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RESUMEN
Se ha demostrado que el daiio tisular por efecto del fendmeno de isquemia reperfusion, es ocacionado
por aumento de la permeabilidad v lar favoreciendo como o zla edema. Todo ello a causa
de la obstruccién por eritrocitos y leucocitos, pérdida del control vasomotor del endotelio y reduccion del
didmetro lar, afectando de

imp la microcircutacién.

La solucién hipendnica hiperoncética ha sido empleada para el manejo de choque hipovolémico,
observandose una reducién del edema celular y ademas de reinstalar la funcién circulatoria.Encontrando
que existe modificacion de las lesiones que se ariginan en el endotelio vascular.

Con la finalidad de evaluar el efecto de ta solucién hiperténica hiperoncética, sobre la lesién por
isquemia reperfusién en pulmén, se realiz6 la preparacién de 8 bloques pulmonaresaisiados de conejo,

los al en 2 grupos, sometidos a 30 minutos de isq ia y 60 de rep ién. El
grupo | se reperfundié con solucién de Krebs-Henseleit con sodic al 7.5% y dextran 80 al 6% para
b una conc i6n de sodio de 150 mEqg/1 y 400 mOsmA. El grupo Il fue control y solo se

reperfundié con solucién de Krebs-Henseleit, Se evalu6 el comportamiento de los niveles de Aspartato
Aminotransferasa (AST), Alanin Aminotransferasa (ALT) y Lactato Deshidrogenasa (LDH).

Los resultados indican que fos 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 téminos generales, que
también se encuentran con niveles inferiores en el grupo |, con una p = 0.037 y para la LDH se obtuvo
una p=0.025.

Se concluye que la utilizacién de soluci hiperténicas hip Gticas, el fenémeno de la
reperfusién aplicada después de un periodo de isquemia, es una buena altemativa para el tratamiento
del dafio tisular pulmonar por isquemia-reperfusion.




ANTECEDENTES:

El dafio por reperfusion es un problema importante en muchas condiciones clinicas, las cuales mcluyen :
la respuesta a la reimpl i6n después del trasplante pulmonar y reexpansié edema d P é del

colapso pulmonar. (1) El dafio puimonar por isquemia reperfusion es el mayor problema durante los
trasplantes pulmonares en animales (2). El dafio de reperfusién es un problema Imponante en la etapa

temprana después del trasplante pulmonar (3-5). :
Generalmente es dificil mantener la viabilidad del pulmén "ex vivo" por penodos mayores de 4 hrs en
preparaciones perfundidas aisladas o para trasplante pulmonar {1,6). 'El daio por reperfusién es
generalmente caractesizado por inflamacién (1,7,8), edema. (1,9) y dlsluncaén fisiolégica, con
alteraciones significantes de funcién vascular (1,7,10,11) inclusive la microvasculatura y la resistencia de
los grandes vasos.

t.a lesién por reperfusién es un componente importante del fenémeno isq ia-reperfusion en
de Grganos sistémicos, incluyendo corazén, cerebro, riftén, intestino delgado, higado y pulmones (1,12-
16). Esto es el dafio celular visto en estados patoldgices, tales como isquemia-reperfusion, radiacién
preservacion de érganos, ulceras de estrés, falla renal y hepatica, pancreatitis, sindrome de insuficiencia
respiratoria, colitis ulcerativa y alteraciones inflamatorias (17). Es obvio que el dafio por reperfusion no
es inducido por una simple reaccién pero ocurre en asociacién con varios factores (3). Se ha presumido
que la principal causa de dafto por reperfusién son los radicales libres de oxigeno (3,18,19). Los
radicales de oxigeno son capaces de dafiar reversible o ireversiblemente componentes de todas las
clases bioquimicas, incluyendo 4cidos nucleicos (13,20,21), proteinas y aminoécidos libres, lipidas,
lipoproteinas, carbohidratos y macromoléculas de tejido conectivo (22). La conversion de oxigeno

molecular a radicales téxicos de oxigeno ocume por la transferencia de un sblo electrén por ia
mitocondria a ia cadena de transporte de electrones microsomales a través de sistemas oxidantes de
enzimas, tales como xantina oxidasa, aldehido oxidasa, flavin deshidrogenasa.

El dafo microvascular del pulmén causado por isguemia-reperfusion puede ocumir por la via
dependiente de leucocito y las vias independientes del mismo. La adhesién del leucocito al endotelio
puede ser una relacién limitante en el paso en isquemia-reperfusion del dailo pulmonar (23). Otros
eventos tempranos en e tejido daflado es la liberacién del factor activador de plaquetas, el cual esté
asociado con la adherencia de los gl6bulos blancos a los pequefios vasos en el &rea del dafio { 7).

Los radicales libres derivados por neutréfilos pueden vencer los mecanismos protectores (17,24-26), con
capacidad de mediar la destruccidn tisular y vascular (24,27) y estan estrechamente relacionados con Ia
acumulacién de neutrtfilos (28) y su adherencia a las células endoteliales, provocando dafio celular
directo (20,28,30), ademas de incremento en la permeabilidad de la membrana celular (31).

Bowmnan y cols (3,32) han notificado que la hipoxia causa dafio directo a las células endoteliales yse



promueve 1a adhesion de neutrdfilos (33). Los leucocitos activados magaifican el dafio por la produccion

de especies de oxigena feactivo v 1a liberacion de enzimas citotxicas (23,34,35). E} dafio endotelial
puede coanclra “estaéls microvascular y mas isquemia en el periodo de la reperfusién, e cual puede sef
de efecto tetal (17).

El edema tisutar s lina caracteristica constante de dafo por reperfusion (36,37) y sugiere el dafic al
endolél_lo yés:cmar. Las células pulmonares tienen un sistema metabélico que involucra alto consume de
ADP. La iﬁuemia’ temporal causa dos tipos de daflo celular: 8) Daflo por anoxia celular resultando en
dlsminﬂciéin de la capacidad de ia fosforilacidn oxidativa de la mitocondda durante la isquemia (39,40) y
b) Dah‘o‘ por :reperfusiOn por peroxidacién de varios comp celulares d te la reperfusion de
érgano’s' isquémicas (29,41,42). Este dafio primario puede conducir a deplecion de NADH, glutatién
reducido’y ad osin trifosfato y tar en el citosol los iones de caicio (12,20), los cuales pueden
causar ‘dafio- celular, con disrupcion del citoesqueleto y fragilidad membranal (38.43). Aunque las
geno de las cél i para ef metabalismo de energia es muy baja, el
oxigeno es gradualmente consumide cuando los pulmones se mantienen inflados con gas de oxigeno
bajo ide durante et al je (38).

Modry y Chiv (12,44) han mostrado que fa oclusién arlerial pulmonar por 48 his en peros
espontaneamente ventilados disminuye marcadamente e} rango de ATP, y ATP/ADP pulmanar, el
contenido de gt yel 1o de 10s niveles de lactato pulmonar.

Cuando un drgano sufre de isquemia térmica, la peroxidacién de lipidos y el fentmeno de "no reflujo”
puede ocurrir. Este fenémeno fue descrito en 1967 por Majno y cols, que notificaron cambios vasculares
persistentes después de isquemia cerebral en canejo (1,45). El fenémeno de “no reflujo” ocumme después
de isq i ica y reperfusion. La gre no fluye sufic te desde las arteriolas a los capitares
debido a la agregacién de eritrocitos, obstruccién por leucocitos, vasoespasmo y disminucion del lumen
del endotelio vascular (31) y por lo tanto ia restauracion incompleta det flujo sanguineo durante fa
reperfusién puede amplificar el daflo por prolongacién de isquemia (1).

Las cc ! de protel! enzimas i ful y catabolitos de la purina en lavados sucesivos
térmica son ait te significatives antes de 1a preservacion (38). En los
fluidos de los pulmones colapsados y e! nitrbgeno en Ia ventilacion continua a niveles significativamente
altos, asi como las proteinas, LOH, ¢ AST, m AST y los catabolitos de purina contenidos antes de ia
preservacion.

Se ha notlificado que en el higado (38,48) y corazdn (47) a nivel de la ana celular d a
isquemia hay la liberacitn de enzimas citoplasmaéticas por mecanismos de estrés. Un importante evento
tanto en la isquemia-reperfusién como en el daflo pulmonar hiperoxido es ia relacion de scido

demandas de

.

de pulmones con isq




araquidénico y la formacién de eicosapoides; rtal‘es como las prdstaglandinas. prostaciclina, tromboxano
y leucotriencs (2). s L

Las alteraciones en la penneabmdad de la me' br 'na en vsquemla -reperfusiéon con dafto pulmonar, estdn
caracterizadas por lncremenlo en l :
localizacion de la !

permeabilidad vascu! T 0 . significantemente més protector que la deplecion det
complemento (28) 3 L nuoxldantes €| e‘ny ser utilizados para minimizar la acumulacién de los
neutrofilos y Su prev on subsecuenle de dafto pulmonar durante la reperfusién extrema después de
isquemia (28) Esta protecclén exlste en forma de antioxidantes endégenos o enzimas, tales como la
glutation peroxndasa. superdxido dismutasa y catalasa, contra los radicaies libres (17, 49).
Fisher y cols (50) han demostrado que los productos de peroxidacion lipidica disminuyen con el tiempo y
ia tension de oxigeno durante la isquemia en pulmones de rata aisiados y ventilados (12). -
Jin y cols (51) describieron un efecto vasedilatador de arginina-vasopresina (AVP) en anitios de arterias
pulmonares aisladas y notificaron un papel! vasodilatador para AVP con la vasculatura pulmonar (51).
Los inhibidores de la ciclooxigenasa, indometacina y diclofenaco atendan los efectos del radical
hidroperéxido, asi como, la administracion de tromboxano a los receptores gOoNi y los i
de tromboxano-sintetasa (2).
Kenedy y cois establecieron la proteccién parcial por SOD, catalasa, dimetil-urea, N-acelil cisteina y
glopurinol (2, 52). Se ha demostrado que un bloqueador de calcio, el verapamil, protege contra esos
cambios de permeabilidad (1). El inhibidor de la tripsina urinaria (UTI) atenda significativamente el dafto
por reperfusion, quiza por inhibicién de las proteasas de los neutréfilos (3).
Varios autores han sido citados mencionando que el daflo por reperfusion fue atenuado por SOD y
catalasa, los cuales son barredores de radicales libres de oxigeno, o por alopurinol, el cual inhibe a la
xantina oxidasa (3, 53, 54). Con el tratamiento de SOD por infusi6 nti los i patibles
con necrosis hemorragica fueron atenuados (33). E! radical superéxido y el peroxido de hidrégeno son
idos usando cualquiera de las dos enzimas especificas tales como SOD y glutatién peroxidasa (1,
20, 55).
Mientras la isquemia en 6rganos sistémicos se promueve directamente y recibe sus nutrientes solamente
desde su clrculacion artertal, este no es el caso del pulmén (1). La resistencia relativa de los pulmones a




la isquemia esta d da en el emboli ! , en el cual un ni limitado de
pacienles‘ preséh!a necrosis después det embolismo (1, 33).
Otros drganos diferentes tales como el corazén, intestino, y rifiones con isqg ia si p

tisular (9, 11). Est4 reconocido que los pulmones no desarrolian necrosis inducida por isquemia por la
doble provisi6 i (33). E! puimén puede recibir nutrientes desde las vias aéreas o desde una de
sus tres conexiones vasculares, arteria pulmonar, arteria bronquial o venas puimonares (1, 58). Sin

embargo al extraer pulmones con fines de trasplante se pierde esta doble circulacién.
La Infusién de pequefios volimenes de NaC! al 7.5% en dextrdn 70 al 6% puede mejorar

significativ te el flujo organico seguido de choque hemorragico. Este mejoramiento en et

flujo sanguineo puede explicar la supervivencia observada con esta solucién y puede atenuar algunas de
las complicaciones fardias del choque hemorvagico (57, 51, 63-65).

El uso de soluci6n hipert6nica para el tratamiento de hipovolemia no es nuevo. En 1919 Penfield (15)
usd inyecciones hip lares cristaloides en choque hemorrigico severo. Muchos experimentos y
datos clinicos soportan la superioridad de volimenes relativamente bajos de solucitn hiperténica salina
en mejoramiento de la hemodinamica y resulta en comparacién con grandes cantidades de solucién
isotbnica (5, 7, 16, 58-82). Al agregar cristaloides y coloides las solyciones hipert6nicas ganaron més

interés como nuevos fluidos de sustitucién de régimen. Para prevenir esta fuga de agua se tuve la
motivacién de preparar solucién hiperténica de NaCl en coloides, como el dextrén, por el cual puede ser

un incs 10 en el vol quil (58).
Maningas y cols notificaron que pequefios volimenes de NaCl al 7.5% en dextran al 6% son superiores 0
iguales a [o0s vold de solucion salina normal o NaCl al 7.5% en la habilidad para resucitar animales

con hemorragia letal {36, 57).

Mazzoni y cols (86) documentaron por un modelo matemético que después de una hemormragia del 20%
ia adicién de solucion hipertdnica calculada a un séptimo del volumen sanguineo perdido, restablece el
volumen sanguineo en un minuto (58). El oxig libre i ¢ significati en los p

que recibieron solucién hiperténica salina preparada en solucion de hidroxi etil aimidén ( soluci6n HS-
HES ) pero nunca excedié de 153 mmol/l y retorné a valores menores a 145 mmol en el primer dia de

postoperatorio. La osmolaridad también se incr 6 en estos paci sin der de 320 mOsm/
(58).
La soluci6n hiperténica-hiperoncética es un liquido itador en el para choque que posee

la habilidad de reinstalar el flujo capilar en suma a la funcién circulatoria sistémica y disminuir el dafo
por reperfusion (67).

En resultados obtenidos de dift ut . 5e ha ) que la admi 10n de soluci6
hiperténica-hiperoncética al momento de Ia reperfusién después de un periodo isguémico disminuye el




daflo por reperfusién, incrementando el fiujo qlrculatdﬁo, evitando el auménlo del contenido de agua y el
daflo estructural observado por microscopla elettrénica y por pard de enzimas. (67).




JUSTIFICACION :

Se conocen las modificaciones en liberacién de i das ‘por {a lesidn por isquemia
reperfusion. Es importante encontrar una altenativa que proteja al puimeén de éstg gv’énto‘. por o que
dadas las ventajas conocidas de fa solucion hipertonica-hiperoncstica, es necesano éValugr,Su‘ efecto
sobre la curva de distintas enzimas indicadoras de dafio celutar p‘ulmonar en un mb&élo éxbérjinentél.v‘ )




PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

PROBLEMA GENERAL.:
(Mejora la reperfusion con ia solucién hipertémca-hnperoncbhca tas concenlraciones enzlméllcas
después de isquemia global en pulmén aislado de conejo aduno? ] ’ :

PROBLEMAS ESPECIFICOS:
1. ¢ La administracién de solucidn hiperténica-| hlperoncbtica durante la reperfusidn de pulmbn alslado de’ -
conejo adulto, posterior a un periodo de isquemia global, dlsmlnuye las concentrac!ones de la enznma :
lactato deshidrogenasa presentes en el liguido efluente? ‘ (i
2. ¢La administracién de solucién hiperténica-hiperoncética durante la reperfuslén de pulmén alslado de"

conejo adulto, posterior a un periodo de isquemia global, di ye 1as ¢

aspartato aminotransferasa presentes en el liquido efluente? :
3. (La administracién de solucién hiperténica-hiperoncética en la reperfusién de pulmén anslado de H
conefo adulto, posterior a un periodo de isquemnia global, disminuye las concentraclones de la enznmnr
alanin ami P en ef liquido efluente? :




HIPOTESIS

HIPOTESIS GENERAL:
ta administracién de solucién hopenbmca-mpemncéﬂca durante la repeﬂusién mejora fas
concentraciones enzimaticas en Jla repecfusidn, posterior a 8 xsquemna giobal en pulmon aislaao de

conejo adulto.

HIPOTESIS ESPECIFICAS:

1. La administracién de solucién hipertdnica-hiperoncética durante la reperfusion de pulmbn aislado de
conejo adulio, posterior a un periodo de isq global, dismt las i de la

lactato deshidrogenasa, presentes en et liquido efluente.
2. La administracién de solucién hipeténica-hiperoncética durante la reperfusién de pulmén aislado de
conejo adulto, posterior a un periodo de isquemia global, disminuye las concentraciones de la enzima

partato amint , P en el liquido efluente.
3. La administracién de solucién hipendnica-hiperoncética durante 1a reperfusién de pulmén aislado de
conejo adulte, p ior a un periodo de isg; ia global, disminuye las trach de ia enzima

alanin aminotransferasa, presentes en el liquido efiuente.



QBJETIVO

OBJETIVO GENERAL: o O
D inar la actividad imatica en liquido efluente durante la reperfusién con sqlhcién hlpe}}én!caQ
hiperoncética, pasterior a isquemia global de puimén aislado de conejo adulla'y compafaria con un gnipo

control.

QBJETIVOS ESPECIFICOS:
1. Determinar fa concentracién de la enzima lactato deshidrogenasa (LDH) en tiquido eﬂ\;én}g .d'uranie la

reperiusién con idn hipertonica-hip ica, p ior a un periodo de isq ia gldbélben‘ pdlmdn :

aislado de conejo aduito y comparario con un grupo conirol.

2. D la idn de la enzima aspartato aminotransferasa (AST) en fiquido efluenle

durante la reperfusion con solucion hiperténica-hiperoncética, después de un periodo de isquemia global

en putmén aistado de conejo adutto y su comparacidn con un grupo controf.

3. Determinar la concentracion de la enzima alanin aminotransferasa (ALT) en liquido efluente durante fa
P g global en pulmbd

aislado de conejo adulto y su comparacién con un grupo control. -

hinerAnicahi At

rfusion con solucién hip P ica, pe ior a un periode de




IDENTIFICACION DE VARIABLES

VARIABLE INDEPENDIENTE:
Solucion hiperténica-hiperoncética,

VARIABLES DEPENDIENTES:

1. Concemracrén de lactato deshldrogenasa presente en el hqmdo elluenle

el ll ‘uldo eﬂuente

2. Concenlraclén de aspanato amlnolransferasa pre nle




YIPO DE ESTUDIO
Estudio de tipo experimental.




MATgRaAL Y MéToDos

UNIVERSO DE TRABAJO . N
e}os Nueva Zelanda Blancos de ambos sexos cuyo peso 1ue de 3. 37 * 029 Kg,

Se ulﬂ}zaron 10

2. Hembras en penodo de g"sfacton
Se excluyeron dos coné}os por:

1. Prob!emas lecmcos en bel desarrollo de la cnrugny .

-anéslésnco anles de efecluar ol alslamlento det pulmon.

2. Paro cardnorg‘splrraquor trar

12



METODO: B
&l procedunlento qunrurglco se reahzé en el Laboralono de C:rug|a Expenmental del Cenlro de

Investlgacmn B:oméd:ca del D. F y las mueslras se procesaron enel Laboralono Ciinico del Hospllal de -
Cardlolog:a del Centro’ Médnco Nacnonal‘ lglo XXI del lnshmlo Mexicano del Seguro Socnal :

Palmer (GF Palmer L
1.5. Toracolomla




3. REPERFUSION.
3.1. Se reinicié la venulacaén y la perfusnm (rase de reperfus;dn) por 60 mmuios
3.2.E gmpo l se reperfundno con solumén Krehs-Hense en més solucnén hupenbmca hlperoncéhca para

aminotransferasa.

6.2. El fundamento de la prueba estd basado en la alisi

oxalglutarato (OGT) con 12 formacién de glutamato y oxalacetato (OAA), este Gitimo compueslo reducido
a malato en una reaccion catalizada por la malato deshndmgenasa En esta misma macc«m una cantidad
equivalente de NADH es oxidada a NAD, la velocidad de 1a- dismil el NADH mide fotomé-
tricamente la aclividad de la aspartato aminotransferasa a 320 nm : :
6.3. E! reactivo contiene alfa-cetogiutarato 12 mM, LDH 800 U/, MDH 600 UII NSDH 0.20 mM, buffer
con pHde 7.8. + 0.1. . L




7. DETERMINACION DE LAS CONCENTRACIONES DE ALANIN AMINOTRANSFERASA .
7.1, Las determlnacnones se reallzaron en'un equnpo aulomaluado 550 Express (C:ba Cornmg). con un
mélodo colonmélncoj enzlméuco a 30" c EOe i

duec(amenle pmponcmnal a Ia achwdad de alanl ; ammotransferasa : n la soluclén a 30" C :

15



ANALISIS ESTADISTICO:

Los resultados de cada grupo se presentan como promedio + ES (Error Esléndar) para la comparacuén

entre grupos se utilizé ia U de Mann Whitney y ‘se cunsnderé dlferencua eslad:sncameme sigrificativa
cuando se obluvo p < a 0.05.

16



RESULTADOS

1. NIVELES DE ASPARTATO AMINOTRANFERASA /

El grupo experimental presentd un promedlo de 2. 62 +#0.35 U/L mnemras que el grupo control moslr6 un
promedio de 7,12 + 1.83 UII ast Ia diferencia entre los dos gmpos fué esladusﬂcamente mgmﬁcallvd (p =
0.0202). La figura 6 muestra el: componarﬁ:emo de esta enzlma, que durante la elapa ! ‘élal del
: a mas’ |mponante ‘para ¢l grupo’

procedimiento exxsie un cremenl para mbos grupos; pero de fo‘

control. Pc para el grupo comrol

hasta los treinta 1  C aren y cmco mmulos y

los sesenta r’r‘un‘ul‘




Fig. 1. La fotografia muestra la bomba Palmer utilizada para la ventilacion asistida, durante el
procedimiento.

FALLA DE ORIGEN
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MODELO DE PULMON AISLADO

2. RECIPIENTE - W
3.VASO PARA’ COLECTAR EFLUENTE ~ -
" 4 CATETER'DE VENA PULMONAR .|

8. caTeTEd s PULMON|
6. S0LUCION . OE REPERFUSION -,
SihiiricaNuLA

-7 8. VENTILADOR

Figura 2. Esquema de 1o, preparacidn“del puimdn aistado, detaliondo cado uno de sus

componentes.




Fig. 3. Se cbserva el ;:;ulmbn aislado, catéteres de solucion de reperfusion y efiuente respectivamente,
cénuta de ventilacién.

FALLA DE ORIGEN
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Fig. 4. Se observa !a preparacién del modelo aislado y el procedimiento de la toma del efiuente através

del catéter.
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Fig. 5. Esta folografia muestra el equipo Express 500 { Ciba Coming ), wtilizado para la determinacion
enzimatica en el liquido efluente.
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ASPARTATO AMINOTRANSFERASA

Flguva 6. La graiu:a p T :'1a enzima aspartato amino
(mnslcrasa en los grupos comml Y. expcrimental durante el periodo de reperfusibn,
lundo en 1&rmi ‘niveles inferiores cn el grupo experimental.

FALL‘A:DE ORIGEN
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NiN AMINQTRANSFERASA

uj

Figura7.lag
ferasa en Ius grupos control y expcnmcnlal en la fase’de reperiusmn “El grupo con-
trol p « i mayvres de la enzima en relacién con <l grupo expn-'

umcnlal a pesar de la elevacion que presenta a los 30 mmulos.
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uft LACTATO DESHIDROGENASA
174

16
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114 %
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1
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6
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34
24
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e oo

. T T
0 5 T 30 45 , 60
R P TIEMPO DE REPERFUSIGN {minutos)

B EXPERIMENTAL & CONTROL

Figuray 8. Lap grifica d

el P i de aiveles mas bajos
de la enzima lactate deshidrogenasa en el grupo experimental, y en el grupe
controf con incrementos tanto al inicio como al final del tiempo de reperfusion.
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DISCUSION:

El presenle repone en donde se uhhza un modelo experunenral aplicando, soluc:ones Iupenén as
mperoncéucas duranle el renémeno de |squemla reperf ) i6n como una opcnﬁo le péuuca e lnclusnve
como medlda prorl.’acuca” manejo alterna!w y‘most ndo ademés un efec( protector sobre

érganos somelldqs are

p(esenléndo !ambcén un |mponanle mcrememo tres veces mayor de la’ pmdu '6n pulmonaride amén

superoxido ( 52 ). . ;
Ef uso de las soluciones hipert6nicas hiperoncéticas durante el estado de cnoque permmé observar que -

26



existe menor daﬂo nsular. incremenlando el "UJO c:rculatorlo reducw edema endotellal e intersticial y el

una proteccién

hiperoncética'p

momento de la € perfusion.
Por otro lado, es lmponanle consaderar olras variabes, que cluman perfles de gasometria electrolitos y
estudio mstoléglco qu penmtan evaluar conjumamente el efecto proleclor de las sofuciones

27



éticas, debido a la imp ia que representa el fendmeno de reperfusion.
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M‘-_Uﬂm :

Con los resullados oblenidos” en - este lrabajo. se puede conclmr que el .uso-de Ias soluclones
hiperténicas-hiperoncéticas, durame el proceso de la repenusu‘m y después de un penodo de. |squemla.

disminuyen el daﬂo pur la reperfus:ﬁn en‘el pulmon alslado y favorecen nlveles enzvméllcos mlexores en -

los pulmones repeﬂund'd S con esle Hpo de solucnones

(YA TESS KO DYRf
SAUR BE LA BIBLIOTECA
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