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Esquemas para
la reanimacion
cerebral

EVENTOS FISIOPATOLOGICOS
PRODUCIDOS POR LA DETENCION
DEL FLUJO SANGUINEO CEREBRAL

El paro cardiaco constituye |la prueba mas dramética de la tolerancia
del cerebro alaisquemia global completa. Durante esta emergencia el
cerebro no es el poloinicial de la atencidn, pero cuando se restablece la
circulacién los médicos nos enfrentamos al problemade evitar |as secue-
las neurol égicas, tratarlas cuando se presentan y establecer su prondstico.

Sin duda el dilema es serio, ya que €l avance en la reanimacion ha
incrementado de manera notable el nimero de pacientes que sobreviven
con lesiones de diversa gravedad, que pueden variar desde estados
poscomatosos con recuperacion completa hasta la muerte cerebral. Hoy
sepuede afirmar que el 30% delosintentos de reanimaci 6n cardiopulmonar
son exitosos, pero sélo un escaso 10% de los sobrevivientes pueden
retomar su estilo de vida anterior, ya que mas de la mitad experimenta
alteraciones neurol égicas graves. Las secuelasdel paro cardiaco determi-
nan que éste sea emparentado con las otras dos grandes patologias cau-
santes de dafio permanente: el accidente cerebrovascular y el traumatismo
decréaneo. Laisquemiaes, en Ultimainstancia, lacausacomun detodas|as
formasdelesion del sistemanervioso central (SNC).

En condiciones normales, lahemostasiacerebral se mantiene constan-
te por el equilibrio dindmico entre el metabolismo, el flujo sanguineo, la
produccion y la absorcion de liquido cefalorraquideo (LCR) y la presion
intracraneana(PIC).

El metabolismo oxidativo del cer ebro proporcionalaener giaparasus
principalesfunciones:

a) El mantenimiento, a través de las membranas neuronales, de los
potenciales el éctricos que se descargan con frecuencia 'y que deben ser
repuestos através del transporte de Na* fueradelacélulay deK*haciael
interior.
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b) Lasintesis de neurotransmisores.
¢) Lasustitucion de enzimas catabolizadasy de elementos estructura-
lescelulares.

Para satisfacer estas demandas el encéfal o esta sintetizando constan-
temente fosfatos de alto valor energético como ATP. La glucosay €l
oxigeno son los sustratos proporcionados de manera constante y en gran-
des cantidades paramantener lafuncidny laintegridad celular. Si fallael
abasteci miento extrinseco parael metabolismo oxidativo lafuncién neuronal
se deteriora. Desprovisto de fuentes de energia, el encéfalo se cataboliza
para mantener su actividad y asi se lesionairreparablemente. La glucosa
constituye el Unico nutriente del encéfalo que se encuentra en condicio-
nes fisioldgicas. Existen cerca de 2 g de reserva de glucosa como tal y
como glucdgeno. Un ejemplo de esto esta dado por |os pacientes en coma
insulinico profundo que utilizan estasreservasy pueden tolerar alrededor
de noventaminutos antes de presentar un dafio cerebral irreversible. Nues-
tro cerebro consume 80 mg de glucosa por minuto, 5 g por hora, casi el
equivalente alaproduccién total de glucosapor el higado. Lamayor parte
de esta cantidad esta destinada a su combustién por el oxigeno para for-
mar CO,, H,Oy energia(ATP).

A diferencia de lo que sucede con la glucosa, en €l cerebro no se
mantienen reservas de oxigeno, del que se calcula un almacenamiento
s6lo para 10 segundos. El consumo normal esde 3,3 mi/100 g detejido por
minuto, lo que se denominatasametabolicacerebral deoxigeno (TMCO,).
En las alteraciones funcional es ésta declinaen forma paralelaa grado de
depresién neurol dgica. Por debajo delos 2,5 ml/100 g/min aparecen cam-
bios mentales significativosy cuando laTMCO, desciende por debajo de
2 ml los pacientes entran en coma.

El flujo sanguineo cerebral (FSC), vehiculo indispensable para los
requerimientos energéticos es de 50 ml/100 g/min, lo que paraun cerebro
adulto con un peso aproximado de 1500 g equivalea 750 cc. Esto represen-
tacasi el 20% de gasto cardiaco total. Este FSC es dificil de determinar
clinicamente después de una lesién isquémica, siendo importante incor-
porar el concepto de presién de perfusion cerebral (PPC), queesigual ala
tension arterial media (TAM) menoslapresionintracraneana (Pl C):

PPC = TAM - PIC
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Cuando seproduceun paro cardiaco el FSC pasapor tresperiodos
bien definidos:

1. Unaprimerafase de flujo ausente que corresponde al tiempo trans-
currido entreladetencién circulatoriay el comienzo delareanimacion.

2. Unasegunda etapadeflujo critico durante el masaje cardiaco queno
Ilega a satisfacer las necesidades funcionales.

3. Unatercerafaseenlaqueseinstalalacirculaciény que corresponde
alareperfusion.

Lasdosprimerasfasespueden condicionar unanecrosismultifocal y
ladltimaun dafio metabdlicoy microcirculatorioimportante.

Cuando el FSC disminuye a15-18 ml/100 g/minlatransmisién sindptica
se paraliza (umbral de falla eléctrica) y cuando sigue bajando se agota el
abastecimiento cerebral de oxigeno y comienzala glucdlisis anaerobica.
En tres o cuatro minutos se agotan las fuentes energéticasy seinterrumpe
la produccion de ATP (umbral de falla i6nica). Como resultado de la
glucdlisis anaerdbica se producen grandes concentraciones de lactato
con disminucién del pH intracelular. Laacumulacion de lactato es mucho
mayor en presenciade hiperglucemia. Al perderselaenergiacelular el ATP
se degrada a hipoxantina y xantina. Durante la reperfusion, la xantino-
deshidrogenasa actla sobre estas Ultimas en presencia de oxigeno y
genera grandes cantidades de radical superéxido, que es una fuente po-
tencial delesion neuronal. Al fallar labomba de Na'y K* este dltimo se
fuga a espacio extracelular y lascélulas gliales captan Na', cloruroy agua
con tumefaccién astrocitaria. Ademéas, se induce un estado hipermetabdlico
con mayor consumo de oxigeno y glucosa y también se produce una
entrada importante de Ca'™ en las neuronas, las dendritas y las células
gliales. Algunas secuelas de esto son la descarga de neurotransmisores
excitatorios, el desdoblamiento delosfosfolipidos de membrana, lesiones
de acidos nucleicos y alteraciones del flujo por vasoespasmo. Los
aminoacidos excitatorios aspartato y glutamato estén incrementados y
pueden producir demandas metabdlicas mayores en un cerebro alterado
por laisquemia.

Debido a todo lo expuesto, los métodos terapéuticos propuestos en
reanimacion cerebral tendran que estar orientados a establecer un equili-
brio entre la provisiéon y la demanda energética, es decir que habra que
optimizar laoferta cerebral de oxigenoy reducir su consumo metabdlico
(TMCQ,). Para esto es primordial reducir el metabolismo, mejorar la
microcirculacion y prevenir lalesion secundaria que aparece durante la
reperfusiony que, junto con lalesion primariaoriginadadurante laisquemia
inicial, constituyen lalesién definitiva,
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Durante lareperfusi6n aparecen alteracionesimportantes del flujo. La
primeraesel “fendmeno deno reflujo” por e cual ampliaszonasdel cerebro
siguen isquémicas a pesar del restablecimiento de lacirculacion general,
fendmeno que hasido atribuido atumefaccion glial, edemay aumento de
laviscosidad sanguinea. Se han ensayado diversas terapéuticas paratra-
tar este problema, como por g emplo hemadilucion, heparinizacion, etcéte-
ra. Peter Safar recomend6 el “flash hipertensivo™ que selograpor laadmi-
nistracion EV de un vasoconstrictor. Unavez solucionado el problemade
no reflujo sobreviene un fendmeno de hiperemiaglobal, €l cual esseguido
por otro de hipoperfusién difusa, probablementeinducido por el Ca.

En cuanto alaterapéutica precisanos encontramos en losumbrales de
un territorio enormey desconcertante. Muchos de los farmacos anterior-
mente aceptados han ido perdiendo terreno, como los barbitiricos 'y los
esteroides. Sin duda el futuro nos deparara los resultados que apenas
entrevemos hoy. Lo que si conocemos es nuestro objetivo principal:

Mejorar
la oferta
cerebral de O,

Reducir
el consumo
metabdlico
cerebral de O,

para lo cual tenemos que:

1. Reducir el metabolismo
2. Mejorar la microcirculacién
3. Prevenir la lesion secundaria

1. Parareducir € metabolismo,
debemosreducir laTM CO, aumentadapor :
Convulsiones

Hipermetabolismo

Actividad motoraexcesiva

Hipertermia

Excitacion

Dolor
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2.Paramejorar lamicrocirculacion consideramos:
Anticoagulantes

Agentes reol6gicos

Hipertension

Hemodilucion

3. Paralaprevencion delalesion secundaria
tendremosquecorregir:

Hipoxia

Hipercarbia

Anomaliaselectroliticas

Anemia

Hipotensién

Conociendo la fisiopatologia de la lesion isquémica y los objetivos
terapéuticos, se han propuesto diversos farmacos para su tratamiento:
barbituricos, fenitoina, bloqueantes célcicos, gangliésidos, 21-
aminoesteroides, antagonistas NM DA, depredadores de radicales libres,
inhibidores delas prostaglandinas, diuréticos osmaticos, etcétera. De este
conjunto, vale la penaaclarar laaccién farmacol 6gica de algunos.

Barbituricos

Reducen lademandametabdlicade O,.

Mejoran el FSC.

ReducenlaPIC.

Son anticonvulsivantes.

Estabilizan lasmembranas.

Eliminanlosradicaeslibres.

Bloguean los canales de Ca'.

Suprimen laliberacion de catecolaminas inducida por convulsiones.

A pesar delo expuesto, los barbitdricos no tienen cabidaen lareanima
cion cerebral porque al ser depresores de la funcién cardiovascular pue-
den inducir un nuevo paro cardiaco.

Por otro lado, laateracion delaconcienciaproducidapor ellos dificul-
talaeval uacion neurol Ggi ca posterior.

Fenitoina

Estabilizalamembrananeuronal.
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Disminuyelaliberacién deK*.

DisminuyelaTMCO,,

Mejoraladistribuciondel flujo.

Mantiene la concentracion de energia de reserva.

Previene laacumulacion de metabolitos y sustancias toxicas.

Es anticonvulsivante.

La fenitoina en la dosis de 7 mg/kg puede provocar una discreta
hipotensién. No tiene efecto depresor sobre el SNC.

Esteroides

Esta demostrado que | os esteroides no mejoran el prondstico neurol 6-
gico despuésdelaisquemiaglobal. Su eficienciaparecelimitarsea trata-
miento del edema peritumoral. Pueden agravar la hiperglucemia. Los 21-
aminoesteroides, un nuevo tipo de farmacos sin actividad glucocorticoide
evaluados en reemplazo delos anteriores, no han demostrado disminuir la
generacion deradicaleslibres o la peroxidacion deloslipidos.

Diuréticos osmoticos
El manitol no s6lo debe emplearse porque actlia sobre el edema

citotoxico sino ademas porque es quel ante delosradicaleslibres, mejoran-
doel FSC.

Inhibidores del tromboxano
y las prostaglandinas

El ibuprofeno, laindometacinay lavitaminaE alin estén en etapa expe-
rimental y no hay conclusiones definitivas respecto de su utilidad.
Oxido nitrico

El papel desempefiado por el éxido nitrico hasido estudiado en anima-
lesy los resultados obtenidos han sido contradictorios, seguramente de-

bido a su papel como mensajero molecular y neurotoxina. Aun debe de-
mostrarse si constituye un tratamiento seguro en los seres humanos.
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Gangliosidos

Parecen disminuir el aumento de Ca™ intracelular con laconsiguiente
proteccion de las membranas neuronal es.
Esfundamental su administracién temprana.

Nimodipina

A pesar de que no hay estudios que demuestren que mejorala evolu-
Cion neurol dgica, creemos que su eficaciapuede ser masatasi selaadmi-
nistra precozmente. Es bueno recordar que este farmaco provoca una
hipotension arterial que debe ser vigilada y que sus soluciones son
inactivadas por laluz.

Hiperventilacion

Es mala comparfiera del paciente con isquemia cerebral ya que puede
agravar el cuadro aumentando laisguemia por vasoconstriccion cerebral .
Lanormoventilacion o lahiperventilacion moderada serén lanorma.

Hipotermia

Unadisminucién delatemperaturaa 32°-34°C gjerce ef ectos protecto-
res ya que por cada grado de descenso el metabolismo cae un 4,5%, y €l
efecto buscado eslamermaen el consumo metabolico cerebral de O,.

Lafinalidad delareanimacion cerebral esmejorar el prondstico
neur ol égico par afavor ecer lacalidad devida.

En el futuro lainvestigaci én fisiopatol 6gicay farmacol 6gicapermitira
superar €l problema. Sin duda estamos en el camino adecuado ya que
sabemos que algo debemos hacer paramitigar, en parte, el dramade estos
pacientes.

Decualquier forma, debe darse prioridad alavigilanciacontinuapara
reducir el tiempo entre el comienzo del paro cardiaco y lareanimacion.
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ALGORITMO DELTRATAMIENTO

Tratamiento del paro cardiaco
Normoventilacién (Et CO, = 30-35 mm Hg)
Hipotermia moderada (32°-34°C)

Fenitoina (7 mg/kg)

Flash hipertensivo (efedrina en dosis titulada)
Diuréticos osméticos (manitol 0,5 mg/kg)

Bloqueantes calcicos (nimodipina 10 mg en infusién continua)
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Gangliésidos (200 mg)
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Recuperacion:

EVALUACION CLIiNICA NEUROLOGICA

‘ No complicado ‘ Complicado
‘ Obnubilacién, confusién,
delirio, estupor, coma
‘Paciente extubado y despierto‘ ‘

‘ Cuidados posoperatorios

Hemodinamicamente Sostén hemodinamico
Compensado Ventilacion
Balance hidroelectrolitico
‘ Control de temperatura
Vigilancia Evitar convulsiones
24-48 horas Prevenir hipotension e hipoxemia

Monitoreo neurolégico
Escala de Glasgow
Reflejos del tronco

TAC, EEG
Potenciales evocados
Doppler transcraneal

Oximetria cerebral
Dosaje de CPK

Diag. 12-1. Evaluacién clinica de la recuperacion
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