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A\CCION DE LOS INHIBIDORES DE LOS RADICALES LIBRES DEL OXIGENO SOBRE LA P 35

MORTALIDAD CAUSADA POR EL SINDROME DE ISQUEMIA-REPERFUSION INTESTINAL.
MA ULIBARRENA, JL CONTY, C EMPARAN, V PORTUGAL, J BILBAO, I GARCIA-ALONSO.

UNIVERSIDAD DEL PAIS VASCO. LEJONA. ESPANA.

El Sindrome de isquemia-reperfusion intestinal provoca daiio directo de la mucosa intestinal asi como hipotension,
con hipoperfusion de los diferentes 6rganos de la economia. Existen diferentes experiencias que apoyan la hipdtesis de
la participacion de los radiales libres del oxigeno en la patogenia de éste sindrome. Comparamos la accion de
diferentes inhibidores de los radicales libres sobre la mortalidad causada por dicho sindrome. MATERIAL Y
METODOS: ratas Sprague-Dawley de 200grs de peso, anestesiadas e intubadas. Mediante laparotomia media se
realiza clampaje de arteria mesentérica superior durante 60 min. Monitorizamos temperatura, frecuencia cardiaca,
frecuencia respiratoria, diuresis y tension arterial. La mortalidad se mide a las 48 horas de reperfusion. SERIES: de
12 ratas cada una. Isquemia: durante 60 min como se ha expuesto arriba. Control: ademas se infunden 2 ml de
Ringer Lactato durante los 15 minutos previos a la reperfusion. Sod: con cl R. Lactato se introduce 7 mg/Kg de
superoxido dismutasa. Alopurinol: a dosis de 50 mg/kg. Alfatocoferol: 20 mg/kg. Félico: se realiza isquemia como
en todas las series citadas y se infunde ac. folico a razén de 2,5 mg/kg. Pentastarch: en ésta y las siguientes series se
realizard expansiéon volumétrica con Pentastarch durante las tres primeras horas de reperfusion a fin de mantener la
tension arterial media al menos en un 80% de la previa a la reperfusion, con un maximo de 25 ml. en esos 180 min.
Pentastarch+sod: unimos expansion volumétrica a la superoxido dismutasa, pentastarch-+alopurinol, pentastarch+
alopurinol, pentastarch+alfatocoferol y pentastarch con félico. RESULTADOS: la mortalidad de cada serie s la
siguiente; isquemia 83.3%, control 83.3%, sod 75%, alopurinol 91.6%, alfatocoferol 66.6%, folico 50%, pentastarch

* 75%, pentastarch+sod 41.6%, pentastarch+alopurinol 66.6%, pentastarch+alfatocoferol 50% y pentastarch+flico

33,3%. Observamos que los "scavengers” de los radicales libres del oxigeno (excepto el alopurinol) marcan una
tendencia a la reduccion de la mortalidad, si bien no llegan a alcanzar significacién estadistica. Cuando afiadimos la
expansion volumétrica con coloides mejora la supervivencia,y la serie pentastarch+f6lico con P<0,05.
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El Sindrome de isquemia-reperfusion intestinal provoca dafio directo de la mucosa intestinal asi como hipotension, con hipoperfusion de los
diferentes 6rganos de la economia. Existen diferentes experiencias que apoyan la hipdtesis de la participacién de los radiales libres del oxigeno en la
patogenia de éste sindrome. Comparamos la accién de diferentes inhibidores de los radicales libres sobre las alteraciones de la tension arterial media
(TAM) causadas por dicho sindrome. MATERIAL Y METODOS: ratas Sprague-Dawley de 200grs de peso, anestesiadas e intubadas. Mediante
laparotomia media se realiza clampaje de arteria mesentérica superior durante 60 min. Monitorizamos temperatura, frecuencia cardiaca, frecuencia
respiratoria, diuresis y tension arterial. La mortalidad se mide a las 48 horas de reperfusion. SERIES: de 12 ratas cada una. ISQUEMIA: durante 60 min
como se ha expuesto arriba. CONTROL: ademis se infunden 2 ml de Ringer Lactato durante los 15 minutos previos a la reperfusion. SOD: con el R.
Lactato se introduce 7 mg/Kg de superéxido dismutasa. ALOPURINOL: a dosis de 50 mg/kg. ALFATOCOFEROL: 20 mg/kg. ACIDO FOLICO: se
realiza isquemia como en todas las series citadas y se infunde ac. folico a razon de 2,5 mg/kg. PENTASTARCH: en ésta y las siguientes series se realizard
expansion volumétrica con Pentastarch durante las tres primeras horas de reperfusion a fin de mantener la tension arterial media al menos en un 80% de la
previa a la reperfusion, con un méaximo de 25 ml. en esos 180 min. PENT ASTARCH+8O0D: unimos expansion volumétrica a la superéxido dismutasa.
PENTASTRARCH+ALOPURINOL, PENTASTARCH+ALFATOCOFEROL y PENTASTARCH con FOLICO, todas ellas con las dosis descritas
previamente. RESULTADOS: reflejamos los valores de la TAM para cada serie, en el inicio y fin de isquemia y durante la reperfusion en los minutos 5,
15, 30, 60, 90, 120 y 180.
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CONCLUSIONES: ninguno de los inhibidores de los radicales libres muestra accién sobre la TAM., excepto el alopurinol que lo hace en sentido
negativo. La expansién con coloides mejora significativamente la TAM a partir de los 60 min postreperfusién, tanto de manera aislada como unida a
inhibidores de los radicales libres. De éstos los tinicos que consiguen una mejoria significativa de la TAM , son el acido félico y el alfatocoferol, cuya
accion se hace patente en estadios mas precoces que con la simple expansion volumétrica. )
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