el miocardio de Ja solución 

hipertórúca-lúperoncótica se aislaron en preparación de Langendorff }/¡ 

corazones de conejo distribuidos aleatoriamente en 2 grupos sometidos a 

30 minutos de isquemia y 60 de reperfusión. El grupo I se reperfusión 

con solución de Krebs-Henseleit con sodio al 7 .5'1: y dextrán 60 al 6'1: con 

una concentración de sodio de 150 mEq/I. El grupo II fuer control y solo 

se reperfundió con solución de Krebs-Henseleit. 

Se evaluó la incidencia de arritmias, los rúvcles de la isoenzima MB de la 

creatin cinasa (CK-MB), conterúdo de agua miocárdica, flujo coronario y 

lesión estructural con microscopía electrónica. 

Los resultados mostraron que el grupo I no tuvo arritmias (p= 0.034), 

sus rúveles de CK-MB fueron menores (p=0.035), el contenido de agua 

miocárdica fue menor (p= 0.047), el flujo coronario fue mejor (p= 0.035) y 

Ja lesión observada en microscopía electrónica fue menor (p= 0.018). 

Se concluye que la reperfusión con solución lúpertónica-hiperoncótica 

después de isquemia es buena opción para el tratamiento de la lesión por 

isquemia reperfusión del miocardio en modelos similares al utilizado en 

este estudio. 
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ANTECEDENTES: 

La isquemia miocárdica se acompafia de pérdida de la viabilidad de las 

células cardíacas y dependiendo de la duración puede llegar a la necrosis, 

por lo que la detección oportuna es crucial para salvar el tejido y en 

muchas ocasiones la vida del paciente ( 1), 

El rápido desarrollo de la cirugía cardiovascular ha permitido una 

comprensión más completa de la fisiología del miocardio y el papel esencial 

de las maniobras diagnóstico-terapéuticas para preservarla de manera 

óptima (2). 

A lo largo del tiempo se han desarrollado diversos procedimientos para 

proteger al miocardio durante intervenciones a corazón abierto (3-5), 

pues para realizar cualquier procedimiento de este tipo es necesario 

interrumpir el flujo coronario, suspender la actividad cardiaca y suplir su 

función con los sistemas de derivación cardiopulmunar (6), así el corazón 

es sometido a isquemia. 

Las maniobras utilizadas para proteger al miocardio básicamente han sido 

la hipotermia (7), periodos breves de isquemia (8-11) y el paro 

cardioplégico (12). Dichas acciones solo protegen al corazón durante el 

periodo isquémico, suponiendo que al reiniciarse el tlujo coronario -

reperfusión-, se restablecerá y mantendrá adecuadamente la función 

cardíaca ( 13) • 

Con lo anterior podemos deducir que la reperfusión a las coronarias es el 

medio para rescatar el miocardio que se encuentre reversiblemente 

lesionado, aunque Ja misma reperfusión puede ocasionar disfunción 

ventricular con calda del gasto cardíaco (miocardio "aturdido"), fenómeno 



de "no reflujo", edema celular e itúarto hemorrágico de miocardio entre 

otros (14-18). Ademlls de que se ha demostrado la pérdida de la 

viabilidad celular asociada o la reintroducción de oxigeno a la zona 

lsqumica, ocasionando muerte celular, lo que ha cuestionado seriamente 

el beneficio real de la reperfusión (19-20), 

Por todo ello, el estudio de la reperfusión y los eventos que ella 

condiciona, tiene grandes implicaciones clínicas al relacionarse 

directamente con la preservación cardiaca y trasplante, clrug:la con paro 

cardioplégico prolongado, terapia trombolítica, angioplastla coronaria de 

emergencia y revasculnrizaclón miocárdica (21-22). 

Por definición la lesión por reperfusión es dal\o orlocllrdico agregado al 

provocado por la isquemia misma, implicándose como mediadores de esta 

lesión a los radicales libres de oxígeno (22-25), aunque dicha evidencia 

es Indirecta y controversial, probablemente debido a la diferencia de 

protocolos y Urmacos empleados (26). Sin embargo es evidente que la 

reperfuslón puede traer consigo graves consecuencias que pueden ir 

desde el desarrollo de arritmias malignas como fibrilación ventricular hasta 

en un l¡()g de los casos desencadenadas por mecanjsmos aún no 

determinados (1, 27-29), basta la falla miocárdica de duración y severidad 

variables por bajo flujo o agravamiento de lo Isquemia (25, 30, 31). 

Las alteraciones estructurales observadas en la lesiÓn por reperfusión son 

cambios caractei:izados por el acúmulo en grado variable de agua y calcio 

intracelular, infiltrado de granulocitos en la zona, lesión de diversa 

magnitud a nivel mltocondrial, contractura de miofibrillas, disrupclón del 

sarcoleaa, hemorragia Intersticial con extensión de la necrosis (15, 32), 



y en el endotelio con reperfusi6n después de 40 minutos de isquemia 

edema celular y procesos citoplásmicos intraluminales que pueden impedir 

el flujo coronario a nivel de la microcirculaci6n, particularmente en el 

subendocardio (32), además de la agregación plaquetaria y el factor de 

agregación plaquetario que además estimula el incremento en Ja agregación 

de leucocitos y la liberación de radicales libres por ellos mismos, así como 

otros qwmiotácticos como ácidos lúdroxicicosatetranoicos y la liberación de 

6cldo araquidónico de Jos fosfolipidos de la membrana que se transforma a 

trolllboxano A2, acentuando el obstáculo a la circulación, lo que 

constituye el fenómeno de "no reflujo" (33-37). 

Metab61icamente hay depleción de fosfatos de alta energía y falla en su 

regeneración, a lo que se atribuye parte de la génesis y desarrollo de Ja 

contractura isquémica, aunado a la depleción de glucógeno (16). La 

oxidación de los ácidos grasos constituyentes de las membranas celulares 

inicia una cadena de lesiones de dichas estructuras con Ja consecuente 

pérdida de fa homeostasis celular coincidiendo con la afección a sistemas 

enzimáticos y salida de estas enzimas a Ja circulación (19, 37, 38) e 

inclusive lesión estructural al DNA (38, 39). 

Es oportuno sef\alar las fuentes principales de radicales libres de oxigeno 

conocidas: catabolismo de ATP con Ja participación de xantina oxídasa, 

activación de neutrófilos, intermedíarios del metabolismo del ácido 

araquidónico, autooxidaci6n de catecolaminas y producción mitocondrial 

(19, 20, 22, 40). En base al supuesto de que Jos radicales libres de 

ol<igeno participan en forma importante en la lesión de reperfusi6n (19), 

se han ensayado diversos métodos de prevención y/o tratamiento con 



barredores de radicales libres como la superóxido dismutasa, inhibidores 

de la xantina oxidasa ( alopurinol) , filtros de leucocitos (evitando su 

acúmulo en la zona reperfundida), asf como otros métodos diseiiados para 

proteger al miocardio isquémico durante la reperfusión como beta­

bloqueadores, antagonist.1s del calcio, estabilizadores de membrana, 

soluciones de glucosa-insulina, tibosa, marútol, etc, pero ninguno ha 

mostrado protección efectiva en modelo animal tanto en corazón aislado 

como "in vivo", y así, algunas evitan el edema pero no las arritmias, 

otras modifican las curvas enzimáticas pero no mejoran la disfunción 

ventricular, etc (29, 31, 41-47). 

La protección miocárdica en humanos durante la reperfusión es muy 

escasa o nula. Chávez-Negrete y cols (49), demostraron que hay 

disminudón de los niveles de la creatín cinasa total y su isoenzima MB 

utilizada para la evaluación del dallo celular cardiaco (47, 50) en 

pacientes sometido.'S a trombolisis, a quienes se administró una solución 

hipert6uica-hiperonc6tica constituida por cloruro de sodio al 7. SS en 

dextrán 60 al 61', lo que además disminuyó la incidencia de arritmias "de 

reperfusión". La aplicación de dicha solución se hizo por la similitud en 

los cambios isquémicos observados en el miocardio por obstrucción 

corouaria y los conocidos a nivel sistémico en el estado de choque como 

son el edema endotelial, con disminución del diámetro de la luz capilar 

aproximadamente en 2511, la agregación de leucocitos y eritrocitos, el 

aumento de la resistencia hidráulica con flujo lento e irregular y aporte 

de oxígeno insuficiente a los tejidos (22, 51) , con el supuesto de que si 

esa solución era efectiva en el músculo esquelético en el tratamiento del 



estado de choque (51), también pudiera serlo en el trata!ltiento de Ja 

lesión de isquemia-reperfusión a nivel cardíaco, aunque la úxúca evidencia 

fue un incremento menor en Jos xúveles enzimáticos sin evaluar otras 

variables que dieran solidez a esa observación como el dallo estructural, 

el flujo coronario, etc ( 15, 32, 46) . 

La solución hipertónica-hiperoncótica se ha empleado en el tratamiento del 

choque hemorrlígico, obteniendo mejoría en la presión arterial con un 

aporte menor de líquidos, además de que se ha observado que hay 

modificación de las lesiones a xúvel capilar y redistribución del liquido 

intracelular dis!ltinuyendo el edema del citosol (51-54). 

Bn cirugía cardíaca se ha utilizado solución hipertónica-hiperoncótica como 

parte del perfusato empleado eu la derivación cardiopulmonar en el 

momento en que el paciente está en este sistema en estado de choque 

hipovolémico. Los resultados en todo el organismo son: mejoría funcional 

sistémica con el desplazamiento de 'liquido tisular al compartimiento 

vascular, reducd6n de la capacitancia venosa. Sin embargo a nivel 

cardíaco no tuvo evaluación adecuada, pues no debemos olvidar que el 

corazón se somete a isquemia global por suspensión total del flujo 

coronario durante el procedimiento a corazón abierto, y además el uso 

sisté!ilico indiscriminado puede ocasionar hipematremia extrema e 

hiperosmolaridad tal que puede llevar a disfunción cerebral con 

desorientación, confusión y estructuralmente a ese nivel disrupción de Ja 

barrera hematoencefálica ( 55) . 

Hay por otro lado y solo en corazón aislado no isquémico, estudios que 

demuestran mejoría particular del flujo coronario con la infusión de 



solución lúpertóníca-lúperonc6tica (56), y también en músculo papilar 

aislado se observó una contracción mejor {57), usando para este y otros 

estudios, el modelo de corazón aislado descrito por Langendorff en 1895 y 

que es vigente hasta la actualidad (57-63). 



JUSTIFICACION 

La lesión por reperfusión del miocardio puede ser causa de falla 

ventricular severa, y arritmias de difícil o nulo control que pueden llevar 

a Ja muerte a un paciente sometido a cirugía cardiaca con paro 

cardioplégico o que sea sujeto a procedimientos para reperfusión de tipo 

farmacológico (trombolisis), instrumental (angioplastfa) o revascularización 

miocárdica (l,20, 22, 28, 29). 

El miocardio salvado con cualquiera de las marúobras anotadas es mayor si 

se agrega algún procedimiento cardíoprotector contra Jos eventos lesivos 

que acompañan a la reperfusión e 64) . 

El beneficio de las diferentes opciones terapéuticas en la protección 

contra los efectos lesivos de la reperfusión es limitada. Debido a ello se 

hace necesario establecer un modelo experimental que demuestre "in 

vitre", el efecto protector con solución hipert6túca-híperonc6tíca, que no 

ha sido demostrado en corazón con isquemia global, siendo solo observado 

su efecto en isquemia regional, sin clara explicación fisiopatológica que 

justifique un uso generalizado de esta alternativa de protección cardiaca. 



PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 

PROBLEMA GENERAL: 

lEs útil la administración de la solución lúpertónica-lúperoncótica en el 

momento de la reperfusión, para disminuir los efectos lesivos de este 

evento sobre el corazón aislado de conejo adulto después de un periodo 

de isquemia normotérmica global? 

PROBLEMAS ESPECIFICOS: 

l. lLa solución lúpertónica-lúperonc6tica administrada al miocardio de 

conejo durante la reperfusión, después de un periodo de isquemia global 

normotéanica disminuye el edema? 

2. lLa administración de solución lúpeJ:tónica-hiperoncótica en Ja 

repcrfusión del miocardio de conejo después de un periodo de isquemia 

global normotérmica disminuye la frecuencia de arritmias? 

3. La administración de solución hipertónica-lúperoncótica durante la 

reperfusión del miocardio de conejo después de un periodo de isquemia 

global normotérmica disminuye los niveles de la isoenzima MB de la creatín 

cinasa presentes en el liquido efluente? 

t1. tia administración de solución lúpertónica-lúperoncótica durante la 

reperfusión del miocardio de conejo, después de un periodo de isquemia 

global normotérmica disminuye las alteraciones histopatológicas ocasionadas 

por la reperfusión? 



S. lLa administraci6n de solución hipert6nica-lúperoncótíca en la 

reperfusi6n miocárdica después de un periodo de isquemia global 

normotérmica mejora el flujo coronario? 



HIPOTESIS 

HIPOTESIS GENERAL: 

La administración de solución hipertónica-hiperoncótica en el momento de 

la reperfusión miocárdica después de un periodo de isquemia global 

normotérmica, de corazón aislado de conejo adulto, reduce las alteraciones 

producidas por la reperfusión. 

HIPOTESIS ESPECIFICAS: 

l. La administración de solución hipertónica-hiperoncótica en la 

reperfusión miocárdica después de un periodo de isquemia global 

normotérmica de corazón aislado de conejo adulto reduce el edema, 

2. La administración de solución hipertónica-hiperoncótica en la 

rcperfusión después de un periodo de isquemia global normotérmica de 

corazón aislado de conejo adulto disminuye la frecuencia de arritmias. 

3. La administración de solución hipertónica-hipcroncótica en la 

reperfusión miocárdica después de un periodo de isquemia normotérmica 

global en corazón aislado de conejo adulto disminuye los niveles de la 

isoenzima MB de la creatín cinasa obtenidos del líquido efluente. 

4. La administración de solución hipertónica-hiperoncótica en la 

reperfusión después de un periodo de isquemia global normotérmica en 

corazón aislado de conejo adulto disminuye, las alteraciones histopatológícas 

ocasionadas por la reperfusión. 

5. La administración de solución hipertónica-hiperoncótica en la 

reperfusión después de un periodo de isquemia normotérmica global de 

corazón aislado de conejo adulto, mejora el flujo coronario. 
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OBJETIVO 

OBJETIVO GENERAL: 

Medir las alteraciones post-reperfusión al usar solución lúpertónica­

lúperoncótica en corazón aislado de conejo adulto en un modelo de 

Langendorff, después de un periodo de isquemia global normotérmica y 

compararlas con las presentadas en un grupo control. 

OBJETIVOS ESPECIFICOS: 

l. Comparar el grado de edema post-reperfusión después de un periodo 

de isquemia normotérmica global de corazón aislado de conejo adulto en un 

grupo tratado con solución lúpertónica-hiperoncótica y un grupo control. 

2. Comparar la frecuencia de arritmias en cl periodo de reperfusión 

después de un lapso de isquemia normotérmica global de corazón aisiado 

de conejo adulto en un grupo tratado con solución hipertónica­

hiperonc6tica y un grupo control. 

3. Comparar los niveles de Ja isoenzima MD de la creatín cinasa en el 

líquido efluente durante la reperfusión después de un periodo de isquemia 

global normotérmica de corazón aislado de conejo adulto en un grupo 

tratado con solución lúpertónica-hiperoncótica y un grupo control. 

4. Comparar el tipo y grado de alteraciones lústopatológicas post­

reperfusión después de un periodo de isquemia global de corazón aislado 

de conejo adulto en un grupo tratado con solución lúpert6rúca­

lúperoncótica y un grupo control. 
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5. Comparar el flujo coronario durante la reperfusión después de un 

periodo de isquemia global normotérmlca de corazón aislado de conejo 

adulto en un grupo tratado con solución lúpert6nica-lúperoncótica y un 

grupo control. 
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MATERIAL Y METODOS. 

TIPO DE ESTUDIO: Experimental. 

V ARIA BLE INDEPENDIBNTE: Solución hipert6nica-hiperoncótica. 

VARIABLES DEPENDIENTES: Edema, Flujo coronario, arritmias, 

concentración de la isoenzima MB de la creatín cinasa en liquido efluente 

y alteraciones histopatológicas de las células del miocardio. 

DEFINICION OPERACIONAL DE LAS VARIABLES. 

l. SOLUCION !UPERTONICA-HIPERONCOTICA: Cloruro de sodio al 7.51: y 

dextrán 60 (1,6 alfa poliglicano con peso molecular de 60,000 daltons) al 

61' (Schiwa GmbH, Postfach 1180 D-4519, Glandorf), que al combinarse 

con la solución de reperfusión dará una concentración de sodio de 150 

mEq/l. 

2. EDEMA: Aumento de la cantidad de agua retenida por el miocardio 

<leleauina<la por el contenido de agua miocárdica expresada en porcentaje 

del peso del corazón y la observación en el estudio histopatológico (42, 

65). 

FLUJO CORONARIO: Cantidad de liquido obtenido del seno coronario 

(eiluente) a través de un catéter colocado en la aurícula derecha, medido 

en mVmin. 

ARRITMIAS: Alteraciones en la regularidad de la frecuencia cardíaca o en 

el origen del estimulo contráctil, determinadas por electrocardiograma y 

consistentes en extrasístoles, taquicardia o fibrilación ventriculares. 
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NIVELES DE LA ISOENZIMA MB DE LA CREATIN CINASA: Concentración 

de dicha isoenzima presente en el liquido efluente expresada en ng/ml. 

ALTERACIONES HISTOPATOLOGICAS DE LAS CELULAS CARDIACAS: 

Modificaciones en la morfología normal de las células miocárdicas y 

endotcliales, observadas en cstuclio histopatológico con microscopía de luz 

y microscopía electrórúca, cuya magrútud y variedad se calificará de 

acuerdo a los esquemas propuestos por Kloner y cols (32), Ambrosio y 

cols (66) y Forman y cols (67), que se presentan en el cuadro I. 

CRITERIOS DE INCLUSION: 

Se utilizaron conejos Nueva Zelanda Blancos tratados de acuerdo a los 

preceptos establecidos en la Ley General de Salud y en la Guía para el 

Cuidado y Utilización de Arúmales de Laboratorio del Departamento de 

Salud y Servicios al Hombre, del Servicio de Salud Pública y los 

Institutos Nacionales de Salud de los Estados Urúdos de América, con las 

siguientes características: 

l. Ambos sexos • 

2. Adultos. 

3. Peso entre 3.000 y 4.000 kg. 

4. Clirúcamente sanos. 

CRITERIOS DE NO INCLUSION: 

l. Gestación. 

2. Patología presente al momento de la selección. 
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CRITERIOS DE EXCLUSION: 

l. Muestras procesadas inadecuadamente, 

2, Paro cardíaco en periodo lransanestésico antes de efectuar la 

cardiectomía. 

3. Presencia de defectos septales auriculares o ventriculares al momento 

de la sección del corazón para su estudio. 
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CUADRO l. LESION POR ISQUEMIA-REPERFUSION 
ESCALA DE EVALUACION DE DAflO HISTOPATOLOGICO 

LESION ISQUEMICA DE MIOCITOS 

1 • Aglullna11tlento de oromaUna lew a l'IOd•rado, w.cuolH 
ocaatonatea, bar.d.M l 

2• Edema lntrac1fulu v nouolH. Cariblo1 nuclHrH m•• 
marcado a. 

3• Oran •d•m• lntrac .. ular, abundant•• vacuolH, adama 
extracelular. 

... Edema marcado 'I UearregJo celular. 

LESION ASOCIADA A REPERFUSION 

1 • Band•• de <:ontraoolón oonflnadaa a pocaa tna11 de 
mtoclto1 lndfvldualct1, •dHia lntracelulu 11JnJ110. 

2• Hlparoontracclón mi.a ax:tenH y dfarupclón de 1arc6rn11u, 
edema lntra )" a•lrac1/ular, vacuola1 en aarcolema. 

3• Dlerupclón HWra de la arqu1t1ctun celular clUHda por 
hlpercontracclón y ruptura da Hrcómeraa, dl1001aclón di 
dl1001 1n .. rcararo1, nunr1ro11.a ruptura• del aucolasna. 

LESION ENOOTELIAL 

1• Palldez cllop/atinitk:a, p6rdlda da 'fHfcUIH plnooltlcH 
agluUAatnlento ,.,. d• crain•lln• nuclear. 

2• C•111bloe nuclear•• mta a.varea, •d•in• Intracelular, 
depóaUoa d• fibrina lntralutnlnal, dlomlnucl6n da la 
luz. 

3• Dlarupclón •ndotallal y hemorragle. 

Cuadro I. Se presenta la escala de evaluación utilizada para cuantificar el 

dafio lústopatol6gico en cortes semilinos y microscopia electrónica. 
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DESARROLLO DEL PROCEDIMIENTO: 

El procedimiento se efectuó en el Laboratorio de Cirugía Experimental del 

Bioterio del Centro Médico Nacional Siglo XXI del Instituto Mexicano del 

Seguro Social (!.M.S.S.). Se utilizaron 14 conejos que reunieron los 

criterios de inclusión con peso promedio de 3.22 +/- 0.19 kg. 

l. CARDIECTOMIA Y PREPARACION DZL MODELO DE LANGENDORFF: 

1.1. Instalación de vcnoclisis en venas de la oreja, con solución mi.."'t.ta 

para mantener vía permeable. 

l. 2. Administración de 20 mg/kg de peso de pentobarbital y 2. 5 mg/kg 

de dehidrobenzoperidol, ambos vía intravenosa. 

1.3. Tricotomía de pared anterior del tórax, asepsia con solución salina y 

jabón quirúrgico y antisepsia con merthiolate de cara anterior de cuello y 

tórax. 

l. 4. Traqueostomía y ventilación con aire ambiente ( Fi02 de 21'1) asistida 

con bomba de ventilación Palmer ( GF Palmer LTD Effm Road London) a 

frecuencia de 56 por minuto ( Figs 1 y 2). 

1.5. Toracotomía anterior y esternotomía longitudinal. 

1. 6. Pericardiotomía, exposición y disección de corazón y grandes vasos 

(Fig 3). 

l. 7. Administración intravenosa de 100 ui/kg de heparina. 

l. 8. Ligadura de vena cava inferior con seda 000, y sección de la misma. 

l. 9. Sección de vena cava superior a través de la cual se coloca catéter a 

la luz de la aurícula derecha y de electrodo endocárdico temporal 

(Medtronic Inc. USA) en la punta del ventrículo derecho, cerrando 

posteriormente con doble ligadura de seda 000, la vena cava superior. 

1 7 



Fig. l. Se puede observar la cara anterior de cuello y tórax ya 

preparada para cirugía, con el tubo endotraqueal introducido mediante 

traqueostomía. 

18 



..._. .. _,-~.,.., 
j .'t"' 

/. \1 . ; 

(i/1 
{'~:-; 

.··-~· .. ·· .. · ~.~-
\rJ. 
/' ...... 

Fig. 2. Se presenta la bomba Palmer utilizada para la ventilación asistida 

durante el procedimiento. 
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Fig. 3. Puede visualizarse en el campo operatorio la porción 

correspondiente a ambos ventrículos y la coronaria descedente anterior, 
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1.10. Ligadura de tronco de arteria pulmonar en su origen con seda 000. 

1.11. Sección de aorta ascendente inmediatamente abajo de Ja emergencia 

del primer tronco supraa6rtico y canulado con equipo para transfusión 

conectado a bolsa de reservorio con solución de Krebs-Henscleit 

compuesta por sodio 140 mEq/l, potasio 5.9 mEq/l, calcio 5.1 mEq/l, 

magnesio 2.4 mEq/l, cloro 105 mEq/I, bicarbonato 25 mP.q/l, glucosa 10 

mEq/l, insulina 10 ui/l, aireada con mezcla de 95:5 de 02:C02, para 

mantener una pa02 de 200 torr (60, 63). 

1.12. Punción en punta de ventrículo izquierdo para evitar 

sobrcdistensí6n ventricular. 

1.13. Colocación del corazón en un vaso de precipitado con capacidad de 

1000 ce conteniendo solución de Krebs-Henscleit a 37°C de temperatura 

mantenida por un calentador termostato automático (Maiko PCB, Taiwan) y 

vigilada con termómetro de mercurio con rango de medición de -20°C a 

llOºC ( Brannan Inc), 

l. lit. Se inicia la perfusión del corazón ya aislado y depositado en el 

recipiente ( l'igs '• y 5), con solución Krebs-Hensclcit oxigenada vía 

arteria aorta a 100 cm H20 de presión (77 mm Hg), 

2. ESTADILIZACION, ISQUEMIA Y ALEA TORIZACION: 

2. l. El corazón aislado se dejó perfundiendo por un periodo de 15 

minutos antes de iniciar el experimento (periodo de estabilización), 

Durante ese lapso de tomaron mediciones de actividad cardiaca, flujo 

coronario y muestras basales de la isoenzima MB de la creatín cinasa ( CK­

MB). 
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2. 2. Una vez pasado el periodo de estabilización se suspendió la perfusión 

de solución de Krebs-Henseleit durante 30 m.inutos (periodo de isqucm.ia). 

2.3. Durante el periodo de ísquemfa mediante sorteo se distribuyeron los 

corazones en dos grupos de 7 corazones cada uno. El grupo I o 

experimental recibió durante la reperfusión solución de Krebs-Henseleit 

con soluci6n hipert6nica-hiperonc6tica obteniendo una concentración de 

sodio de 150 mEq/I ( 68). El grupo Il o grupo control solo recibió durante 

la repcrfusión solución de Rrcbs-Hcnseleit. 

No se 111odíficaron la oxigenación, la presión de perfusión ni la 

temperatura. 

3. REPERFUSION, 

3. l. Completado el periodo de isquemia se reinició la perfusión de 

solución de Krebs-Henselcit sola o con solución hipert6nica-hiperoncótica, 

dependiendo del grupo. El momento en que itúci6 la reperfusi6n se tomó 

como tiempo O, y la reperfusí6n se mantuvo por 60 minutos durante los 

cuales se vigiló la actividad cardíaca continuamente y se midió flujo 

coronario y se tomaron muestras para determinación de niveles cn2imliticos 

a los O, 5, 15, 30 y 60 minutos de reperfusión. 

4. OETECCION DE ARRITMIAS. 

4. l. El electrodo endocárdico bipolar se conectó a un morútor de un canal 

(Flg 6) para trazo electrocardiográfko pPg modelo ED-420 (Biomedical 

Systems Division, The Netherlands) , con el que se vigiló desde el periodo 

de estabilización el trazo electrocardiográfico, hasta los 60 minutos de 
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reperfusión. Se tOlllaron trazos de ambos grupos y en particular cuando 

se presentó la arritmia. 

S. MEDICION DE FLUJO CORONARIO 

5.1. El catéter dejado en la luz de la aurícula derecha se mantuvo 

permeable desde su colocación hasta Jos 60 minutos de reperfusión, 

dejando la salida a ¡¡ravedad del efluente del seno coronario hacia un vaso 

de precipitado ( Fig 4) • 

5.2. Durante el periodo de estabilización se vació el vaso de precipitado y 

se colectó el efluente durante un lllÍiluto, midiéndolo posteriormente con 

jeringas con capacidad de 3 ce. 

5.3. El IRÍ!lmo procedimiento se efectuó a los O, S, 15, 30 y 60 minutos de 

reperfusi6n. 

6. TOMA DE MUESTRAS Y DETERMINACION DE NIVELES DE CK-MB 

6. l. Durante el periodo de estabilización antes de iniciar el periodo de 

Isquemia se toroaron 3 ce de liquido efluente para determinación de niveles 

de CK-MB (Fig. 4). 

6.2. JU ntlniciar la reperfusión, del efluente obtenido para medición de 

flujo coronado se tomaron 3 ce a los O, 5, 15, 30 y 60 minutos de 

reperfusi6n para determinación de niveles de CK-MB. 

6.3. Todas las muestras se conservaron a -20ºC hasta su análisis. 

6. ~. u determinación de niveles enzimáticos se realizó por duplicado en 

el l.aboratorio Clínico del Hospital de Cardiología del Centro Médico 

Nacional Siglo XXI del I. M.S.S., mediante enzima inmunoanálisis 



MODELO DE LANGENDORFF 

11 

2 

1.Corazón aislado 
2. Recipiente 
3. Vaso para colectar efluente 
4.Catéter de aurícula derecha 
5. Electrodo endocárdico 
S. Monitor 
7.Solución de lüebs - Henseleit 
8. Filtro 
9.Equipo para venoclisis 

10.0xígeno 
11.Blóxldo de carbono 

Pig, '•· Este es un esquema de Ja preparación de Langendorff detallando 

cada uno de sus componentes. 
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Fig. 5. Se observa el corazón aislado inmetso en ~oludón de Krebs­

Henseleit P.n vaso de precipitado, y perfundido con solución del mismo 

tipo. 
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Fig. 6. Se observa el trazo inmediato post-repcrfusión de uno de los 

ensayos, en el monitor empicado en el trabajo. 
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fluorométrlco con un aparato Stratus JI (Baxter Diagnostics Inc. Miami, 

F!o.) y reactivos para el mismo con número de catálogo B5700-60 (Baxter 

Diagnostics Inc. Deerficld, ll 60015-4633 USA). El principio de este 

estudio es la determinación de la cantidad de CK-MB presente al ser 

unida a anticuerPos monoclonales de suero de ratón contra la CK-MB, 

marcados con fluoresceína, valor medido por el aparato y el resultado es 

expresado en ng/ml. 

7, IUSTOPATOLOGIA. 

7. l. Al terminar la hora de reperfusión, el corazón se extrajo· del 

recipiente y se tomó un fragmento de la punta del ventrículo izquierdo de 

aproximadamente O .1 mm cl cual inmediatamente fue colocado en solución 

de glutaraldehido al 2.51'. Mediante sección coronal fue revisado en su 

interior (Fig 7), dejando segmentos anterior y posterior. 

7. 2. Se corroboró la integridad de los tabiques interauricular e 

interventr!cular, 

7 .3. El segmento posterior se colocó en solución de formol al 101' 

amortiguado con fosfatos para obtener una fijación adecuada. 

7 .4 Las muestras para microscopía de luz y electrónica iueron 

identificadas con número progresivo. 

7, 5, Para la observación del tejido con microscopia de luz se preparó de 

la siguiente manera: 

7 .5.1. Las muestras se dejaron fijar en solución de formol amortiguado 

por 48 horas. 
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7 .5.2. Posteriormente se efectuaron cortes transversales para ser 

seleccionados para el proceso de inclusión. 

7 .5.3. Se incluyeron en parafina por el método convencional. 

7. 5. 4. Se hicieron cortes de 4 micras para tinción con hematoxilina~eosina 

y tricrómko de Masson. 

7. 5. 5. Se efectuó « análisis con microscopio de luz. 

7 .6. La preparación del tejido para estudio de microscopía electrónica se 

efectuó como a continuacton se describe: 

7 .6.1. Las muestras se dejarun fijar en glutaraldehido por 3 horas. 

7 .6.2. Posteriormente se lavaron en solución de buffer de fosfatos 

durante 2 horas. 

7 .6.3. Se postfijaron en osmio 2 horas. 

7.6.4. Se efectuó deshidratación en alcoholes y aclaramiento con etanol 

absoluto. 

1.6.5. A continuación fueron infiltradas con araldíta 6000 hasta quedar 

totalmente incluidas en resina. 

7 .6.6, Los cortes siguientes se efectuaron con ultramicrotomo Re.ichter 

obteniendo cortes semifinos. 

7 .6. 7. Se estudiaron los cortes semilinos al microscopio de luz con Ja 

finalidad de seleccionar las áreas para cortes finos. 

7 .6.8. Se hicieron los cortes finos y se montaron en rejillas. 

7 .6.9. Se efectuó Ja observación de los cortes semilinos en microscopio 

electrónico Jeol. 

1. 7. La porcíón anterior del corazón se utilizó para el cálculo de 

contenido de agua iniocárdica (CAM), de la siguiente manera: 

28 



1 
1 

~ 
Jai:'é:a:iót 

Fig. 7. La sección coronal del corazón permitió revisar la integridad de 

Jos tabiques intcrauricular e interventricular 1 así como calcular con un 

segmento el contenido de agua miocárdica y con otro el estudio 

lústopatol6gico. 
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7.7.1, Se pesó una vez seccionada en una balanza analítica (E. Mittler, 

Zurich), con precisión de diezmilésimas de gramo ( Fig 8). 

7. 7. 2. Se colocó en una estufa a BOºC para desecación por 24 horas. 

7. 7 .3. Al completar el periodo de desecación fue pesado nuevamente en la 

misma balanza por el mismo observador. 

7.7.4, El cálculo dcl CAM se efectuó con In fórmula utilizada por Breda 

y cols (!il) en su trabajo, y que es la siguiente: 

CAM ; (1 - peso seco/peso húmedo) 10~ 

Para mantener la ceguedad en cl estudio se efectuaron las siguientes 

maniobras: 

l. Las mediciones de flujo coronario y arritmias fueron realizadas por 

evaluadores que no supieron que tipo de solución se usó en la 

reperfusión. 

2. Las muestras para estudios del liquido efluente y de histopatología se 

rotularon en número progresivo, desconociendo, quienes efectuaron estas 

evaluaciones, a que grupo pertenecía cada muestra. 

Además se determinó la variabilidad intraobservador para el anatomo­

pat6logo que realizó el estudio histopatológico y las m¿iestras para 

determinar túveles de CK-MB se procesaron por duplicado con un solo 

equipo de reactivos. 

ANALISIS ESTADISTICO 

Se efectuó estadística descriptiva para conocer las características de cada 

grupo y para comparación entre grupos se utilizó la U de Mann-Whltney y 

la prueba exacta de Fisher. 
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El nivel de significancia determinado fue de p<O .OS. 
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RESULTADOS 

Los resultados obtenidos en las variables estudiadas no presentaron 

distribución normal, por lo que los valores de tendencia central y de 

dispersión que se presentan son mediana (Md) y desviación cuartílica 

(Q). 

EDEMA: Pa1·a determinar el grado de edema se cuantificó como arriba se 

anota el CAM y la observación lústopatológ:ica. 

En cuanto al CAM, el cuadro II presenta los valores promedios y de 

dispersión de ambos grupos. La diferencia entre los porcentajes de agua 

miocárdica de ambos grupos fue estadísticamente significativa con un valor 

de p<0.05 (0,/176). 

El edema se evaluó como parte de la escala de medición de lesión 

rustopatológica. 

ARRITMIAS: En cuanto a esta variable, el grupo I (experimental) , 

reperfundido con solución lúpertónica-ruperoncótica, no presentó 

alteraciones del ritmo durante los 60 minutos que duró la reperfusión. 

Además llamó Ja atención que todos los corazones de este grupo iniciaron 

la actividad contráctil espontáneamente en los primeros 5 minutos de 

reperfusión. 

En el grupo II, el 57.14:1: (11/7) presentaron alteraciones del ritmo (Fig 

9), que fueron extrasístoles ventriculares aisladas en 1 caso, bigeminismo 

1 caso, y fibrilación ventricular en 2 casos. En ningún caso la actividad 

contráctil inició antes de los 5 minutos de reperfusión. 

1..ia diferencia en Ja incidencia de arritmias fue estadísticamente 

sigtúficativa con un valor de p<0.05 (0.0349), 
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NIVELES DE CK-MB: El grupo I mantuvo niveles de CK-MB con una 

mediana de 2.14 +/- 1.41, y el grupo II Md= 78.5 +/- 2.92 durante la 

reperfusión y la fig 10 muestra la evolución de este parámetro durante Ja 

hora de reperfusión, donde puede observarse un pico inicial con posterior 

decremento en ambos grupos, e incremento posterior en el grupo II. 

La diferencia entre los valores de ambos grupos fue estadísticamente 

significativa con un valor de p<0.05 (0.0350). 

ALTERACIONES HISTOPATOLOGICAS: De acuerdo a las clasificaciones 

anotadas, se estableció lesión atribuible a Ja isquemia o a la reperfusión. 

No hubo diferencias significativas p=0.47 en cuanto a la lesión isquémica, 

lo que habla de la homogeneidad de este fenómeno en ambos grupos. En 

cambio la lesión celular muscular y cndotelial atribuida a la repcdusión, 

aunque presente en ambos grupos, fue menor en el grupo I (Figs 11-17), 

con una diferencia estadfaticamente significativa p<0.05 (0.018). 

FLUJO CORONARIO: El flujo coronario durante Ja reperfusión fue mayor a 

lo largo de este periodo en el grupo I (Md= 12 +/- 5.45 mi/mio) respecto 

al grupo II (Md=2.2 +/- 2.15 ml/min) (Fig 18), y la diferencia entre 

ambos grupos fue estadísticamente significativa p<0.05 (0.0350). 
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Fig, 8. El peso del segmento anterior de cada uno de los corazones se 

cfectu6 en una balanza analítica por un mismo observador. 



A 

e 

D 

Fig, 9. Puede observarse trazos electrocardiográficos de ambos grupos. 

Hlentras el grupo experimental (A y B) no manifestó alteraciones. El 

grupo control ( C y D) , tuvo un caso extremo de fibrilación ventricular y 

asistolia ( D) • 
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NIVELES DE CK-MB 

COMPARACION DE GRUPOS 1 y 11 

40. 
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Tiempo de repeñuslón 

Control -E~perimental 

Flg. 10. La gráfica del comportamiento de los niveles enzimáticos durante 

la fase de reperfusión muestra valores inferiores en el grupo experimental 

a lo largo de los 60 minutos que duró el ensayo. 
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Fig. 11. En la 
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de 

30,000 x, existe edema mitocondrial acentuado, aumento importante de 

densidades, dafio en las membranas externa mitocondrial y Ja de las 

crestas. En la microfotografía B (grupo 1) a 15,000 x las mitocondrias 

presentan cambios mínimos: acentuación de crestas y aumento discreto en 

el número de densidades. 
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Fig. 12. Esta micrografía a 15,000 x grupo II (control), y 

se visualiza d!lfio severo por presencia de mitocondrias en el espacio 

extracelular, edema intersticial y la pared de un capilar con procesos 

y muestra 

edema intersticial, discreto edema intracelular, un eritrocito en la luz 

capilar y discretos cambios en las mitocondrias. Si se compara con la Fig 

12. (lesión severa), la magnitud del daño es menor en la presente. 
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Fig. 14. La microfotografía a 6,000 x corrcspo~ al grupo II y muestra 

edema intersticial e1ectrodenso, de aspecto rl _,náceo que diseca fibras 

de colágena y el núcleo de la célula endotelil con aglutinación leve de la 

cromatina. 

Fig. 15. Microfotografía a 15,000 x de un caso del grupo II que presenta 

un capilar con aglutinación moderada de la cromatina nuclear y procesos 

intraluminales marcados, indican lesión endotelial severa. 
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Fig. 16. Se presenta un aumento de 15,000 x de un corte de miocardio 

1 ) edema mitocondrial del grupo 1, con edema intracelular (espacios e aros ' 

y sarc6meras bien conservadas . 
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Fig. 17. Esta microfotografía a 1100 x, presenta bandas de contracción, 

haUazgos observado en ambos grupos, pero preponderante en el grupo 

control. 
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FLUJO CORONARIO EN REPERFUSION 
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Flg. 18. B1 flujo coronarlo no fue adecuado en el grupo control. lln 

caabio el sropo experimental mostró niveles promedio en las mediciones 

realizadas, superiores a los 12 mVmin. 
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CUADRO 11 
CONTENIDO DE AGUA MIOCAROICA (PORCENTAJE} 

GRUPO 1 (EXPERIMENTAL) GRUPO 11 (CONTROL) 

X• 70.29 x• 77.29 
8• 6.92 a• 3.88 

Md• 68.71 Md• 78.6 
Q• 1.73 Q• 1.7 

Cuadro II. Los resultados del porcentaje dcl peso del corazón dependiente 

de agua presentan diferencias en ambos grupos donde el menor porcentaje 

correspondió al grupo experimental, lo que indica un menor contenido de 

agua y por tanto menor edema. 
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DISCUSION 

Los resultados de esta tesis, muestran que aplicar las soluciones 

lúpertónicas-hiperoncóticas como opción terapéutica o inclusive profiláctica 

para tratar los efectos de la lesión por reperfusión es una buena 

alternativa ya que el efecto protector mostrado es más integral que el 

proporcionado por otras medidas terapéuticas. 

Se sabe que una obstrucción crítica como el caso de Ja cardiopatía 

isquémica en un corazón scmetido a isquemia global agrava el daño por 

reperfusión al disminuir la velocidad de Ja sangre, aumentar Ja adhesión 

de PMN al endotelio y aumentar Ja producción de radicales libres (26), 

Si un corazón isquémico es reperfundido oportunamente (antes de 3 horas 

del momento en que inició la obstrucción, se recupera mayor cantidad de 

miocardio aunque esta cantidad es variable (1, 69), aunque la 

hipoperfusión no necesariamente implica isquemia, pues los miocítos 

muertos no consumen oxígeno y los viables tienen disfunción contráctil 

("aturdimiento"), por Jo que la demanda de flujo es menor (4), pero es a 

ellos a quienes se deben enfocar los efectos protectores pues al momento 

de la reperfusión al encontrarse en una zona nutrida por colaterales (70) , 

el daño capilar por reperfusión puede lesionados de manera irreversible. 

En Jos estudios sobre el efecto de Jos barredores de radicales libres o 

antagonistas de la xantina-oxidasa, el efecto más observado ha sido evitar 

el deterioro de la función contráctil posrreperfusión (71) con la 

protección con lúpotermia a 27ºC (7), por algunos autores (72), que 

encontraron además el inicio espontáneo de Ja actividad cardíaca con 

antioxidantes. En otros casos las diferencias para Ja protección de 
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enzimas antioxidantes con derivados no tóxicos de endotoxinas fueron 

aceptadas como estadísticamente significativas con valores de p= O. OS, 

habiéndose indicado que el nivel escogido sería p<0.05 (61), lo que 

metodológicamente puede ser cuestionable. 

El modelo implementado para este trabajo que no nos permitió evaluar la 

función contráctil, facilitó el análisis del comportamiento bioquímico, 

eléctrico (en cuanto a Ja incidencia de arritmias), así como el flujo 

coronario y la morfología postrcperfusión en un modelo protegida can 

solución hipertónica-hiperancótica. 

Sabemos que la liberación de CK-MB ocurre por dallo irreversible de Ja 

membrana celular (73) y es el indicador bioquímico más aceptado de dallo 

tniocárdico (74), cuyos niveles en la reperfusión han sido abatidos por 

algunos autores con el empleo de SOD y catalasa o alopurinol (29) en 

períodos de 60 minutos hasta 48 horas posrreperfusi6n. Sin embargo la 

primero hora de reperfusión es crítica sobre todo en cirugía a corazón 

abierto, pues en ese lapso ocurre el destete de la derivación 

cardiopulmonar y es cuando se presenta la lesión por reperfusión con 

aturdimiento miocárdico, por lo que nuestro estudio se enfocó a esa hora 

y se observó un decremento importante de la CK-MB. A este respecto es 

necesario reconocer que la reperfusión facilita el lavado de CK-MB y 

puede dar una falsa apreciación sobre el agravamiento del dallo isquétnico 

(75), además de que hay inactivación de la enzima aparte de la liberación 

(76). Sin embargo al comparar los niveles de ambos grupos y el flujo 

coronario, se observa que en el grupo donde hay meíor flujo coronario los 

niveles totales de CK-MB son menores, aunque ambos grupos presentan 

44 



un pico inicial que puede corresponder efectivamente al lavado de Ja CK­

MB liberada durante el peñodo isquémico, correspondiendo las 

modificaciones en el peñodo de la reperfusión a los efectos lesivos de Ja 

misma reperfusión. 

Otra alternativa utilizada para disminuir Ja liberación de CK-MB ha sido Ja 

deferoxamina que además ha mostrado preservar mejor la histología del 

miocardio (77), ambos muestra evidente de su potencial beneficio, sin 

embargo al evaluar el contenido de agua miocárdica ( CAM), no mostró 

diferencia significativa entre un grupo que recibió este fármaco y un 

grupo control (65). Nosotros, además de un menor nivel de CK-MB y 

menor lesión histo16gica, encontramos una diferencia significativa en favor 

del grupo tratado con solución h.ipertónica-h.iperoncótica que mostró una 

menor cantidad de agua retenida, Jo que se traduciría como menor edema 

y por tanto mayor posibilidad de funcionamiento adecuado del miocardio 

Por otro lado la incidencia de arritmias como fenómeno directo de Ja 

reperfusión observada en nuestro grupo control (57 .14X), se mantiene 

dentro de Ja incidencia informada en oleas series que informan 4l'li (1), 

6~ (27) y 801' (29) en modelos caninos con oclusión segmentarla y 701' 

aún con obstrucciones severas sobre todo con irúcio en e1 subendocardio 

(78), como Jo observó Pogwizd en 75X de los casos de taquicardia 

ventricular no sostenida (28), aún hasta 24 horas posrreperfusión en 

animales tratados con diltiazem y propranolol (48). Bernier utilizó manito! 

como alternativa para controlar Ja incidencia de arritmias Jo que logró al 

diminuirlas desde 801' a 401' en taquicardia ventricular y 7l de fibrilación 

ventricular. Si bien Ja hipótesis de ese trabajo fue el efecto barredor de 

45 



secuestrador de radicales libres por el manito!, no debe descartarse la 

posibilidad del efecto osmótico, ya que nosotros observamos un 

decremento de arritmias de 57 .14" a 01' con la solución lúpertónica­

lúperoncótica cuyos efectos ya demostrados son la mejoría de la 

microcirculación, vasodílatación, incremento de la contractilidad miocárdicn 

y captación de liquido intersticial (79-81), además de que el inicio de la 

actividad contráctil fue más rápido en la reperfusión en el grupo 

experimental. 

El mecanismo del efecto benéfico en ambos estudios está aún por aclararse 

puesto q'ue no se ha definido con certeza el mecanismo de producción de 

las arritmias en la reperfusi6n (27-29, 76, 82), aunque Nejima y cols en 

un estudio a largo plazo en tres grupos (control, tratado con SOD­

catalasa y otro únicamente con SOD recombinan te l , observó arritmias en 

los tres grupos 2 a 5 horas después de la oclusión de la arteria coronaria 

circunfleja con una incidencia menor en el grupo que recibió SOD 

recombinanle (/13), que favorece la explicación que involucra a los 

radicales libres como generadores directa o indirectamente de las 

arritmias. 

También empleando SOD y catalasa Shlafer y cols (72), en un modelo 

similar al nuestro, encontraron mejo ria en la función contráctil, 

mantenimiento del flujo coronario similar al preisquémico, pero la misma 

cantidad de agua miocárdica respecto a sus controles, además de que en 

su modelo el grupo con mejores resultados además de la hipotermia, 

recibió solución cardioplégica con las enzimas, por lo que aunque el 

desarrollo del procedimiento es similar al de la· cirugía a corazón abierto, 



deja de lado el equivalente al evento isquémlco ngudo que es sometido a 

reperfual6n temprana, lo que nosotros Igualamos al montener en 

noraotermia nuestro modelo que consecuentemente agrava la lesión 

isquémica, ademú de no suministrar cardioplegia y aún as! la reperfusi6n 

con solución hlpert6nica-biperoncótica mostró -resultado similar en cuanto 

al flujo coronarlo, pero además ocasionó un menor contenido de sgua 

mlocirdico. 

Otras opciones utilizadas se han orientado al control de leucocitos como 

factor obstructivo y formador de radicales libres. As! se ho demostrado 

que utilizando filtros de leucocitos puede mejorarse la contractilidad 

po11tiaqu&úca (44), al Igual que la infusión de adenosina para evitnr el 

adlmulo leucocitario y preservar la célula endotellal manteniendo un flujo 

coronario adecuado ~83, 84). Nuestros resultados a este respecto 

muestran que el flujo coronarlo se mantiene e inclusive se incrementa 

respecto al basal prelsquémico en el grupo en que se adicionó la solución 

de sodio al 7 ,51 y dextrán 60 en el liquido de reperfusión y en cambio el 

f!YUpo control presentó un decremento muy marcado de esta variable. 

Aunque el modelo que utilizamos fue reperlundido con cristaloides hay la 

hlp6tesill de que el dextrin evita la agregación leucocitaria, con lo que 

el resultado serla similar a obtenido con la adenoslna. 

Bn cuanto al dallo estructural como ya se sabe, los cambios detectables a 

la microscopia de luz ocurren entre los 120 y 240 minutos de isquemia 

(35), sin embargo la evaluación con esta técnica se realizó como paso 

previo al an4llsis de ultraestructu-ra, donde las escalas utilizadas nos 

permitieron demostrar la similitud de dallo ocasionado por la isquemia en 



!lmbos grupos y la diferencia de lesión ocasionada por la reperfuslón 

cuyos hallazgos coinciden con los descritos por Hochman y cols quienes 

enfatizan la presencia de edema y bandas de contracción como evidencia 

de daJ'io por reperfusión (85}, y en que en el grupo reperfundido con 

solución hipertórúca-hiperoncótica fueron menos severas. 

Cabe mencionar que gran parte de los estudios de medidas de tratamiento 

o prevención de la lesión por reperfusión segmentaría se han hecho en 

modelo canino, el cual tiene como desventaja para este fin la presencia de 

colaterales entre las ramas coronarias descendente anterior y circunf!eja 

(86-87), que pueden en sesgar los resultados al no obtenerse una 

isquemia real del segmento estudiado. 

Bn resumen, diremos que un corazón sometido a isquemia por breves 

periodos tarda varios días en recuperarse por completo (88) , cuanto 

menor sea la duración de la isquemia, la recuperación de la función 

ventricular será más significativa y cualquier acción protectora contra la 

rep;,rfusiún en caso de paro cardíoplégico prolongado, revascularlzación 

miocárdica o preservación de órganos y trasplante debe lrúciarse lo mlis 

pronto posible (21). Esta acción protectora deberá complementar las 

medidas de reperfuslón (trombolisis, angioplastia o revascularizaci6n) ya 

que ellas por si mismas pueden no ser suficientes como en el caso de la 

trombolisis con estreptoquinasa a cuyo electo de lisis del trombo se ha 

agregado la capacidad de secuestro de radicales libres por lo que pudiera 

creerse no útil la administración de otra medida protectora contra la 

reperfusi6n. Sin embargo es mínimo el secuestro de radicales (90), por lo 
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que debe apoyarse con otras medidas con lo que seguramente se 

recuperará mayor cantidad de miocardio. 

Finalaente, insistiremos en que ninguna de las altemativu hasta ahora 

propuestas COlllO protectoras contra la lesión por reperfusl6n ofrece una 

protecc16n Integral y que la solud6n hlpert6nlca-hlperonc6tica como 

muestran nuestros resultados, puede ser la mejor opción en el 

tratamiento para proteger el miocardio de la lesl6n por reperfusi6n. 
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CONCLUSION 

Con Jos resultados obtenidos y la comparación con la literatura podemos 

concluir que la administración de solución hipertóníca-hiperoncótica al 

momento de la reperfusión después de un periodo isquémico disminuye el 

dallo por reperfusión en cora2ón aislado, incrementando el flujo coronario, 

evitando el aumento del contenido de agua miocárdica y el dallo 

estructural observado a la microscopía electrónica y por parámetros 

bioquímicos ( CK-MB), además de disminuir la incidencia de arritmias. 
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