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ANTECEDENTES el ENfirICOS. 

La solución salina hipertónica/hiperoncótica (SIIH) ésta constituida por cloruro de sodio al 7.5% y 

dextrán 70, con osmolaridad de 2.400 mOsm/L. (1) No requiere preparación y se administra por vía 

intravenosa o intraósea. (2) La alta tonicidad de la solución activa la bomba de sodio-potasio-ATPasa lo 

que permite desplazamientos de volumen en los diferentes compartimentos. 

El compartimento extracelular está formado por el espacio intravascular y el espacio intersticial; ya que el 

sodio es el ion extracelular primario la administración de la SSII expande el compartimento extracelular 

por lo que ocurre un desplazamiento de líquido del espacio intracelular al extracelular. 

Este efecto se prolonga por la adición de dextrán 70 , El dextrán es un polisacárido neutro heterogéneo 

en tamaño y peso molecular, producto de la bacteria Leuconogoc mesentemides crecida en medio de sacarosa. 

Existen dos preparaciones comerciales de dextrán. La de 401W (Rheomacrodex) y la de 70 KD (Macrodex). 

El dextrán 70 tiene un peso molecular de 70 KD, contiene 90% de moléculas de peso molecular entre 25 

y 125 KD. Las moléculas de dextrán tienen diversas vías de eliminación. Las de bajo peso molecular se 

filtran rápidamente por el riñón y dan cuino resultado uresis moderada. Otras entran al espacio intersticial 

y regresan a la circulación por vía linfática. Las moléculas de peso molecular elevado se almacenan por 

breve tiempo en los hepatocitos y las células tubulares renales sin producir toxicidad conocida. Estas 

partículas se metabolízan a bióxido de carbono y agua mientras que las de peso molecular elevado 

permanecen en el espacio intravascular por más tiempo. (3) 

La vida media del dextrán 70 es de varios días lo que lo hace preferible como expansor de volumen. A las 

tres horas de administración, 70% permanece dentro del espacio intravascular mientras que el 30% lo 

hace hasta por 24 horas. (4) 

Cada gramo de dextrán 70 aumenta el volumen plasmático en 24-28 ml. El grado de expansión depende 

de la cantidad administrada, peso molecular y velocidad de depuración. 

Dextrán 70 tiene baja viscosidad por lo que promueve el flujo periférico y el aporte adecuado de oxígeno 

tisular. Muchos de estos efectos contribuyen a las propiedades reológicas del dextrán, como cobertura de 

la superficie endotelial, hemodilución y disminución de la agregabilidad de hematíes y plaquetas. Por 

tener carga negativa repele a los neutrófilos de igual carga del endotelio y disminuye la interacción 

endotelio-células sanguíneas. Afecta la agregabilidad plaquetaria porqué altera su adh esividad. (4) Puede 

ser cap tador de radicales libres responsables del daño por reperfusión. Las complicaciones asociadas a la 

administración de dextrán son insuficiencia renal aguda, anafilaxia (1:1000) y diátesis hemorrágica. (7) 

Resulta claro que la combinación del dextrán 70 a la solución salina hipertónica tiene un efecto 

sinérgico,con mayor osmolaridad y poder oncótíco. 

En los últimos 30 años se ha desarrollado investigación sobre los efectos fisiológicos de las soluciones 



salinas hipertónicas, que establecen que las SHH promueven la diuresis, natriuresis, aumento del gasto 

cardiaco, aumento de contractilidad cardiaca, vasodilatación periférica directa y expansión rápida del 

volumen plasmático. (8-10) 

La primera referencia que existe del uso de soluciones hipertónicas (SH) apareció en 1926 cuando se 

utilizaron para tratar enfermos con enfermedad de llñerger. A los que se administraron 300 ml de Sil al 

1.5% por períodos de 10 minutos. Se observó que la SF1 provocaba rubor (vasodilatación) en zonas 

isquémicas, Después se utilizaron en enfermos con choque por quemaduras, hipovoletnia y para el manejo 

transoperatorio del aneurisma aórtico, (11.15) 

También se ha usado SSH al 7.5% para tratar a perros con sangrado letal a los que se les administro un 

volumen igual al 10% del volumen extraído por hemorragia, con lo que se observó restauración rápida 

de la tensión arterial y gasto cardiaco con supervivencia a largo plazo de los perros. (16-18). Este estudio 

estimuló a otros grupos de investigación a utilizar pequeños volúmenes de SHH (0,4 ml/kg) en otras 

especies de animales de experimentación con choque hemorrágico inducido, 

Las observaciones anteriores se confirmaron. (19-23) 

De estos estudios derivan las siguientes conclusiones: 

El restablecimiento de la función cardiovascular es función del incremento de la osmolaridad sérica per 

se y no requiere de sodio o cloro 

La velocidad de acortamiento del miocardio puede aumentar. (24) 

La adición cte un coloide hiperoncótico a la fórmula podría en forma selectiva producir partición del 

agua en el espacio vascular promoviendo un desplazamiento de volumen del endotelio microvascular y 

del intersticio. Esta translocación de volumen del compartimento intravascular se vería reflejada como 

un aumento en la precarga, resistencia pulmonar y presión capilar pulmonar después de la administración 

de SSH. (25) 

Gramo a gramo el dextrán 70 ejerce dos veces y media la presión coloidosmótica de la albúmina humana. 

Produce respuesta hemodinámica sostenida con valores de gasto cardiaco y tensión arterial elevados. (26-

28) 

Es claro que una pequeña cantidad de volumen de solución hipertónica tiene profundos efectos 

fisiológicos. Aumenta la tensión arterial media, el gasto cardiaco y promueve la expansión de volumen 

que se ve reflejado en un aumento de la tensión arterial media, se promueve dilatación arteriolar periférica 

con lo que aumenta la contractilidad cardiaca (29). Si el gasto cardiaco mejora se refuerza la diuresis y 

natriuresis lo que restaura los potenciales de membrana y disminuye los requerimientos de volumen. 

Es importante tratar de determinar cuales fenómenos son la causa primaria del rápido mejoramiento de 

la función cardiovascular y cuales, simple efecto de lo :interim: La resucitación hipertónica ocurre en 

forma temprana, la tensión arterial media comienza a incrementarse después de que la mitad de la dosis 



ha sido administrada y se normaliza al final de la adminsitración de la solución. Esta respuesta se observa 

en animales no anestesiados con hemorragia. El gasto cardiaco es la mitad de la basal después de la 

administración de la SHH y 20-60% por arriba de la basal al final de la misma. Se han hecho observaciones 

simialres en enfermos tratados con choque hemorrágico. (2,31) 

En perros nefrectomizados se realizaron mediciones de volumen pi:Lunático con radioisótopos después 

de la administración de soluciones salinas hipersónicas. El análisis de la fuerzas transcapilares demostró 

que la solución hipertónica incrementa la osmolaridad en 20 mOsm/1„ lo que genera una presión 

transcapilar cercana a 40 mm Hg. En condiciones fisiológicas existe filtración debida a fuerzas de Starling 

que generan una presión de filtración de pocos mm Hg. 

La administración de solución salina hipertónica revierte este gradiente y genera fuerzas microcirculatorias 

extractoras que producen expansión de volumen en los primeros 30 minutos, con expansión del volumen 

plasmático de 2 a 4 veces mayor que el volumen administrado. (32) 

La administración de SSH incrementa el gasto cardiaco, aumenta la frecuencia cardiaca y la contractilidad 

miocárdica (33), por aporte adecuado de oxígeno y por vasodilatación aditiva, que produce aumento del 

índice cardiaco por elevación de la presión telediastólica del ventrículo izquierdo. (34) El incremento 

del volumen vascular incrementa la contractilidad y reduce la resistencia vascular periférica con lo que el 

gasto cardiaco se normaliza. (35) 

Se ha propuesto que la contractilidad puede estimularse por intercambio entre sodio y calcio; este último 

facilita la contracción. (36), 

Se ha sugerido la presencia de osmoreceptores en la circulación pulmonar que provocan venoconstricción 

y elevan el retorno venoso en forma independiente de la expansión de volumen (37,38) hace que se 

redistribuya el gasto cardiaco a los tejidos. (39.40) 

La resucitación con pequeños volúmenes de SHH: 

Normaliza la función cardiovascular. 

El mecanismo predominante es la expansión de volumen y el incremento de la contractilidad miocárdica 

y la frecuencia cardiaca. 

La estimulación de los osmoreceptores pulmonares parece intervenir en el efecto benéfico de la SHH. 

(41,42) 

Se confirma que la administración de pequeños volúmenes es superior a la administración de grandes 

volúmenes para restaurar la tensión arterial media y el gasto cardiaco, ya que provoca Mejor perfusión de 

la corteza renal y del yeyuno, por relajamiento del músculo liso vascular de la vasculatura muscular que 

aumenta el flujo de la víscera. (43.45) 

La hemodilución y la disminución del edema endotelial tienen mínima importancia en las arterias con 

flujo normal, pero pueden ser importantes en arteriolas pequeñas y capilares con flujo lento. Durante el 



choque, se presentan estasis capilar y agregahilidad de las plaquetas. Con la hemodílución no ocurren 

cambios de flujo en la aorta ni en la arteria mesentérica superior, pero en cambio ocurren incrementos 

en la presión de perfusión. 

La SSH provoca alteración de los niveles hormonales ya que reducen los niveles de angiotensina y 

vasopresina. Pueden aumentar la filtración glomerular y el flujo renal porque disminuyen la resistencia 

vascular renal. (46) 

La SSF1 optimiza la utilización de oxígeno por los tejidos, porque mejora el funcionamiento del transporte 

del mismo a nivel mitocondrial. (47). Así corno se restablece el desequilibrio entre aporte/demanda de 

oxígeno por disminución de la resistencia hidráulica a través del endotelio inducida por la osmolaridad 

(48-49). 

La adición del dextrán 70 causa un efecto inotrópico positivo y un efecto cronotrópico positivo del 

corazón y dilatación de las arteriolas, con reducción de la postcarga que contribuyen al mejoramiento del 

gasto cardiaco. (50-51) 

Otros usos de la SHH son el soporte del donador en trasplante cardiaco y (52) hemodílución de gran 

volumen en eritrocitosis secundaria. (53) 

Hemos revisado las características de las soluciones SHH, así como sus indicaciones actuales, pero ¿qué 

ocurre con el uso de soluciones SHFI durante la reanimación de paro cardíaco, que no es consecuencia 

del choque hemorrágico, endotóxico ó por quemaduras graves? 

Durante la reanimación del paro cardiaco la osrnolaridad plasm ática y el hematocrito aumentan, mientras 

la presión coloídosmótica disminuye, por contracción del volumen intravascular debida a fuga capilar . 

La expansión del volumen intravascular en el estado previo al paro aumenta la resucitación exitosa (54) 

y en la etapa posterior a ella, incrementa el flujo carot (deo con aumento preferencial del flujo cerebral lo 

que mejora la. evolución neurológica. (55.56) 

Si la expansión de volumen durante la reanimación cardiaca es benéfica se plantea considerar a las SHH 

corno otra opción (terapia clase 11b) (57.58) distinta a las maniobras habituales de reanimación, definidas 

en las guías de resucitación cardiopulmonar de la American Heart Association Standard and guidelines 

for cardiopulmonary resuscitation (CPR) and emergency caribe cave (ECC) ,ya qué mejora los parámetros 

hernodinámicos e incrementa la supervivencia. (59-61) 

Los estudios existentes no son suficientes para determinar el beneficio hemodinámico directo de la 

expansión de volumen durante la resucitación contra la expansión de volumen después de la resucitación 

y los efectos en la evolución de la recuperación de dicha reanimación. (62) En vista de que estas soluciones 

se utilizan siempre en combinación con minas vasoactivas, el efecto aislado se desconoce. 

El interés del grupo de investigación es explorar nuevas alternativas del manejo del paro cardiaco. Se 

sabe que la morbintortalidad más elevada se observa durante los primeros minutos y las secuelas 



neurológicas aparecen después de 12 minutos de reanimación fallida, sin considerar los costos ni las 

implicaciones éticas que presuponen resulta necesario implementar alternativas de manejo, accesibles a 

nuestro medio que permitan garantizar menores complicaciones y por ende incrementos en la 

supervivencia de estos enfermos. 

El problema esencial que justifica éste proyecto se basa en el hecho de que un gran numero de enfermos 

en edad productiva y sin falla orgánica múltiple presentan asistolia y daño cerebral irreversible porque las 

maniobras de reanimación no son útiles. 

MATERIAL Y MÉTODOS 

PROCEDIMIENTO: 

Se llevo a cabo en cuatro etapas: 

1. Asignación aleatoria de los animales al grupo experimental o control. 

2. Preparación de los animales de experimentación: 

3. Del experimento: 

4. De la maniobra: 

1. Selección de los animales de experimentación: 

2. Preparación de los animales de experimentación: 

a) Registro de la frecuencia respiratoria, cardiaca, peso corporal y temperatura rectal a los animales de 

experimentación, datos consignados como Nasales en la hoja para recolección de datos. 

h) Redro del pelo del animal en cuello, tórax anterior y región inguinal de forma bilateral. 

c) Anestesia con pentobarbital (20 m/kg/lV) y de hidrobenzoperidol (2.5 mg/Kg/1V). 

d) Traqueostomía por visión directa, de 2x1 cm.(largo x ancho) y 0.5 mm de profundidad utilizando 

primero un estilete con hoja 4115 curva, después se amplió la abertura con una pinza de Kelly curva, una 

vez hecho esto se procedió a introducir una cánula endotraqueal 3.5 F sin globo. Se conectó a la bomba 

Palmer con F102 del 100%, volumen ventilatorio de 15 ml/Kg para mantener la frecuencia respiratoria 

a 20 respiraciones/min. 

e) Se colocó electrodo para registro de electrocardiograma, derivación 11. 

Veno y arteriodisección de la región inguinal derecha mediante visión directa ( Ver figura 1), para 

cierre y separación de colaterales se requirió de visión estereoscópica, se fijó un introductor de silastic, a 

través del cual se pasó un dilatador 4 F, después un introductor 4 F s5 5 F que se lleno con una solución 

beparinizada para permeabilización. Como túnel se utilizó a los introductores y según el caso se pasaron 

catéteres estériles de termodilución 5 F (Ivan Gane, Baxter, Edwards, Irvine CA), o catéter angiográlico 

iI Pigtail 5 F para medir presiones del ventrículo izquierdo presión sistólica (PM) y diastólica (PDVI), 

gases arteriales (presión arterial de oxígeno (paO2)* y venosa de oxígeno (pvO2)* y tensión arterial 



sistólica, diastólica y media. El catéter de flotación se humedeció con heparina en dosis iniciales de 300 

UI/bolo para continuar con 100 Uta como dosis de mantenimiento, con él se determinaron presión 

capilar pulmonar (PCP) y presión venosa central (PVC). 

*Se tomó a temperatura ambiente para lo cual se utilizó un analizador de gases con coximetro (II. 813). 

Después de instalar el catéter (según fue el caso) se procedió a conectar un transductor de domo para la 

extracción de muestras sanguíneas y toma de presión de ventrículo izquierdo, aorta (presión sistólica, 

diastólica y media), presión arteria pulmonar y vena pulmonar (presión sistólica, diastólica y media) 

basales y a lo largo del experimento. El registro gráfico de las cunas de presión se hizo en papel (biográfico 

termosensible, con chorro de tinta sobre papel milímetrado, el papel de registro se calibró a una escala 

establecida, por ejemplo 10 cm =100 mm Hg. 

Los parámetros hemo dinámicos se registraron en forma continua, hasta completar 30 minutos (Ver figura 

2 y 3). 

a) Se aplicó al conejo una descarga de corriente alterna a 10 Hz con 25 mA, un total de 100 J. En el 

electrocardiograma se observó la presencia de asistolia, se esperó 5 minutos para iniciar la reanimación 

cardiaca. 

b) A los 5,10,15 y 20 minutos se tomó frecuencia cardiaca, frecuencia respiratoria, tensión arterial sistémica 

y capilar pulmonar, gases arteriales basales y a los 20 minutos. 

De la maniobra: 

a) Al minuto 5 se le administró un bolo de solución A ó B según le correspondía a dosis de 4 int/kg/min. 

h) Se tomó frecuencia cardiaca, frecuencia respiratoria, tensión arterial media, capilar pulmonar, gases 

arteriales y curva de presión ventricular. Si el ritmo cardiaco persistió en asistolia o apareció taquicardia 

ventricular se desfibriló con una descarga de 5 a 10 joules.(62) 

c) Se registro en forma continua la frecuencia cardiaca, respiratoria, tensión arterial media, capilar 

pulmonar hasta completar los 20 minutos. 

MÉTODO ESTADISTICO 

Las variables cuantitativas de series simples de valores se expresaron como mediana e intervalo 

intracuartílico, ya que la distribución de los datos fue diferente de tina cuna normal. Para la contrastación 

de las distribuciones apareadas dentro de un mismo grupo se utilizó la prueba de Wilcoxon y para 

diferencias entre el grupo control y d experimental la U de Mann Whitney . Las diferencias se consideraron 

significativas en valoré de p< de Q.01. 



RESULTADOS 

Las características clínicas de los dos grupos de estudios fue similar en la línea basal (tabla 1). 

SUPERVIVENCIA. 

Los conejos del grupo experimental permanecieron vivos al término de la maniobra, situación contraria 

en el grupo control. Sólo en tres ocasiones se presentaron episodios de taquicardia ventricular y helicoi-

dal en el grupo experimental que fueron revertidas por aplicación de 5 j. No se observó deterioro 

hemodinámico (Figura 4 y 5). 

Parámetros hemodinámicos. 

En el grupo control el gasto cardiaco (1.3 ± 0.78 a 0.75 ± 1.04 1.,/min), el índice cardiaco (6.18 ± 2.70 a 

3.64 ± 4.28) y las resistencias sistémicas (3727.55 ± 1816.78 a 3372.65 ± 3070.35) no variaron de forma 

significativa, En contraste la tensión arterial media se redujo de 64.15 ± 14.97 a 31.67 ± 10 (p.0.005) 

(Tabla 2.). 

En el grupo experimental el gasto cardiaco (1.20 ± 1.56 a 1,40 ± 0.72 1.,/min), el índice cardiaco (5.97± 

7.74 a 6.59 ± 3.23) y las resistencias sistémicas (4825.21 ± 2905.13 a 4854.73 ± 2929.33) no variaron de 

forma significativa. En contraste la tensión arterial media aumentó de 70 ± 30 a 90 ± 20 (p.0.005)y la 

osmolaridad sérica de 316.67 ± 40.61 a 386,56 ± 65,06 (p.0.01) (Tabla 2). 

La tensión arterial media y la osmolaridad sérica muestran diferencias estadísticamente significativas 

entre el grupo control y el experimental. Cuando se comparó la osmolaridad sérica y la concentración de 

sodio sérico no se encontraron diferencias significativas entre ambos grupos (No se muestran los datos). 

GASOMETRIAS ARTERIALES DE LOS GRUPOS miNTROL Y EXPERIMENTAL. 

El análisis para los diferentes parámetros gasométricos no fue estadísticamente diferente. Sin embargo 

cuando-  se compararon los datos entre ambos grupos se encontraron que existen diferencias significativas 

de la presión de oxígeno venosa y la presión parcial de bióxido de carbono arterial (p<0.01.) (Tabla 3). 

En relación a la concentración de hidrogeniones no se encontraron diferencias entre los hidrogeniones 

del grupo control y experimental, sin embargo cuando se comparan ambos grupos la diferencia fue 

significativa para los hidrogeniones arteriales p<0.01 (Tabla 4). 



DISCUSIÓN 

En el paro cardiaco se observa disminución del volumen intravascular por fuga de líquido capilar con 

disminución de la presión coloidosmótica. 

Durante la reanimación de paro cardiaco la osmolaridad plasmática y el hematocrito aumentan. La 

expansión del volumen intravascular en las primeras etapas del paro cardiaco incrementa las posibilidades 

de resucitación exitosa (63), en las etapas tardías incrementa la perfusión cerebral y con ello mejora la 

evolución neurológica. (64) 

En esos primeros minutos ocurre la disminución de la perfusión de órganos vitales. Es por ello que una 

de las primeras metas durante la reanimación es la expansión de volumen. 

Cuando se utilizan cristaloides como monoterapia aumenta el gasto cardiaco y el flujo anterógrado sin 

mejoría de la presión de perfusión cerebral que resulta en aumento de la presión intracraneal y del atrio 

derecho que evolucionan a edema cerebral y disfunción diastólica del ventrículo izquierdo. 

Los ensayos existentes hasta la actualidad contemplan fa utilización de las SS11 más un agente 

simpaticomimético. Se busca con ello cubrir los aspectos más relevantes ele la reanimación, expandir el 

espacio intravascular que se encuentra contraído con la consiguiente redistribución del flujo sanguíneo 

a los tejidos periféricos)' utilizar las propiedades del agente simpaticomimético para: 1) mejorar el estado 

cronotrópico del miocardio, si la frecuencia cardiaca aumenta, la contractilidad miocárdica también, por 

lo que la curva de trabajo del miocardio se desplaza hacia arriba para lograr incrementar la funcionalidad 

ele la bomba, 2) provocar vasoconstricción de los vasos de capacitancia con lo que el retorno venoso 

aumentaría, que es elde terminante quizás más importante de la precarga. Si aumenta la precarga aumenta 

el gasto cardíaco, este efecto se extiende a los vasos sanguíneos periféricos por lo que también aumenta la 

resistencia vascular periférica 3) utilizar al máximo el efecto inotrópico positivo para asegurar una 

contracción enérgica y eficiente 

Estudios en perros en paro cardiaco en los que se ha utilizado epinefrina y bicarbonato y epinefrina sola, 

la supervivencia es mayor cuando se utiliza la combinación que cuando se usa la epinefrina sola. Sin 

embargo, el efecto benéfico no resulta de la corrección de la acidosis metabólica que experimentan los 

animales en dicho estado, sino más bien es consecuencia de la expansión del volumen plasmático. (65) 

Utilizando expansor es de volumen como el dextrán 70 sin epinefrina se produCe aumento del flujo 

carotídeo pero sin aumento la tensión arterial sistólica por lo que el flujo carotídeo no mejora durante la 

• reanimación. Los estudios existentes valoran los efectos solos de las SS11 ó de la combinación de la SSD 

con epinefrina pero no el efecto de las mismas en la reanimación cardíaca. Por otro lado falta la evaluación 

de los parámetros hemodinámicos en la etapa del preparo y del post paro. (66). 



En un estudio en el que se que evaluó el efecto de la SSH más epinefrina para la reanimación de cerdos 

en paro cardíaco, la presión de perfusión coronaria no cambió, pero la tensión arterial sistólica y diastólica 

aumentaron en forma significativa. La supervivencia de los cerdos que recibieron SSH más epinefrina 

aumentó 25% 

La SHH tienen efecto como expansor de volumen del compartimento intravascular, con lo que en forma 

secundaria la perfusión tisular de los tejidos periféricos. A nivel del miocardio el desequilibrio entre el 

porte y la demanda se corrige. Se ha descrito un efecto en los vasos de capacitancia venosa y de resistencias 

vascular periférica. Al provocar aumento del tono de los vasos de capacitancia, el retorno venoso aumenta 

con lo que la precarga se incrementa. Si la resistencia aumenta, la postcarga también lo hace, con lo que 

el gasto cardíaco mejora. Si el gasto cardíaco cambia la cuna de ejecución cardíaca se desplaza hacia 

arriba y a la izquierda dejando un estado de funcionalidad pobre para lograr el restablecimiento de la 

contractilidad miocárdica, Se habla de un posible efecto inotrópico positivo con lo que la contractilidad 

se ve beneficiada, por lo que en teoría no resultaría necesario agregar epinefrina para la reanimación (lel 

paro cardiaco. 

Los datos del presente trabajo son congruentes con los anteriores. 

El aumento del volumen intravascular es consecuencia del intercambio de fluidos entre el compartimento 

extracelular e intracelular traduciendóse esto en aumento de la tensión arterial media (Id grupo experi-

mental. 

La supervivencia fue mejor en los animales del grupo de experimentación en comparación de la de los 

del grupo control desde los primeros minutos después del paro, ya que la frecuencia cardíaca de los 

animales control sufrió una caída por debajo del 60% de la frecuencia cardiaca basal además que la 

tensión arterial media no alcanzó ni los niveles basales y persistió como una curva plana sin recuperar el 

ritmo cardíaco del corazón (corno se observa en los trazos electrocardiográficos con asistolia o con aumento 

de la conductividad cardíaca por desequilibrio del aporte de oxígeno en la zona del nodo). 

Las alteraciones en el equilibrio ácido base encontradas que fueron: disminución del pH (aumento de 

los hidrogeniones) y acidosis respiratória y después metabólica. Se pueden explicar como una repuesta 

del finjo tisular con desplazamiento de sangre oxigenada a los tejidos y movilización aumentada de lacero 

por mejoría de la microcirculación en el grupo que utilizó SSH, y la acidosis respiratoria por retención de 

bióxido de carbonna acidosis puede ser debida al lavado de sustancias ácidas en los tejidos periféricos 

por reapertura de vasos previamente ocluidos como respuesta al reflejo del efecto de dilución que puede 

ser considerada como efecto terapéutico de las SSH. 

De cualquier forma los cambios en el equilibrio ácido base no mostraron interdependencia en la 

resucitación de los animales de experimentación. 

No se observaron alteraciones en el potasio significativas ni responsables de la génesis de alguna arritmia 

letal. (67,68) 



CONCLUSIONES. 

I. LA SOLUCIÓN SALINA IIIPERTÓNIGA IIIPERONCO11CA AUMENTA LA TENSIÓN ARTERIAL MEDIA EN FORMA SIGNIFICATIVA 

(P<0.01) EN LOS ANIMALES DE EXPERIMENTACIÓN EN EL POST PARO INMEDLYTO, 

2. SE OBSERVA AUMENTO DE LA OSMOIARIDAD SÉRIC.A, QUE NO OCURRE EN FORMA PARALEIA A LAS CIFRAS DE I ouvrourro 

NI DE SODIO SÉRICO. 

3. LA REANIMACIÓN EXITOSA DE LOS ANIMALES DE EXPERIMENTACIÓN POR RESTABLECIMIENTO DEL COMPARTIMENTO 

INTRACELUIAR DA COMO RESULTADO AUMENTO OSTENSIBLE EN LA SUPERVIVENCIA. 

4. Al OCURRIR RESTABLECIMIENTO DE U PERFUSIÓN 11SUI AR POR DESPLAZAMIENTO DE VOLUMEN IsTiu,. Los CO NIPARTI MENTOS 

AUMENTA LA CIFRA DE IIIDROGENIONFS Y DE BIÓXIDO DE CARBONO POR MOVILIZACIÓN UF.IACTALO Y BIÓXIDO TISIIIAR. 

5. FINALMENTE NOS QUEDA LA INTERROGANTE SI EL EFECTO OBSERVADO EN LOS hatmETRos IIEMODINAMICOS FUE 

RESULTADO DE. LA IIIPERTONICIDAD DE LA SOLUCION O DEL EFECTO OSMOTI(X) DEL DEXTILANO, 
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Comuot. EXPERIMENTAL 

N 10 10 

EDAD 

(MESES) 

Piso 2.80±0.30 2.90 -4- 0.20 

(KG) 

SUPERFICIE 0.21 ± 0.02 0.22 ± 0.03 

CORPORAL. 

HEMOGLOBINA 7.55 ± 3.00 7.00 ± 1.10 

(0/1)1) 

HEmsroarto 	18.25 ± 9 	 7.5 ± 6.00 

(%) 

CONIROL 

PREPARO POST-14180 

EXPERIMENTAL 

PREPARO 	 Posr4,..uto 

GASTO CARDIACO 

(L/MIN) 1,3 ± 0.78 0.75 ± 1.04 1.29 ± 1,56 1.40 ± 0.72 

INDICE CARDIACO 

(L/NIIN/N12) 6.18 ± 2,79 3.64 ± 4.28 5.97 ± 7.74 6.59 ± 3.23 

RESISTENCIAS 

sisrÉmicAs* 3727.55 ± 3372.65 ± 4825.21 ± 4854.73 ± 

(n/sEciest-5) 1816.78 3070.35 2905.13 2929.33 

TENSIÓN ARTERIAL MEDIA 

(NIM 64.15 ± 14.97 31.67 ± 10 70 ± 30 90± 20* 

OSMOIARIDAD SERICA 

(MOSM /1) 311.68 ± 8.42 312,20 ± 27.25 316.67 ± 40.61 386.56 ± 65.06* 

TAnI\ I. CARAcruidsticAs GENERALES DE WS GRITOS. 

DATOS EN MEDIANA, INTERVALO INTRACUARTILICO, 

ESTADIO BASAL. 

TABLA 2. RESUMEN DE PARÁMETROS I IESIODINÁMICOS 

DATOS EN MEDIANA, INTERVALO INTRACUARTILICO. 
	 i<0.001 



'1-ARIA 3. PAnÁmrtRos GAsomÉrimos. 

PREI'ARO 

CONTROL 

POST-PARO 

EXPERINIENTAL 

PREPARO PosHARo 

P02 ARTERIAL 

(mm 11G) 

76.5 ± 25 50.5 ± 30 90 ± 28 89 ± 24 

P02 VENOSO 

e« 116) 

33.5± 10 25.5 ± 6 32 ± 13 34 ± 13**  

PCO2 ARTERIAL 18.8 ± 6.1 26.6 ± 20.2 21.2 + 8.9 17.3 ± 12.6 

(MM HG) 

PCO2 VENOSO 20.6 + 8.1 27.6 ±21.3 24.15 ± 8.4 22.4 + 17.9 

Hc) 

Dsros EN MEDIANA, iNTERvAlo 9.1'ucumuliico. 

*r<0.01 

TABLA 4. HIDROGENIONES. 

HIDROGENIONES 

CONTROL 

PREPARO Pos.r•Nto 

EXPERIMENTAL 

PREPARO 	POST-PARO 

ARTERIALES 32 ± 0 35 ± 8*  40 ± 18 40 ± 10*  

(NEQ/L) 

HIDROGENIONES 

VENOSOS 40 ± 13 58.5 ± 15 45 ± 18 56 ± 60 

(NEQ/1.)) 

DATOS EN MEDIANA, INTERVALO INTRACUARTILICO, 

*P<0.01 
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