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SUMARIO 
El presente ensayo apela a la fibrilación 

æntricu/ar acompañando 0 siguiendo al paro 
respiratorio postinhalación de vapores de clo- 
roformo en el ratón, como substrato para des- 
cubrir una posible influencia de la oxigena- 
ción hiperbárica sobre ritmo cardiaco y mo- 
mento de aparición del paro respiratorio. El 
modelo experimental tendria la æntaja de se- 
mejar a la arritmia æntricular y muerte sú- 
bita humanas, par no ser la oclusión coronaria 
indispensable para ninguna de tales situacio- 
nes. La oxigenación hiperbárica (incremento 
de oxígeno disuedo en p'asma y de presión 
tisular del gas) podria ejercer efecto antiarrit- 
mico al repercutir favorablemente sobre la ano- 
xia cardiaca global y otros mecanismos patóge- 
nos, intervinientes en el preparado estudiado. 

Sesenta y cinco ratones controles y 70 pre- 
tratados con oxigenación hiperbárica (dns at- 
másferas absolutas, 45 minutos, minicámara 
de 1.500 cmS de capacidad), expuestos a va- 
pores de cloroformo, se cnmpararon entre sí 

con respecto a momento de aparición de la 
detención respirataria, incidencia de la fibrila- 
ción ventricular "de certeza" y bloqueo au- 
riculo-ventricular importante (incompleto con 
QRS fallidos, 0 completos), y frecuencia au- 
ricular II ventricular máximas, no apreciándo- 
dose diferencia signjficativa entre ambos lotes. 

La oxigenación hiperbárica, en las condi- 
ciones citadas. no acentúu ni reduce la ten- 
dencia a la fibri'ación ventricular, ni la inhi- 
bición, clorofórmica del centro respiratorio, en 
el raton. 

5e ha puesto a prueba la oxigenación hiper- 
bárica (OHB), como posible medio inhibidor 
de la fibrilación ventricular (FV) y falleci- 
miento, consecutivos a ligadura coronaria en 
el perro observándose un de seen so en la 

mortalidad, del 60 % al 10 %. (1) 5e consi- 
deró de interés buscar el mismo efecto en 
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un modele experimental diverso, caracteriza- 
do por muerte cardiorrespiratoria, con apari- 
ción de FV, pero a causa de diferente meca- 
nismo y en diferente animal. Tal fue, básica- 

mente, el ideado por Lawson, (2) y empleado 
por otros,(3) consistente en apreciar median- 
te toracotomía, luego del para respiratoriQ, 
la FV inducida en el ratón por inhalación de 

vapores de cloroformo. EI método resultó 
mejorado más adelante, (4) al agregarse do- 

cumentación electrocardiográfica y tabularse 
la FV de acuerdo con varios criterios; y uti. 
lizado, también, a modo de técnica para en- 
sayo de fármacos (prenilamina) con influen- 
cia eventual en la respiración. (5) 

EI modele no implica obstrucción coronaria 

previa, hecho relevante, pues las arritmias 
y muerte súbita del humano no se vinculan 

necesariamente a dicha obstrucción (en el 

sentido de reciente), (6) sino, mejor, a ne- 
crosis zonal en curso. 5e acercaría en cam- 
bio al de las cardiomiopatías tóxicas, como 
la generada por cantaridina en el cone/o. (7) 

Entre los muchos factores que permiten 

y/o conducen a la FV, están la existencia 
de una masa muscular mínima "crítica", (8,9) 
Y de áreas de isquemia parcelar, más que de 

anoxia cardíaca global. (9, 10) En el prepara- 
do de este trabajo se apela a un órgano de 

muy pequeño tamaño que, no obstante, es 
suscetible de fibrilarse; y en el cual la ano- 

xia total 0 algún otro tipo de daño tisular 
difuso, son quizás más factibles que la región 
isquémica bien delimitada y reproducible, se. 
cundaria a la oclusión arterial clásica. 

5e decidió valorar la acción inhibitoria de 
FV que posee el pretratamiento con OHB, 
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dado el incremento que ésta determina, de 

oxigeno disuelto en plasma y de presfón 

tisular de dicho gas. Los mencionados incre- 

mentos reducirian gradientes de oxigeno que 

podrian establecerse en el miocardio (dismi- 

nución del umbral de FV en áreas isquémi- 

cas, células hiperexcitables entre partes is- 

quémicas y normales, corrientes par dispa- 

ridad entre los potenciales correspondientes 
a taleSi partes), con propiedad arritmogénica. 

MATERIJ\L V METODO 

Se utilizaron 135 ratones blancos, cepa 
Balb, sexo masculino, peso: 25 :t 2 g, alimen- 
tad os con "Forramez" y agua, divididos en 

dos grupos. EI lote A (control) constó de 

65 ani males. Cad a uno fue cubierto con una 

campana transparente de 300 cm~ de capaci- 

dad, baro la cual se habia colocado tres mi- 

nutos antes un recipiente con 20 cm~ de 

cloroformo. Se anotó el momenta de para 

respiratorio, se alejaron campana y recipien- 

te, se hizo toracotomia amplia determinán- 

dose ritmo cardiaco por observación directa, 
y se registró derivación I continua mediante 

electrodos de aguja conectados a un polígra- 
fo Grass con velocidades entre 2,5 y 100 

mm/seg. EI lote B constó de 70 ani males in- 

mediatamente pretratados con OHB (dos at- 

mósferas absolutas, 45 minutos, minicámara 

de 1500 cm~ de volumen interior), sometidos 

luego al mismo procedimiento que el seguido 

para los controles. EI análisis visual y elec- 

trocardiográfico se mantuvo durante un pro- 
medio de 10 minutos después del para res- 
piratorio. Se tabularon los siguientes datos: 

1) FV "de certeza", aparente a la inspección 

ocular y en el trazaao, transitoria, con uno 
o más períodos, con períodos breves 0 pro- 

longados, 0 permanente; no se consideraron 

como FV movimientos muy finos asociados 

en el electrocardiograma a latidos regulares 

angostos de muy alta frecuencia -taquicar- 
dia supraventricular 0 ventricular-, que en 

un trabajo anterior se tabularon como FV "de 
fondo"; (4) por otra parte, no se constató 
la denominada FV "definitia" en dicha expe- 
riencia; 2) bloqueo auriculoventricular impor- 

tante (incompleto con QRS fallidos, 0 com- 

pleto); 3) frecuencia máxima auricular, cuan- 
do podia identificarse la onda P; y 4) fre- 
cuencia máxima ventricular, según el trazado, 

con exclusión obvia de los periodos con FV. 

Se reaJizó comparación estadistica (chi cua- 
drado para la FV "de certeza" y bloqueo au- 

riculoventricular; y prueba de Student para 
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frecuencia auricular y ventricular máxima:>, y 

el tiempo de aparición de para respiratorio). 

RESULTADOS 

EI término medio de los tiempos de apa- 

rición de para respiratorio en el grupo A 

(control) y B (pretratado con OHB), figura 

en la Tabla 1; la incidencia (en cantidades 

absolutas y porcentajes) deFV "de certe- 

za" y de bloqueo auriculoventricular impor- 

tante (incompleto con QRS fallidos, 0 com- 

pleto), en la Tabla 2; y el término medio 

de las frecuencias auriculares y ventricula- 

res máximas, en la Tabla 3. No hubo dife- 

rencia, para un valor de p igual 0 inferior 

a 0,05 utilizando el chi cuadrado, y para un 

grado de significación del 5 % utilizando el . 

Student. 

TABLA 1 

Grupo A 

(Control) 
n: 65 

Grupo B 

(OHB) 
n: 70 

Tiempo de aparición 
del para respiratorio 

(seg.) X:t OS 
203,8 :t 74,4194,4 :t 71,1 

Término medio de los tlempos de aparición de paro 

respiratorio, en el grupo control y pretratado con 

OHB, en seg (diferencia no significativa] 

TABLA 2 

FV "de certeza" 
Bloqueo auriculoven- 

tricular importante 

Grupo A 

(Control) 
n: 65 

17 (26,1) 

Grupo B 

(OHB) 
n: 70 

13 (18,5) 

53 (81,5) 59 (84,2) 

Incidencia de FV "de certeza" y de bloqueo auriculo- 

ventricular importante (incompleto con ORS fallidos. 
o completoJ. en el grupo control y pretratado con OHB. 

Porcentajes, entre paréntesis. Diferencia no signifi- 
catlva 

. 

TABLA 3 

Grupo A 

(Control) 
Grupo B 

(OHB) 

Frecuen. auricular 

máx. por minuto 
(X :t OS) 

Frec. ventricular 

máx. por minuto 
(X :t OS) 

473,9 :t 234 476,5:t 190,8 

411,7 :t ~89,9 359,3:t 283 

Término medio de las frecuencias auriculares y ven- 
triculares máximas. en el grupo control y pretratado 

con OHB (diferencia no significativa] 



DISCUSION 

Se ha referido que la OHB antes 0 inme- 
diatamente después del comienzo de la is- 

quemia cardíaca, descendería la incidencia 
de FV, (1) mejoraría la eficiencia hemodiná- 

mica (11) y reduciría el tamaño del infar- 

to. (12). Otros (13) han constatado en el 

perro sana menor flujo coronario y menor 
consumo de oxígeno miocárdico, y vue Ita a 

valores normales respirando aire a una at- 

mósfera. También se ha visto: (14) 1) dis- 

minución de corriente de infuria, 2) remi- 
sión de alteración histológica y 3) aumento 
sostenido de creatinfosfoquinasa (esto últi- 

mo interpretado como evidencia de que el 

oxígeno hiperbárico mantendría viables a 

células que de otro modo morirían en breve 
tiempo). Sin embargo, también se han con- 

signado la ausencia de beneficio demostra- 
do en la isquemia experimental,(15) y el 

arribo a conclusiones no claras en ensayos 
clínicos azarizados.(16) 

Partiendo de tales antecedentes se deci- 
dió encarar el tema recurriendo a la FV 

posterior a para respiratorio clorofórmico 

en el ratón, como substrato experimental. 
La instalación de FV en ese mamífero, 
acompañando 0 siguiendo al paro, sería una 
reacción bastante específica, no hom%ga- 
ble a paros por otras causas. V, tampoco 
homologable, a paros clorofórmicos en otros 
animales, como el perro, por ejemplo. EI 

gato, en vez, según un trabajo de más de 
60 años atrás ,( 17) podría representar un ca- 
so parecido al ratón. Va en esa oportunidad 
se describieron, con respecto al gato, el 

procedimiento de apertura del tórax y peri- 
cardio para mirar al corazón, las dificultades 
en cuanto a diferenciar FV de otras taqui- 
arritmias ventriculares, la existencia de una 
FV "gruesa" y de una "fina" más tardía 
(Ia ú/tima únicamente apreciable en una zo- 
na muy cercana al tabique, y reversible a 

"gruesa" comprimiendo firmemente la vís- 
cera con la mano) , y el mantenimiento de 
la presión arterial como signo excluyente 
de FV. No obstante, en el animal en cues- 
tión, el centro respiratorio sigue activo a 

pesar del cese de la función de bomba. 
por FV. 

Según se dijo. la FV relacionado con el 
para respiratorio clorofórmico en el ratón, 
tiende a semejar la arritmia ventricular y 

muerte súbita humanas por no ser la oclu- 
s;ón corona ria fresca prerrequisito indispen- 
sable para ninguna de ambas situaciones. 
EI cloroformo prooca una agresión global 

por la anoxia debida a la detención respira- 

toria, pudiendo influir un factor tóxico di- 
recto y una sensibilización al efecto de ca- 
tecolaminas. (18) La OHB podría actuar fa- 
vorablemente frente a uno 0 varios de los 
mecanismos patógenos citados. Por otro la- 

do, la OHB, mediante el incremento cate- 
colamínico que es capaz de despertar, sería 
de por sí arritmógena. En la experiencia 
presente, ni la influencia inhibitoria ni la 

provocadora de FV fueron demostradas. 
Tampoco hubo repercusión apreciable sobre 
otros parámetros de ritmo (frecuencia au- 
ricular y ventricular máximas, bloqueo auri- 
culoventricular vinculables a des en cadena- 
miento 0 prevención de FV. 

EI momenta de paro respiratorio. igual 

en controles y pretratados con OHB, indi- 
caría que ésta no acentúa ni reduce la inhi- 
bición del centro respiratorio del ratón de- 
bida a coloroformo. 

SUMMARY 
EFFECTS OF HYPERBARIC OXYGENATION 
IN MICE ON CARDIAC ARREST AND 
CARDIAC ACTIVITY "'OST 
CHLOROFORM INHALATION 

In this paper, ventricular fibrillation ( ap- 
preciated through visual observation and elec- 
trocardiogram) after respiratory arrest, in the 
mouse exposed to chloroform, was selected as 
an adequate experimental model for the eva- 
'uation of hyperbaric oxygenation antiarrhyth- 
mic properties. The preparation would be ad. 
vantageous, being similar in some way to 
severe ventricular arrhythmias and sudden car- 
diac death in humans; that is, in all these 
situations, recent coronary arterial occlusion 
is not essential or indispensable. Hyperbaric 
oxigenation (increments in plasma oxygen, and 
gas pressure in tissue) could act in a favorable 
manner against ventricular fibrillation, becau- 
se . of potential beneficial influence on total 
cardiac anoxia and other detrimental arrhyth- 
mogenic mechanisms, playing {l role in' the 
prevaratÍ'Jn. 

Sixt!l five control mice and 70 pretrented 
trith hyperbaric oxygenation (two absolute 
atmosvheres, 45 minutes of exposure, mini- 
chamber of 1500 cmS of internal volume). 
were placed under a f!.lass beaker with a re- 
ceptacle containin/! rhlorofnrm, until resnira 
toru arre.~t. The fol/owina parameters were 
rom va red: time between chloroform exposure 
n"d re.~"iratnrll arrest. incidence of mmtricular 
fihri11aNon (throllllh hoth vi.~llal and electro- 
"f/rdioeranhic insvection) and atrioventricular 
l,lork of imnortant degree (incomplete with 
rlrnn11erl heat~. and comn'ete\. and atrial "nd 
"""'riC"/"r t"f/'t'imnl rnte.~. Di.fferences were 
nf nf) (:tat;c'+1ro1 .~iDnU;canre- 

1" thl> "lm"p mentionerl cnnditions. hll"er- 
1'f/r;" n""U!PIJnNnn nops not inrreasp nnr re- 
rl/lrpo tho to...nPflC/l to ,'entrif'ltTar fihri'latinn 
an" +11P ';t11);1}~+n~f' ('"finn ,..f rh,1of'nfnrnl nn rp,-~- 

'I';"'OforH rpt1fpt' ':'n t1,e Tl1f1use. 
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