
//2.-2/ 

... 
UNIVERSIDAD NACIONAL AUTÓNOMA DE MÉXICQ·.:··_:., ,• 

FACUL TAO DE MEDICINA '''t :.· ··. '." 
DIVISIÓN DE ESTUDIOS DE POSTGRADO 1} ·' 

POSTGRADO EN LABORATORIO CLÍNICO 

INSTITUTO MEXICANO DEL SEGURO SOCIAL 

CENTRO MÉDICO NACIONAL SIGLO XXI 

HOSPITAL DE CARDIOLOGÍA 

DIVISIÓN DE ENSEÑANZA E INVESTIGACIÓN 

LABORATORIO CLINICO 

TESIS DE POSTGRADO EN PATOLOGÍA CLÍNICA 

··.·::.:J;\ 
. •· 

EVALUACIÓN DEL COMPORTAMIENTO ENZIMÁTICO DURANTE LA REPERFUSIÓN CON 

SOLUCIÓN HIPERTÓNICA-HIPERONCÓTICA POSTERIOR A ISQUEMIA GLOBAL EN PULMÓN 

AISLADO DE CONEJO ADULTO. 

Presenr..: Yolanda Miranda coss 

Asesores: Dr. Guillenno Careaga Reyna 

Dr. Rubl!n A~üero Sllnchez 

F,~L.Lf., DE 

México D.F., 1995 



UNAM – Dirección General de Bibliotecas Tesis 

Digitales Restricciones de uso  

  

DERECHOS RESERVADOS © PROHIBIDA 

SU REPRODUCCIÓN TOTAL O PARCIAL  

Todo el material contenido en esta tesis está 

protegido por la Ley Federal del Derecho de 

Autor (LFDA) de los Estados Unidos 

Mexicanos (México).  

El uso de imágenes, fragmentos de videos, y 

demás material que sea objeto de protección 

de los derechos de autor, será exclusivamente 

para fines educativos e informativos y deberá 

citar la fuente donde la obtuvo mencionando el 

autor o autores. Cualquier uso distinto como el 

lucro, reproducción, edición o modificación, 

será perseguido y sancionado por el respectivo 

titular de los Derechos de Autor.  

 



112-H 
:::> 

TITULO DEL PROYECTO: EVALUACION DEL COMPORTAMIENTO ENZIMATICO DURAMTE/2c=:s­

REPERFUSION CON SOLUCION HIPERTONICA HIPERONCOTICA POSTERIOR A ISQÜEMUi:' 

GLOBAL EN PULMON AISLADO DE CONEJO ADULTO. 

PROFESOR TITULAR DEL CURSO: 

DIRECTOR DEL HOSPITAL: 

JEFE DE LA DIVISION DE 

ENSE!ilANZA E INVESTIGACION: 

ASESOR DE LA TESIS: 

r. / 



INDICE 

Agradecimientos 

Resumen 

Antecedenles 

Justificación 6 

Planteamiento del problema 7 

Hipólesis 

Objetivo 9 

Identificación de variables 10 

Tipo de estudio 11 

Matrerial y métodos 12 

Universo de trabajo 12 

Método 13 

Análisis estadístico 16 

Resuttados 17 

Discusión 26 

Conclusiones 29 

Referencias 30 



AGRADECIMIENTOS: 

Por su valiosa colaboración, su desempe~o durante el desarrollo de este !rabajo, el in!erés y entusiasmo 

que caracterizó a !Oda el excelente equipo de profesionales, mi más sincero agradecimlen!o a todos y 

cada uno de ellos. 

JEFATURA DE LA DIVISIÓN DE ENSEÑANZA E INVESTIGACIÓN, HOSPITAL DE CARD!OLOGIA 

DEL CENTRO MÉDICO NACIONAL SIGLO XXI, IMSS. 

Dr. Armando Mansilla Olivares. 

LABORATORIO DE CIRUGiA EXPERIMENTAL DEL CENTRO DE !NVEST!GAC!ÓN BIOMÉDICA DEL 

DISTRITO FEDERAL, DEL CENTRO MÉDICO NACIONAL SIGLO XXI, IMSS. 

MVZ Sergio Rosas Macedo. 

MVZ Joel Pedroza Sandoval. 

MVZ Sergio Pratz Güitrado. 

Enf. lrma Cortés Mejla. 

LABORATORIO CLÍNICO DEL HOSPITAL DE CARDIOLOGIA DEL CENTRO MÉDICO NACIONAL. 

SIGLO XXI. !.M.S.S. 

Dr. Dionisia Félix Méndez. 

Ora. Rosa Maria García Escamilla. 

QFB. Roclo Méndez Montano. 

R2PC. Luis Anlonio Angulo Ramlrez. 



RESUMEN 

Se ha demostrado que el daño tisular por efecto del fenómeno de isquemia reperfuslón, es ocacionado 

por aumento de la permeabilidad vascular favoreciendo como consecuencia edema. Todo ello a causa 

de la obstrucción por eritrocitos y leucocitos, pérdida del control vasomotor del endotelio y reducción del 

diámetro vascular, afectando de manera importante la mlcrocirculación. 

La solución hlpertónica hiperoncótica ha sido empleada para el manejo de choque hlpovolémico, 

observándose una redución del edema celular y además de reinstalar la función circulatoria.Encontrando 

que existe modificación de las lesiones que se originan en el endotelio vascular. 

Con la finalidad de evaluar el efecto de la solución hipertónlca hiperoncótica, sobre Ja lesión por 

isquemia reperfuslón en pulmón, se realizó la preparación de B bloques pulmonaresaislados de conejo, 

distribuidos aleatoriamente en 2 grupos, sometidos a 30 minutos de isquemia y 60 de reperfusión. El 

grupo 1 se repeñundló con solución de Krebs-Henselett con sodio al 7.5% y dextrán 60 al 6% para 

obtener una concentración de sodio de 150 mEq/1 y 400 mOsm/I. El grupo 11 fue control y solo se 

reperfundió con solución de Krebs-Henseleit. Se evaluó el comportamiento de Jos niveles de Aspartato 

Aminotransferasa (AST), Alanln Aminotranslerasa (AL T) y Lactato Deshldrogenasa (LOH). 

Los resultados Indican que los niveles de AST fueron menores con respecto a los del grupo control, 

obteniéndose un valor de p = 0.0202. Los niveles de ALT se observaron, en términos generales, que 

también se encuentran con niveles Inferiores en el grupo 1 , con una p = 0.037 y para fa LDH se obtuvo 

una p = 0.025 . 

Se conctuye que ta utilización de soluciones hipertónlcas hiperoncóticas, durante el fenómeno de la 

repertusión aplicada después de un periodo de Isquemia, es una buena alternativa para el tratamiento 

del daño tisular pulmonar por lsquemia-reperfusión. 
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ANTECEDENTES: 

El dano por reperfusión es un problema Importante en muchas condiciones cllnlcas, las cuales incluyen 

la respuesla a la reimplantación después del trasplante pulmonar y reexpanslón, edema después del 

colapso pulmonar. (1) El dano pulmonar por isquemia reperfusión es el mayor problema· dur~nte los 

trasplantes pulmonares en animales (2). El dano de reperfusión es un problema Importante en la etapa 

temprana después del trasplante pulmonar (3-5). 

Generalmente es dificil mantener la viabilidad del pulmón "ex vivo" por periodos mayores de 4 hrs. en 

preparaciones perfundldas aisladas o para trasplante pulmonar (1,6). El dano por reperfuslón ·es 

generalmente caracterizado por innamación (1, 7,8), edema (1,9) y disfunción fislológlca, con 

alteraciones significantes de función vascular (1, 7, 1O,11) Inclusive la mlcrovasculatura y la resistencia de 

los grandes vasos. 

La leslón por reperfuslón es un componente importante del fenómeno lsquemia-reperfuslón en modelos 

de órganos sislémicos, incluyendo corazón, cerebro, rinón, Intestino delgado, hlgado y pulmones (1,12-

16). Eslo es el dano celular visto en estados patológicos, tales como isquemla-reperfuslón, radiación 

preservación de órganos, úlceras de eslrés, falla renal y hepática, pancrealitis, slndrome de insuficiencia 

respiratoria, colttis ulcerativa y atteraciones inflamatorias (17). Es obvio que el dano por reperfUSlón no 

es Inducido por una simple reacción pero ocurre en asociación con varios factores (3). Se ha presumido 

que la principal causa de dano por reperfuslón son los radicales libres de oxigeno (3,18,19). Los 

radicales de oxigeno son capaces de danar reversible o Irreversiblemente componentes de todas las 

clases bfoqufmlcas, incluyendo ácidos nucleicos (13,20,21), protefnas y aminoácidos libres, lfpidos, 

lipoprotelnas, carllohidratos y macromoléculas de tejido conectivo (22). La conversión de oxigeno 

molecular a radicales tóxicos de oxigeno ocurre por la transferencia de un sólo electrón por la 

mltocondria a la cadena de transporte de electrones microsomales a través de slslemas oxidantes de 

enzimas, tales como xan1ina oxldasa, aldehk:to oxidasa, flavfn deshldrogenasa. 

El dano microvascular del pulmón causado por isquemia-reperfusión puede ocurrir por la vla 

dependiente de leueocilo y las vlas independientes del mismo. La adheslón del leucocito al endotelio 

puede ser una relación llmitante en el paso en isquemia-repertusión del dano pulmonar (23). otros 

eventos tempranos en el tejido daftado es la liberación del rector activador de plaquetas, el cual esté 

asociado con la adherencia de los glóbulos blancos a los pequenos vasos en el área del dano ( 7). 

Los radicales libres derivados por neutrófilos pueden vencer Jos mecanismos protectores (17,24-26), con 

capacidad de mediar la destrucción tisular y vascular (24,27) y eslán es1rechamenle relacionados con Ja 

acumulación de neutrófilos (28) y su adherencia a las células endoteliales, provocando dano celular 

directo (20,29,30), ademés de incremento en la permeabilidad de la membrana celular (31). 

Bowman y cols (3,32) han notificado que Ja hipoxla causa dano directo a las células endoteliales y se 



promueve la adhesión de neutrófilos (33). Los leucocitos activados magnifican el daño por la producclOO 

de especies de oxigeno readlvo y la liberación de enzimas cltot6xicas (23,:U,35). El dafto endotellal 

puede conducir a ·estasls mlcrovascular y más isquemia en el periodo de la reperfuslón, el cual puede ser 

de efecto leÍal (17}. 

El edema tisular es una caracterlstlca constante de daño por reperfusión (36,37) y sugiere el dallo al 

endotelio váscular. Las células pulmonares tienen un sis1cma metabólico que Involucra alto consumo de 

ADP. La isquemia temporal causa dos tipos de daño celular: a) Daño por ano><ia celular resultando en 

disminución de la capacidad de la rosforilación oxldativa de la mitocondria durante la isquemia (39,40) y 

b) Daño por reperfusión por peroxidación de varios componemes celulares durante la reperfuslón de 

órganos lsquémicos (29,41,42). Este daño primario puede conducir a depleción de NADH, glutatlón 

reducido y adenosln trifoSfato y aumenlar en el cllosol los iOnes de calcio (12,20), los cuales pueden 

causar· daño celular, con dlsrupclón del citoesqueleto y rragllldad membrana! (38,43). Aun¡¡ue las 

demandas de oxígeno de las células pulmonares para el metabolismo de energla es muy bajo, et 

oxigeno es gradualmente consumido cuando los pulmones se mantienen lnOados con gas de oxigeno 

bajo contenido durante el almacenaje (38). 

Modry y Chiu (12,44) han mostrado que la oclusión arterial pulmonar por 48 hrs en perros 

espontáneamente ventilados disminuye marcadamente el rango de ATP, y ATPIADP pulmonar, el 

contenido de glucógeno y el aumento de los niveles de lactato pulmonar. 

Cuando un órgano sufre de isquemia térmica, Ja peroxidación de lipidos y el fenómeno de "no reflujo" 

puede ocurrir. Es!e fenómeno fue desclilo en 1967 por Majno y colS, que notificaron cambios vasculares 

persistentes después de isquemia cerebral en conejo (1,45). El renómeno de •no renujo" ocurre después 

de isquemia térmica y reperfusión. La sangre no Huye suficientemente desde les arteriolaS a los capilares 

debido a ta agregación de eritrocitos, obstrucción por leucocitos, vasoespasmo y disminución del lumen 

del endotelio vascular (31) y por lo tanto la restauración Incompleta del flujo sanguineo durante la 

reperfusión puede amplificar el dano por prolongación de isquemia (1). 

Las concentraciones de protelnas, enzimas inlracelulares y catabolltos de 18 purina en lavados sucesivos 

de pulmones con Isquemia térmica son allamente significativos antes de la preservación (38). En los 

fluidos de los pulmones eolapsadOS y el nitrógeno en la venlllaciOn continua a niveles significativamente 

altos, asl como las proteínas, LDH, e AST, m AST y los calabolitos de purina conlenidos antes de la 

preservación. 

Se ha notificado que en el higado (38,4&) y corazón (47) a nivel de la membrana celular durante la 

Isquemia hay la liberación de enzimas cttoplasmállcas por mecanismos de eS1rés. Un lmpor1ante evento 

tanto en la isquemia-reperfuslón como en el daño pulmonar hiperóxldo es la relación de ácido 
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araquldónlco y Ja fo1TT1ación de eicosanoides, Jales como las prostaglandinas, prostaciclina, tromboxano 

y leucotrlenos (2). 

Las aHeraciones en Ja pe1TT1eabilidad de Ja me'mbrana en isqUemia-reperfusión con dafto pulmonar, están 

caracterizadas por Incremento en Ja re'sistencla' ~ascular pulmonar con la resultante hipertensión. La 

localización de Ja resistencia vascular ·~¡,ni~ntid~ 'erí !Os vasos postcapilares pulmonares sugieren una 

trascendente vasoconstricción qtJ~ pu~d~ 11lcii~me'ntar Ja presión capilar hldrostétlca (48), 

Los mastocttos se encuentran'en·¡~·~tifriú~ de Jos bronquiolos pulmonares y bronquios en asociación 

cerrada con vasos sangulnéÓ~; l~~Tin~~t~citi~ puooen Influenciar la vasculalUra pulmonar por afectar el 

tono o por promover una r~spue~~ írina~atri~a c2s). 
La intervención cow·anuoiMan,Íés' re.c!uce~;en fo1TT1a importante el secuestro de neutrófilos y Ja 

pe1TT1eabilldad va5cuíar.:'é0n' u~·;;efeCto é/Significantemente más protector que Ja depleción del 

complemento (28).' Los: aniioxldantes ·deben· ser utlllzados para minimizar la acumulación de Jos 

neutrófilos y su prevención subSe"."ente de dafto pulmonar durante la reperfusión extrema después de 

Isquemia (28j; Esta protección existe en fo1TT1a de anlioxfdantes endógenos o enzimas, tales como la 

glutatlón peroxldasa, superóxido dismutasa y catalasa, contra los radicales libres (17, 49). 

Flsher y cols (50) han demostrado que Jos productos de peroxldación lipídica disminuyen con el tiempo y 

Ja tensión de oxigeno durante la isquemia en pulmones de rata aislados y ventilados (12). 

Jln y cols (51} descnbiemn un efecto vasodilatador de argJnlna-vasopresina (AVP) en anillos de arterias 

pulmonares aisladas y notificaron un papel vasodllatador para AVP con Ja vasculatura pulmonar (51). 

Los lnhlbldores de Ja ciclooxlgenasa, lndometacJna y dlclofenaco atenúan los efectos del radical 

hldroperóxldo, así como, Ja administración de tromboxano a los receptores antagonistas y Jos inhibidores 

de tromboxano-slntetasa (2). 

Kenedy y cols establecieron la protección parcial por SOD, catalasa, dimetil-urea, N-acetil cislelna y 

alopurinol (2, 52). Se ha demostrado que un bloqueador de calcio, el verapamil, protege contra esos 

cambios de permeabilidad (1). El inhibidor de Ja tripsína urinaria (UTI) atenúa significativamente el dallo 

por reperfusión, quizá por Inhibición de las proteasas de Jos neutrófiios (3). 

Varios autores han sido citados mencionando que el dafto por reperfusión fue atenuado por SOO y 

catalasa, Jos cuales son barrooores de radicales Ubres de oxigeno, o por alopurlnol, el cual inhibe. a Ja 

xantina oxidasa (3, 53, 54). Con el tratamiento de SOD por infusión continua los cambios compatibles 

con necrosis hemorrágica fueron atenuados (33). El radical superóxido y el peróxido de hidrógeno son 

removidos usando cualquiera de las dos enzimas especificas tales como SOD y glutatión peroxidasa (1, 

20, 55). 

Mientras la isquemia en órganos sistémicos se promueve directamente y recibe sus nutrientes solamente 

deSde su circulación arterial, este no es el caso del pulmón (1). La resistencia relativa de Jos pulmones a 
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la isquemia está demostrada en el embolismo pulmonar, en el cual solamente un número limnado de 

pacientes_ presenta necrosis después del embolismo (1, 33). 

Otros órganos diferentes tales como el corazón, lnteslino, y riftones con isquemia Si producen necrosiS 

tisular (9, 11 ). Está reconocido que los pulmones no desarrollan necrosis Inducida por Isquemia por la 

doble provisión sanguínea (33). El pulmón puede recibir nutrienles desde las vlas aéreas o desde una de 

sus tres conexiones vasculares, arteria pulmonar, arteria bronquial o venas pulmonares (1, 56). Sin 

embargo al extraer pulmones con fines de trasplante se pierde esla doble circulación. 

La Infusión de pequenos volúmenes de NaCI al 7.5% en dexlrán 70 al 6% puede mejorar 

significalivamente el flujo sanguíneo orgánico seguido de choque hemorrágico. Este mejoramlenlo en el 

flujo sangulneo puede explicar la supervivencia observada con esta solución y puede atenuar algunas de 

las complicaciones tardlas del C/loque hemorragico (57, 51, 63-65). 

El uso de solución hipertónica para el tratamiento de hipovolemia no es nuevo. En 1919 Penfield (15) 

usó inyecciones hlperosmolares cristaloides en Choque hemorrágico severo. Muchos experimentos y 

datos cilnicos soportan la superioridad de volúmenes relativamente bajos de solución hlpertónlca salina 

en mejoramiento de la hemodinámica y resuha en comparación con grandes cantidades de solución 

isotónica (5, 7, 16, 58-62). Al agregar cristaloides y coloides las soluciones hlpertónlcas ganaron más 

interés como nuevos fluidos de sustttución de régimen. Para prevenir esta fuga de agua se tuvo la 

motivación de preparar solución hipertónica de NaCI en coloides, como el dextrán, por el cual puede ser 

sostenido un incremento en el volumen sangulneo (58). 

Manlngas y cols notificaron que pequenos volúmenes de NaCI al 7.5% en dextran al 6% son superiores o 

Iguales a los volúmenes de solución salina nonnal o NaCI al 7 .5% en la !labilidad para resucitar animales 

con hemorragia letal (36, 57). 

Mazzoni y cols (66) documentaron por un modelo matemático que después de una hemorragia del 20% 

la adición de solución hlpertónlca calculada a un séptimo del volumen sangulneo perdido, restablece el 

volumen sanguíneo en un minuto (58). El oxigeno libre incremenló SignifJcalivamente en IOs pacienles 

que recibieron solución hipertónica salina preparada en solución de hldroxi elil almidón (solución HS.. 

HES ) pero nunca excedió de 153 mmoUI y retomó a valores menores a 145 mmol en el plimer dla de 

postoperatorio. La osmolaridad también se Incrementó en estos pacientes sin exceder de 320 mOsm/I 

(58). 

La solución hlpertónica-hlperoncótica es un llquido resucitador en el tratamlemo para CllOque que posee 

la habilidad de reinstalar el flujo capilar en suma a la función circulatoria sistémica y disminuir el dafto 

por reperfuslón (67). 

En resuhados obtenidos de diferentes autores, se ha encontrado que la administración de solución 

hipertónica-hlperoncótica al momento de ta reperfuslón después de un periodo isquémlco disminuye el 
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dafto por reperfusión, incrementando el flujo circulatorio, evitando el aumento del contenido de agua y et 

dafto estruclural obseivado por microscopia electrónica y por parámetros de enzimas. (67). 
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JUSTIFICACIÓN 

Se conocen las modificaciones en liberación de enzimas ocaSionadas por la lesión por 1sq·uemla 

reperfusión. Es lmportanle encontrar una al!emaliva que proteja al pulmón de este evento, por lo que 

dadas las ventajas conocidas de la solución hipertónlca-hlperoncótlea, es nécesa:no evaluar su· efecto 

sobre la curva de distintas enzimas Indicadoras de da~o celular pulmonar en un modelo ÉÍxpertmenlal. 
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 

PROBLEMA GENERAL: 

¿Mejora la repertusión con la solución hlpertónica-hiperoncólica las concentraciones enzimáticas 

después de isquemia global en pulmón aislado de conejo adulto? 

PROBLEMAS ESPECIFICOS: 

1. ¿La administración de solución hipertónlca-hiperonCcltlca durante la repertuslón de pulmón aislado de 

conejo adulto, posterior a un periodo de isquemia global, disminuye las concentraciones de la enzima 

lactato deshldrogenasa presentes en el líquido enuente? 

2. ¿La administración de solución hipertónica-hiperoncótica durante la repertuslón de pulniórí aislado de 

conejo aduno, posterior a un periodo de Isquemia global, disminuye 1a5 concentracion_..S de. ia 'enzima 

aspartato aminotransferasa presentes en el líquido efluente? 

3. ¿La administración de solución hipertónica-hiperoncótlca en la reperfuslón de pulmón aistado de 

conejo adulto, posterior a un periodo de Isquemia global, disminuye las concentraciones .·de la enzima 

alanln aminotransferasa presentes en et liquido enuente? 
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HIPÓTESIS 

HIPÓTESIS GENERAL: 

La administración de solución hipertónica-hiperoncólica duránte la reperfusión mejora las 

concentraciones enzimáticas en la reperfuslón, posterior a la isquemia global' en pulmón áislado de 

conejo adulto. 

HIPÓTESIS ESPECÍFICAS: 

1. La adminislración de solución hipertónica-hiperoncólica durante la reperfusión de pulmón aislado de 

conejo adulto, posterior a un periodo de Isquemia global, disminuye las concentraciones de la enzima 

lactalo deshidrogenasa, presenles en el líquido efluente. 

2. La administración de solución hipertónica-hiperoncótica durante la reperfusión de pulmón aislado de 

conejo adulto, posterior a un periodo de Isquemia global, disminuye las concentraciones de la enzima 

aspartato amlnotransferasa, presen!es en el líquido efluente. 

3. La administración de solución hipertónica-hiperoncótica durante la reperfusión de pulmón aislado de 

conejo adulto, posterior a un periodo de isquemia global, disminuye las coocentrack>nes de la enzima 

alan!n aminolransterasa, presentes en el l!quido efluente. 
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OBJETIVO GENERAL: 

Determinar la actividad enzimática en liquido efluente durante la repertuslón con solución hlpertónlca­

hiperoncótica, posterior a isquemia global de pulmón aislado de conejo adulto y compararta eón un grupo 

control. 

OBJETIVOS ESPECiFICOS: 

1. Determinar la concentración de la enzima lactato deshidrogenasa (LDH) en liquido efluente.durante la 

reperfuslón con solución hipertónica-hlperoncólica, posterior a un periodo de isquemia global en p0lmón 

aislado de conejo adulto y compararlo con un grupo control. 

2. Determinar la concentración de la enzima aspartato aminotransferasa (AS1) en liquido efluente 

durante la reperfusión con solución hipertónica-hiperoncótica, después de un periodo de isquemia global 

en pulmón aiSlado de conejo aduHo y su comparación con un grupo control. 

3. Determinar la concentración de la enzima alanin aminotransferasa (AL 1) en líquido efluente durante la 

reperfusión con solución hlpertónlca-hlperoncólica, posterior a un periodo de Isquemia glollal en pulmón 

aislado de conejo adulto y su comparación con un grupo control. 
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IDENTIFICACIÓN DE VARIABLES 

VARIABLE INDEPENDIENTE: 

Solución hipertónica-hlperoncótlca. 

VARIABLES DEPENDIENTES: 

1. Concentración de lactato deshidrogenasa presente en e.l liquido efluente 

2. concentración de aspartato amlnotransferasa presente ·~rf el lfquid~ enuente 

3. Conce1;tración de alanin aminolra'nSierasa µ,~;enie'en ~11rqL1c10 efluente. 

DEFINICIÓN OPERACIONAL DE LAS VARtASLES: .· 

1. SOLUCIÓN HIPERTÓ~1cgHIPER'o~cól-í~ .. (c1orúr~:de.50diO al 7.5% y dextrán 60 (1.6 alfa 

poligiicano eón pés(). moleculardfso,OOO d~itons). al 6%·· (SchÍWa. Gm.bH,·' Fos1fách .1180 .D-459, 

Glandort), que al combinarse con la solución de repeñusión proporcionará una conceriiraciM ele sodio de - ' ~ '" . ' - ·' . . . ,_ -· ,;_- - . . - ' - -

150 mEq/I. .,,_. · .~ - -·, .· ·_,· , · 

2. CONCENTRACIÓN.DE_LAcTATÓ DESHJDRÓGÉNASA: Cantldad d~-1~ enzima laciaio deshl-

drogenasa pre!len1e ~~ eÍ 1Íquido1eit~e~1e;~~pré'~'d~ ~n ui1\ 

3. CONCENTRÁCÍÓN oÉ ÁSPARTATo<~MINOTRANSFEAASA: Cantidad de la enzima aspartato 

aminotransfera~a pre'senl~·~nelJJ~tiic!~·~¡;~enl~;~~flíesada ~;1 u11:. . 
4. CONCENTRÁCIÓN e DÉ ~ALANIN- ~AMIN~iAA"NsFÉAAsA:. Cantidad - ~~··· la e~l~a - ala nin 

aminotrasterasa presente en el liquido enuénle, expnÍsada en U/I. 

10 



TIPO DE ESTUDIO 

Estudio de tipo experimenlal. 
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MATERIAL Y METODOS 

UNIVERSO DE TRABAJO: 

Se unilzaron 10 con.ejos:~ueva Zel_arida Blancos de amoos sexos 'cuyo ·peso lue de 3.37 :t 0.29 Kg, 

lratados de acuerdoa los linea.mientas que establece el R~glain.ento de la Ley G~neral de Salud de los 

Estados Unido~ Me~ican~~. ~n materia de 
0

lnvesÚgaéi6n para la Salud, Secr~tari~ de Salud,. Í 987; tllÚlo 
' ·. ,_ ,, ' '._. ··--.' ·' .. '""··---··· ,. , ·. ·· ... '. · .... , 

séptimo, capitulo úntco,'«i11icui0s .121: at _126 (76), y por ét reglamento. para· el .tra10 de los Animales 

~~~~:~,:s v:~e;;;::ti1~~;~~"~":t;!TI,:1~::itlr:1Ji1~f ~(:~fü!1~ tez~i~:j:i~;, r:s 1:rtic:~~;~d ª~; 
(75), 

No se incluyeron conejos cÓ~: 

2. Hen1br!Ís en periodo de géstación. · 

Se excluyeron dÓs co~e'Jos ~or. ·. 
1. Problemas téc~iéCls en el d~'s.ir~~ll~~e la cirugi~ 
2. Paro caÍdiorespiráto~io t;~ns-~nestésicC> ant~s de efe~tuar el ais!Bmiento del pulmón. 
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MÉTODO: 

El procedimiento quinirgico se realiLó en el ·Laboratorio de Cirugía Experimental del Centro de 

Investigación Biomédica dei D.F:, y la~ muestras se procesaron en el Laboratorio Clínico del Hospital de 

Cardiologia del Centro Médico Nacion.al, Siglo XXl;dél lnslilulo Mexicano delSeguro S
0

ocial: : 

1. PREPARACIÓN o'el. riboEL~ ~E P
0

ULMÓN A1sl.J\oo < 67 ). ... ··•·.··. ..·· · 
.,.-:·· .,·::.,:·>" <:< ¡·>.). ·:~:·"· ?,<· ·, .:<"'.' . ::"'.e, ·. ·F· . '. _.'.: ... · -. : · 

1.1. Se lomó u~a. mues.Ira basal y se C()locó ven~clisis en la vena marginal de la oreja .del conejo, para 

mantener una vi~ ~~ñliea~l.i,~~i~oJu·~i¿~·~i~la.:H J: • · .· ...•.• ·. . . . . . .. ·.. ·. . . . 
1.2. Administración de 20 mgJK9,.de peso de pentobarbital sódico e hidrocloruro de ·xylazina 25 mg/kg, 

porví~~·~ira~:e~~-~~-. _··,'.'._:·::~,--~.-.:::,;- :.<: ... _ .. __ .,,_- .''.::-···<: ·.--.'- ... :.-· :.~~- ·-.... : 
1.3. TricÓtomla de la ~ári,d ~~lerlor del' tÓra~; asepsia co~ Solución salir;~ y jabón quinirgÍco y antisepsia 

con merthiolale dé la é"Ír~ a~iertdicÍe1 dJ~11o'Vii1 Íó~a~.\ . e 1 ; • 

1.4. Tráqueostómfa y ~enlil~'i:iÓ~ ~n áir~ • á;{1bie~te. (Fi02 de 210¡bl: asisti~a ~n bombá de ventilación 

Palmer CGFPalm~r L ~D Eriri'.i Roád Lo~do~) ~ fr~c.Í~ncia de.ss:p~; minuto ( 67 
1.5. Toiacotoml• anterior y é~emotonifa !ongilÜdi~ai.' 
1.6. Adminisliacló11intraltenéisadé hepaÍina ácÍosls'de 1oou1/Kg'cte péso; dosis .única. 

1.7. PÍeurotomia, ¿~~sÍció~ de Íós do~ pulmd~es, IÓ~ br~°'iuiÓ~ y los vaSos pulmonares. 

1.8. Pinzamienlo, secci~n ycanulad~ d~ las ra':'1as dere~lla é izquiefcia d.e· la arteria pulmonar. 

: :~~~::z¿:Y~~~¿1~~~~~i~~~~¡iv~7~i~~~1l~i:~illa1es.der~cho ·~··izquie:do. 
1.11. Infusión de so~;;ió~ l(;~b,;'.:H~~sel~tt·á t;~~ésde lá Cánúla de·~iteriá pulmdnár a presión de 52 cm 
de H20 (40 m~ Hg) ( 68 ). 

1.12. VenUlación del pulmón aiÚado~. tr8~és~el b;~~quio principaÍccÍn Fi 02 de 21%. 

1.13. Recolección del anuente de las venas• pulmonares enº vaso de preCipitádo; :. 

1.14. Colocación del. rn~elo';en u·~ va~ de ~·re~ipttado de ~Úop ce conteniendo sol.ución Krebs-
, ;" ~ 

2.1. Los pulmones aisladÓs se mání3vieroii en SÓludón a 37.c•, véñtilados y :s. perfundieron por un 

periodo de 1 o rllinut~s' <l'~t~s d~ iniCi~; 'e( ~~p~rtrl1é~lo (perl;d; de e~tatlili~a~ión). s~ tómaro~ muestras 
durante esíé ~rioo~( s7¡:~ ·~' · ~,.,. ?"':- ~e:··· .. -· • • • •• : 

2.2. Se sometió a Jorn.imÍt¡i~ de lsq~~rnia: ~rran~o la i~fusi~n de solUclón a través de arteria pulmonar. 

y suspendiendo la vénlilaCÍón. 

2.3. En fonna alealorla.los pulmones se.separarón en grupo 1 (experimental) ·Y grupo 11 (control). 
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3. REPERFUSIÓN. 

3.1. Se reinició la ventilación y la perfusión (fase de reperfusión) por 60 minutos. 

3.2. El grupo 1 se reperfundió con solució;1 Krebs-Hens~l~it m.ás sol~ción hipertónica-hlperoncótica para 

lograr una conéentra~ión de 150 mEqÚte sOdio a. 400 m~m/I, ·e1 ~,;,po 11 solo se reperlundió con 

solución Krébs-Henseleil (Na,130 ;;,Eq/l'a 280 'i1io~~1i). ·. 

4. TOMA DE MUESTRAS PARA LAS DEr~R~l~Cl()N~S Y SU CONSERVACIÓN. 

4.1. Se realÍ~arori det~rmina¿iones sa~g~ln~;;;~ b~s~e~:·p;e'vlo a la canalización con solución mixta. 

4.2. se tomaro~allc~;ias d~ 3;cc deiÍÍqu
0

id; ~n~erii~''pa;~· 1as
0

ileierminacÍones enzimáticas en los 

periodos de est~bllÍzaciÓrí, '. ~ dur~iÍie 1á' re~rt~~16~''á 1c;'~'o; ¿; 1i{:Ío)45 y 60 minutos. 

4.3. Las m~e~lr~~ para d~leíliiinacl~n de la~ J'rizii11~~· ~~ é~ris~;.¿,ari,~'a :20° C hasla ia realización de las 
e • ' • • ·- •-e " 

delermlnaclones. • \ _ ~ :. 

5. DETERM1NÁc1ÓN oELA's coNCENTRÍ>.t10NES riÉ LACTATO DESHIDROGENASA. 

5.1. Las det~rminacio'n~ ~ :eaui~r~~·~~ u~;~~j¡i.; a~o~atÍ~ado s~ 'Éic~<tít>1 c~ming), con una 

:~~~~ ~:~::~~~~~d~nf~~~~~j~~f;..1~·~j};~¿6~;*ü~·l'a 1a~~áto d~~h~rogenasa cataliza la 

oxidación reveraible de.láctaiÓa 'plrüv~l~i.em~le~.\d~pi:i.\a10Y NA[)H p¡,;:;;. formar lactato, 

5.3. El reactivo éontie~e oL:Í~~áíci' oo'',iiM, NÁo 7 riii.. y re9~1áéi~;·;¡~ pti ~ 9.o r'nás ti.2 .. 
·- _,,._. ~ :,~~,::." -.-'-"_·"'·-· - " :o:º -;o~:~f\. '.;~_;:,;; ~-='2·-·: - ----

6. DETERMINACIÓN DE u>.;cC>;~i:~~$Rl\81o~~~s ¿~;.l\i~,;,~;.~)~¡ilNOiRA~SFEAASA. 
6.1. Las determinaciones se realizaron en un equipo automatizado' 5SO EXpréss (Clba Coming), con un 

método para determinaciones enzimáticas cuanlltativas colorimét.ri~ : d~···~la,:,.enzinia , aspartato 

aminotransferasa. 
,· ;.·,.." ' 

6.2. El fundamento de la prueba está basado en la catálisis de un grupo','aminll ·del .asllartato al 

oxalglularato (OGT) con la formación de glulamalo y oxalacetato (OAA), ~sie Ü1ti;,;6.~~~~est~ reducido 

a malato en una reacción catalizada por la malato deshidrogenasa .. En est~ m;ro,~ r.:.accloo una cantidad 

equivalente de NADH es oxidada a NAO, la velocidad de la disminú¡;¡.órí .·d~i°NADH . mide fotomé­

tricamente la activ~ad de la aspartato aminotransferasa a 320 nm. 

6.3. El reactivo contiene alfa-cetoglularato 12 mM. LDH 800 U/I, MDH 600 U/I, NSDH 0.20 mM, buffer 

con pH de 7.8. ;!: 0.1. 
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7. DETERMINACIÓN DE LAS CONCENTRACIONES DE ALANIN AMINOTRANSFERASA. 

7.1. Las determinaciones se rnallzaron en un eq.uipo automaliLado 550 Express (Ciba Corning), con un 

método calorimétrico enzimático a 30° C. 

7.2. La prueba se fundamenta.por Ía ~tálisis .de, transferencia de .;n grupo amino'de ·la. alanina al 

oxalglutarato' (aira CG)'.-con,ior~aclÓ11·cie gluta;natoT piruvato. Este···úllimo·é~mpU~sto ~s reducido a 

lactato por la destíkiro9~~asa Íácti~ .. Én- la ~Ísma rea66ón ··una cantidad eq~iv~Íente dé NADH es 

oxidada. a NAO. L~ velocidad cié dismi~ución de. NADH
0 

se nÍide rotornétn<:a1n~nte á :J40 nrn, siendo 

directamente proporcional a la actividad d.e .alanln • aminotransferasa en. la Solución a 30º c. 
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ANÁLISIS ESTADÍSTICO: 

Los resultados de cada grupo se presentan como promedio .:!:. ES (Error Estándar). Para la comparación 

enlre grupos se utilizó la U de Mann Whilney y se consideró diferencia estadislicamente slgnificaliva 

cuando se obtuvo p < a o.os. 
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RESULTADOS 

1. NIVELES DE ASPARTATO AMINOTRANFERASA. 

El grupo experimental presentó un promed.lo cíe 2.62 ;t 0.35 U/L, mientras que el grupo control mostró un 

promedio de 7.12 ;t 1.83 U//, as/ la diferenci~ entré los dos grnpos fué ·esladisticamente significativa {p = 

0.0202). La figura 6 muestra el ··comPortamiento de ~sta ~nzimá, cju~ du;ante 1á ~l~pa ini~lal del 

procedimiento existe un inc;~,ne,;,;, p~r~· a~bos gru~os'. pero de raÍni~ ~ás importante para el grupo 

control. Posteriormente alas cinc<> minutos se ;1res~nta un deséeni;oirnpórtanteparae/ QrU(.lO control 

hasta los treinta minui0s
0

de ¡~ ;~p~~usió~;; co~ii,;úa~do con ii1ci!;m~nto ~ los ~u~renÍ~ y cinco 1ninutos y 

los sesenta mlnut~;.'P~r ot;¡; 1a<J6:. el g;;.¡i.;' e~,,iri'ment~treri~Ja· Ün lncrem~~t~ di~eto a los treinta 

minutos y a los c~~;en;~·y 6illcii ~iÓ~ta~·~e obs~,;;adecre,;,~~to de la ciÍia previa, manteniéndose ésta 

hasta los sesenta mlnuÍ~ de Íá re~~u~IÓ~. , . . 

2. NIVELES DE ALANIN?,MINOTRA!"SFERASA. 

El promedio que presentó e/'gru¡Xi'·exl'énmental rué·de 2.29 :!:. 0.41 U//, y el grupo control un valor 

promedio de· 4:00·.~ .• o.25 u11 •y ~,c;;~alizars~ ','.'.comparación entre _1as grup0sse.llncci~tro ·.u~· va1ar 

estadísticamente significatlvo(p·;; 0.037}.IEn /8tiguia 7 Se presenta et c0mpórt_ámiento ~e.ta ALT que 

muestra e/.evacÍón mayór,111 'infcio de la f~pertÜsión para el grupo c~ntro/. Post~rlormente a /os. cinco 

minutos se presentó urÍCdiscrato .. incremento que ,se manUene hasta· los: cuarenta' y• cin"() minutos, 

lncrementánd~~e ¡~ ¡¿5~¡11.n~; qul~~e rnÍriui~~· dé "" re¿erru~lón. :1:r9íUp;; e~~ri~e~táÍ
0

presentó un 

comportamie.nto diferente; incrernentá,ndose'ai•incio de iá ré~rrusiÓn, con decremento a· tos' cinco 

minutos y. po;teno(~le~~~IÓ~~dur~~.t~ /Ó~ q~ince°' y con •.ull'• pico· importa ni~·• a· lo~ . tr.;/nta minutos, 

sobrepasando los n,i~ete~:de! g~P<Í,. ,centro!; sin, e~~igo "': o!JServa ú~a ~lsmiÓÚción a tos cuárenta y 

cinco minutos; ciúe contlnuó"en·raiiná discreta hasta los sesentá rnlmitos;· ·- .. -,,. :r_:.;- ... . ,,_. ----

-._\t:\ ;:-· 
3. NIVELES DE LAC!ATOOESHÍDROOENÁSÁ~ 
Al realizarse et anál'sis de a111bÓs.grU;,os; sé encontró que para el grupo experimentar se determinó un 

promedio de 1.54:!:. 0:21 ~-;;ara'~19rii;;o-c0~troi;~,n Promedici~e ;.62 Ú.13 <:.in un valor dep = 0.025.·. 

Lo anterior es posibl" ~bservarlo en le fig'uias; donde e! gn',po experimental se ~ompÓrta en ténninos 

generales de fo,;;,a ~nlfÓ~e y 'éón valo;e;'b~j~S:· El g.;;po .;;;ntr~l pre~nta ~n alza impartante al inicio 

de ta reperrusi~n: y disrninuye,~e ;;,anér.i pra"g!.isi~a h~~!á-.1~s-tr~irirac;ÍlfnutÜS' cieí'yrocedi,;;i;nto~­
posteriormente Inicia de fama PaUiatina un 1ñciemenÍÓ leve a IÓs ciiárenta y cinco minutos y de forma 

más importante hasta llegar a los sese~Ía minutÓs, ¡¡~¡,;po e~ el ~~e con~luye el ensayci: 
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Fig. 1. la !orografía muestra la bomba Palmer ulilizada para la ventilación asistida, durante el 

procedimiento. 

FALL/-\ DE ORIGEN 
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MODELO DE PULMON AISLADO 

l. PUl.llk>N AISLADO 

J. VasO ~~~& co1.~cu~ [,,1.uENTE 
4:

0 

ÚTETl-R: DE: ~~NA PU~~ .... 
9. CATCTU DE &ltl[IUA PUt.ltONAll 

'· so1.uC1~~ :·oi -~cP[11iJS10N 
- 1 :, cu¡Ú-1.a_-·Oc~V(N~~ºLa~1~Ñ ~~-

•· V[NflLAOOR PAUllER 

Figuro 2. Esquema dt lo prtparoción del pulmón aislado, detallando coda uño dt sus 
componentes 
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Fig. 3. Se observa el pulmón aislado, caléleres de solución de repertusión y efluenle respeclivamenle, 

c.énula de ventilación. 

FALLA DE OHIGEf\! 
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Flg. 4. Se observa la preparación del modelo aislado y el procedimiento de la toma del enuente alravés 

del catéter. 

FALL/1, 

21 



Flg. s. Esta fotografía muestra el equipo Express 500 ( Ciba Coming ), utilizado para la determinación 

enzimática en el líquido enuente. 

:'i ., _),'.: 
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U/117 

16 
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11 
10 

9 
6 
7 
6 
5 
4 
3 
2 
1 

Í\ 
\ 

ASPARTATO AMINOTRANSFERASA 

\ 
\T 
~ . l r· .............. 1 •• ··¡ 

-¡-·... . .. ········· 1 
.l ....................... T . . f ... ;.······· 

~~~~_._f ~---1 
o 15 ,-·.: ·'· '.30 ' 45· 

TIE~f'O o{REPERFUSIÓN {minutos) 

60 

•EXPERIMENTAL· •CONTROL. 

Figura 6. La gráfica, pr~·~eó1~:-e1 éO;úlpo-~~fnj~J;~--d~j~-:-e-iiZiFn~ aspartato amino 
translcrasa e_n los grupos contrÓI_ ~i"exp'erimºe'rital, .. Ílurante el periodo de rcpcrfusi6n. 
mostrando en •érminOs)Jenc'ra_le_s -~ive,'~~~ inferiores en el grupo experimental. 

FALLA DE ORIGEN 
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U/I 
7 

6 

5 

2-

A!.ANÍN AMINOTAANSFERASA 

·; 

··.~­... ······ 

1 
........ :r--· --·-·-·----·:·····--7-i-~.-;----~r··············"·· 

/ ~¡ .. -

~"~.· .·~ 
o 15 30 45 

TIEMPO DE REPERFUSIÓN (MINUToS) 

•EXPERIMENTAL licoNriÍoL ' 
:·.:-· ·~· (,'~~. -, ",, 

60 

Figura 7. La gráfica presenta el comportamiento d~ la en2im~ ai~ifnamino trans· 
ferasa en los grupos control y experimental en la fas·e-.de ;~p~ertüSiórl.-EI grupo con­
trol presenta concentraciones mayun:s de la enzima en' relación' ~n ·el g'nipo expe­
rimental. a pesar de la elevación que presenta a los JO minutos. 
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o 1 ~ \{ . 
5 J '" •••••• : ... -······¡ 
4 i ··· ... ,, ,.. ¡' ' 
~ ~~·~· ~ '····¡.·-·--·---- -... ,,__,,,,~==-~--=-==---+l"_ ... _ .... __ _ 
1 - ···-¡--_,-.-·· 
o l 

o 5 15 30 45 60 
TIEMPO OE REPEAFUSIÓN (minutos) 

•EXPERIMENTAL RCONTROL 

figura 8. La presente gráfica demuestra el comportamiento de niveles mis bajos 
de la enzima lactato deshldrogenasa en el grupo experimenta!, y en el grupo 
control con incrementos tanto al inido como al final del tiempo de reperfusión. 
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DISCUSION: 

El presenle reporte, en donde se uliliza un modelo experimenlal aplicando soluciones hipertónicas 

hiperoncólicas duranle el fenómeno de isquemia repcrtusión como Una 'opciñon' lerapéutica, e Inclusive 

como medida prÓfiláctica, · párn el. manejo allern~livo y '!Íostrando :ade1~ás 'un erecio prntector sobre 

órganos sometidos a reP.rtuslón'.",. 

se sabe que el púimón ~s el úniCÓ órQano, en e1' ~ual eí. oxi~eno esfacilttado desd.; la vía aérea y a 

1ravés cie una circuíaciÓn' d~aÍ, la p~Jmonar /1a bio~quÍ~I. Lá • Í~le,;:upciÓn iütíit~ · é!el flujo· da 18 árteriua 

pulmonar rreci~ente,;¡e~1~1il<l~~ di;runcÍÓ~ i{~l~on~Viaa¡.\ : 
se ha considerad~ que I~~ ci~ílós óC.:.siÓ~ad'ós ~I ~Úl,;;ó~'p'ór isquemia-r~parfuslÓn, son d~sencadenados 

·- ' . 4. . "· '~ .. .:~'·' ... ~ . -· ' . . . .- . - - - .. - - ·' - .. ' 

por agresión hiPóxica que conduce' al.' cirigen'de rádicales 'Ubres de. oxigeno de variaás' rúentes, 

incluyendo disociációnde la cadena de transporte d.; elecÍrones intramllocondriales, la reacción xantina 

oxidadsa, asi como el dañó ,;;;;d¡..;b iñ~'~~'óíóii1camente por el comptementoy células T, donde la CéÍul~ . -- ,,,, ._., .. _,_. __ , ,. - ' --· ----·· - -
endolelial participa ;actlvamenle)ormando lnterteuclnas, cillkinas que son los componenles que se 

involucran en la il;i~Íación y i~'·esli;'nu1aclón de la respuesta il1mune e inflamatoria. La ~u,¡. del daílo 

celular por un mecani~in~ ~~ti~~e.PQ'ilep;,~dÍ~nte, célula citolóxica allera el receplor del sarcol~ma y/o 

función del can~I ió~lci, {is¡::: é ·' . 

El edema y eÍ infilt;adó;'pulmona?resuttantes, son probablemente debklos a una. ~nÍblnación de 

factores. Los, ~ás' i;{iport;nt¿~ so~ la isqJeniia, el trauma quirurgiiico y I~ interrupcló'n llnffátlca (4). 

Además, durante el'i~nó.'nend.~e :fnquemla-¡e~rfuslón, existen dos mecanls~os f~n<lainentales: el 

primero es undes~rd~n m~tabÓIÍ~ q~~ ocurr~ duranle la isqqquemia; el ~~gun~~ es el daño ocurrido 

durante la fase de re~rf~IÓn, '~~~ r~sult~do de la acción del óicige~o ~ert~.Mio'de radi~I~ llbrÍ!s (87). 
, ; '" . .,.,. __ .,,:.."-·"···- ··-·""" • ... - - ·" o;.¡.··,, ... 

De esta manera'. los radicales libres de oxigeno son capaées d,e daílar reveÍSibie o irrevers,lblemente 

ácidos nuciéi~. pr<;;~ínas Y ~;;l~oádd~S 'libres: llpidOS, liPoPrOl~ÍnaS: ca,b;;~jdi,;¡~ y macromoléculas 

de lejido conectivo ( 22 ). · '.' 2.'.; ··.::. • 
;~;,:\ ·_. ~-:~ " 

•' 

OklJama,. afirrn~ que todas 1.Si~c1i~~,id~~de ~nziíTlas• cJ~fen°i;i~~~ cJe~~ ·~~·r~:.r,a ~ignificaliva, 
observand~ disminución e~, ~u~';óxid~ dis~~tas~. cat~lasa'. gluÍ¿tlón ~roxldasa y gluÍatión reductasa. 

Asl,el daílo por ;¡,perfusión·~.,,;~~ n~ ¿;;¡~ffi~nte 'iio~ el ln;,,~fi,~fito de radl~lés IÍbr~s de oxigeno, 

sino también por 1a d.estrución de íossi'steriÍás baíreC!Óres ( ~6). ·' '. t: ,,. i'· .. · 

Existen en_ 1a_:_1tt~~atura·,- repc)it_es· doooe Sé ·obSeNá-QUe el- dino~ ~-r'-re~íi~SióO~~-,e-ñ';K;lr;J=-~¡:1es·:;~ ~~ejo, 
fué caract~ii~ado por vasoconstricción, daño microvascular y r~nn~cióÍl (j~ edema pulÍrionar importante 

presentándo también un impor1an1e incremento tres veces mayor 'de la.piÍX1tÍCciónpullllona/ de anión 

superóxido ( 52 ). 

Et uso de las soluciones hipertónicas hiperoncólicas durante el estado de Choque, permitió o~ivar que 
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existe menor darlo tisular, Incrementando .el flujo circulatorio, reducir edema endotellal e intersticial y el 

darlo estructural observado ~ través de rnicroscÓpia eleCtrónica y evaiuancfo parámetros de enzimas. 

Asl, el uso de soluciones hi~rtÓnicá~ hi~;()~ciÍli~. en ~I lejkto ca~iaco demostró que hay disminución 
' ,,., '. .. . . _,_ .. ,. '' . ' 

de los nlvelesde creatln clna~a total y:tim1blén po~ cpnsiguienl~ la isoenzlmaMB en Ja evaluación del 

da~o celular. cardiaco; ~~e.riá~ d~ ;diSni~'uir Í~- Ínc¡.;~rici~'de arrit~iás'. En modelos experimentales de 

corazón aislado, con el,.Uso'. de las.: soluciory,es hipertónlcas hiperoncóllcas han demostrado que las 

arritmias no se pre~nta.~ y qÜelos'niveles de:1a_énz~Tª ~eatíricinasa y su lsoenzima MB disminuyeron, 

asl como el écintenidó Cíe'aguii fué'meri6r,'me]orándci ét flujo coronario y a nivel de microscopia la lesión 
lisularfué~-~'nor(--~7):(;~?:-· ;;·_.-. -- :,.""< ~\.:(·· 

Es Importan!~ meni;¡on~; ~IJ~ ta' isq~~.;,i~ hipó~¡¿;, Ía~~rkeeuna liberación sustancial de enzimas (LDH y 

GLDH ), además¿onhnportarÍi~ari~'.!ócÍ~ de ;,¡,ldó'ique ~.ste .último e~ un factor ·ese"ccial en Ja vía.que 

conduce a ¡;;uerte • ~~l~l~r ;~~~cid~ ~; 1~ 1,;,;·~~n:1 ~- hi,,Ó~ica • e. so ). · Por. otro' lado, · 1a · exposición ·a 

tensiones de .. Óxigeno ál_,1 OO~;resÜJta··•an·_un~ec:~m~nto significat!V~ de.'la~e~zimas anfiOX!dantes 

:::::~t~~~~~~~;rr:e.ti::tti~~::~f~~~~ 
~n::á~~:e~~:~::t:e~~oe::::t:;:n;d~::l:a:::d:e::Lª 1~~1~5~t,:::'t 
utilización de 1a_sJcil~éio~~~'hipértónl~;~iperonCÓtieas que prol1.gen al tejido' re~ft~.\di'iío 'ci;~rn~A;~s 
concentracionés de e~zlmas: 

~: ., ,~;~;.~' ,-·-' 

Se encontró ~~~má~ •• uri~ 'difer~ncia·~adístlcamente significativa en el grupo que f~e sometld~ con 

soluciones hlpertórílcas :t1ii>eroncólicas · y •que además mostró niveles inferiores de tas enzimas 

deterrnlnadas;lo qÚ~ ~,i~iíd.llcirra e~ un dllílo menor a nivel celular. Y qúe durante Ja reperfusíón, se 

observan 1ás gjánca.s,'qu~'}~: Lq,fi~ A.SJ: y ALT presentan un pico, el cÚal puede corresponder a lavado 

que se reali_za al iniciar la ;eperiUsió~. ··•··· 
También fue ~i~le ~ele~i~~i~lie ~n ~1-grupo control, la concentración de estas enzimas se mantuvo 

por arriba de las erícontradas para el grupoexpeiimental. ' '.' 

Cabe mencion~r.qu~ gra~ Parttde f0s esÍ.udlOs, en donde se proponen alternativas rannacológlro­

lerapeúlicas colTio pr~técio;~s d~ la 1éS1ón' p¿,r ~eperi~¿¡(m: ~ingu,;a de ellas ofrece hasta el momento 

una protección i,;leg~t: si;líiin Íos ~Ji~¡;;; de ~~ ~uciló, tá aplicación de la solución hlpertónica 
-·,;- ••• ---·,_ '..o___L__.. • .'.:-o--"--=-.:.c._.o~-·o·----o-o=----.=--·""-~- __ ,, • 

hiperoncótica p-Ue<te iieTuná buená opción de t~tamienió para ta protección del tejido pulmonar en et 

momento de la reperfuslón. 

Por otro lado, es. import~nt~ .considerar. otras v~ii~bes, que iriciuirian perfiles de gasometria electrolllos y 

estudio histológico qué'.perrnitan evaluar ~o~j~niamerité~I eiecio protector de las soluciones 
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hipertónlcas-hiperoncóticas, debido a la importancia que representa el fenómeno de reperfusión. 
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CONCLUSIONES: 

Con los resullados oblenidos en esle lrabajo, se puede concluir que el uso de las soluciones 

hipertónicas-hlperoncóllcas, durante el proceso de la reperlusión y desp~és d'e un period() de isquemia, 

disminuyen el daño pOi- la repertusión e,"1,·e·1 pulmón aisla.do y Íavo¡ecen niveles· e~·zi~álicos .inreÍOres en 

los pulmones reperlundidos con esle lipa de soluciones. 
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