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Introduccion

La reversién espontanea de una fibri-
lacién ventricular y de la asistolia,
tras parada cardiaca, aunque proba-
blemente sea un hecho infrecuente,
ha sido descrito'3 por Wetherill' y
por Harden.? El cese espontaneo se
produjo mientras adn se mantenia el
masaje cardiaco. En el primer caso
coincidié con un cuadro de hiperpo-
tasemia y no fue utilizado el desfribri-
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lador. El paciente de Harden era un
enfermo que presentaba una acido-
sis metabdlica que no respondi6 a la
desfribrilacién, pero si a la adminis-
tracion de 20 mEqg de bicarbonato
sddico. Horas después consigui6 de
la misma forma la finalizacién de una
taquicardia ventricular. Ninguno de
los dos enfermos presenté signos
de fallecimiento. Ambos trabajos
fueron publicados hace mas de 20
afos y estaban relativamente proxi-
mos a la introduccién en 1960 del
masaje cardiaco externo por Kou-
wenhoven et al.*

Creemos que en ninguno de los 2
enfermos se puede hablar propia-
mente de reversion espontanea, o en
todo caso hay notables diferencias
con los 3 casos descritos por Linko
et al.3 -y con el que seguidamente
describiremos nosotros—, en los que
la recuperacién del paciente se pro-
dujo tras haber transcurrido un inter-
valo de tiempo variable (de hasta 20
min) desde que fueron finalizadas las
maniobras de reanimacién cardiopul-
monar (RCP). La suspensién del tra-
tamiento se decreté ante los eviden-
tes signos de éxitus. Queremos afa-
dir que nuestro paciente, al igual que
uno de los descritos por Linko et al.,
no tuvo déficit neurolégico alguno.

Caso clinico

Paciente varén, de 64 afos de edad,
con antecedentes de EPOC y ulcus
gastrico desde hacia 7 anos. Acudi6
a Urgencias por presentar desde 2
meses antes historia de dolor abdo-
minal difuso, con vémitos y hemate-
mesis. A la exploracion se trataba de
un paciente en mal estado general,
con signos de deshidratacién, con
un abdomen doloroso y defendido.
La auscultaciéon cardiorrespiratoria
denotd la existencia de roncus dise-
minados. El pulso era ritmico y la
frecuencia de 90 pm. Presentaba una
tensién arterial (TA) de 90/70. En la



analitica destacaba una glucemia de
1,46 gr/l, urea 0,56 gr/l y Na 134
mEgqg/l con un K normal. Se le admi-
nistraron 500 cc de una solucién de
lactatorringer y 500 cc de una solu-
cién macromolecular. Fue conducido
a quiréfano —con el diagndstico de
perforacién de viscera hueca— donde
se monitorizé el ECG y se le coloca-
ron 3 catéteres venosos periféricos.
Después de premedicar con 0,5 mg
de atropina, se realizdé la induccion
anestésica con 250 mg de tiopental
y tras la administraciéon de 50 mg de
succinilcolina se intubé con un Rusch
del 36. El mantenimiento se hizo con
0,/N,0 al 50 %, fue relajado con 4
mg de bromuro de pancuronio y se
utilizé el fentanil como analgésico.

Iniciada la laparotomia desarroll6 fi-
brilacién ventricular que evolucioné
rapidamente a asistolia. De inmedia-
to fueron iniciadas las maniobras de
reanimacion (tabla 1), las cuales se

TABLA |
MANIOBRAS Y FARMACOS UTILIZADOS EN
LA REANIMACION CARDIOPULMONAR

Tiempo transcurrido desde
la induccién al paro (minutos) 0
Ventilacién (intubacién, oxigeno al 100 %) +
Masaje cardiaco (interno) +
Monitor ECG +
Desfribrilacién -
Sueroterapia S
Adrenalina (mg) 1
0
4
5
0

—_

Bicarbonato sédico (mmol) 18
Isoproterenol (mg) ; 0,
Atropina (mg) il
Cloruro célcico (mg) : 50!
Lidocaina : -
Dopamina =
Hidrocortisona (mg)
Tiempo de reanimaciéon (minutos) i 15

suspendieron ante la falta de res-
puesta y observarse signos de éxi-
tus: apnea, midriasis arrefléxica, au-
sencia total de pulsos centrales (ca-
rétida y femoral), TA, respiracion vy
de latido cardiaco, que podia el ciru-
jano palpar directamente. Se extubd
al paciente y se le extrajeron las
sondas, catéteres y electrodos elec-
trocardiograficos.

A los 15 minutos aproximadamente,
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se observé que el enfermo presenta-
ba leves movimientos respiratorios,
asi como débiles parpadeos. Fue de
nuevo reintubado, monitorizado y se
obtuvieron nuevas venoclisis. El pa-
ciente presentaba un pulso ritmico,
una TA de 100/60 y el ECG mostra-
ba ritmo sinusal. La coloracién de
piel y mucosa se normalizé répida-
mente y se intervino al paciente,
aprecidndose un ulcus gastrico per-
forado con salida de 6.000 cc de
pus a tensién.

Finalizada la intervencion se trasladé
al paciente —intubado y relajado- a la
UCI, donde ingresé con una puntua-
cién de la escala de Glasgow de 5
(tabla 1), el pulso, la TA y el ECG

TABLA Il
ESCALA DE COMA
Hora 24 3 9
Apertura
de 1 3 4
ojos
Mejor
respuesta il T 5
verbal
Mejor
respuesta 3 5 6
motora

T: tubo endotraqueal.

fueron normales. A las pocas horas
tenia una buena respiraciéon esponta-
nea, presentando una gasometria
normal respirando aire ambiente, por
lo que fue extubado. Estaba cons-
ciente, orientado y obedecia érdenes
(escala de Glasgow: 15). Fue dado
de alta a la planta, donde falleci6 3
dias después. No se practicé necrop-
sia, aunque en el momento del falle-
cimiento estaba en una situacion de
insuficiencia renal aguda.

Discusion

La RCP fue suspendida en el momen-
to que se consideré que el paciente
era irresucitable, y que presentaba



signos persistentes de fallecimiento,
silencio absoluto cardiorrespiratorio,
midriasis arrefléxica, ausencia de pul-
so carotideo y TA, desaparicion del
latido cardiaco, coloraciéon palido-
grisacea, etc. La posibilidad de equi-
vocacién respecto a los signos de
éxitus puede parecer, aparentemen-
te, totalmente improbable, especial-
mente si tenemos en cuenta que la
reanimacién fue realizada por un
equipo médico-sanitario familiarizado
con estas situaciones. Sin embargo,
creemos que debemos llamar la
atenciéon en que existe una mayor
dificultad de diagnéstico de muerte
cerebral después de RCP por parada
cardiorrespiratoria, en enfermos bajo
anestesia general.® Algunos signos,
en un enfermo anestesiado, pueden
perder su valor absoluto: asi la ap-
nea es poco valorable en un enfermo
relajado con bromuro de pancuronio.
La midriasis arrefléxica puede ser se-
cundaria a la administraciéon de medi-
camentos. La ausencia de pulso, o la
imposibilidad de deteccién de la TA
por un oscilémetro puede ser obser-
vada en situaciones de bajo gasto.
De igual modo, puede ser explicada
la existencia de un débil latido, que
tras el diafragma, seria de dificil pal-
pacién por el cirujano. La coloracién
de la piel puede estar modificada por
una descarga adrenérgica o la admi-
nistraciéon de farmacos vasoactivos.
Asimismo, es modificable por la
temperatura corporal. Diversas situa-
ciones clinicas se pueden acompanar
de cambios en el color de la piel
(EPOC, insuficiencia corticosuprarre-
nal, etc.).

El inicio de la recuperacién esponta-
nea de la respiracién pudo coincidir
con el cese de los efectos anestési-
cos (bromuro de pancuronio, fenta-
nil...) al dar por finalizada la RCP.

Otra posibilidad seria un fallo mecéa-
nico del monitor, desconexiéon de
electrodos, etc., aunque normalmen-
te es de facil deteccién y diferencia-
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cion, no debe descartarse que en
ocasiones pueda dar lugar a confu-
sién con arritmias, fibrilacién...

La RCP puede producir alteraciones
fisiolégicas, que desaparecen al dar
por terminada la reanimacion. Asi, es
bien conocida la relacion que hay
entre la manipulacién de las vias ae-
reas, intubacién, etc., y la coinciden-
cia de arritmias cardiacas.® La esti-
mulacién mecénica de las vias aéreas
—por estimulos y reflejos neurovege-
tativos— pueden ser causa de bradi-
cardia, inhibicién de la ventilacion,
laringoespasmo, asistolia y, en gene-
ral, a un incremento de la vulnerabili-
dad del ventriculo a la fibrilaciéon. Ha
sido descrita la finalizacion de una
taquicardia ventricular por extuba-
cién.10

Asimismo, es posible la presencia de
una alcalosis en el curso de la RCP,
que podria originarse por hiperventi-
lacién o por administracién de bicar-
bonato en exceso. Efectos perjudi-
ciales de la alcalosis son: hiperosmo-
laridad plasmatica e hipernatremia,
disminucién del flujo coronario,’? de-
presién miocérdica,’® aumento de la
afinidad de la Hb por el O, con la
consiguiente reduccién de su libera-
cién a nivel periférico,’! incremento
de la resistencia vascular cerebral y
descenso del flujo cerebral,’! agra-
vamiento de la acidosis intracelular y
marcada disociacién entre el pH arte-
rial alcaldtico y el pH del LCR.13.14
Sin embargo, la alcalinizacién incre-
menta la respuesta a las aminas
adrenérgicas.!’

Por otra parte, un pH alcalino dado
no regresa a un pH no alcalético
hasta tardiamente en el curso de la
RCP. De igual manera, la disminucion
de la PCO, por hiperventilacién es
répida y su reposicién por subventi-
lacién es lenta.®

Por el contrario, podria ocurrir que el
paciente estuviese aciddtico y en hi-
percapnia. Una elevacion de la PCO,
incrementa el flujo sanguineo cere-
bral y coronario, lo cual podria mejo-



rar la acciéon de
tos.12.16

los medicamen-

Es bien conocido que en una situa-
cién de acidosis se produce un des-
plazamiento de la curva de Hb, dis-
minuyendo su afinidad por el O,, con
la consiguiente mejor cesién de 0, a
los tejidos.

Se ha observado que en una hiper-
capnia moderada hay una elevacion
proporcional de la adrenalina y nora-
drenalina, pero ante una gran hiper-
capnia (PCO, de mas de 27 kPa o
200 mmHg) se produce una brusca
elevacién de la adrenalina. Cambios
similares, aunque variables, han sido
obtenidos en un dmbito inferior de la
PCO, en sujetos humanos volunta-
rios que inhalaban mezclas de anhi-
drido carbénico.6

Recordemos que nuestro paciente
no sufrié déficit neurolégico alguno,
lo que entrafa un flujo cerebral y
coronario al menos suficiente. En tra-
bajos experimentales recientes, se
sugiere que los niveles endégenos
de adrenalina y noradrenalina estan
muy incrementados durante un paro
cardiaco y se afirma la importancia
de estos agentes simpaticomiméti-
cos en el mantenimiento de un ade-
cuado riego coronario y cerebral.l’
La adrenalina mejora el flujo sangui-
neo miocardico, pues éste depende
de la presiéon de perfusién miocardi-
ca generada por las maniobras de
RCP y la adrenalina incrementa esta
presion de perfusion, asi como el
fluqusanguineo del ventriculo izquier-
do.

Es bien conocida la posibilidad de
que un corazén que ha fibrilado pue-
da, al cabo de un periodo de tiempo,
latir con eficacia. Asimismo, es ob-
servable, en unidades de reanima-
cién o cuidados intensivos, que en-
fermos irrecuperables a los que se
desconecta el respirador pueden tar-
dar un cierto tiempo en hacer silen-
cio eléctrico. Ya en el afo 1936,

44

Kountz, mediante perfusiones artifi-
ciales, conseguia restablecer la acti-
vidad cardiaca satisfactoriamente en
corazones de cadaveres, incluso 6
horas después de la muerte, durante
al menos 2 horas, especialmente en
individuos fallecidos de tuberculosis.
Por ello, Kountz consideraba proba-
ble que la hipoxemia crénica fuese
una circunstancia favorable de la re-
sucitacién.'®

Por otra parte, ha sido bien estudia-
do el efecto estimulante del CO, so-
bre la respiracidon, que es maximo a
una PCO, entre 13,3-20 kPa (100-
150 mmf—lg). A niveles mayores la
estimulacion estd reducida, mientras
que a.niveles muy altos esta deprimi-
da y, mas tarde, cesa en su totali-
dad. Sin embargo, se ha observado
que perros mantenidos a una PCO,
muy alta (por encima de 46,7 kPa o
350 mmHg) aparentemente empeza-
ban a respirar de nuevo. La respira-
cién era jadeante, pero suficiente
para mantenerlos con vida durante al
menos una hora sin necesidad de
ayudar artificialmente a la ventila-
cién.'6

Existen pruebas de que la hipdfisis
anterior se encuentra estimulada por
el anhidrido carbdnico, provocando
un aumento de la secrecion de
ACTH.16

Un factor de gran importancia en la
preservacion de lesiones celulares
irreversibles, tanto cardiacas como
cerebrales, es la temperatura corpo-
ral. Desgraciadamente, en nuestro
enfermo no fue monitorizada, por lo
que no disponemos de datos.

En la mayoria de los pacientes baja la
temperatura durante la intervencion,
tanto porque la anestesia hace dis-
minuir el metabolismo como porque
la anestesia incrementa el flujo san-
guineo de la piel. Este aumento, cau-
sado por la anestesia, disminuye la
temperatura esofagica alrededor de
0,5-1 °C, mediante el paso de calor
del interior del cuerpo a la piel, en los



primeros 15 minutos, después de
aplicada la anestesia. También se
pierde calor en las intervenciones de
la cavidad peritoneal y por la admi-
nistracién de liquidos frios. Pacientes
normotérmicos en el preoperatorio a
menudo se enfrian de manera inad-
vertida hasta 35 °C, y hasta 31 °C
durante la intervencién.?® Ademas,
los enfermos de mas de 65 arios
tienden a presentar temperaturas
corporales en relaciéon a la tempera-
tura ambiente, pudiendo haber des-
Censos progresivos y excesivos de
la temperatura corporal incluso en un
medio ambiente moderadamente
frio.2" La vasoconstriccién periférica
retarda el ritmo de enfriamiento.

La hipotermia provoca reducciones
intensas en el consumo de oxigeno,
con valores aproximadamente del
50 % de los basales a 31°C. Parece
ser que el metabolismo cerebral dis-
minuye de una manera exponencial.
Ello es de interés, porque incluso
reducciones muy ligeras de la tempe-
ratura, en circunstancias clinicas,
ejerceran un efecto importante al dis-
minuir la necesidad de oxigeno por el
cerebro. Efecto principal sera el alar-
gamiento del periodo de superviven-
cia sin lesiones de las células en
caso de provocarse o producirse un
paro circulatorio. Ademas, disminu-
ye el desarrollo de edema.'6.22-24
La hipotermia disminuye la concen-
tracion alveolar minima (CAM) de to-
dos los agentes, aunque la cantidad
recucida por grado de temperatura
corporal varia segin el agente. Es
decir, los enfermos hipotérmicos ne-
cesitan menos anestésicos y la ter-
minacién (o la recuperacién) de la
anestesia es méas dificultosa.2?

La hipertermia tiene, generalmente,
efectos contrarios a la reduccion de
temperatura.

Creemos que también debemos
mencionar la importante y conocida
influencia de la anestesia general so-
bre la circulaciéon cerebral y sus me-
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canismos de control, no sélo por las
modificaciones que ocurren a menu-
do de la TA, PVC, PO,, PCO,, visco-
sidad sanguinea, temperatura, etc.,
durante la anestesia general, sino
también por los efectos de los distin-
tos agentes empleados. De los anes-
tésicos utilizados en nuestro caso,
probablemente sean los barbitlricos
los mas extensamente estudiados en
el campo de la proteccion neurolégi-
ca en diferentes formas de isquemia
cerebral.

La més clara accién de los barbituri-
cos sobre el SNC es una depresién
reversible de la funcién neurolégica.
Aunque los precisos mecanismos de
accién son desconocidos, parece ser
que suprime la transmisién sinapti-
ca.?526 Asociado a ello se produce
una reduccién de la actividad meta-
bolica cerebral y flujo cerebral. La
supresion de la actividad sinaptica se
asocia con maximas reducciones en
el consumo cerebral de O, y flujo
sanguineo de un 50 %.27:28 Ca reduc-
cion del flujo se acompana de incre-
mentos de la resistencia vascular ce-
rebral y reducciones en el volumen
sanguineo, lo que presumiblemente
explique su accion en el descenso de
la presion intracraneal (PIC).25:29

La proteccién producida por los bar-
bitiricos se explica cominmente
como consecuencia de la reduccion
del consumo de O, y de la depresion
del metabolismo cerebral.3% Sin em-
bargo, es preciso que persista cierto
grado de actividad eléctrica para que
puedan ejercer su accién.28
Numerosas teorias han surgido para
explicar la capacidad de los barbituri-
cos en la prevencién o tratamiento
de la isquemia cerebral. No existen
pruebas de que el mecanismo pro-
tector sea Unico y es posible que, a
través de una combinacién de accio-
nes, se pueda prevenir o reducir los
efectos de la isquemia cerebral.2® El
mecanismo molecular intimo esta
por descubrir.25:26

Han sido bien estudiados los efectos



beneficiosos de los barbitiricos en la
isquemia focal, es decir, cuando la
hipoxia no es completa o el flujo no
es nulo.31-36

Es, precisamente, en la isquemia ce-
rebral global donde existe mayor
controversia.374! Asi, Blayaert et
al., con dosis masivas de barbituri-
cos obtuvieron resultados promete-
dores,®’ pero posteriormente Gis-
vold et al. fueron incapaces de obte-
ner efectos beneficiosos de tiogental
tras isquemia cerebral global.®® Re-
cientemente, Abramson et al., en un
estudio internacional multicéntrico
randomizado después del uso de tio-
pental en 281 pacientes tras parada
cardiopulmonar, no encontraron dife-
rencias entre los pacientes tratados
con tiopental y los que recibieron un
tratamiento estandar.3

Diversas drogas han sido propuestas
para su uso en la isquemia cerebral:
calcioantagonistas, etomidato, mida-
zolan, althesin, gammahidroxibutira-
to, isofluorano, naloxone, indometa-
cina, etc.4244 De todos ellos, Gnica-
mente fueron utilizados los corticoi-
des en la reanimacién de nuestro
paciente, sin embargo, la eficacia de
estas drogas en el tratamiento de la
isquemia cerebral es controvertida y
ninguna de ellas puede ser presenta-
da hoy en dia como de valor abso-
luto.43

Conclusiones

La reanimacién cardiopulmonar de-
bera ser adecuada, precoz y prolon-
gada.2445-48 Aunque es improbable
que pacientes que han precisado una
RCP superior a los 15 minutos so-
brevivan,!7:49:50 opinamos que el pe-
riodo de tiempo durante el cual fue-
ron aplicadas maniobras de resucita-
cién a nuestro paciente fue pequeno
(tabla 1). Creemos que en aquellos
pacientes que estén bajo efectos de
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farmacos depresores, anestésicos,
hipotermia, etc., el tiempo de resuci-
tacion ha de ser mayor.

En la decision para abandonar la
RCP, es corriente que influyan un
conjunto de factores arbitrarios o
subjetivos: duracién de la reanima-
cion, edad del paciente, valoracién
de la patologia previa o asociada,
etc.; junto a la presencia de determi-
nados criterios clinicos de pronésti-
co ominoso: ausencia de respiracién
espontanea, pupilas fijas y dilatadas
durante méas de quince minutos, falta
de respuesta del sistema cardiovas-
cular, nivel de conciencia... Sin em-
bargo, muchos de estos signos pue-
den estar enmascarados por la anes-
tesia general. En todo caso no son
signos infalibles de muerte cere-
bral.>48

Es errénea la creencia de que la
presencia persistente de pupilas dila-
tadas y arreactivas en el curso de la
RCP indica lesién cerebral y justifica
el abandono del tratamiento.'’-%0 La
ausencia de respiracion deberd com-
probarse que no es secundaria a
farmacos relajantes. La falta de res-
puesta del sistema cardiovascular
puede ser equivalente a definir que el
corazén ha muerto, pero no indica el
estado neurolégico del paciente.

El concepto de muerte cerebral impli-
ca la ausencia de todos los reflejos
del tallo cerebral: pupilas fijas, falta
de reflejo corneal y vestibulo-ocular,
ausencia de respuesta motora a esti-
mulos nociceptivos, no hay reflejo
de respuesta a la estimulacién bron-
quial por un catéter, los movimientos
respiratorios estaran ausentes con
unos niveles de PCO, suficientes
para estimular la respiracién.®51-54
La recuperacioén del ritmo cardiorres-
piratorio espontaneamente, después
del abandono de la reanimacién tras
parada cardiaca, es una posibilidad a
tener en cuenta. Por ello, debe ase-
gurarse antes de considerar a un
enfermo como irresucitable, que la
depresion del tallo cerebral no se



debe a la administracién de medica-
mentos, descenso de la temperatu-
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