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Artículo especial 
 

Solución Salina Hipertónica y Shock 
 

Dr. Lionel J. Talamonti(*) y Dr. Carlos L. T.  Weller(**) 
 

l shock es un estado de hipoperfusión sistémica 
y/o local (por  mala distribución del flujo 
sanguíneo) que produce hipoxia y disfunción 

orgánica. 
El soporte hemodinámico inicial con fluidos e 
inotrópicos es un pilar fundamental en el tratamiento.  
El objetivo terapéutico es restaurar los parámetros 
hemodinámicos que permitan un flujo sanguíneo 
adecuado a los tejidos (presión arterial media - PAM 
entre 65 y 95 mmHg, presión venosa central - PVC entre 
8 y 12 mmHg, diuresis > 0,5 ml/kg/h) y resolver la 
deuda de oxígeno (saturación arterial > 95%, transporte 
arterial de O2 - DO2 > 600 ml/m2, saturación venosa 
mixta SvO2 65 a 75% o central ScvO2 > 70%, 
disminución de los niveles de lactato, normalización del 
pH y exceso de base sanguíneos). 
 
La resucitación con fluidos  intenta: 

• Mantener un estado de normovolemia y 
estabilidad hemodinámica. 

• Restituir la homeostasis de los fluidos 
corporales. 

• Optimizar el gasto cardíaco y la presión 
arterial medida (PAM).  

• Optimizar la DO2. 

• Optimizar el flujo a nivel de la 
microcirculación. 

• Prevenir la activación de los sistemas 
inflamatorios y de la coagulación. 

 
Debe considerarse además:  

• Tipo de fluido a administrar 
• Tasa de administración 
• Optimización de los niveles de hemoglobina y 

hematocrito. 
• Riesgos de la fluidoterapia 
 

Históricamente ha sido materia de controversia el tipo 
de fluido a utilizar. Hasta la fecha no ha sido 
demostrada la superioridad de ningún tipo de fluido 
sobre otro.  
El estudio SAFE evaluó la utilidad de albúmina 4% 
versus solución fisiológica en la resucitación de un 
grupo heterogéneo de pacientes (n=6997) en terapia 
intensiva, no encontrando diferencias significativas en 
cuanto a mortalidad general.[1] Esto hace que en 
general la solución fisiológica (ClNa 0,9%) sea el fluido  
de elección en la resucitación, debido a su amplia 
disponibilidad y bajo costo, quedando en segunda línea 
el resto de los cristaloides y coloides que se utilizan en 
general teniendo en cuenta su capacidad expansora de 
volumen y su perfil de efectos adversos.  

 
 
 

 

Comúnmente en la resucitación se requieren grandes 
volúmenes de cristaloides (> 100 ml/Kg de peso) 
debido a su baja capacidad expansora plasmática y su 
distribución en el LEC (líquido extracelular).En la 
actualidad numerosos estudios han sugerido que 
grandes volúmenes de solución salina isotónica, 
pueden generar acidosis metabólica y exacerbar la 
producción de sustancias proinflamatorias en el 
paciente en shock. Se ha demostrado que causan 
acidosis metabólica, por un incremento relativo en la 
concentración de cloruros plasmáticos [2], y que 
además la hipercloremia disminuye el flujo plasmático 
esplácnico, filtración glomerular y genera disfunción de 
la barrera intestinal y coagulopatía.[3] 
En los pacientes críticos la acidosis metabólica se 
observa frecuentemente y es un indicador de mal 
pronóstico,[4] puede generar depresión miocárdica, 
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vasodilatación, inestabilidad hemodinámica y shock, a 
través de la producción de oxido nítrico[5] Además, la 
mortalidad se correlaciona en forma inversa con  el 
descenso del pH sanguíneo. Varios estudios han 
demostrado que la disminución del pH genera la 
síntesis de mediadores inflamatorios como IL 6 y 
TNF.[6] [7] 
 
En los últimos años surge un nuevo concepto en 
relación a los fluidos, donde además de su capacidad 
expansora de volumen se tienen en cuenta otros efectos 
beneficiosos observados en algunas soluciones.  
La solución salina hipertónica (SSH) posee un perfil de 
efectos que podría hacer muy interesante su uso en la 
resucitación de pacientes con sepsis severa, shock 
séptico e hipovolémico y otras patologías. 
 
  
Propiedades físicas y fisiológicas de la solución salina 
hipertónica (SSH) 
 
Generalmente usada al 7,5% - 2400 mOsm/L y asociado 
o no a coloides (Dextrán 70 o hidroxietilalmidón). Esta 
asociación aumenta la intensidad y la duración de la 
expansión de volumen. 
Dosis: 4 ml/kg de peso. 
Vía: endovenosa. 
Produce una carga de sodio de 5,12 mEq/Kg de peso, lo 
que se traduce en un aumento de la natremia de 
aproximadamente 10 mEq/L. 
Se distribuye en el LEC cuya expansión se genera a 
expensas del LIC (líquido intracelular) con un gradiente 
de 25 mOsm/L. 
Estudios experimentales indican que el efecto de primer 
paso a nivel pulmonar (hiperosmolaridad), sumado a la 
indemnidad de la respuesta vagal, son requisitos 
importantes para lograr una respuesta completa y 
sostenida.[28] 
 
Hemodinamia: 
Posee una capacidad expansora plasmática de 275% del 
volumen administrado, contra un 20 a 30% de los 
cristaloides (Solución Fisiológica o Ringer Lactato).[8] 
Promueve una expansión significativamente mayor y 
más rápida del volumen intravascular comparado con 
solución fisiológica (24 vs. 8%).[9]  
En la hipovolemia severa en perros (sangría de 40 
ml/Kg), el tratamiento con SSH 4 ml/Kg produjo una 
restauración de la PAM y del gasto cardíaco con sólo la 
reposición del 10% del volumen perdido.[8] 
El concepto de resucitación con pequeño volumen (250 
a 300 ml de SSH) tiene como ventaja la posibilidad de 
realizar una expansión adecuada en menor tiempo y a 
través de un acceso vascular de bajo flujo (vía 
periférica). Además no presenta los efectos indeseables 
de la resucitación con grandes volúmenes descriptos 
anteriormente.  
Produce un aumento de la PAM, PVC (precarga), el 
índice cardíaco, el flujo sanguíneo y la entrega de O2 a 
nivel sistémico, renal y esplácnico sin aumentar la 
presión arterial pulmonar.[10-12] 

La hipertonicidad produce vasodilatación arteriolar y 
aumento de la contractilidad miocárdica. Además, 
disminuye la viscosidad sanguínea. 
 
 
Microcirculación: 
Mejora a través de varios mecanismos: 

• Produce vasodilatación precapilar inducida 
por la hipertonicidad que contribuye a 
reperfundir territorios isquémicos.  

• Disminuye el edema celular del endotelio y de 
los glóbulos rojos lo que contribuye a mejorar 
la circulación capilar.[13,14]  

• Reduce la permeabilidad de la pared capilar a 
través de una disminución de la adhesión 
leucocitaria y de la inflamación.[15] 

 
 
Inmunomodulación e inflamación: 
Modula la respuesta inmune y posee efecto anti-
inflamatorio. Inhibe la activación de neutrófilos y 
macrófagos [15-16]. La hipertonicidad atenúa varias 
funciones de los neutrófilos como la expresión de 
CD11b, elastasa, producción de superóxido, fagocitosis 
y transmigración. [17,18] Inhibe además la fosforilación 
de p38 MAPK lo que media muchos de los efectos 
antiinflamatorios. [19] También aumenta el AMPc en 
neutrófilos disminuyendo la actividad inflamatoria.[20] 
Disminuye la actividad de NF-ĸB a través del aumento 
de la síntesis de mediadores antiinflamatorios como la 
IL10, lo que disminuye la expresión de citoquinas 
proinflamatorias como IL1, IL6, TNF. [21] 
Las proteínas de golpe de calor (Heat shock proteins o 
HSP) también estarían implicadas en la 
inmunomodulación por ClNa hipertónico. Se observó 
una reducción de la apoptosis y del daño en intestino 
de ratones con shock hemorrágico debido a la 
preservación de la expresión de HSP40 y HSP70. [22] 
La solución de ClNa hipertónico ha demostrado 
aumentar la sobrevida de animales con shock 
endotóxico. [23]  
Un estudio en pacientes con shock hemorrágico en el 
que se comparó ClNa 7,5% + Dextrán 70 versus 
solución fisiológica mostró una menor activación de los 
neutrófilos a través de la disminución de CD11b y 
clones de CD14CD16 “proinflamatorios”. Redujo 
significativamente TNF-α (proinflamatorio) y aumentó 
los niveles de mediadores antiinflamatorios como IL1ra 
e IL10.[24] 
 
 
Efectos metabólicos: 
Las soluciones hipertónicas/hiperosmóticas moderan 
ciertos trastornos comunes en los cuadros de shock 
como la hiperglucemia e hiperlactacidemia, los cuales 
son a su vez importantes factores pronósticos. [29] 
 
 
 
Seguridad y efectos adversos 
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Las soluciones hipertónicas/hiperosmóticas son en 
general muy seguras. 
En Austria donde se comercializa hace varios años se 
realizó un seguimiento durante 9 años en 18.500 a 
37.000 pacientes con 56.000 unidades utilizadas. 
Reacciones adversas: se  estima aproximadamente 5 
cada 100.000 unidades utilizadas y 8 a 16 cada 100.000 
pacientes tratados. Ninguna fue fatal. 
Las reacciones observadas fueron: de tipo anafiláctica 
ligadas al hidroxietilalmidón y de hiperosmolaridad 
por sobredosis.[31] Esta última no debe confundirse con 
la hipernatremia que se produce con el tratamiento en 
dosis estándar, la cual es generalmente leve y 
transitoria, no requiere correcciones y tiende a 
normalizarse espontáneamente en 24 horas. 
Cabe destacar que no existen hasta el momento reportes 
de mielinolisis pontina, un efecto adverso muy temido 
en general por todos los médicos. 
 
 
Implicancias clínicas 
 
La SSH ha demostrado ser especialmente útil en el 
tratamiento de pacientes con hipertensión 
endocraneana [25] e insuficiencia cardíaca refractaria. 
[26] 
Actualmente, existe evidencia firme que avala el uso de 
soluciones hipertónicas/hiperosmóticas en el shock 
hipovolémico.  
 
Estudio doble ciego, randomizado, n=202. Los 
pacientes tratados inicialmente con 250 ml ClNa 7,5% + 
6% Dextrán 70 tuvieron una sobrevida a las 24 horas del 
87% vs. 72% para el grupo de solución fisiológica (p = 
0,007). La mortalidad a los 30 días en el grupo de ClNa 
hipertónico fue del 27% vs. 36% en el grupo solución 
fisiológica (p = 0,021), es decir que el tratamiento inicial 
del shock hipovolémico con soluciones 
hipertónicas/hiperosmóticas disminuye 
significativamente la mortalidad a 30 días en un 9%. En 
ambos grupos se continuó la resucitación con 
cristaloides hasta alcanzar los objetivos. Los efectos 
adversos fueron similares en los 2 grupos sin 
diferencias significativas.[27] 
 
Ya en 1980 se describió que la SSH podía revertir el 
shock hipovolémico refractario, en el que habían fallado 
el reemplazo vigoroso de volumen, la dopamina y los 
corticosteroides. [30] 
 
En el shock hipovolémico con sangrado activo, existe 
generalmente la preocupación de agravar la hemorragia 
con la resucitación con fluidos, ya sea por aumento de 
la presión arterial (del cual surge el concepto de 
resucitación hipotensiva) o por coagulopatías por 
hemodilución,  lo que puede llevar a la pérdida de 
glóbulos rojos y disminución del transporte de oxígeno. 
En un modelo en animales, se observó que  tanto la 
administración de 32 ml/Kg de Ringer lactato, como la 
de un pequeño volumen (4 ml/Kg) de  SSH producen 
beneficio hemodinámico sin aumento de la hemorragia. 

Esto permitiría la estabilización hasta la resolución 
quirúrgica definitiva. [32]
 
En la sepsis y shock séptico los efectos hemodinámicos 
positivos, inmunomoduladores y antiinflamatorios 
demostrados, hacen que la SSH sea una alternativa muy 
interesante, y sin duda objeto de futuros estudios muy 
promisorios en este campo. 
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