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Dondequiera que se ame el arte de la medicina, se ama también a
la humanidad.
Platén.

La reanimacidn cardiorespiratoria siempre ha sido motivo de gran inquietud, en
especial por lo que se refiere al paro cardiorrespiratorio que se presenta en el trans-
anestésico, en forma inesperada.

Recientemente se han introducido conceptos de reanimacién cerebral, en innu-
merables trabajos de Indole clinica y de investigacién, que han despertado interés
cada vez mayor. Por estas razones, se hizo la presenta revisién de la literatura mas re-
ciente sobre estos tépicos, con la finalidad de informar al anestesiélogo clinico muy
ocupado, y al que participa en la ensefianza y demds actividades académicas, desper-
tando tal vez, en este ultimo alguna motivacién para mirar mas a fondo este campo.

RESUMEN

Se hace una revision de las técnicas utilizadas en el tratamiento del paro cardiorrespiratorio y se valora su eficacia. Se
analizan las técnicas mas novedosas, haciendo hincapié e sus ventajas en comparacion con las técnicas clasicas. Se conclu-
ye que es mas eficaz la circulacién artificial con presién positiva en vias aéreas, simultaneamente a la compresion torécica;
combinacién mas eficiente que la compresion toracica sola. :

Se revisaron los farmacos mas cominmente usados en el tratantiento del paro cardiorrespiratorio, incluyendo el bicar-
bonato de sodio, cuyo uso sigue siendo discutible.

En el tratamiento farmacolégico de la resuscitacién cerebral, en pacientes con paro circulatorio, solamente se han utili-
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zado los barbituricos. Su mecanismo de accién parece ser multitactorlal: vasoconstriccion cerebral, inhibicion de la transmi-
sién sinéptica a nivel del sistema nervioso central y directamente relacionado con este efecto, disminucién del metabolismo
cerebral y efecto antioxidante, con disminucién de la lipoperoxidacién. La mayor limitacidn de los barbituricos es la depresiéon
cardlovascular que producen a las dosis requeridas para obtener el efecto protector cerebral. La investigacién de nuevos far-
macos que tengan la virtud “protectora” cerebra, sin efectos cardlovasculares y colaterales sistémicos es el objeto de
multiples estudios actuales.

SUMMARY

In this paper, it has been done a review of the techniques used In C.P.R. and itiis efectlvity is evaluated. In the same way
the latest techniques are reviewed making an special point of the adventages between the old and the new ones. We can
conclude that is more effective the artificial circulation with the aplication of positive pressure in aireways and at the same
time, aplication of pressure over the chest; this combination is so, that the latest pressure Is more etficlent. In the same way it
has been reviewed the more common used drugs in the treatment of C.P.R., including the sodium bicarbonate, drug that even
raw, presents controversy in It’s aplication. In regard to the pharmacological freatment of cerebral resuscitation In patients
with postcirculatory arrest, it have been used only the barbiturates; it’s action mechanism seems multifactorial including
cerebral vasoconstriction, inhibition of the sinaptic transmition in Central Nervous System, and relationed directly with the
later a diminished cerebral metabolism and an antioxidant etfect with a diminished lipoperoxidation. The great limitation of
the use of barbiturates, is the cardiovascular depression produced at the high doses required in order to obtein the cerebral
“protector” effect. The investigation of new drugs that have the cerebral protector qualities without collateral systemic

effects Is the objetive of many actual investigations.

INTRODUCCION

EL paro cardiopulmonar es una urgencia
médica.®.5' Su tratamiento ha sido motivo
de preocupacioén desde tiempos inmemoriales.
En la edad primitiva, se consideraba util causar
dolor alos enfermos inconscientes, se conside-

El pago cardiopulmonar es una urgencia
médica.? 51 Su tratamiento ha sido motivo de
preocupacién desde tiempos inmemoriales. En
la edad primitiva, se consideraba 4til causar do-
lor, a los enfermos inconcientes golpeandolos
con la mano o con pieles de animales; también
se crefa que las cenizas tibias o el agua caliente
aplicados sobre el abdomen ayudaba a devolver
el calory lavida a los cuerpos frios. En 1530, Pa-
racelso reconocié la importancia de la ventila-
cién y utilizaba fuelles de atizar para introducir
aire en los pulmones de enfermos inconscien-
tes. En el siglo XVIll tuvo auge la idea de resus-
citacién por medio de corriente eléctrica direc-
ta, y hubo casos con resultados positivos.5’

Las técnicas modernas de resucitacion
respiratoria, se iniciaron en la década de los
50’s. La resucitacién circulatoria tuvo su mayor
avance en la década de los 60’s y la evolucién a
resucitacioén cardiorrespiratoria y cerebral se
efectud a partir de 1970.

DEFINICION

El paro cardiorrespiratorio es la detencion,
subita de la actividad cardiocirculatoria y respi-
ratoria, potencialmente reversibles.

Etiologia. Las causas mas frecuentes de
paro cardiorrespiratorio (P.C.R.) son:

|. Cardiopatlas:

a) Insuficiencia coronaria.

b) Infarto masivo del miocardio.

c) Trastornos del ritmo cardiaco.

Il. Choque:

a) Cardiogénico.

b) Séptico.

¢) Otros
lll. Insuficiencia respiratoria aguda:

a) Trastornos de la ventilacién.

b) Trastornos de la difusién.

c) Alteraciones del indice de ventilacién

Perfusién.

d) Trastornos del transporte de ox(geno.

IV. Accidentes:

a) Ahogamiento.

b) Electrocucioén.

c) Asfixia.

d) Intoxicacién medicamentosa.

V. Anestésico-Quirdrgicas.
A. Factores relacionados con la anesteis

a) Anestesia General.

1. Induccidon. Sobredosis de medicamen-
tos inductores, reacciones alérgicas, hipoxia,
hipercapnia y acidosis metabdlica, secundarias
adificultad técnica para la ventilacién.

2. Intubacion endotraqueal. Hiperpotase-
mia secundaria a la administracién de bloquea-
dores neuromusculares despolarizantes, refle-
jos simpéticos y parasimpéaticos durante la la-
ringoscopla, hipoxia, hipercarbia y acidosis
n]gtabélica por dificultad técnica para la intuba-
cién.

3. Mantenimiento. Sobredosis de agentes
anestésicos, trastornos de la ventilacién por
acodamiento del tubo endotraqueal, extuba-
cidn o desconexiones inadvertidas; reacciones
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alérgicas o anafilacticas (medicamentos, in-
compatibilidad de grupo sanguineo, etc.); tras-
tornos electroliticos y de acido/base severos;
infarto del miocardio, insuficiencia cardiaca,
etc.

) 4. Recuperacion. Depresién del centro
respiratorio, (analgésicos, narcéticos, FiOz
altas en pacientes con E.P.O.C., efectos resi-
duales de los anestésicos, etc.); recurarizacion
e hipovolemia; obstruccién de vias respirato-
rias superiores, etc.

b) Anestesia local: Sobredosis de anestési-
co, reacciones alérgicas, inyecciones intravas-
culares inadvertidas, etc.

b. Factores relacionados con la cirug(a.

1. Reflejos neurovegetativos: Parasipatico;
oculocardiaco, anorrectal, carotideo, estira-
miento de viscera hueca. Simpéaticos: estimula-
cién del centro cardiovascular del tallo cere-
bral.

2. Hemodinamicos. Choque hipovolémico,
embolia aérea, tromboembolia pulmonar, hiper-
tensién pulmonar severa con insuficiencia car-
diaca, etc.

3. Otros: Hipertensién craneal.

Fisiopatologia. La fisiopatologla puede
estar condicionada a dos niveles fundamental-
mente, esto es a nivel de Sistema Cardiovascu-
far o Aparato Respiratorio. Cuando el factor de
interferencia esta en el Sistema Cardiovascu-
lar, disminuyen el gasto cardiaco y la tensién
arterial sistémica, lo que condiciona un flujo
sangufneo coronario disminuido, paro cardiaco
y posteriormente paro respiratorio; cuando el
P.C.R. se debe a una funcién inadecuada del
Aparato Respiratorio, trae como consecuencia
una disminucién de la PaO,, que condiciona un
pobre aporte de Oxigeno al Corazén y Cerebro,
posteriormente paro respiratorio y finalmente
" paro cardlaco. ’

Diagnéstico. Se diagnostica P.C.R., se
hace en un paciente con pérdida de la concien-
cia, apnéico, con ausencia de pulsos
periféricos y carotideos. El paciente suele en-
contrarse palido o cianético, con pupilas mi-
driaticas entre los 6 y 60 segundos después de
haberse instalado el P.C.R. Estos pacientes no
tienen tension arterial y el ECG mostrara una Il-
nea isoeléctrica; sin embargo, las maniobras de
resucitacion se deben iniciar desde el momen-
to en que se sospeche el P.C.R,, con los datos
clinicos, ya que las lesiones en el sistema ner-
vioso central por hipoxia, seran mayores mien-
tras mas se retrase el tratamiento.

Medidas de resucitacion cardiopulmonar.
(R.C.P.) Las medidas de resuscitacién se pue-
den dividir en tres fases ae acuerdo a los me-
dios con que se cuente:

Primera tase o medidas basicas de resuci-
tacion.

Segunda fase o medidas avanzadas de
resucitacion.

Tercera fase o medidas orientadas a la pro-
teccién de fa funcidn cerebral.

Medidas basicas de resucitacion. Las me-
didas basicas de resucitacién, san los primeros
auxilios y consisten en reconocer la. obstruc-
cién de vias aéreas, el paro respiratorio o paro
cardiopulmonar e iniciar en forma adecuada las
técnicas de R.C.P.: abrir y mantener permea-
bles las vlas respiratorias: mantener respiracion
y circulacién artificial.

Circulacién Artificial. Cuando ocurre un
paro cardiaco subito e inesperado,. es preciso
administrar tanto respiracién artificial como
compresién cardiaca externa. La ausencia o
presencia dudosa del pulsq es una indicacién
para injciar la circulacién artificial por compre-
sién cardiaca externa. Jude y cols. (1960)
demostraron que la circulacién sangulnea pue:
de ser mantenida en pacientes con P.C.R. por
compresion esternal y afirmaron que el flujo
sanguineo era consecuencia de la compresion
directa del corazén entre el esternén y la colum-
navertebral.+ ‘

Medidas avanzadas de resucitacion cardio-
pulmonar. Los métodos usuales para. mantener
la ventilacién consisten en la insuflacién inter-
mitente de los pulmones con ventiladores que
aplican presion positiva en las vias aéreas, en
forma ciclica por presién o por volumen; de es-
te modo, la ventilacién controlada con ventila-
cién positiva intermitente es el patrén basico
de ventilacidn artificial.

La fisiologfa del flujo sanguineo durante la
compresion toracica externa, es mas compleja
de lo que se habla supuesto. Hay por. lo menos
dos posibles mecanismos para mantener la cir-
culacién artificial mediante la compresién tora-
cica externa. En el primero el corazén expulsa
sangre al ser comprimido entre el esternén y la
columna vertebral. En el segundo, todo el térax
acttla como una bomba por los cambios de pre-
sién intratoracica global. El primero podria ser
un mecanismo de bomba cardiaca y el segun-
do, de bomba torécica.b

Mecanismo de bomba cardiaca. La
compresion toracica central durante la sistole
artificial comprime al corazén entre el esternén
y la columna vertebral, causando expulsion de
sangre, a las grandes arterias y se genera una
diferencia de presion positiva arteriovenosa en
el torax. En la diastole artificial la presion intra-
cardiaca cae, las valvulas mitral y tricispide se
abren y el corazén se llena de la reserva'venosa
sistémica.

Tradicionalmente: la ventilaciéon se aplica
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entre cada compresién toracica, para no obs-
taculizar la compresion cardiaca; ésta puede
realizarse con una frecuencia de 30 a 80 por
minuto, correspondiendo un 60% del ciclo a la
diadstole; se ha comprobado que a estas fre-
cuencias no existe variacién significativa en el
flujo carotideo.

El llenado cardiaco depende de las diferen-
cias de presién sistémica y del ventriculo dere-
cho. Para favorecerlo, se ha propuesto el uso de
presion negativa en vias aéreas, provisioén de li-
quidos (para aumentar la presién venosa)}, y el
empleo de mecanismos fisicos para disminuir
la capacitancia venosa sistémica, tales como la
compresién abdominal y la etevacién de miem-
bros inferiores, todo lo cual eleva la presién en
las grandes venas por la relacién fundamental
para las estructuras elasticas:

Presién = Volumen/Capacitancia.

Asimismo se ha propuesto el uso de com-
presién mecanica toracica, pero no se ha com-
probado que exista diferencia significativa en
cuanto a presién arterial media y presion sistoé-
lica en relacion al método manual.*8

Mecanismo de bomba toracica. Este méto-
do consiste en producir:

1. Presiones positivas intermitentes con
compresion cardiaca externa simultanea, sien-
do la presién en vias aéreas de 30 a 100 Torr.

2. Compresién cardiaca externa con fre-
cuencias entre 30 y 90 por minuto y relacion sis-
tole diastole de 40:60 del ciclo.

3. Compresion abdominal.8

Para este mecanismo el desplazamiento
del esternén y la compresidn cardiaca son feno-
menos intrascendentes. Lo més importante es
la presién positiva intratoracica, mecanismo
sugerido por Niemann y cols. quienes afirman
que la tos vigorosa durante la fibrilacion ven-
tricular puede mantener la presion arterial y la
conciencia por lo siguiente:

1. Produce pulso arterial.

2. Apertura de la valvula adrtica.

3. Flujo anterégrado. 84

Estos autores citan el caso de un paciente
con fibrilacién ventricular que mantuvo el esta-
do de conciencia gracias a la tos por 92 seg.5?

El funcionamiento de la bomba toracica
depende de la generacién iintermitente de pre-
sidn intratoracica mayor de la que prevalece en
las arterias extraotracicas o la presion venosa.
Tal presién puede ser desarrollada por compre-
sién toracica en cualquier direccién asf como
por presién positiva en la ventilacién o por tos.

Algunas investigaciones recientes sugie-
ren que la R.C.P. convencional también propi-
cia flujo sanguineo, no por compresién cardia-
ca como se pensaba anteriormente, sino por
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compresién del lecho vascular pulmonar y au-
mento de la presidn intratoracica.’ 73

Al aumentar la presién intratoracica se pro-
duce flujo, tanto anterégrado como retrégra-
do, en el ventriculo derecho, hasta que la valvu-
la tricuspide se cierra. La accién de la valvula
tricispide se complementa con la accién de las
vélvulas venosas perjféricas, para llevar a cabo
el retorno venoso.

Se ha aceptado como método para aumen-
tar el retorno venoso la compresién abdomi-
nal."” Ralston y cols. la emplearon como nuevo
método de resucitacién y encontraron que el
gasto -cardiaco generado artificialmente, era
mayor que con el método tradicional. En su es-
tudio asignaron al método tradiciona! un valor
del 100%, correspondiendo al nuevo método
valores de 122 a372%.

Otro intento para mejorar el retorno venoso
fue realizado por Babbs y cols. quienes aplita-
ban la compresién toracica cuando los efectos
de la ventilacién a alta presién hablan desapa-
recido y no encontraron mejoria notable tanto
en el retorno venoso como en el gasto cardia-
00.5,47,60

El flujo anterégrado ocurre en los vasos
pulmonares y el corazdén izquierdo, el cual
actua Unicamente como un conducto pasivo,
como lo demuestran Criley y cols. quienes sus-
tentan que si la compresién cardiaca fuera em-
pleada para impulsar el flujo sanguineo, la com-
presién selectiva ventricular daria excelente re-
sultado, ya que la valvula auriculoventriculares
se cerrarian y la presién auricular permaneceria
baja simulando la accién cardiaca normal. Por
el contrario la compresion toracica externa no
permitiria obtener compresién y las camaras
cardiacas y su limitacién hipotética se
confirma por demostraciones repetidas de au-
mentos equivalentes en la presién auricular y
ventricular durante la resucitaciéon cardiopul-
monar en hombres y animales.?

La generacion de suficiente presion intra-
toracica global para hacer circular la sangre, re-
quiere mantener la presidn dentro de las vias
aéreas, como sucede en la tos y el nuevo méto-
do de resucitacién cardiopulmonar que incluye
ventilacién y compresidn simultaneas.

Otras investigaciones recientes confirman
que el PEEP puede aumentar el flujo sanguineo
carotideo-por elevacién de la presion intratora-
cica durante la compresién o bien disminucién
del flujo carotideo por disminucién del retorno
venoso durante la compresién cardiaca. Esto
depende del volumen circulante, pues de haber
hipovolemia el retorno venoso disminuye (Lavin
y cols.)¥.42

Chandra y cols. observaron mejoria subs-
tancial del flujo carotideo mediante el uso de la
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bomba toracica, comparado con el de la bomba
cardiaca: en comparacién con el flujo carotl-
deo previo al paro cardiopulmonar, considerado
como 100%, el método tradicional da un 17%
mientras que con el método de bomba toracica
el flujo fue de 46%. Otros autores comparten
esta opinion.®

Chandra y cols.22 hablaron que el método
de compresion ventilacidén en peros aumenta el
flujo carotideo en 27% del valor anterior al
paro,22 y en una nueva experiencia, obtuvieron
un aumento de 17 % del valor previo al paro con
el método tradicional y un 42% con el nuveo
método.2° Bircher y cols.? encontraron que el
flujo carotideo fue de 14% con el método tradi-
cional y 16% con el nuevo método.8

Hodgkin y cols.? obtuvieron mejores resul-
tados en pacientes con ventilacién mecanica a
presion positiva intermitente mas PEEP, que en
pacientes que recibieron Gnicamente ventila-
cidn mecanica y presiéon positiva intermitente;
se mejoraron en forma significativa la presion
arterial media y sistémica, la paO,, paCO, y el
pH, durante la resucitacién cardiorrespiratoria;
estos ultimos indices fueron mas significativos
después de 2 minutos de paro. Las desventajas
de esta técnica, se debieron al aumento impor-
tante de la presidén en vias aéreas que puede
producir ruptura alveolar y neumotérax a pre-
sion. Se recomienda para estas técnicas, que
no se alcancen en vias aéreas, cifras de presiéon
mayores a 30 Torr.

Otros autores® ¢ recomiendan ventilacion
con volumen corriente bajo a altas frecuencias,
con oxigeno al 100%, alternando con el masaje
cardiaco, con lo cual se obtiene mejoria en la
pa0,, paCOs y el pH.

Las investigaciones citadas, se han realiza-
do en animales de experimentacion, con resul-
tados favorables, pero estas técnicas adn no
estan debidamente perfeccionadas para ser
aplicadas en pacientes, ya que a las presiones
en vias aéreas que se sugieren se producirian
importantes alteraciones. No obstante, algunos
autores como Hodgkin y cols. han demostrado
su utilidad y aplicacién en humanos con bue-
nos resultados. Todos estos hechos abren una
amplia perspectiva para el mejoramiento subs-
tancial de las técnicas de resucitacion.

Compresion cardiaca interna. Se reco-
mienda cuando la compresién cardiaca externa
puede ser ineficaz. Solamente se indica y se
efectua por una persona que tenga el entrena-
miento y medios necesarios para realizarla.

Indicaciones: anormalidades vertebrales,
laceraciones del miocardio, anormalidades o
malformaciones de la pared toracica, desviacio-
nes del mediastino, embolia aérea masiva, rup-
tura de aneurisma abdominal, desfibrilaciones
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ineficaces, torax poco elasticos (como en los
enfisematosos con fibrosis pulmonar), mixoma
de auricula izquierda, aneurisma ventricular,
paro cardiaco durante hipotermia y, durante ci-
rugia con térax abierto.

Desfibrilacion. La desfibrilacion estéd indi-
cada en la taquicardia ventricular sin pulso peri-
férico o en la fibrilacién ventricular. La desfibri-
lacién despolariza el miocardio después de lo
cual puede reanudarse un ritmo cardiaco
espontaneo, si el miocardio esta bien oxigena-
do y no hay acidosis.

La dosis depende del peso del paciente,
del tiempo que ha durado la fibrilacién ventricu-
lar, del grado de hipoxemia, de las drogas admi-
nistradas, el estado electrolitico y el estado aci-
do/base.

Los voltajes para la desfibrilacion son los
que producen aproximadamente uno a dos am-
peres sobre el corazén, tomando en cuenta que
la pared del térax tiene una resistencia de entre
67 y 90 Ohms. Se acostumbra apliar un choque
maximo de 400 Joules (Watt/Seg), esto es, de 7
a 8 Joules por Kg de peso de corriente alterna,
durante 0.1 a 0.25 seg. En la desfribrilacién di-
recta sobre el corazén se utilizan de 110 a 220
Watt/Segq, 2 a 3 Joules por Kg de peso, con una
duracion de 0.1 Seg.

Durante la inspiracién aumenta la impe-
dancia, Hellman y cols., midieron la resistencia
a diferentes dosis de descarga y encontraron
que el promedio de impedancia durante la ins-
piraciéon fue de 76.3 Ohms y durante la espira-
cion de 68.4 Ohms; y el promedio de éxitos para
desfibrilar fue mayor en la espiracién que en la
inspiracién. Concluyen que la inspiracién no
sbélo aumenta la impedancia transtoracica a la
descarga, sino que disminuye significativa-
mente el numero de éxitos en la desfibrilacién
particularmente cuando se emplean niveles
marginales de energia. Evidentemente la mayor
impedancia toradcica durante la inspiracién
causé un menor flujo de corriente a cualquier
dosis administrada.’

El uso de la dosis adecuada en la desfibri-
lacién es de gran importancia, ya que el dafio
producido por los choques aplicados con el
desfibrilador es directamente proporcional a la
energia utilizada.

TRATAMIENTO FARMACOLOGICA
ENLAR.C.P.

La administracion de drogas es de enorme
importancia en el tratamiento del paro cardia-
co. Las drogas se administraran por aquella via
que asegure su llegada al sistema cardiovascu-
lar, siendo la méas adecuada la intravenosa, aun-
que se ha propuesto la via endotraqueal.*®- % La
administracién de las drogas debe ir aunada a
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la instauracién de circulacién artificial. Los far-
macos que se utilizan en el paro cardiaco se di-
viden en forma arbitraria en: esenciales y utiles.
Las esenciales son: oxigeno, bicarbonato de
sodio, adrenalina, atropina, lidocaina y cloruro
o gluconato de calcio.

Oxigeno. La glucosa es la fuente de ener-
gia principal del corazén; la glucélisis propor-
ciona dos moléculas de acido piravico a partir
de una moléculade glucosa. Las moléculas de
acido pirdvico entran al ciclo de Krebs, forman-
do al final CO, y H,0. En ausencia de Oy, la cé-
lula, ha de recurrir al ciclo anaerébico, para ob-
tener energfa que esta disminuida importante-
mente. Este ciclo se lleva a cabo por la conver-
sién de acido pirtivico a acido lactico; este ulti-
mo se acumula en el interior de la célula. Por
esto durante el paro cardiorrespiratorio es ne-
cesario el oxigeno, tan pronto como sea posi-
ble.

Inicialmente se puede administrar oxigeno
al 100% por un fapso no mayor de 6 a 8 h, poste-
riormente se reduce la concentracién de O,
hasta mantener una paO; de 60 a 80 Torr. La ad-
ministracién de concentraciones mayores de
60% de O, frecuentemente producen mayor
dafo que beneficio, pues los efectos téxicos lo-
cales (disminucién del surfactante, que da co-
mo consecuencia microgtelectasias, alveolitis,
bronquilitis, etc.) y sistémicos (trastornos cere-
brales, metabdlicos, etc.) aumentan considera-
blemente.52 74

Bicarbonato de sodio. El paro cardio-respi-
ratorio, en la mayorfa de los pacientes, conduce
a la acidosis metabdlica, como consecuencia
del metabolismo anaerdbico de la glucosa.

El bicarbonato de sodio contrarresta y
disminuye la acidosis. Se administra de inme-
diato un mEq por Kg de peso, ya que la acidosis
disminuye en forma considerable la accién de
la adrenalina, pues las catecolaminas actuan
mal en un medio acido; por el contrario la neu-
tralizaciéon de la acidosis puede aumentar su
eficacia.®® La dosis puede ser repetidaalos 5o
7 minutos después de la primera administra-
cién; las dosis subsecuentes deben de ser valo-
radas preferentemente con determinaciones de
gases en sangre arterial.

Efectos adversos del bicarbonato sodio:
Se puede producir hipernatremia con
hiperosmolaridad, alcalosis metabdlica y des-
viacion de la curva de disociacion de la Hb, con
disminucién de la disponibilidad de Oxigeno.
Pueden producirse también taquicardia y fibri-
lacién ventricular. Cuando existe hipokalemia,
alcalosis, hiperosmolaridad, extrasistoles ven-
triculares, insuficiencia cardiaca o renal vy
edema cerebral, la administracién de bicarbo-
nato de sodio debe ser sumamente cuidadosa.
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Bishop y cols. en 1976, contraindicaron
el uso de bicarbonato de sodio durante la
R.C.P., en ausencia de acidosis previa, aducien-
do el aumento de la paCO,, por desviacién de la
ecuacion de equilibrio:

HCO3 + HZ Hy,CO53 22 CO, + H0

hacia la formacién de CO, y agua, ademas de
acentuar el aumento de la osmolaridad arterial
preexistente en el paro cardiaco prolongado.
Los autores determinaron pH arterial, pCO> y
osmolaridad durante la resucitaciéon cardiaca
en pacientes y en perros, con y sin administra-
cién de bicarbonato. La administracién de
bicarbonato produjo un aumento significativo
en la paCO,, pH y osmolaridad. Concluyen que
se puede prevenir la acidosis severa utilizando
exclusivamente ventilaciéon adecuada que
elimine la presencia de CO,.?

Adgevalwa. La adrenalina forma el 85% de
las catecolaminas sintetizadas en la médula su-
prarrenal. Sus propiedades farmacolégicas son
de gran utilidad en la resucitacién. Las princi-
pales son: aumentan la tensién arterial, la fre-
cuencia cardiaca, la contractilidad del miocar-
dio, la résistencia periférica total y el flujo san-
guineo coronario; potencia la fase 4 de la des-
polarizacién, lo cual puede causar fibrilacién
ventricular, incrementar la amplitud de la fibri-
lacién ventricular, es decir, puede convertir una
fibrilacidn ventricular fina en fibrilacién ventri-
cular gruesa y de este modo obtener una mejor
respuesta durante la desfibrilacidn; desvia el
flujo sanguineo a corazén y cerebro por vaso-
constriccién periférica, gracias a efectos alfay
beta combinados.*

La adrenalina esté indicada en la asistolia,
en disociacidn electromecanica y en la fibrila-
cion ventricular fina. Se usa aladosisde 0.5a 1
mg por via intravenosa, algunos recomiendan 5
mcg por Kg-de peso LV. cada 5 minutos si es
necesario.4

La via intracardiaca puede producir hemo-
pericardio, taponamiento, neumotérax, lacera-
cion de vasos coronarios y de miocardio, ade-
mas de fibrilacién ventricular refractaria a la
desfibrilacién.

Atropina. La atropina bloquea la accién de
la acetilcolina a nivel de las terminaciones ner-
viosas colinérgicas ganglionares, y reduce el
tono vagal, lo que incrementa la conduccién
atrioventricular y la frecuencia cardiaca, en
casos de bradicardia sinusal.

Se emplea a la dosis de 150 mcg por Kg-de
peso; se repite cada 5 minutos hasta obtener
una frecuencia cardiaca de 60 por minuto. Se ha
observado bradicardia con dosis menores-a la
indicada, como efecto paradéjico. Se recomien-
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dala administracién de la atropina por via endo-
traqueal ya que es la primera via con la que se
cuenta, sobre todo en la R.C.P. fuera de quiréfa-
no.+

Lidocaina. La lidocaina es un anestésico
local que se ha convertido en la droga mas co-
muinmente usada en el tratamiento de arritmias
ventriculares. La lidocaina eleva el umbral de
fibrilacién y es antiarritmica, porque reduce o
anula la fase 4 de la despolarizacién, probable-
mente por incremento de la conductancia del
potasio). La accién mas importante la lidocaina
inhibir las extrasistoles ventriculares por inhibi-
cién del mecanismo de reentrada.

Su administracién esta indicada en la ta-
guicardia ventricular con pulso palpable.

La dosis de lidocaina es de 1 mg por Kg-de
peso, con la que se mantendran niveles
terapéuticos durante 20 minutos. La adminis-
tracion de lidocaina, como preventivo de la fi-
brilacién (asi como otras drogas antiarritmicas
como la quinidina y la fenitoian), aumenta el
umbral a la dosis de descarga requerida para la
desfibrilacién ventricular.

Se encuentran en estudio dos drogas an-
tiarritmicas experimentales: el fosfato de clofi-
liumy el tosilato de bretylio, cuya principal ven-
taja, ademas del efecto antiarritmico, es la de
disminuir el umbral a la descarga para la desfi-
brilacién.™

Calcio. En 1833, Ringer observé que el
musculo no se contrala en una solucién ca-
rente de calcio. La accién del calcio en la con-
traccidén muscular y cardiaca es bien conocida.
Un potencial de accién que se difunde desde la
unién neuromuscular al sarcolema, causando
la liberacién de calcio en el sarcoplasma junto
a la miofibrilla. La liberacién del calcio a nivel
de la miofibrilla, produce enlace con la tropo-
nina, permitiendo a la actina y miosina promo-
ver la contracciéon muscular.

El calcio aumenta la contractilidad del mio-
cardio, prolonga la sistole e incrementa la exci-
tabilidad ventricular. La iniciacién del impulso
sinusal puede suspenderse, y se ha producido
muerte subita después de la administracién ra-
pida de calcio, en particular en pacientes digita-
lizados.

E! calcio es (til en casos de colapso car-
diovascular (como en el caso de la disoaciacién
electromecanica); también en la asistolia y la
desfibrilacién, para obtener mejor respuesta.

White y cols.”® recomiendan el uso del clo-
ruro de calcio, con preferencia al gluconato, de-
bido a que este ultimo se ioniza hasta que es
metabolizado en el higado. Sin embargo, Bull y
Band demostraron que cuando se administran
el cloruro y el gluconato de calcio en dosis
equivalentes de mas de 5 mMol., las concentra-
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ciones plasmaticas del calcio ionizado durante
el paro son similares.

Es dificil determinar la dosis abspluta de
calcio requerida. Se aconseja administrar 2.5 a
5 ml. de cloruro de calcio de una solucién al
10%; o bien 10 ml. de gluconato de calcio al
10% en un bolo, que se puede repetir a los 10
min.

Dembo y cols.,?”” recomiendan disminuir la

. dosis en pacientes que reciben digital, o con

enfermedad isquémica del miocardio. Algunos
autores? 82 jnclusive, indican agentes antago-
nistas del calcio en estos pacientes y en aque-
llos que tienen fibrilacién ventricular con el ob-
jeto de elevar el umbral de isquemia del muscu-
lo cardiaco.

DROGAS UTILES EN EL TRATAMIENTO
DEL P.C.R.

Comprenden medicamentos agonistas y
antagonistas de tipo adrenérgico. Se adminis-
tran en el periodo inmediato a la resucitacion,
aunque a veces también son Gtiles en la preven-
cion del paro cardiaco.

Isoproterenol. Es un agonista beta; incre-
menta el gasto cardiaco y tiene efecto cronotro-
pico e inotrépico positivos. Es de utilidad en las
bradiarritmias que no responden a la atropina 'y
en el bloqueo A-V de tercer grado. Debe admi-
nistrarse con precaucién ya que aumenta el au-
tomatismo cardiaco y puede desencadenar
arritmias.

Holmes y cols., compararon los efectos de
la fenilefrina, el isoproterenol y la epinefrina en
su influencia sobre la perfusion de érganos vi-
tales durante el paro cardiorrespiratorio; utili-
zaron solucién salina como control. El flujo re-
nal disminuyé importantemente con la epinefri-
nay con la fenilefrina, mientras que el isoprote-
renol, lo disminuy6 ligeramente. El flujo cere-
bral disminuyé con fenilefrina y el
isoproterenol; en cambio, la epinefrina lo
aumenté considerablemente. El flujo cardiaco
se modificd en forma similar a la del flujo cere-
bral. El gasto cardiaco se aumenté con isopro-
terenol, disminuy6 con fenilefrinay se modifico
ligeramente con epinefrina.4! Estos resultados
confirman que los efectos de las drogas adr-
nérgicas sobre la vasculatura periférica encau-
zan el flujo sangulneo disponible, al corazén y
cerebro durante el P.O.R. El efecto vasocons-
trictor de las drogas alfa adrenérgicas es impor-
tante a este respecto, sin embargo la
fenilefrina, alfa agonista y vasoconstrictoras,
deprimid el gasto cardiaco y aumenté la pre-
sidn arterial, sin mejorar el flujo cerebral o coro-
nario.

El mayor incremento en la perfusién coro-
naria ocurrié con la estimulaciéon combinada al-
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fa y beta de la epinefrina, probablemente por-
que ambos aumentaron la presion de perfusién
debido a una vasoconstriccién generalizada asi
como a vasodilatacion coronaria y cerebral cau-
sada por la estimulacién de beta receptores.
Por lo tanto la epinefrina es la droga de elec-
cioén para producir una redistribucién favorable
del gasto cardiaco durante el P.C.R. El isoprote-
renol no se recomienda debido a que redistribu-

ye el flujo sanguineo lejos de los drganos vita- .

les, por lo que no debe utilizarse en forma aisla-
da durante la reanimacion cardiopulmonar, es
decir, su uso debe ir precedido de la administra-
cién de drogas esenciales como la adrenali-
na.41.57

El isoproterenol debe utilizarse en una so-
lucién de dextrosa al 5% arazén de 1 mg en 250
ml. iniciando con 6 microgotas por minuto, € in-
crementando en multiplos de 6 microgotas por
minuto hasta alcanzar una frecuencia cardiaca
de 60 por minuto.

Dopamina. La dopamina es el precursor na-
tural de la epinefrina. Hay receptores especifi-
cos para la dopamina en lecho vascular esplac-
nico, particularmente en el rifién. A la dosis de
2 a 10 mcg. por Kg por min., la dopamina tiene
una actividad beta agonista, que aumenta el
gasto cardiaco y la frecuencia cardiaca. Causa
taquiarritmia y por ello hay <la necesidad de
suspenderla o reducir la dosis. Dosis de 10 a 20
mc/kg/min. tienen un efecto alfa estimulante
produciendo aumento de las resistencias peri-
féricas y de la presién arterial. La dopamina
debe administrarse. en dosis de 5 a 10 mc/Kg/

Algunos autores,?' recomiendan su uso en
el paro cardiorrespiratorio a la dosis de 40 mc
en un bolo, con buenos resultados.

Propanolol. Es un bloqueador beta adre-
nérgico; sus principales efectos son: disminu-
cioén de la frecuencia cardiaca, por prolonga-
cién de la conduccién atrioventricular, aumen-
to del intervalo PR y efecto inotrépico negativo.

Es util en el tratamiento de la taquicardia
ventricular aislada o recidivante, cuando no ce-
den ala lidocaina.

La administracién debe ser cuidadosa:
nunca se debe administrar en un lapso menor
de 5 minutos, mas de un mg y la dosis maxima
no debe ser mayor de 2 mg.

Procainamida. La actividad de la procaina-
mida es idéntica a la de la quinidina, pero es 10
veces mas potente. La procainamida deprime la
excitabiidad y la conduccién de la auricula y
ventriculo; no deprime la actividad miocardica a
las dosis utilizadas en la clinica, pero puede ha-
cerlo con sobredosis o cuando esta danado el
miocardio. Su administracion esta indicada en
la extrasistolia ventricular unifocales o multifi-
cal y en la taquicardia ventricular con pulso pal-
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pable, cuando la lidocalna ha fallado. La dosis
recomendada es de 0.2 a 1 mg. IV inyectado a
0.25 0 0.50 mg/min.

ADMINISTRACION DE SOLUCIONES I.V.
DURANTEEL P.C.R.

Los liquidos I.V. se necesitan para restau-
rar el volumen normal circulante sanguineo,
para expander el volumen sangulineo después
de un P.C.R., debido a que se produce vasodila-
tacion, estasis venosa y fuga de liquido capilar.
Son necesarios también para para mantener la
hidratacion, el flujo urinario y para mejorar la
composicidén sanguinea.

Numerosos estudios de experimentacién
se han encaminado a la busqueda de la solu-
cién parenteral ideal, durante el P.C.R., princi-
palmente en el paro cardiaco consecutivo a
shock hipovolémico. Se han hecho sobre todo,
estudios comparativos entre el uso de coloides
y cristaloides.58

Aunque varios de estos estudios sefialan
ventajas de las soluciones coloides sobre las
soluciones electroliticas, producen elevacion
de la presion atrial y edema pulmonar por dismi-
nucién de presiéon oncética, de manera que no
se justifica para el uso de albimina y de otras
soluciones coloides durante el P.C.R., puesto
que para reemplazar las pérdidas sanguineas,
es suficiente administrar solucién de Ringer
lacatado (en cantidades equivalentes a 4 veces
las pérdidas sanguineas) y paquetes globula-
res, en volimenes adecuados para mantener
las cifras de hematocrito entre 25 y 35%.% ¢
Sin embargo, en caso de que la pérdida sea ma-
yor del 20% del volumen sanguineo total, las
soluciones coloides pueden administrarse en
volumen equivalente a la pérdida sanguinea,
para evitar que la concentracion de albimina
sérica sea menor de la mitad de lo normal, que
es de 5 g/dl., o que la presién coloidosmética
disminuya a menos de los dos tercios de lo nor-
mal o sea, 25 mm Hg.

La investigacion con respecto a substan-
cias acarreadores de oxigeno suplentes, tales
como la hemoglobina libre de estroma y los
fluorocarbonados, no han sido alin adecuada-
n:ente investigados para su uso en choque o en
el P.C.R.

RESUCITACION CEREBRAL

Los objetivos de la terapia postresucita-
cién, consisten en tratar la cusa del paro cardio-
rrespiratorio, mejorar en forma 6ptima las fun-
ciones respiratoria, cardiovascular, metabdlica,
renal y hepatica, de modo tal que se beneficie
particularmente el tejido cerebral. La investiga-
cién y utilizacién de agentes farmacolégicos
empleados después de un episodio de isque-
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mia o hipoxia cerebral sbita para resucitar las
neuronas lesionadas, estan justificadas, dadas
las repercusiones econémicas y sociales que
ocasionan las secuelas neurolégicas secunda-
rias a paro cardiorrespiratorio.’ 7 E| nimero de
pacientes que sobreviven a este evento, ha ido
en aumento con el avance en las medidas de
atencién médica de urgencia y cuidados inten-
sivos, sin embargo, atn con los mejores me-
dios disponibles, se observan de un 20%5%" has-
ta un 40-50%¢% de dafio neurolégico severo. Las
principales medidas encaminadas a disminuir
las secuelas’ neurolégicas postresucitacion se
discuten a continuacion.

La deteccién de efecto de masa intracra-
nial, puede reqerir intervencion quirargica ur-
gente, la posicion semisentada con la cabeza a
30°, facilita el drenaje venoso de las venas yu-
gulares externa e internay evita un aumento en
la presidn intracranial.

El control de la presién arterial media sis-
témica (PAMS) y de la presién intracranial (PIC)
durante la resucitacion cerebral, son fundamen-
tales en la evolucién neurolégica de los pacien-
tes por los efectos que tienen sobre la presidn
de perfusion-cerebral (PPC).%* 3¢ La PPC es
igual a ta PAMS menos la PIC, de tal manera
que un aumento o disminucién de la PAMS por
fuera de los limites de autorregulacién del flujo
sanguineo cerebral (FSC), aumentara o dismi-
nuird en forma directamente proporcional el
FSC con los efectos que ésto implica. Un au-
mento en la PIC disminuira la PPC, por lo que
las medidas de resucitacién cerebral tendran
como uno de sus objetivos disminuir la PIC.65
Restaurada la circulacién durante la resucita-
cién, es conveniente producir durante 5 a 10
min. hipertensién moderada de 16-18.66 Kpa
(120-140 Torrs); posteriormente se debe mante-
ner normotension [12 Kpa (90 Torrs)] o leve hi-
pertension [13.33-16 Kpa (100 a 120 Torrs)]. En
casos de traumatismo craneocefalico se acon-
seja normotensién o leve hipotension [8-12 Kpa
(60 a 90 Torrs)]. La hipertensién severa, conti-
nua o intermitente aumenta el dafo cerebral
post-isquemia.’®. "

El volumen plasmatico adecuado se obtie-
ne administrando solucién glucosada i.v. al 5-
10% en 0.25-0.5% de cloruro de sodio a dosis
de 30-50 cc/Kg en 24 horas, en adultos y 100
cc/Kg en 24 horas en nifios. La dosis debe nor-
marse con registros de las presiones cardiacas
de llenado, presioén arterial media sistémica, os-
molaridad séricay gasto urinario.

Un episodio de hipoxia o isquemia cere-
bral, produce vasodilatacién cerebral por au-
mento local en la concentracién de iones hidré-
geno, provocando aumento en el FSC y del vo-
lumen sangulneo intracranial, con aumento de
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la PIC y-disminucién de la PPC. La presion arte-
rial de oxigeno (Pa02) debe mantenerse entre 12
y 13.33 Kpa (90 a 100 Torrs.) En ocasiones para
conseguirlo es necesario aumentar la FiO2 al
50-60% Yy utilizar presidn positiva al final de la
espiracién (PEEP) de 0.0356 Kpa (2 cc de agua
(65). No son recomendables cifras mayores de
PEEP debido a que pueden disminuir en forma
considerable el retorno venoso, gasto cardiaco
y PAMS, y aumentar la PIC.

La presidn arterial de anhidrido carbénico
(PaCO»), es un factor importante en el control
de la resistencia, volumen y flujo sanguineo ce-
rebrales.®.5 Raichle y cols., demostraron que la
disminucién de la PaCO2, disminuye el volu-
men sanguineo cerebral y la PIC en el hombre.
El aumento de la PaCO2 produce vasodilata-
cién cerebral, aumento del FSC, incremento del
volumen sanguineo cerebral; pérdida de la au-
torregulacién del FSC e incremento de la PIC.-
Los limites aconsejables de PaCO2 en un pa-
ciente durante resucitacién cerebral son entre
3.6y 3.99 Kpa (27 a 30 torrs).86

Se ha demostrado por diversos autores?s. 8
que la hipotermia disminuye el metabolismo y
consumo de oxigeno cerebral. Por cada grado
centigrado que disminuye la temperatura, dis-
minuyen los requerimientos metabdlicos un 6 a
8%; este efecto protege al cerebro contra la is-
quemia-anoxia del paro cardiorrespiratorio.
Cuando se utilizan temperaturas de 33 a 34°C
con este fin, debe ser bajo anestesia general,
preferentemente con barbituricos y bloqueado-
res neuromusculares del tipo del bromuro de
pancuronio. Se debe suspender la hipotermia
en forma progresiva, aumentando 0.5°C por
hora.2

Los electrolitos, glucosa en sangre, pre-
sién coloidosmoética y osmolaridad sérica, de-
ben mantenerse dentro de la normalidad. Es
conveniente mantener el hematocrito entre 30 y
35%, aunque algunos autores,! no han encon-
trado diferencias significativas entre pacientes
con hematocrito disminuido y pacientes con:
hematocrito normal.

La administracién de corticosteroides en
la resucitacion cerebral se justifica por sus
efectos benéficos en el edema cerebral e hiper-
tensién intracranial, pues tienen efecto antiin-
flamatorio y mantienen la estabilidad de la
membrana celular. Las dosis utilizadas son de 1
a 1.5 mg/kg iv. de dexametasona como dosis
inicial seguidos de la misma dosis cada 6 ho-
ras; posteriormente se debe disminuir 1a dosis
en forma progresiva.'® Se pueden utilizar dosis
equivalentes de otros corticosteroides.

Se recomienda la administracién de diuré-
ticos de tipo osmoético, como el manitol a dosis
de 1-2 g/kg i.v. o natriuréticos como la furosemi-
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dga a dosis de 1 mg/kg i.v., con objeto de dismi-
nuirla PICy el edema cerebral.

El tono muscular y en mayor grado la con-
traccion muscular abdominal, aumentan la pre-
sion venosa central (PVC)y PIC; por lo tanto dis-
minuyen la PPC, produciendo mayor isquemia,
edema cerebral e hiperemia. La administracion
de bloqueadores neuromusculares no despola-
rizantes del tipo del bromuro de pancuronio,
evitan estos efectos; los bloqueadores
neuromusculares no despolarizantes, también
se utilizan durante la aspiracién traqueal, con
objeto de evitar latos y los efectos descritos.

En la actualidad, se continua con la bus-
queda de un farmaco “ideal”’, que tenga efectos
protectores sobre el sistema nervioso central,
en la isquemia-anoxia del paro cardiorrespirato-
rio, sin efectos colaterales indeseables sobre
otros aparatos y sistemas del organismo. Se
han propuesto diversos medicamentos; sin em-
bargo los que mas se han estudiado experimen-
talmente y utilizado en la clinica son los barbi-
turicos. A continuacién se discutiran los princi-
pales farmacos estudiados y su posible meca-
nismo de accién.

La administraciéon de barbittiricos antes o
después de un periodo de hipoxia, isquemia
anoxia cerebral global o focal, reduce las
secuelas neurolégicas y el infarto cerebral, en
animales de experimentacién y en el hombre. "
37.72 E| mecanismo del efecto ‘“‘protector’” de los
barbituricos contra la isquemia-anoxia cerebral
no esta bien establecido. Posiblemente tiene
efecto estabilizador de la membrana neuronal
por un éfecto anestésico directo sobre la mem-
brana axonal y subsindptica, bloqueando los
poros de sodio y de este modo la transmision
del impulso nervioso. La interrupciéon de la
transmision del impulso nervioso se efectua
fundamentalmente a nivel de la transmisién si-
naptica; el metabolismo y consumo de oxigeno
cerebral son inhibidos en forma paralela a la
funcién, y en el punto que aparece un electro-
encefalograma (EEG) plano, no se produce
mayor inhibicién del metabolismo y consumo
de oxIigeno cerebral, aun cuando se administre
una mayor dosis de barbituricos.*

Los barbituricos producen vasoconstric-
cién cerebral, y este es otro efecto. que en con-
diciones fisiopatolégicas de paro cardiorres-
piratorio, serfa de efectos benéficos. La vaso-
constriccién disminuye el edema cerebral y la
hipertensién intracraneal al disminuir el FSC.
En consecuencia mejora la PPC. Por otro lado,
esta vasoconstriccion cerebral afecta funda-
mentalmente las areas cerebrales sanas, debi-
do a que las areas cerebrales con isquemia
anoxia se encuentran con ‘‘paralisis vasomoto-
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ra”’, ésto es, con vasodilatacion maxima por
efecto de la liberacién local de sustancias va-
soactivas; se produce en consecuencia mejoria
de la presion de perfusion local en las areas is-
quémicas por un efecto de “desplazamiento de
flujo” desde las areas cerebrales sanas a las is-
quémicas.® En los-dos siguientes esquemas
presentamos los efectos porcentuales sobre el
FSC y el metabolismo cerebral de diferentes
anestésicos, de uso comuin en la clinica. Los
anestésicos del tipo del clorhidrato de ketami-
nay el 6xido nitroso, estan contraindicados du-
rante la resucitacion cerebral; el halothano y
enfluorano a pesar de disminuir el metabolismo
cerebral, que tienen efecto vasodilator cerebral
directo, incrementan el FSC, el volumen san-
gulineo cerebral y de este modo la PIC, y tienen
efectos adversos en la resucitacién cerebral.

Los farmacos del tipo del tiopental, dehi-
drobenzoperidol, citrato de fentanyl y diazepan
disminuyen tanto el FSC como el consumo de
oxigeno cerebral, por 1o que son medicamentos
potencialmente Gtiles en la resucitacién cere-
bral.

Algunos autores?® 3233 piensan que el efec-
to protector de los barbitlricos, se debe a sus
caracteristicas antioxidantes y a la neutraliza-
cion de radicales libres iénicos que se forman
durante la isquemia anoxia y evitan la lipopero-
xidacion de las membranas intracelulares y de
la membrana celular misma.

CAMBIO PORCENTUAL EN EL FLUJO SANGUINEO
Y EL METABOLISMO CEREBRALES

-200 -150 -100 -50 .0
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HALOTHANO (1 MAC) l

CLORHIDRATO DE KETAMINA
(5mg/Kg)

OXIDO NITROSO (0.6-0.7 MAC)

ENFLUORANO (1 MAC)

O fLuso sancuineo ceresrar B METABOLISMO CEREBRAL

El mecanismo por el cual la isquemia-
anoxia cerebral inicia la lesion de las biomem-
branas, se debe a los trastornos que se produ-
cen en la cadena respiratoria a nivel mitocon-
drial. La disminucién de oxigeno al final de la
cadena respiratoria en el transporte de electro-
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CAMBIO PORCENTUAL EN EL FLUJO SANGUINEO
Y EL METABOLISMO CEREBRALES

~00 -75 -50 -25 O 425 +50 +75 +100

TIOPENTAL SODICO (30 mg/kg)

DEHIDROBENZOPERIDOL (0.3mg/kg)

CITRATO DE FENTANYL (0.6mg/kg)

DIAZEPAM (0.25mg/kg) -

[ #Luso saNGUINEO CEREBRAL METABOLISMO CEREBRAL

nes, favorece que sus componentes se manten-
gan .en un estado reducido, ésto es, con un
electrén de mads, que les permite comportarse
como radicales libres idnicos. La coenzima Q o
ubiquinona, bajo condiciones normales se en-
cuentra bien controlada por una muy estrecha
asociacién con el sistema transportador de
electrones en la cadena respiratoria; cuando
hay disminucién de oxigeno, los componentes
de la cadena respiratoria se disocian y sustan-
cias tales como la coenzima Q se mantienen en
estado reducido o de semiquinona, con un elec-
trén extra; se comportan como un radical iénico
libre. La coenzima Q reducida, es muy liposolu-
ble; por lo tanto puede esparcirse en la capa in-
termedia llpida e hidrofébica de la mitocondria
inicialmente y del resto de las biombranas in-
tracelulares y de la membrana celular misma
posteriormente, produciéndose la lipoperoxida-
ciéon.»

NADH =t F€5-FMN-Fe$, ——8 Coenzima Q——o Citocromos b y cl_.Cltocrms ay AJ-Cu._.OZ

IQ_BARBI\'URKCOS

FeS-FAD

Deshidrogenasa Succfnica

SIT10 DE ACCION DE LOS BARBITURICOS EN LA CADENA RESPIRATORIA.

Boveris ha demostrado que se producen
altas concentraciones de peroxido de
hidrégeno cuando el transporte de electrones
se bloquea a nivel de la coenzima Q y citocroma
b. La interaccién de la coenzima Q reducida o
semiquinona con oxigeno, lleva a la produccién
de radical superédxido (.02—). La produccion de
peréxido de hidrégeno depende de la presencia

de radical superdxido y la enzima superéxiao-
dismutasa.

0Oy — + .00 — + 2H+ = H02 + 05

De mayor significado, en lo referente a la
aroduccién de radicales iénicos que pueden
dafar las biomembranas, es la reaccion de
Haber-Weiss, la cual puede generar también ra-
dicales hidroxilo y oxigeno molecular, que sirve
de fuente para la produccion de radical superé-
xido, iniciando o continuando la lipoperoxida-
cién.

H>05 + .0o— = .0H— + 07

E! uso de los barbituricos como parte del
tratamiento en la isquemia-anoxia cerebral,
causada por paro cardiorrespiratorio, esta con-
dicionado al estado hemodinamico del pacien-
te,” 13 pues las grandes dosis que se requieren
[113.49 uM/Kg-i.v. (30 mg/kg i.v.)] para lograr el
efecto protector del farmaco, pueden por sl so-
las ser causa de hipotehsion arterial, dis-
rritmias cardiacas y aun paro cardiorrespirato-
rio.13.19.63 Por |o tanto, la administracién de bar-
bitdricos en pacientes en estas condiciones,
deberan ser bajo condiciones hemodinamicas
bien establecidas.’?

Aldrete, Detre y Mullie proponen la admi-
nistracién de difenilhidantoinatos: en el trata-
miento de la isquemia anoxia cerebral postparo
cardiorrespiratorio, cuando se ha establecido
un ritmo cardiaco normal y la PAMS es mayor
de 13.33 Kpa (100 torrs)." 2. % Los difenilhidan-
toinatos disminuyen el FSC, pero no disminu-
yen el metabolismo cerebral y tienen solamen-
te un débil efecto anticonvulsivo en las convul-
siones por hipoxia;2 su efecto protector no se
explica por estos mecanismos. El mecanismo
que se propone para el efecto “protector”’ de
este farmaco, es la disminucién en la salida de
potasio del espacio intracelular al espacio ex-
tracelular, como resultado de un mejor funcio-
namiento de la bomba de sodio-potasio
dependiente de ATP, efecto estabilizador de
membrana u otro mecanismo aun desconocido.?

Astrup y cols.4 5 7 han demostrado en
animales que la administracién de dosis eleva-
das de lidocalna inhiben el metabolismo cere-
bral un 15-20% mas que Iso barbituricos, a gual-
quier nivel de hipotermia. El efecto total de la li-
docalna sobre el metabolismo cerebral, se ex-
plica por una doble accién: la inhibicién de la
transmision. sinaptica (efecto semejante al de
los barbituricos) e inhibicién de la bomba de so-
dio-potasio. La ouabalna es otro farmaco que
ha sido estudiado experimentalmente en la pro-
teccién de isquemia-anoxia cerebral, y que ad-
ministrada a grandes dosis, penetra la barrera
hematoencefalica e inhibe la bomba de sodio-
potasio, disminuyendo en forma directamerite
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proporcional el consumo de oxigeno y glucosa
cerebral. Sin embargo, la dosis requerida para
obtener este efecto, produce severas complica-
ciones sistémicas.4

El efecto protector de los bloqueadores del
calcio en la isquemia-anoxia durante resucita-
cién cerebral, ha sido estudiada por White y
cols.”s Durante la isquemia-anoxia cerebral, hay
una salida masiva de potasio intracelular neuro-
nal, con influjo concomitante de sodio y calcio;
el aumento del calcio intracelular, en estas con-
diciones causa diversas anormalidades en el
metabolismo intracelular, liberaciéon de acidos
grasos y produccién de radicales libres oxidan-
tes. Los bloqueadores del calcio del tipo del flu-
nerazine, verapamil y lidoflazine al disminuir la
concentracion de calcio intracelular seria de
utilidad clinica en laresucitacién cerebral.

Es discutible el uso del dimetil sulféxido
en la resucitacion cerebral. Algunos autores':
20,44 |@ han atribuido efectos benéficos en el tra-
tamiento de la isquemia anoxia cerebral, tales
como estabilizacién de las biomembranas,
disminucién del edema cerebral, disminucién
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de la PIC, efecto antiagentinante plaquetario y
diurético. Otros autores*: %9 no han podido esta-
blecer diferencias significativas entre animales
tratados y no tratados con dimetil sulféxido.
Por tales motivos, el uso del dimetil sulféxido a
nivel clinico, requiere de mayores ensayos
experimentales bien controlados.

"Existen otros agentes farmacolégicos co-
mo el isofluorane® y midazolam, que debido
fundamentalmente a sus efectos sobre el meta-
bolismo cerebral, podrian ser de utilidad clinica
en el tratamiento de la hipoxia o isquemia-ano-
xia cerebral, como alternativa, cuando por algu-
na contramdmacnén médica no se puedan utili-
zar los barbituricos.

En un futuro cercano, el tratamiento de las
lesiones isquémico-andxicas cerebrales, proba-
blemente incluirdn barbitiricos o algun otro
tipo de anestésicos, como parte de un esquema
de terapia farmacoléglca relacionado con el es-
tado fisiopatol6gico del paciente. La patogenia
isquémica-anéxica cerebral, es multifactorial;
por lo tanto, las medidas de resucitacion cere-
bral deberan ser multidisciplinarias.
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