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ANTECEDENTES GIENTIFICOS,

La solucién salina hiperténica/hiperonctica (SHH) ésta constituida por cloruro de sodio al 7.5% y
dextrin 70, con osmolaridad de 2.400 mOsm/L. (1) No requicre preparacion y se acininistra por via
intravenosa o intradsea, (2) La alta tonicidad de 1a solucion activa Ia bomba de sodio-potasio-ATPasa fo
que permite desplazamientos de valumen en los diferentes compartimentos.

El compartimento extracelular st formado por el espacio intravascular y el espacio intersticial; ya que el
sodio ¢s clion extracelular primario la administracion de Ia SSH expande ef compartimento extracelular
por lo que ocurre tn despluzamiento de liquido del espacio intracelular af exiracefular.

Este efecto se prolonga por la adicion de dextrin 70, El dextin es un polisacirido neuwo heterogéneo
en tamaiio y peso molecular, productode la bacteria Lewconostoc mesenteroides crecida en medio de sacarasa,
Existen dos preparaciones comerciales de dextrin. Lade 40 KD (Rheomacrodex) yla de 70KD (Macradex).
Ef dextran 70 tiene un peso molecular de 70 KD, contiene 90% de moléculas de peso molecular eotre 25
y 125 KD. Las moléculas de dextrin tienen diversas vias de efiminacion. Las de bajo peso mofecular se
filrran ripidamente por ef riiidn y dan como reswitado uresis moderada, Otras entran al espacio intersticial
y regresan a la circulacion por via linfatdca. Las moléculas de peso molecular clevado se almacenan por
breve tiempo en Jos hepatacitos y las células tubulares renales sin producir toxicidad conocida. Estas
particulas sc metabolizan a bioxido de carbono y agua mientras que las de peso molecular elevado
permaecen en ef espacio intravascular por mis tempo, (3)

La vida media del dextrin 70 es de varios dias lo que lo hace preferible como expansor de volumen. A fas
tres horas de administracion, 70% permanece dentro del espacio intravascular mientras que ef 30% lo
hace hasta por 24 horas. (4)

Cada gramo de dexirin 70 aumenta el volumen plasmitico en 24-28 ml, El grado de expansion depende
de fa cantidad administrada, peso molecular y velocidad de depuracion,

Dextrin 70 tiene baja viscosidad por o que pramueve ¢l flujo periférico y ol aporte adecuado de oxigeno
tisular. Muchos de estos efectos contribuyen a las propiedades reoldgicas del dexirin, como cobertura de
la superficic endotelial, hemadilucion y disminucion de fa agregabilidad de hematies y plaquetas. Por
tener carga negativa repele a los neutrdfilos de igual carga del endotelio y disminuye la interaccion
endotelio-céfulas smgufneas, Afecta la agregabilidad plaquetaria porque altera su adhesividad. (4) Puede
ser captador de radicales libres responsables del dafio por reperfusion, Las complicaciones asociadas a la
administracion de dextrin son insuficiencia renal aguda, anafilaxia (1:1000) y didtesis hemorrigica. (7)
Resulta claro que la combinacion del dextrin 70 a la solucién salina hipertdnica ticne un efecto
sinérgico,con mayor osmolaridad y poder oncético,

En los 1iltimos 30 aiios se ha desarrolfado investigacion sobre fos efcctos fisivlégicos de las soluciones



salinas hipertanicas, que establecen que Ias SHH promuceven la diuresis, natriuresis, aumento del gasto
cardiaco, aumento de contractilidad cardiaca, vasodilatacion periférica directa y expansion ripida del
volumen plasmitico. (8-10)

La primera referencia que existe del uso de soluciones hipertonicas (SH) aparecio en 1926 cuando se
utilizaron para tratar enfermos con enfermedad de Bierger. Alos que se administraron 300 ml de SH al
1.5% por perfodos de 10 minutos, Se observd que la SH provocaba rubor (vasodilatacion) en zonas
isquémicas, Después se wtilizaron en enfermos con choque par quemaduras, hipovolemiay para el mancja
transoperatorio del aneurisma adrtico, (11-15)

También se ha usado SSH al 7.5% para watar a perros con sangrado letal a los que se les administro wn
volumen igual al 10% del volumen extraido por hemorragia, con lo que se observd restauracion ripida
de atension arterial y gasto cardiaco con supervivencia a largo plazo de los perros, (16-18). Este estudio
estimuld a otros grupos de investigacion a utilizar pequeios volimenes de SHH (0.4 ml/kg) en otras
especies de animales de experimentacion con choque hemorridgico inducido,

Las observaciones anteriores se confirmaron, (19-23)

De estos estudios derivan fas siguientes conclustones:

El restablecimiento de la funcidn cardiovascular es funcidn del incremento de fa osmolaridad sérica per
se y no requicre de sodio o cloro

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

La adicién de un coloide hiperoncdtico ala formula podria en forma selectiva producir particion det
agua en el espacio vascular promoviendo un desplazamiento de volumen del endotelio microvascular y
del intersticio. Esta translocacién de volumen del compartimento intravascular se veria reflejada como
un aumento en la precarga, resistencia pulmanar y presion capitar pulmonar después de a administracion
de SSH. (25)

Gramo a gramo el dextrin 70 ¢jerce dos veces y media Ia presion coloidosmética de fa alblimina humana.
Produce respuesta hemodindmica sostenida con valores de gasto cardiaco y tensidn arterial elevados. (26-
28)

Es claro que wna pequena cantidad de volumen de sobucin hipertonica tiene  profimdos efectos
fisiolégicos. Aumenta Ia tension arterial media, ¢l gasto cardiaco y promucve I expansion de volumen
que seve reflcjado en un aumento de fa tension arterial media, se promueve dilatacion arteriolir periférica
con fo que aumenta fa contractilidad cardiaca (29). Si el gasto cardiaco mejora se refuerza la diuresis y
natriuresis lo que restaura los potenciales de membrana y disminuye las requerimicentos de volumen,
Es importante tratar de determinar cuales fendimenos son la causa primaria del ripido mejoramiento de
ta funcion cardiovascular y cuales, simple efecto de to anterion La resucitacion hipertdnica ocurre en

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



ha sido administrada y se normaliza al final de la adminsitracion de L solucion. Esta vespuesta se observa
en animales no anestesiados con hemorragia. E gasto cardiaco ¢s 1a mitad de Ya basal después de Ia
administracion de la SHH y 2060% por arriba de fa basal al final de famisia, Se han hecho observaciones
simialres en enfermos tratados con choque hemorrdgico. (2,31)

En perros nefrectomizados se realizaron mediciones de volumen plasmitico con radioisitopos después
de la administracion de soluciones salinas hipertanicas. E analisis de fa fuerzas transcapilares demostro
que la solucion hipertdnica incrementa la osmolaridad en 20 mOsm/L, lo que genera una presion
wanscapilar cercana a 40mm Hg, En condiciones fisioldgicas existe filtracion debida a fuerzas de Starling
que generan una presion de filtracion de pocos mm Hg.

Laadministracion de solucion salina hipertonica revierte este graciente y genera uerzas micracirculatorias
extractoras que producen expansion de volumen en los primeros 30 minutos, con expansian delvolumen
plasmitico de 2 a4 veces mayor que ¢l volumen administrado. (32)

La administracién de SSH incrementa el gasto cardiaco, sumentala [recuencia cardiaca yla contraciilidad
miocirdica (33), por aporte adecuado de oxigeno y por vasodilatacian aditiva, que produce anmento del
indice cardiaco por clevacion de la presidn telediastélica del ventriculo izquierdo. (34) Elincremento
del volumen vascular incrementa la contractilidad y reduce 1a resistencia vascular periférica conlo que cl
gasto cardiaco se normaliza. (35)

Se ha propuesto que Ia contractilidad puede estimularse por intercambio entre sodio y calcio; este thimo
facilita la contraccidn. (36).

Se hasugerido lapresencia de osmoreceptores en lacirculacion pulmonar que provocan venoconstriccion
y clevan el retorno venoso en forma independiente de la expansion de volumen (37,38) hace que se
redistribuya el gasto cardiaco a los tejidos. (39-40)

La resucitacion con pequerios volimenes de SHH:

Normaliza ba funcion cardiovascular.

El mecanismo predominante ¢sla expansion de volumen y el incremento de la contractifidad miocirdica
y la frecuencia cardiaca.

La estimulacidn de los osmoreceptores pulmonares parece intervenir en ¢l efecto benéfico de la SHH.
(41,42)

Se confirma que la adminisracion de pequeiios volimenes es superior a la adminiswacion de grandes
voliments para restaurar 1a tension arterial mediay el gasto cardiaco, ya que provocamejor perfusion de
la corteza renal y del yeyuno, por relajamiento del misculo Jiso vascular de Ja vasculatura muscular que
aumenta el flujo de la viscera, (43-45)

La hemodilucion y la disminucion del edema endotelial tienen minima importancia en las arterias con

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



chaque, se presentan estasis capilar y agregabilidad de las plaquetas. Con la hemodilucion no ocurren
cambios de flujo ¢n la aorta ni en la arteria mesentérica superios, pero en cambio ocurren incrementos
en Ja presion de perfusion,

La SSH provoca alteracion de los niveles hormonales ya que reducen los niveles de angiotensina y
vasopresina. Pucden aumentar 1a filtracion glomerular y el flujo renal porque disminuyen la resistencia
vascular renal, (46)

La SSH optimiza la utilizacién de axigeno pror los jidos, porque mejora el funcionamiento del ransporte
del mismo a nivel mitocondrial. (47). Asf como se restahlece el desequilibrio entre aporte/demanda de
axigeno par disminucién de la resistencia hidviulica a ravés del endotelio inducida por I osmolaridad
(4849).

La adicion del dextran 70 causa wn efecto inotrapico positivo y un efecto cronotrdpico positivo del
corazon y dilatacién de las arteriolas, con reduccin de la postearga que contribuyen al mejoramicnto del
gasto cardiaca, (50-51)

Otros usos de Ja SHH son ¢l soporte del dontador en trasplante cardiaco y (32) hemodilucion de gran
volumen en eritrocitosis secundaria. (53)

Hemos revisado las caracteristicas de las soluciones SHH, as{ como sus indicaciones actuales, pero ;qué
ocurre con ¢l uso de soluciones SHH durante la reanimacian de paro cardiaco, que no es consecuencia
del chioque hemorrdgico, endotdxico & por quemaduras graves?

Durante la reanimacién del paro cardiaco ks osmolaridad plasmitica y e hematocrito avmentan, mientras
Ia presion coloidosmética disminuye, por contraccidn del valumen intravascular dehida a fuga capilar .
La expansién del volumen intravasenlar en el estado previo al paro sumenta la resucitacién exitosa (54)
yen la etapa posterior a ella, incrementa el flujo carotidea con aumento preferencial del flujo cerebralla
que mejora Ja evolucion neuroldgica. (55-56)

Si fa expansion de volumen durante Ja reanimacion cardiaca es henéfica se plantea considerar alas SHH
como otraopcién (terapia clase 11b) (57-58) distinta a las maniobras habiales de reanimacién, definidas
en fas guias de resucitacion cardiopulmanar de fa American Heart Association Standard and guidelines
for cardiopulmpnary resuscitation (CPR) and emergency cardiac care (ECC) . ya que mejora los pardmetros
hemadinimicos ¢ incrementa la supervivencia. (59-61)

Los estudios existentes no son suficicntes para determinar ¢f heneficio hemodindmico directo de la
expansion de volumen durante Jaresucitacion contrala expansion de volumen despuds de laresucitacion
ylosefectos en la evolucién de larecuperacion de dicha reanimacion. (62) En vista de que estas soluciones
se utilizan siempre en combinacidn con aminas vasoactivas, ¢l efecto aislado se desconace,

El interés del grupo de investigaciin ¢s explorar nuevas afternativas del mancjo del paro cardiaco. Se

sabe que la morhimortalidad mis clevada se observa durante los primeros minutos y las sccuelas



neuroldgicas aparecen después de 12 minutos de reanimacion fallida, sin considerar los costos ni fas
implicaciones éticas que presuponen resulta necesario implementar alternativas de manejo, accesibles a
nuesiro medio que permitan garantizar menores complicaciones y por ende incrementos en la
supervivencia de estos enfermos,

£l problema esencial que justifica éste proyecio se basa en el hecho de que un gran numero de enfermos
en edad productiva ysin fallaorgdnica miltiple presentan asistolia y daio cerebralirreversible porque las

maniobras de reanimacion no son itiles,

MaTeERIAL ¥ METODOS

PROCEDIMIENTO:

Se Hevo a cabo en cuatro etapas:

1. Asignacidn aleatoria de los animales al grupa experimental o control,

2. Preparacion de Jos animales de experimentacion:

3. Del experimento:

4. De la maniobra:

1. Seleccion de los animales de experimentacidn:

2. Preparacion de los animales de experimentacion:

a) Registro de la frecuencia respiratoria, cardiaca, peso corporal y temperatura rectat a los animales de
experimentacion, datos consignados como basales en 1a hoja para recoleccion de datos.

b) Retiro del pelo del animal en cuello, térax anterior y regidn inguinal de forma bilateral.

¢) Anestesia con pentobarbital (20 m/kg/1V) y de hidrobenzoperidol (2.5 mg/Kg/1V),

d) Traqueostomia por vision dirccta, de 2x1 cm. (fargo x ancho) y 0.5 mm de profundidad utilizando
primero un estilete con haja #15 curva, después se amplid Ja abertura con una pinza de Kelly curva, una
vez hecho esto se procedio a introducir una cinula endotraqueal 3.5 F sin globo. Se conectd a fa bomba
Palmer con FIO2 del 100%, volumen ventilatorio de 15 ml/Kg para mantener la frecuencia respiratoria
4 20 respiraciones/min.

¢) Se calocd electrodo para registro de electrocardiograma, derivacion 11

f) Veno y arteriodiseccion de la region inguinal derecha mediante vision directa ( Ver figura 1), para
cierre y separacion de colaterales se requirid de vision estereascopica, se fijo un introductor de silastic, a
través del cual se pasé un ditatador 4 F, después un introductor 4 F 6 5 F que se Heno con una solucién
heparinizada para permeabilizacion, Como tine se wiilizd alos introductores y segin ¢l caso se pasaron
catéieres estériles de termoditucién 5 F (Swan Ganz, Baxter, Edwards, Irvine CA), o catéter angiogrifico
11 Pigtail 5 F para medir presiones del ventriculo izquierdo presidn sistlica (PSV1). y diastdlica (PDV1),

gases arteriales (presion arterial de oxiggeno (paO2)* y venosa de oxigeno (pvO2)* y tension arterial



sistdlica, diastdlica y media. El catéter de flotacion se humededid con heparina en dosis iniciales de 300
Ul/bolo para continuar con 100 Ul/h camo dosis de mantenimicitto, con € se determinaron presion
capilar pulmonar (PCP) y presidn venosa central (PVC),

*Se tomd a temperatura ambiente paralo cual se uilizd un analizador de gases con coximetro (1L 813).
Después de instalar el catéter (segin fue el caso) se pracedid a canectar un ransductor de domo parata
extraccion de muestras sanguineas y toma de presion de ventriculo izquierdo, aorta (presion sistdlica,
diastdlica y media), presion arteria pulmonar y vena pulmonar (presion sisiolica, diastolica y media)
basales y alo largo del experimento. El registro grifico de las curvas de presin se hizo en papel fatogrifico
termosensible, con chorro de tinta sobre papel milimetrado, el papel de registro se calibrd a una escala
establecida, por ¢jemplo 10 cn =100 mm Hg,

Los pardmetros hemodindmicos se registraron en forna continua, hiasta com pletar 30 minutos (Ver ligura
2y3).

a) Se aplicd al concjo una descarga de corriente alterna o 10 Hz con 25 mA, un total de 100 ]. En el
electrocardiograma se observd la presencia de asistolia, se esperd 5 minutos para iniciar la rcanimacion
cardiaca.

b) Alos 5,10, 15y 20minutos se tomé frecuencia car diaca, frecuencia respiratoria, tension arterial sistémica
y capilar pulmonar, gases arteriales basales y a los 20 minutos.

De la maniobra:

a) Al minuto 5 sc le administré un bolo de solucion A & B segitn le correspondia a dosis de 4 ml/kg/min,
b) Se tomd frecuencia cardiaca, frecuencia respiratoria, tension arterial media, capilar pulmonar, gases
arteriales y curva de presion ventricular. Si el ritmo cardiaco persistid en asistolia o aparecid taquicardia
ventricular se desfibrilé con una descarga de 52 10 Joules.(62)

¢) Se registro en forma continua la frecuencia cardiaca, respiratoria, tension arterial media, capilar

pulmonar hasta completar los 20 minutos.

METopO ESTADESTICO

Las variables cuantitativas de series simples de valores se expresaron coma mediana ¢ intervalo
intracuartilico, ya que la distribucion de los datos fue diferente de una curvanormal. Para la contrastacion
de las distribuciones aparcadas dentro de un mismo grupo se utiliz Ia prucha de Wilcoxon y para
diferencias entre el grupo controty el experimental 1a U de Mann Whitney . Las diferencias se consideraron

significativas en valore de p< de 0.04



ReEsvLranos

Las caracieristicas clinicas de los dos grupos de estudios fue siilar en 1 Hinea basal (tabla 1).

SUPERVIVENCIA.

Los conejos del grupo experimental permanecieron vivos al término de a maniobra, situacion cantraria
en el grupo control. §6lo en tres ocasiones se presentaron episodios de taguicardia ventricular y helicoi-
dal en ¢ grupo experimental que fueron revertidas por aplicacion de 5 J. No se observd deterioro
hemodindmico (Figura 4y 5).

Pardmetros hemodindmicos.

En el grupo control ¢l gasto cardiaco (1.3+0.78 40.75 £ 1.04 L/inin), ¢} indice cardiaco (6.18£2.70a
3.64 £ 4.28) y las resistencias sistémicas (3727.55 £ 1816.78 a 3372.65  3070.35) no variaron de forma
significativa, En contraste Ja tension arterial media se redujo de 64.15 £ 14.97 2 3167 2 10 (p=0.003)
(Tabla 2.).

En el grupo experimental el gasto cardiaco (1.29:+ 1.56 a 1,40 £ 0.72 L/min), ¢l indice cardiaco (597 £
7.74 2 6.59 £ 3.23) y Jas resistencias sistémicas (4825.21 £ 2905.13 a 4854.73 £ 2029.33) no variaron de
forma significativa. En contraste Ia tensidn arterial media aumentd de 70 £ 30 a 90 £ 20 (p=0.005)y Ja
osmolaridad sérica de 316.67 £ 40.61 a 386.56 2 65.06 (p=0.01) (Tabla 2),

La tension arierial media y la osmolaridad sérica muestran diferencias estadisticamente significativas
entre el grupo control y el experimental. Cuando se compard la osmolaridad séricay Ja concentracion de

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

GASOMETRIAS ARTERIALES DE LOS GRUPOS CONTROL Y EXPERIMENTAL,

E) anilisis para Jos diferentes parimetroy gasomeétricos no fue estadisticamente diferente. Sin embargo
cuando se compararon losdatos entre ambos grupos se ercontraron que existen diferencias significativas
de la presién de oxigeno venosay la presian parcial de bioxido de carbono arterial (p<0.01) (Tabla 3).
En relacidn aJa concentracion de hidrogeniones no se encontraron diferencias entre Jos hidrogeniones
del grupo control y experimental, sin embargo cuando se comparun ambos grupos Ja diferencia fue

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



Discusion

En el paro cardiaco se observa disminucin del volumen intravaseular por fuga de liquido capilar con
disminucién de la presion colaidosmotica,

Durante la reanimacion de para cardiaco la osmolaridad plasmitica y el hematocrito aumentan, 1a
expansion delvolumen intravascular en las primeras etapas del paro cardiaco incrementa las posibilidades
de reswcitacion exitosa (63), en las etapas tardias incrementa la perfusion cerebral y con ello mejora la
evolucion neurologica. (64)

En esos primeros minutos ocurre a disminucian de b perfusion de organos vitales. Es por cllo que wia
de las primeras meras durante Ia reanimacion es la expansion de volumen,

Cuando se utilizan cristaloides como monoterapia anmenta el gasto cardiaco y el Mujo anterdgrado sin
mejorfa de la presion de perfusion cercbral que resulta en anento de la presion intracraneal y del atrio
derecho que evolucionan a edema cerebraly disfuncion diastélica del ventriculo izquierdo.

Los ensayos cxistentes hasta Ta actualidad contemplan Ta utilizacion de las SSH mis un agente
simpaticomimético. Se busca con ello cubrir los aspectos mis relevantes de fa reanimacion, expandir el
espacio intravascular que se encuentra contraido con la consigniente redistribucion del fujo sanguineo
alos ejidos periféricosy utilizar las propiedades delagente simpaticomimético para; 1) mejorar el estado
cronotrpice del miocardio, sila [recuencia cardiaca awmenta, fa contractilidad miocérdica también, por
lo que ka curva de trabajo del miocardio se desplaza hacia arriba para lograr incrementar la funcionalidad
de Ta bomba, 2) provocar vasoconstriccion de los vasos de capacitancia con lo que el retorno venoso
aumentaria, que esel determinante quizis mids importante de fa precarga. Si awmenta la precarga aumenta
el gasto cardiaco, este efecto se extiende a los vasos sanguineos periféricos por lo que también awmentala
resistencia vascular periférica 3) wiilizar al miximo el efecto inotropice positivo para asegurar una
contraccion enérgicay eficiente

Estudios en perros en paro cardiace en los que s¢ ha utilizado epinefrina y bicarbonato y epinefrina sola,
la supervivencia es mayor cuando se wtiliza la combinacién que cuando se usa la epinefrina sola. Sin
embargo, ¢ efecto henéico no resulta de la correccion de la acidosis imetabélica que experimentan los
animales en dicho estado, sino més bien es consecuendia de la expansion del volumen plsmitico. (65)
Utilizando expansor ¢s de volumen como ¢f dextrin 70 sin ¢pinefrina se produce aumento del Nujo
carotideo pero sin aumento la tension arterial sistlica por o que el flujo carotideo no mejora durante la
reanimacion, Los estudios existentes valoran los efectos solos de fas SSH & de la combinacion de a SSH
con epinefrina pero no el efecto de fas mismas en la reanimacién cardiaca. Por otro lado falia la evalwacion

de fos parimetros hemodindmicos en fa eiapa del preparo y del post paro. (66).



En un estudio en el que se que evalud el efecto de ka S8H mis epinefring para la reanimacion de cerdos
en paro cardiaco, la presidn de perfusion coronaria no cambid, pero latension anterial sistolicay diastdlica
aumentaron en forma significativa, La supervivencia de Tos cerdos que recibieron SSH mis epinefrina
aumento 25%

La SHH tienen efecta como expansor de volumen del compartimento intwavascular, con lo que en forta
secundaria la perfusion tisular de los wjidos periféricos, A wivel del miocardio el desequilibrio entre el
porley la demandasse corrige. Se ha descrito un efecto en losvasos de capacitancia venosa y de resistencias
vascular perilérica, Al provocar aumento del tono de los vasos de capacitancia, el retorno venoso aumenta
con o que kprecarga se incrementa, 8i fa resistencia aumenta, Ia postcarga también lo hace, con lo que
el gasto cardiaco mejora. Si el gasto cardfaco cambia Ta curva de ¢jecucion cardfaca se desplaza hacia
arriba y a la izquierda dejando un estado de funcionalidad pobre para lograr ¢l restahlecimiento de la
contractilidad miocirdica. Se habla de un posible efecto inotrdpico positivo con lo que fa contraciilidad
se ve beneficiada, por lo que en teorfa no resultarfa necesario agregar epinefrina para la reanimacion del
paro cardiaco.

Los datos del presente trabaja san congruentes con los anteriores,

Flaumento del volumen intravascular es consecuencia del intercambio de tidos entre el compartimento
extracehular ¢ intracelular traducienddse esto en aumento de a wension arterial media del grapo experi-
mental.

La superviveneia fue mejor en los animales del grupo de experimentacion en comparacion de la de los
del grupo control desde los primeros minutos después del paro, ya que la frecuencia cardiaca de los
animales control sufrié una caida por debajo del 60% de Ia frecuencia cardiaca basal ademds que ka
tension arterial media no aleanz6 ni los niveles basales y persistio como una curva plana sin recuperar el
ritmo cardiaco del corazdm (como se observa en los trazos electrocardiogrificos con asistolia o con aumento
de la conductividad cardiaca por desequilibrio del aporie de oxigeno en Jazona del nodo).

Las aleraciones en ¢l equilibrio dcido base encontradas que fueron: disminucién del pH (aumemo de
los hidrogeniones) y acidosis respiratoria y despucs metabolica. Se pueden explicar como una repuesta
del flujo tisular con desplazamiento de sangre oxigenada alos tejidosy movilizacion aumentada de lactato
por mejorfa de la microcirculacion en el grupo que wiilizo $8H, y la acidosis respiratoria por retencion de
bidxido de carbono.La acidosis pucde ser debida allavado de sustancias dcidas en los wejidos periléricos
por reapertura de vasos previamente ochiidos como respuesta al reflejo del efecto de dilucion que puede
ser considerada como efecto terapéutico de las SSH.

De cualquier forma los cambios en el equilibrio dcido base no mostraron interdependencia en la
resucitacion de los animales de experimentacidn,

No se observaron alteraciones en el potasio significativas ni responsables de fa génesis de alguna arritmia
letal. (67,68)



JONCLUSIONES,

1. LA SOLUGION SALINA THIPERTONICA HIPERONCOTICA AUMENTA LA TENSION ARTERIAL MEDIA EN FORMA SIGNIFICATIVA
(p<0.01) EN LOS ANIMALES DE EXPERIMENTACION EN EL POST PARO INMEDIATO,

2. SE ORSERVA AUMENTO DE LA OSMOLARIDAD SERIGA, QUE NO OCURRE EN FORMA PARALELA A LAS GIFRAS DE LIEMATOCRITO
NI DE SODIO SERICO.

3. LA REANIMACION EXITOSA DE LOS ANIMALES DE EXPERINENTACION POR RESTABLECIMIENTO DEL COMPARTIMENTO
INTRACELULAR DA COMO RESULTADO AUMENTO OSTENSIBLE EN LA SUPERVIVENCIA,

4, AL OCURRIR RESTABLEGIMIENTO DE LA PERFUSION TISULAR POR DESPLAZANIENTO DE VOLUMEN ENTRE LOS COMPARTIMENTOS
AUMENTA LA CIFRA DE HIDROGENIONES ¥ DE BIOXIDO DE CARBONO PUR MOVILIZAGION DE [AGTATO Y BIOXIDO TISULAR,
B, FINALMENTE NOS QUEDA 1A INTERROGANTE S EL EFECTO OBSERVADO EN LOS PARAMEYROS HEMODINAMICOS  FUE

RESULTADO DE LA HHPERTONICIDAD DE 1A SOLUGION O hEL EFECTO OSMOTICO DEL DEXTRANG,
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TABIA 1. CARACTERISTICAS GENERALES DE LOS GRUPOS,

CoNtROL EXPERIMENTAL
N 10 10
Epab 6 6
(MESES)
PEso 2.80£0.30 290x 0.20
(xa)
SurERACE 0.21£0.02 0,22+ 0.03
CORIORAL,
HenocLonina — 7.55 % 3,00 7.00£1.10
(c/m.)
HEMATOCRITO 18259 1.5%6.00
(%)

DATOS EN MEDIANA, INTERVALO INTRACUARTILICO,
ESTADIO BASAL.

TABLA 2. RESUMEN DE PARAMETROS HENMODINAMICOS

Coxrror EXPERIMENTAL

PREPARO "os1-pARO PREPARO Posr-paro
GASTO CARDIACO
(L/MIN) 1.3£0.78 0.75+1.04 1.29 £1.56 1.40£0.72
INDICE CARDIACO
(L/nin/n2) 6.18+279 3.641£4.28 5.97%7.74 6.59+3.93
RESISTENCIAS
SISTEMICAS* 3727.55 & 3372.65 % 4825.21 4854.73
(n/SEG/CN-B) 1816.78 3070.35 2905.13 2929.33
TENSION ARTERIAL MEDIA
(MM Ho) 64.15% 14,97 316710 70 £30 90+ 20*
OSMOLARIDAD SERICA
(MOsn/L) 311.68£842  31220+27.25 316.67£40.61  386.56 % 65.06*
DATOS EN MEDLANA, INTERVALO INTRACUARHLICO. 1<0.001
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TARLA 8. PARAMETROS GASOMETRICOS,

CONTROL EXPERIMENTAL
P'REPARO Post-PARO Preparo PosT-pARO
P02 armeriAL, - 76.5% 25 50530 90198 89 £24
(M He)
P02 vexNoso 335210 25516 32113 REES Kid
(My He)
PCO2 arterial,  18.816.1 20,6202 212489 173£126
(Mv Ha)
PCO2 venoso 2061 8.1 27601213 2415484 224%174
(MM He)
DIATOS EN MEDIANA, INTERVALO INTRACUARTLICO,
*p<0.01
TABLA 4. HIDROGENIONES.
CoNTRrOL EXPERIMENTAL
PRePARO Post-aro PREPARO PosT-pARO
HIDROGENIONES
AKTERIALES 3210 351 8% 40118 40£10%
(NEQ/L)
HIDROGENIONES
VENUSOS 40213 585115 45418 56160
(NEQ/LL))
DATOS EN MEDIANA, INTERVALO INTRAGUARTILICO,
*<0.01
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