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Escobar y cols.1 publican un artículo original que eval�ua
el impacto de una solución salina hipertónica (SSH) en un
modelo animal de isquemia/reperfusión. El mérito princi-
pal de este artículo es el modelo experimental, que
relaciona la investigación básica con la clínica a través
de un estudio en animales que simula una situación
habitual en la cirugía vascular, como es el clampeo
aórtico.

Se han publicado diferentes modelos animales o sobre
tejido asilado de isquemia/reperfusión en órganos como el
hígado, intestino o miocardio.2–4 Sirva como ejemplo
de modelo el utilizado por Garutti y cols. en cirugía
pulmonar.5

Este trabajo plantea como objetivo determinar si la SSH
disminuye la lesión isquemia/reperfusión en hígado,
riñón e íleon. Para ello se incluyen dos grupos a los que
se administra SSH o suero fisiológico como pre-trata-
miento al clampeo aórtico de 15 minutos. Los autores
justifican el estudio en el daño endotelial y los fenómenos
asociados a la reperfusión.6 Diferentes trabajos han
demostrado el beneficio de reponer la volemia enmodelos
de isquemia/reperfusión, como por ejemplo en pulmón

durante la cirugía coronaria o a nivel renal con diferentes
soluciones como el SSH o los almidones.7,8

Los autores en este caso encuentran diferencias
hemodinámicas tras la reperfusión en el índice sistólico
que aumenta en el grupo SSH respecto al basal y
disminuye en el grupo control. Sin embargo, no encuen-
tran diferencias en otros parámetros de daño renal o
hepático, ni en los valores de endotelina. Es cierto que los
valores de creatinina en el grupo control son mayores al
final del experimento pero no alcanzan la significación
estadística. Probablemente no han conseguido demostrar
diferencias significativas por el tiempo de clampeo
(15 minutos), tal y como se apunta en la discusión, o bien
por la dosis administrada de SSH, o por el momento de
toma de las muestras. Así, dosis similares de SSH han
demostrado reducir el daño pulmonar en combinación
con valproato en un estudio publicado recientemente.9

En el caso de la protección cerebral diversos estudios
muestran beneficios del SSH, incluido uno reciente en
niños con traumatismo craneoencefálico severo.10

Los autores sí encuentran diferencias en el pH, que es
algo mayor con la administración del SSH, así como en los
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valores de lactato, inferiores en el grupo de SSH. También
se evidencian diferencias en los valores de sodio y calcio.
Este incremento de calcio y sodio tras la administración de
SSH ya era conocido previamente y es citado por los
autores en esta publicación, refiriéndose a modelos de
m�usculo cardiaco aislado en los que se han demostrado
también los efectos inotrópico y lusitrópico positivos de la
SSH, mediados por la hiperosmolaridad y la acción del
sodio sobre el intercambiador Na+- Ca+2, manteniendo la
homeostasis del calcio intracelular y su salida del retículo
sarcoplásmico.4

Lo que no discuten los autores es el posible efecto
deletéreo del calcio en situaciones de reperfusión, tal y
como se ha demostrado por ejemplo en cirugía cardiaca.11

En cuanto a la sobrecarga de sodio y cloro, también
se ha visto que puede tener efectos nocivos. La
hipercloremia por exceso de administración de Cloro se
ha asociado un aumento de mortalidad en Unidades de
Cuidados Intensivos y en pacientes postquir�urgicos,
en relación con el total de cloro administrado y la
producción de acidosis hiperclorémica.12,13 La hiperna-
tremia en las unidades de críticos se relaciona con el
exceso de sal administrado y se asocia a un aumento de
mortalidad.14 En este caso la dosis administrada no
incrementa los valores medios de sodio por encima de
los valores normales, pero es algo a tener en cuenta a la
hora de trasladar la experiencia del SSH a la práctica
clínica habitual. No se miden los valores de cloro, por lo
que no sabemos el impacto. Sería lógico pensar que
aumentan al igual que el sodio en el grupoque recibió SSH,
pero no sabemos cuanto, ni si ha sido por encima de los
límites normales.

La reposición de la volemia con suero fisiológico provoca
en ocasiones acidosis hiperclórémica, motivo por el que
algunos autores recomiendan limitar la dosis del “mal
llamado” suero fisiológico, sobre todo después de la
resucitación.12,15

El uso de coloides no solo no ha demostrado beneficios,
sino que además puede provocar daño. Los almidones
aumentaron la mortalidad por daño renal en pacientes
críticos y en especial con SEPSIS.16 La alb�umina también se
ha asociado con un aumento de mortalidad en pacientes
con traumatismo craneal grave.17 La sobrecarga de volu-
men también se asocia a un aumento de la mortalidad en
pacientes críticos.18 La necesidad de estudios que com-
paren diferentes soluciones ha estimulado el inicio de
diferentes ensayos comparativos utilizando sueros bal-
anceados.19

Como bien indican los autores las especies reactivas de
oxígeno (ROS) pueden jugar un papel principal en la
génesis de de los fenómenos de isquemia-repefusión,
aunque podrían estar relacionados con unos niveles bajos
de antioxidantes. Esto se ha visto, por ejemplo, en la
esteatosis hepática, la cual está relacionada con la
disfunción mitocondrial y la producción excesiva de
ROS por la mitocondria.20

En resumen, el pre-tratamiento con SSH en este modelo
experimental en animales de isquemia/reperfusión, ha
demostrado una utilidad hemodinámica y ha mejorado
aparentemente la perfusión controlandomejor los niveles
de lactato y el pH. No se han podido demostrar diferencias
en daño orgánico, pero un tiempo de clampeo relativa-
mente corto podría ser la causa de esta falta de resultados.
El modelo experimental es un ejemplo de metodología
básica y permite la valoración del daño mediante
muestras séricas y de tejido. Independientemente de las
consideraciones y reflexiones sobre la sobrecarga de sal,
la decisión de trasladar esta experiencia a la clínica, es
compleja por la falta de evidencias y por la difícil decisión
entre menor volumen y mas contenido de sal y un mayor
aporte de líquidos, que tiene también su morbilidad,
especialmente a nivel pulmonar y cerebral.

La dosis de SSH elegida, 4ml/kg al 7,5%, ha sido eficaz y
es similar a la de otros estudios que si mostraron
protección orgánica,21 y los valores de sodio se mantu-
vieron dentro de la normalidad. La evidencia clínica
disponible sobre el uso de SSH es limitada y poco
concluyente en esta indicación, pero si se ha demostrado
utilidad en el shock hemorrágico y en algunos estudios de
traumatismo craneoencefálico. Los estudios clínicos en
quirófano muestran, al igual que este estudio, una mejora
hemodinámica sobre todo en cirugía cardiaca.22 A pesar de
ello hacen falta ensayos similares a los de este trabajo en
la práctica clínica y en particular en cirugía vascular que
comparen el SSH con otras soluciones en términos
hemodinámicos y de daño tisular.

La investigación básica, in vitro o en animales como en
este caso, es unpilar fundamental de la actividadmédica y
los anestesiólogos no debemos olvidar esta faceta. Desde
los servicios de anestesia y las universidades se debe
estimular y facilitar la investigación básica pues pocas
especialidades requieren tanto conocimiento de
las ciencias básicas y en especial de la fisiología y
la farmacología. Además las situaciones de estrés rela-
cionadas con la agresión quir�urgica generan una
respuestametabólica que el anestesiólogo debe controlar.
Modelos experimentales que emulen situaciones
clínicas habituales como el referido en este estudio
facilitan un mayor conocimiento de los efectos de la
anestesia en relación con diferentes tratamientos. La
fluidoterapia no está exenta de riesgos y los fluidos
deben tener la misma consideración que cualquier
otro fármaco. Por ello el registro de la dosis administrada
y de los eventos adversos relacionados es obligado
y fundamental.

Responsabilidades éticas

Protección de personas y animals. Los autores declaran
que para esta investigación no se han realizado experi-
mentos en seres humanos ni en animales.
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Confidencialidad de los datos. Los autores declaran que
han seguido los protocolos de su centro de trabajo sobre la
publicación de datos de pacientes.

Derecho a la privacidad y consentimiento informado.
Los autores declaran que en este artículo no aparecen
datos de pacientes.

Financiamiento

El autor no recibió patrocinio para llevar a cabo este
artículo.

Conflicto de intereses

El autor declara no tener conflicto de intereses.
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