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Shock hipovolémico y sistema del óxido nítrico.
Implicaciones de la anestesia
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Trabajos previos realizados por este mismo grupo de
investigadores confirmaron la participación del óxido
nítrico en la patogenia del shock hipovolémico y de-
mostraron que la activación de la enzima óxido nítri-
co sintetasa cardíaca estaría involucrada en las alte-
raciones hemodinámicas que se observan luego de un
episodio de hemorragia agudo. (1) También mostra-
ron que la inhibición del sistema del óxido nítrico
presenta efectos beneficiosos, en particular al man-
tener los valores de presión arterial media, conclu-
yendo que el estado hipovolémico modularía la acti-
vidad y la expresión de la enzima óxido nítrico sinte-
tasa cardíaca. (2)

En el presente trabajo, los autores, siguiendo su
línea de investigación, evalúan la participación del
sistema del óxido nítrico mitocondrial en la respuesta
adaptativa del sistema cardiovascular ante un shock
hipovolémico en ratas anestesiadas y no anestesiadas.
Si bien los autores no observaron diferencias signifi-
cativas en los valores de control respiratorio mito-
condrial entre los distintos grupos estudiados, la acti-
vidad funcional de la óxido nítrico sintetasa mito-
condrial de los animales anestesiados fue menor en el
grupo que sufrió el shock hemorrágico. Este efecto
fue de menor magnitud cuando la hemorragia se pro-
vocó en animales no anestesiados. También verifica-
ron que la producción mitocondrial de óxido nítrico
disminuyó en los grupos sometidos a una pérdida de
sangre, tanto anestesiados como no anestesiados, res-
pecto de los animales controles.

El trabajo de Arreche y colaboradores (3) que se
publica en este número de la Revista Argentina de
Cardiología es original e importante, ya que profun-
diza en el conocimiento de los mecanismos de adapta-
ción al shock hemorrágico con la incorporación de la
variable del animal despierto o anestesiado. También
demuestra que la producción mitocondrial de óxido
nítrico estaría involucrada en la respuesta de adapta-
ción cardiovascular ante una depleción aguda de vo-
lumen y dicha participación dependería del estado de
consciencia.

Los hallazgos de Arreche y colaboradores abren
nuevos interrogantes que requerirán más investiga-
ción que permita dilucidar el papel de la óxido nítrico
sintetasa mitocondrial en el shock hipovolémico y su
relación con el grado de anestesia.
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