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Resumen

Introduccién y objetivos. La hipotermia terapéutica después del paro cardiaco se ha asociado con una
reduccion de lamortalidad y mejores resultados neurol 6gicos. Sin embargo, la hipotermiatambién se ha
relacionado con complicaciones, tales como latrombosis del stent en pacientes sometidos a intervenciones
coronarias. El presente estudio tuvo como objetivo analizar |os efectos de |os cambios de latemperaturaen la
funcion vascular coronaria.

M étodos. Se estudio € flujo sanguineo coronario y la funcion endotelial en 12 cerdos en normotermia (NT,
38 °C) e hipotermia moderada (HM, 34 °C), seguida de hipotermia profunda (HP, 32 °C) (grupo HP, n=6) o
recalentamiento (RC, 38 °C) (grupo RC, n = 6). En cadatemperatura, |a arteria coronaria circunflejafue
canuladay se administro bradicininaintracoronaria (BC) para evaluar la vasodilatacion dependiente del
endotelio, y adenosina para provocar hiperemia. Las mediciones derivadas de la presion y velocidad del flujo
coronario como la velocidad pico media (VPM), lareservade flujo coronario (RFC) y laresistencia
microvascular (RM), se registraron con una guia Doppler intracoronaria. Se estudio lafuncidn endotelial
comparando los didmetros de | as arterias coronarias (% de cambio) de las angiografias coronarias adquiridas
antes y después de cada administracion de farmaco.

Resultados: Latablaresume los resultados. En € grupo RC, laVPM basal, laRFC, laRM y € % de cambio
en los didmetros después de la administracion de los farmacos fueron similares en las distintas temperaturas
de estudio. En el grupo HP, en &l punto de hipotermia profunda, la VPM basal mostré unatendencia a ser
mas lentay laRM en hiperemiafue superior a3 mmHg/cm/s. Asi mismo, se observé un aumento
significativo de la vasodilatacion dependiente del endotelio cuando se administro BC en HP.
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HM: hipotermia moderada; Hp: hipotermia profunda; NT: normotermia; RC: recalentamiento; RFC = reserva de fluj
coronario; RM = resistencia microvascular; VPM = velocidad pico media

Conclusiones: En este modelo porcino, la hipotermia moderaday el recalentamiento no modificaron la

respuesta coronariaalaBC ni en hiperemia. Sin embargo, la HP se relaciond con una vel ocidad ralentizada
del flujo coronario, una alta resistencia microvascular en hiperemiay un aumento de la respuesta
vasodilatadora dependiente del endotelio.



