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RESUCIT ACION 

CEREBRAL. 

INTRODUCCION 

Las interrogantes sobre la esencia de 
La vida y la muerte han preocupado a fi­
IÓ8QÍos como Sócrates desde los tiempos 
antiguos en que el hombre hizo intentos 
empíricos por revivir animales y huma­
nos. En aflos recientes, la reanimatología 
ac ha col1301idado como una disciplina 
científica dedicada a la investigación del 
proee8Q de la muerte y la restauración de 
las funciones vita.les.1 

El proce8Q de la muerte sigue leyes 
naturales, muchas de las cuales están 
pobremente entendidu. En IH resu cita­
ción, la tarea principal y la más difícil 
es la adecuada restauración de la fun. 
ción de la corteu cerebraL 

Ha llevado largo tiem po oJ hombre el 
entender parcialmente los diversos proce­
sos fisiopatológicos involucrados con la 
isquemia o anox.ia cerebral (entendida 
ésta como la disminución o ausencia de 
oxígeno en el tejido cerebral con la con · 
secuente imposibilidad de rcal..izar sus 
funciones metabólicas) y aplicar en base 
a dichos conocimientos y a múltiples es­
tudios experimentales -tanto clínicos 
como de labora torio - oJgunas medidas 
terapéuticas encaminadas a disminuir el 
insulto encefálico posanóxico, contri· 
buir a una mejor recuperación bioquí­
mica y revertir cambios patológicos ce­
luJarea, factoreJ� que o:::n conjunto favore· 
cen una mejor cali dad de vida a corto y 
largo plazo en los Blljetos expuestos a este 
tipo de problema, independientemente 
de su etiología, alejando la posibilidad 
de vida vegetativa. 

Hubo que esperar aun recientemente 
a que se desarrollaran loa conceptos de 
reanimación respiratoria en la década de 
los cincuentAs y los relativos a la medi­
cina de emergencia y resucitación cardio­
vascular en los sesentas para que se diera 
entonces paso en los setentas al aspecto 
cerebral. 

Eatos nuevos conceptos terapéuticos 
están basados en la hipótesiB de que el 
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daf!o neuronal permanente ea debido sólo 
en parte al insulto inicial; y el resto se 
Ueva a cabo durante la Jase de reperfu­
sión.l 

El objeto de este trabajo es resumir 
los avances recientes en el entendimien· 
to de la fisiop atología de la insuficiencia 
cerebral aguda y revisar las pcincipaJes 
acciones . terapéu,ti� ent!.ioha d.aa . en .&e­
neral baJo eJ térmmo de resucttac10n 
cerebral. 

PATOGENESlS DE LA ANOXIA· 
ISQUEMIA 

La anoxia-isquemi.a cerebral puede 
ocurrir como resultado de paro, asfixia, 
trauma, neoplasias, infecciones, acciden­
tes cerebro-vasculares, etc. , cada uno con 
diferente naturaleza y secuencia de even­
tos patológicos. Es importante recono· 
cer estas diferencias, pero el reconoci­
miento de loa r�os comunes puede p ro­
porcionar un meJor entendimiento de la 
respuesta cerebral ante el da6.o en gene­
ral � hacia La anoxía-iBqnernia en espe· 
cial. 

En los últimos allos han evoluciona· 
do varios conceptos sobre La circulación 
y metabolismo cerebrales y sobre la fi. 
siopatología del dafto por anoxia-isque­
�·-
l. A pesar de su aspecto aparentemente 

homogéneo, el cerebro es marcada­
mente heterogéneo, no sólo anatómi­
camente sino también en término., de 
circulación y meta.boliamo. 

2. La disfunción neurológica y eléctrica 
cerebral puede ocurrir en awencia de 
una evidencia de falla metabólica ce­
rebral durante La fase del insulto o de 
recuperación. EstaB observaciones Ue­
van a la especulación de que la dis­
función neu.rológica después de la 

• PreAenttdo en parte en d Hospital Ame. 
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anoxía-isquemia cerebral es atribuible 
a una combinación de alteraciones 
histológicas comprobables en el tejido 
cerebral y a un segundo componente, 
como lo es la falla en la función de 
los neurotransmisores o transmisión 
sináptica.4 

3. Nuestro entendimiento, rápidamente 
creciente, sobre la función de los neu­
rotransmisores y su distribución gene­
ralmente difusa en el cerebro, ha lle­
vado hacía la sugerencia de qut: ill8 
aminas biogénicas pueden eatar invo­
lucradas no sólo en la transmisión si­
náptica sino también modulando la 
receptividad neuronal al estímulo. 

4. Por su papel en la transmisión sináp­
tica, loa neurotransmisores en general 
tienen potentes efect011 sobre eJ meta­
bolismo y circulación cerebrales, so­
bre la �nción de la membrana y es· 
tá.n implicados en una gran variedad 
de desórdenes del sistema nervioso 
central. 
De hecho, el rol central de los neuro­
transmisores es el acoplamiento estre­
cho entre el metabolismo )' la circula· 
ción cerebrales.s (cuadro No. 1) 

5. Demostraciones recientes de que cier­
tas drogas administradas después de 
la isquemia cerebral global o focal 
son efectivas para aminorar el déficit 
neurológico, sugiere que una porción 
significante del daño definitivo ocu­
rre después de la restauración de la 
circnlación.617/63 
Una evidencia adicional para este con­
cepto se sugiere por la efectividad de 
1118 medidas promotoras de flujo (in· 
yección de boloa intraarteriales de 
dextrán 40, hipertensión, hepariniza­
ción y hemod.ilución) para atenuar el 
déficit neurológico después de 12 mi­
nutos de paro en perros.8 Estas ob­
servaciones son de gran relevancia clí­
nica y deberán traer con&idera.ciones 
de medidas terapéuticas más activas 
y tal vez más profilácticas en el futuro. 

Finalmente, el papel de los neuro­
transmisores en la patogéneais de la ano­
xia-iaquemia cerebral . �stá recibiendo 
actualmente gran atenc10n y parece estar 
implicado en una gran variedad de desór­
denes del sistema nervioso central. 

La hipóteaJJI unificada del da.i\o cere­
bral anóxico-equémico está basada en el 
papel central de los neurotransmisores 
y especialmente de las catecolaminas,3 

ISQUEMIA CEREBRAL GLOBAL 

La tolerancia del cerebro al cese total 
de la circulación está actualmente en de­
bate. Observaciones en el hombre llevan 
a la noción generalmente aceptada de 
que la isquemia cerebral global de dura-

{;uadro No. 1 

CARACTERISTICAS DE LOS 
NEUROTRANSMISORES 

DISTRffiUCION GENERALMENTE DIFUSA 

TRANSMISJO N SINAPTlCA 

MODULA RECEPTIVIDAD NEURONAL AL ESTIMULO 

POTENTES EFECTOS METABOLISMO, CIRCULACION 
CEREBRALES Y FUNCION DE LA MEMBRANA 

IMPLIC.ADOS EN GRAN VARIEDAD PATO LOGIA DEL SNC 

ción mayor a 4 ó 5 minutos resulta en 
un daño cerebral permanente. Sin em· 
hargo, en estudios con animales se sugie­
re que el límite está entre 14 y 15 minu­
tos, y en otros es hasta de 60 minutos,9 
y en el hombre hay reportes de hasta 13 
minutos después de hipotensión hipovo­
lémica severa,lO y aún más prolongados 
bajo condiciones especiales . 

Ea difícil estab lecer un umbral ¡ara 
el daño cerebral permanente despues de 
isquemia cerebral global por variaa razo­
nes: 

lo. Ea difícil definir en sí qué es da­
i'lo cerebral permanente. 

2o. Se usan pruebas de diferente sen· 
sihilidad tanto en animales como 
en el hombre. 

3o. La calidad del cuidado intensivo 
posisquemia en pacientes y ani· 
males puede ser muy variable, 
añadiendo morbilidad y mortali­
dad en otros aparatos y sistemas 
del cerebro. 

4o. Existen además otras variables, 
como son la especie y sensibilidad 
individual a la anoxia·isquemia y 
la relación directamente propor­
cional entre La duración de la ÍS· 
quemia y el grado de déficit neu­
rológico. 

Con una mayor duración de la isque· 
mía existe poco efecto sobre el déficit 
neurológico, hasta que se alcanza el um­
bral df'. dai'lo cerebral isquémico, y dr 
ahí en adelante, un pequei'lo aumento 
en la duración de la isquemia o una va­
riación en el manejo llevarán a grandes 
cambios en el déficit neurológjco. Even· 
tualmente, un incremento adicional en 
la duración de la U!quemia Uevará a un dé­
ficit neurológico máximo e irreversible. 

La distribución de los cambios histo­
lógicos cerebrales -sec undarios a la is­
quemia cerebral global- claramente 
mueatra que algunas áreas del cerebro, 

tales como la corteza occípital, la corteza 
calcarina, los ganglios basalea, etc., son 
más susceptibles al rumo por anoxia·ÍB· 
quemia que otras áreas, como la corteza 
temporal y la lrontal.9 Esta vulnerabili­
dad selectiva fue reconocida desde 1858 
por Brown.Sequard. Algunos la atribuyen 
a factores vasculares tales como agrega· 
ción eritrocitaria y comprensión arte­
rial, mientras que otros sugieren una sen· 
sihilid.ad específica de las neuronas a 
factores tóxicos (pathocliais), habiéndo­
se encontrado también comprerlllión 
capilar por los ut:xocitos. Podo anterior, 
se considera que la vulnerabilidad del 
cerebro es debida a una combinación dP, 
factores,3 (Cuadro No. 2), 

Lu principales diferencias entre is­
quemia cerebral global y focal son que 
en la primera el insulto es en general 
menos definido, aunque las lesionea tie­
nen una distribución variable. En la 
U!quernia focal dichas lesiones están 
mejor circunacritas. En cuanto a los pro· 
cesas bioquímicos y patofiaiológicos, en 
el tipo global son nW lentoe, míe.ntras 
que en el focal son más rápidO& y seve­
ros; por lo demás, su fis:iopatología es 
similar, tanto en ténninO& de fonnación 
de edema cerebral, aumento de la presión 
intracraneal (PIC), pérdida de la auto­
rregulación o fonnación de una "falsa 
autorregulación ", como de metabolismo 
de laa catecolaminas. (Cuadro No. 3). 

FOSFATOS DE ALTA ENERGIA 
Y METABOLISMO D� LOS 

CARBOHIDRATOS 

Los cambios en la Pa02 (presión par­
cial de 02 en la sangre arterial) tisular 
cerebral y en la fluorescencia del NADH, 
se han medido para detenninar el indi­
cador más temprano y más sensitivo de 
anoxia cerebral, asociada con disfunción 
eléctrica y neuroló¡¡;jca_ll Aunque la 

elementos S 



Cuadro No. 2 

VULNERABILIDAD SELECTIVA 

SENSIBILIDAD ESPECIFICA 
NEUKONAL A LA 

ANOXIA-ISQUEMIA 

DIFERENCIAS REGIONALES: 

• TASA METABOLICA 
• DENSIDAD CAPILAR 
• FLUJO SANGUlNEO 

• CONTENIDO DE LOS 
NE UROTRANSM !SU FtES 

EVENTOS INTRA VASCULARES: 

• AGREGACION 
ERITROf.TT ARIA 

• COMPRESION CAPILAR 
{EDEMA) 

• METABOLISMO REGIONAL 
ORCULAOONCOLATERAL 
FACTORES ANATOMICOS. 

PaO'l tisular cerebral cae e OmmHg de 
10 a 15 segundos después de isquemia 
global, la fluorescencia del NADH au­
menta en 3 segund()S después de que la 
arteria cerebral media se li�a. Existe 
además un aumento en la aebvidad glu­
colítica durante la isquemia cerebral, 
lo que produce parcialmente el rápido 
aumento del lactato tisular ceberal (de­
bido principalmente al aumento masivo 
de la relacion NADH/NAD), al ser redu­
cidos los Iris ternas Redox por la isquemia. 

El aumento en el lactato cerebral y el 
deaeenso en el pH consecuente han sido 
implicados como un meca.n.i.smo de daflo 
cerebral isquémico que lleva a la fonna­
ción de edema.ll Por la estimulación 

ISQUEMIA 
GLOBAL 

DEFINIDO 

de la glicólisia durante la anoxia, el trans· 
porte de glucosa a través de la barrera 
hematoencefálica se ve comprometido, 
lo que es un factor limitante en la recu­

peración bioquímica del cerebro posano­
xis. Dicho transporte se reduce en un 
30% después de 10 minutos de anoxia. 
Por lo tanto una combinación de g l icó­
Lisis aumentada, con inhibición del trans­
porte de glucosa a través de la barrera 
hematoencefálica, puede magnificar la 
depleción de in termediarios metahólicoa 
y foefatoa de a.lta energía durante la ann­
xia-iequemia, Por otro lado, el aapartato 
y la glutamina, protegen la integridad 
del sistema respiratorio oxidativo duran­
te la anoxia (también el acetoacetAto y 
oxoglutarnato). (Cuadro No. 4). 

METABOLISMO 
DE LOS LIPIDOS 

Loslípidos proporcionan un alto por­
centaje del peso cerebral total: el 33% de 
la materia griB seca, y 55% de la blanca; 
su composición y metaholimo varían 
importaotemente con la edad. 

Las modificaciones en los ácidos gn-
808 l ibres cerebrales pueden estar rela­
cionada& con la funcion de excitabilidad 
de la membnma.'3 Las {osfolipasaa A 
y A1 están involucradas en dichas modi­
ficaciones. Los principales ácidos �asos 
libres son: estearico, oléico, · araqUI clóni­
co, palmítico y doeoeahexanoico. 

Oeapués de cinco minutos de asistolia, 
el nivel de dicho ácidos grasos se incre­
menta en un l 00% , probablemente con 
relación a la liheracion masiva de neuro­
tranamisores y despolarización neuronal, 
aumentando principaJmente el ácido 
anquidónico y en menor grado el este­
árico y otros.I4 

Dicho incremento coincide con un 
descenso de loe fogfatos de alta energía 
principaJmente en la materia gris. Estos 

Cuadro No. 3 

INSULTO 

OISTRJBUCION VARIABLE LESIONES 

MAS LENTOS 

EDEMA CEREBRAL t PIC 

6 elemento¡ 

PROCESOS BIOQ. 
Y PATOFISIOLOGICOS 

PERDiDA 
AUTORREGULACION 

"FALSA AUTORREGULACION" 

cambios en los ácidos grasos son además 
importantes porque intervienen sobre la 
síntesis de prostag{andinas y sobre la oxi­
dación mitocondria.l, además de aumen­
tar la coagulabilídad de los elementos 
de la sangre. (,15) (Cuadro No. 5) 

La liberación de aminas biogénicas 
durante los primeros lO minutos de is­
quemia cerebral �obaJ influencia sola­
mente la liheracion de ácido palmítico 
y oleico y no de araquidónico y eateári­
co. Sin embargo, después de 20 a 60 
minutos de isquemia parece suprimirse 
la liberación de ácidos grasos libres, 16 
lo que aparentemente se correlac iona en 
forma directa con la duración y severidad 
de la misma, 17 pudiendo ser por lo tan· 
to un indicador bioquímico de la severi­
dad del daño. 

La importancia de estos factores es 
tal que autores como Nemoto piensan 
que las terapias efectivas en am inorar 
el dai\o iequémico cerebral lo son gra­
cias a que logran atenuar la liberación 
de ácido araquidónico durante la iaque· 
rnia. Es importante puntualizar ein em­
bargo �e dicha libe�ación de

_ 
ácidoo 

grasos libres no esta necesanamente 
relacionada con daño cerebral irrever­
sible.!? 

METABOLISMO PROTEICO 

Durante la isquemia el aparato meta· 
bólico para la síntesis de proteínas cere­
brales permanece intacto, afectándose 
sin embargo , en la fase de reperfu· 
sión.lB 

Loa c'ambios sobre los aminoácidos 
(a través de piru vato y NADH) se dan 
principalmente en dos grupos: 

EL D!CARBOXILICO. Acidos 1-glutá­
mico , aspártíco, ciateico y homocisteí­
co, con efecto excitatorio pronunciado 
sobre las neuronas. 

ISQUEMIA 
FOCAL 

MENOS DEFINIDO 

MEJOR CIRCUNSCRITAS 

MAS RAPIDOS Y 
SEVEROS 

PROC. BIOQUIMICOS 
PATO Ji'ISIO LOG ICOS 

(Ca). 



EL MONOCARBOXIL/CO. (o de amino­
ácidos neutrales) GABA, glicina, taurina, 
beta-alanina y guanidinoacético, con 
efectos depresores. 

La hipox:ia disminuye el aspar'tato 
cerebral y aumenta la alanina y GABA; 
los primeros producen díaminucióo en la 
oxidación de citratos. (Cuadro No. 6) 

AGUA CEREBRAL 

Los factores involucrados en el des­
arrollo de edema cerebral están pobre­
mente entendidos. Sin embargo, se ha 
:ategorizado al edema en 2 tipos: 

- V asogénico 
- Citotóx:ico 

El primero probablemente relaciona· 
lo con edema extracelular y el último 

con edema intracelular. Arnboe han sido 
atribuidos a falla o ruptu.ra de la barrera 
hematoencefálica, o a falla de la bomba 
de Na• - K+. Estas no son explicaciones 
snficientes y no deben ser consideradas 
como tales. Los factores específicos in­
volucrados, tales como alteración en la 
permeabilidad YlUIC\!lar, presiones osmó­
ticas e hidrost.áticas t:iml.ares e intravas­
culares alteradas no han sido extensa­
mente estudiada!! en el cerebro.J 

Un factor posiblemente muy impor­
tante es �:1 ao.mento en las partículas 
osmóticamente activas en el cerebro en 
e.etadoa fatológicoa.. (Cuadro No. 7) 

En e cerebro normal, la osmolaridad 
es mayor en el cerebelo que en otras re­
giones y el grado de incremento de dicha 
osmolaridad durante la isquemia es tam­
bién diferente en las distintas regiones 
del cerebro. Estos gradientes de osmo­
laridad pueden proporcionar la fuerza 
para que el agua se mueva de una región 
a otra durante la isquemia. 

Las áreas de alta vulnerabilidad gene­
ralmente están aeociadas con tasas meta­
bólicas altas, densidades capilares eleva­
das y, por lo tanto, un gran depósito de 
agua intravascular disponible para inun­
dar el parénquima.19 

Se ha demostrado por otro lado que 
la barrera hematoencefálica sufre usual­
mente una disrupción durante la reani­
mación cardiopulmonar, lo que canea 
extravasación de proteínas plasmáticas y 
edema en el tej1do cerebral, pudiendo 
contribuir al aumento en la presión intra­
craneal.20 

CATECOLAMINAS 

La norepin efrina, dopamina y 5-HT 
cerebrales díaminuyen durante la isque­
mia, sobre todo en la primera hora po&is-

Cuadro No. 4 

FOSFATOS DE ALTA ENERGlA 
Y METABOLISMO CARBOHIDRATOS 

J. Pa02 tis. cerebral +--- - Fluorescencia del NADH 
.! Sist. Redox .. c.l2" ..,ISQUEMIA 3" 

� ---- � 1 t radio NADH/NAD +- tGLUCOLISIS-Transporte 10' �30% 

j 
1 glucosa � 

Depleción intermediarios metabólicos 
y fosfatos de alta energía 

t Lactato tlsular 
cerebral 

J. l 
+ pH ED�MA 

NO RECUPERACION BIOQUIMICA CEREBRAL POSANOXJA 

quémica.2l Dicha reducción es atribui­
ble a la liberación de ruchas catecolami­
nas, aeí como a la disminución en la 
síntesis'! degradación de las

. 
mUrm.� .

. 
La smtem de catecolammas Y1& tlro­

sina hidroxilasa y su degradación vía 
MAO, requiere 02 molecular a 7 torr 
para desarrollar una velocidad de reac­
ción máxima. 

vios o más ahajo después de 30 a 60 
minutos de isquemia completa 808teni­
da. Se ha demostrado que durante la 
isquemia cerebral global ocurre una 
alteración bifásica en la sensibilidad de 
formación de AMP-C estimulado por no­
repinefrina, aunque aún no se ha deter­
uunado si esto es reversihle o no.22 (Cua­
dro No. 8) 

La isquemia-anoxia se correlaciona 
con un incremento de 3 a 5 veces del 
AMP-cíclico cerebral, seguido por un 
descemo gradual hasta loa nivelea pre-

ALTERACIONES POSISQUEMIA 

Flujo sanguíneo cerebral 

Cuadro No. 5 
METABOLISMO DE LOS LIPIDOS 

33% 55% 
MAT. GRIS MAT. BLANCA 

' / ESTEARICO 
ALTERAN "" / OLEICO 
EXCITABILIDAD

- AC. GRASOS LTBRES 
ARAQUTDONICO 

MEMBRANA 1 CEREBRALES 
PALMITICO 
DOCOSAHEXANOICO 

fosfolipasa 
A y A2 

5' asistolia 

ALTERACION SINT. +---­ > 100% � .¡.FOSFATOS DE 
(araquidónico/esteárico) ALTA ENERGIA PROSTAGLANDINAS / � 

ALTERACION OXIDACION t COAGULABILIDAD 
MITOCONDR� / 

NO RECUPERACION BIOQUJMICA CEREBRAL POSANOXlA 
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Con la restauración de la presión de 
perfusión cerebral (PPC) la reperfuaión 
ocurre no homogeneamente a través 
del cere hro, prcsu m ihlem en te debido 
a diferentes r..,,.¡,kncias en los distintos 
lechos YII8Clllarf',< ¡¡{�ct;¡J.m variablemen­
te por el vasoespasmo, a aumento en la llresión tisular lol:al, a compresión espi­

ar, a roagulación intravascular, etc., 
especialmente en las áreas selectivamen­
te VI rl nera bles,l3124 

Dicho fenómeno de maJa reperfuaión 
puede ser disminuido hasta cierto grado 
mediante una presión de perfueión cere­
bral (PPC) lo suficientemente elevada. 

En estudios recientes se ha demoetra· 
do la importancia de la PPC para resta­
bleeer una adecuada perfusión en laa 
diferentes r�onea cerebrales (cada una 
con ruinera bilidad específica), además 
de la eJ(istencia de diferentes presiones 
cn'ticas de reperfusión pos.isquemia.1:S 

PH CEREBRAL 

Durante la isquemia, el pH tisular ce­
rebral desciende alrededor de 1.0 del 
valor inicial de 7.0, y después desciende 
aím un 0.5 más antes de retomar a 
valores normales. Estas observaciones 
sugieren que en la faae de reperfuaión 
la mayor permeabilidad de la glucosa a 
través de la barrera hematoencefáJica 
comparada con la deJ lactato, reaulta 
en una restauración inicial del cerebro a 
partir de glucosa, causando un incremen­
to en la producción del ácido láctico 
pero sin contar con una ad�uada oxida­
ción del lactato acumulado. 

Estas observaciones también sugieren 
que el mayor detrimento de la isquemia 
incompleta comparada con la completa 
pue�e ser debido a una mayor acidosia 
lácbca. 

TASA METABOLICA 
CEREBRAL 

Inmed.iatamente después de la restau­
ración de la circulación, la tasa metabé.­
lica cerebral del 02 (TMC02) disminuye 
del 50 al 70% del control en Íos primeros 
30 minutos de la reperiusíón.25 Sin 
emha:rgo, entre 30 y 60 minutos poeis­
quemia aumenta 3 veces más que el con­
trol. El anm.ento en la TMC02 después 
de una hora posisquemia sugiere que 
la h.ipoxia cerebral continua y el hiper­
metabolismo posisquemia pueden tener 
un papel en el dano isquémico, El coe­
ficiente de u tilización de 02, que ea 
igual al consumo de 02 por el cerebro, 
varia en relación más o menos directa 
con la TMC01, mientras que el conteni­
do venoso certbral de 01 varia inversa­
mente. 

Sin embargo, la captación de glucosa 
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Cuadro No. 6 

METABOLISMO PROTEICO 

t PROTEOLISIS ISQUEMIA t PROTEOLISIS 
><,. o/ \¡ .)f 

t EXCRESION � ISINT. PROTEICA! -+ LIB. 
AMINOACIDOS RECIRCULACION AMONIO. 

1 N1A��;�D\ 
GPO. DICARBOXILICO; GPO. MONOCARBOXILICO: 

AC. 1-GLUTAMICO (aminoác. neutrales) 
AC. ASPARTICO (+) GABA (t) 
AC. CISTEICO GLICINA 
AC. HOMOCISTEICO TAURI.NA 

+ BETA-ALANINA (t) 
EXCITACION NEURONAL GUANID\NOACETICO 

y la el.iminación de lactato pueden no 
re·flejar el metabolismo cerebral. ya que 
la barrera bematoenceíálica representa 
un verdadero obstáculo a la difusión de 
estos compuestos, aden1ás de que el ce· 
rebro los puede almacenar mejor que al 
0'2. 

Se ha vi&to que en la faae de reperfu­
eión después de la isquemia-anoria la 
ausencia de substratos disponibles (glu­
cosa, 01) y la de fosfatos de alta energía 
no está relacionada con la J?reBencia o 
ausencia de actividad eléctnca; que la 
medición de variables metabóliéaa cere­brales en base a diferenciaa arterioveno-
888 puede no reflejar cambios en el me­
tabolismo tisular cerebral; y que la razón 
para la falla eléctrica después de la isque· 
mia-anoxia se �ncuentra en variables 
diferentes a los fosfatos de alta energía¡ 
sin em.bargo, recientemente se ha inten­
tado relacionar el metabolismo energé-

DEPRESION NEURONAL 

tico cerebral (mediante el uso de la dife­
rencia arteriovenosa cerebral de conteni­
do de (h y glucosa) con el pronóstico de 
la encefalopatía hípórica, sugiriéndose 
que la recuperación cerebral se asocia 
con un aumento en el p roceso de oxida­
ción al inicio del metabolismo no gl.ico­
lítico. (64) 

El aumento en la eínteais y los niveles 
de catecolarnin88 en el periodo poeisqué­
mico concuerdan con los altos niveles 
de AMP-C, medidos después de isquemia 
cerebraL 26 Oespués de 8 minutos ea 
de 3 a 5 veces mayor y deapnés de 16 
minutos, de 10 a 13 vecee. Si la isquemia 
se 11rolonga por 20 minuto& o máa el 
AMP-C se reduce nuevamente. 

TERAPIA INTENSIVA CEREBRAL 
POSRESUCIT ACION 

La isquemia cerebral globaJ con reper-

Cuadro No. 7 

AGUA CEREBRAL 

------- EDEMA CEREBRAL� 
VASOGENICO FALLA BARRERA CITOTOXJCO 

(edema extracelular) HEMATOENCEFALIC A  (edema intracelular) 
Y BOMBA Na+- K"' 

ALTERACJON PERMEABILIDAD VASCULAR 
ALTERACION PRESION OSMOTICA 

E HID ROSTATICA TISULAR E INTRA VASCULAR. 



Cuadro No. 8 

CA TECOLAMINAS 
t 

� NOREPINEFRJNA � DOPAMINA � 5-HT 

� ISQU1EMIA � AMPc' 30-60' � 
(1 H) 

TIROSINA � 

HJDROXILASA 1 � MAO 

¡ SINTESIS t LJBERACION DEGRADACJON 

fusión de.spuée de 5 minutos o más 
resulta en necrosis multifocal cerebral. 
La reperfus:ión encuentra una acidosis 
tisular con vasoparálisis t:ra.naitoria y 
provoca hipoperfusión irregular, hiper­
metaholiamo, liberación de radicales qu í. 
micos librea que tienden a dallar laa 
membranas y producen grados variahlee 
de edema cerebral, como hemO& visto. 

El tratamiento pnsresucitación iníJu­
ye secundariamente en cambiO& que ocu­
rren en todO& 108 sistemas vitales después 
del inicio de la reperfu.sión. 

Complicaciones posre.sucitación tales 
c?mo hipote�ón, hiperten.aión �vera, 
hipoxemta, htpercapnea, hipertermia 
eepsis e insuficiencia renal han demo; 
trado que empeoran el estado neuroló­
gico.Z71l8 

�06 objetivoe de la terapia posresuci· 
l:ac1on son: 

a) Optimizar las funciones respiratoria, 
cardiovascular, metabólica y hepática 
p� la supervivencia de todo d orp­
fll8mo, 

b) Aplicar estas medidaa de manera que 
beneficien particularmente a la recu­
peración neuronal. 

e) Aplicar o investigar en pacientes los 
beneficios y ri�os de nuevas medi­
das de reeucitacion cerebral. 

MEDIDAS ESTANDAR DE SOPORTE 
VITAL ORIENTADAS AL CEREBRO 

Un abordaje agresivo preventivo o 
manejo inmediato de arritmias graves y 
estado de choque es pretendido en la 
prevención de un deterioro secundario 
y un nuevo paro. 

Las medidas de homeostaais extra­
craneal después del paro cardiaco inclu· 
yen un corto periodo de hipertensión 
inmediatamente después de la restaura­
ción de la circulación espontánea, segui­
da poeteriormente de normotensión o 
leve hipertensión &OStenida durante el 
coma, con expansorea de volumen plas­
mático y terapia vasopresora de ser ne­
cesario. 

Cuadro No . 9 

HOMEOSTASIS EXTRACRANEAL 

CONTROL DE TAm Y NORMALIZACION 

DEL VOLUMEN PLASMATICO 
LNMOV 1LIZACION 

SEDACIO N ·ANALGESIA-A N �STESIA-PREVENCION 
Y CONTROL CONVULSIONES 

PaC02, pH, Pa02 

CORTICOSTEROIDES 
V ARlABLES SANGUJNEAS 
LJQ U IDOS-A LIMENT ACION 

NORMOTERMIA 

La inmovilización con bloqueadores 
neuromusculares parcialea (para permitir 
el reconocimiento del despertar y la he-­
miplejía), facilitan el control de la ten­
sión arterial (TA) y !011 gasea arteria1es. 
Dosis convencionales de tiopental, �en­
tobarbital o diienilhidantoína (DFH) 
deben ser usadas para prevenir o tratar 
convulsiones o inquietud. 

El proveer una moderada hiperven· 
ti1ación controlada y el manejo de otras 
variables extracraneales se verán a con­
tinuación: 

A. Horneo!Jtuia extracraneal (Cuadro 
No. 9) 

l. Controlar la TAm y nonnalizar el vo­
lumen plasmático. Exparuión del vo­
lumen plasmático con líquidoe (10 
ce/kg.); vasopresores o vasodilatado­
res, según sea necesario ( dopamina, 
dobutamina, norepinefrina, nitropru­
siato de Na) (no usar este último en 
pacientes con presión intracraneal 
(PIC) aumentada si no ee cuenta con 
monitoreo de la rnisma.29 
a) Hipertensión leve breve (T Am 120-

140 mmHg) por 1 a S minutos des­
pués de la restauración de la circu· 
!ación (opcional). La hipertensión 
intermitente severa tiene un efecto 
deletéreo sobre la reMJperación 
neuronal después de isquemia ce-­
rebral global,l!/30 además de 
que se le ha intentado involucrar 
como productora de dalia a La 
barrera hematoencefálica,lO sobre 
todo cuando es súbita.31 

b) Mantener nonnotensión (T Am 90 
mmHg) o discreta hipertensión 
(T Am 100-120 mm Hg) duran te el 
coma. Después de trauma cerebral, 
mantener nonnotensión o leve hi­
eotensión (T Am 60-90 mm Hg). 

e) Catéteres vasculares. Catéter arte­
rial y central para presión venosa 
central: Swan-G811% opcional. 

2. Inmovilización para ventilación con· 
trolada con doais leves de relajantes 
(bromuro de pancuronio ). Se ha de­
moatrado la aaociación entre inmo· 
vilización con pancuronio para venti· 
!ación controlada y disminución del 
déficit neurológieo deapnéa de isque­
mia cerebral global.30 

3. Drogas IV para sedación (analgesia· 
anestesia) y prevención. y control de 
convulsiones: tiopental y pentobar­
bital. 
5 m!dkg., IV más 2 mg/kg. por Hr. 
(nive1es séricO&). 
� mg/d1). Dosis total 30 mg/kh. 
(mayor para conwlsiones recurren­
tes). DFH 7 mg/kg. IV, y repetir se­
gún sea necesario. 

4. PaC01 (presión parcial de C02 en 
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sangre arterial) de 2()..30 mmHg, me­
diante ventilación controlada. 

5. Un pH arterial de 7.30.7.60. 
6. Pa01 por arriba de 65 mmHg, con 

Fi01 50% y PEEP mínimo de ser ne­
cesario (presión positiva espiratoria 
final). 

7. Corticosteroides (opcional). Metíl­
prednisolona 5 mg./ kp;. e� ida por 
l mg./kg. cada 6 hrs. 1V; o Dexame· 
taso na 1 mg./kg. IV, seguida de 0.2 
mg./kg. cada 6 hra. IV. Por corto tiem­
po: 2 a 5 días. 

8. Variables sanguíneas : 
Hematocrito 30-35%. 
Electrolitoe normales. 
Presión coloidosmótica por a.rriha de 
l S mmHg. 
(Albúmina por arriba de 3 mg./dl.). 
0Bmolaridad sérica 280-330 m08m/L. 
Glucosa 10()..300 mg./% . 

9. Líquidos-alimentación. 
No soluciones glucosadas solamente . 
Usar glucosa 5-10% en solución fisio· 
lógica al 0.25 - 0.5% IV. 39-50 ce./ 
kg. para 24 hrs. (en niftos lOO cc ./kg. 
para 24 hrs.);  agregar � y otros elec­
trolitos como sea requerido. 

lO. Mantener normotermia. t:vitar hiper­
termia. 

B. Homeostaai.& intracraneal. (Cuadro 
N. lO). 

l. Descartar masa ocupativa: historia clí­
nica, cua dro cl ínico, angiografi'a cere­
bral , tomognúía axial computarizada . 

2. Monitoreo de la presión intracraneal. 
Sólo si está establecida una técnica 
�· Opcional después de resucita­
cion; recomendado después de trau­
matismo craneoencef.álico y en ence­
í.alitis. Util tam bién en la encefalopa­
tía hiperteosiva severa . .n 
a) Se prefiere al tomillo craneal cón­

cavo (Becker) en coma no t:raumá· 
tic o. 

h) Se prefiere el catéter ventricular 
fLundhere-) en coma traumático. 

3. Control de presión intracraneal en e 
por debajo de 1 5  mm./kg. mediante : 
a) Hiperventilación (PaC01 de 20 

mmHg) mediante ventilador cicla· 
do por volumen de preferencia. 

b) Drenaje de líquido cefaJon-aquídeo 
(LCR) ventricular. 

e) Manitol O.S _ _g./Kg. IV ; más 0.3 gJ 
Kg. IV por Hr ., a corto pluo. 
Opcional : manito! 1 grn ./kg. IV ; 
dosis única empírica sin monitoreo 
de la presión intracraneal, irunedia­
tamente después de la restauración 
de la circulación espontánea des­
pués del paro. 

d) Diurético de asa IV ; furosemid 0.5-
1 .0 mg./kg. rv. 

e) Tiopental o pentobarbit.al 2-5 mgJ 

1 O elementos 

Cuadro N o. 1 O 

HOMEOSTASIS INTRACRANEAL 

D ESCARTAR MASA OCUPATIVA 
MONITOREO PRESION INTRACRANEAL 

CONTROL PRESION INTRACRANEAL 

HIPER VENTILACION/D RENAJE LCR V ENTR./ 

MAN ITOL/DIURETICOS DE ASA/ TIOPENTAL O 
PENTO BARBIT A L/ CO RTICO ESTERO ID ES 

HTPOTERMIA/CALCIO ANTAGONISTAS 
MONITOREO EEG 

M EDICIONES EXPERIMENTALES ADICIONALES 
EVA LUACION 

kg. IV, repetido como sea necesa­
rio. 

f) Barbitúricos, mismas dosis ante8 
citadas hasta llegar a una dosis 
total de 30 mg./kg. en un 

_
period� menor a 6 hrs. de ser posible y 8l 

es que las con diciones hemodiná­
micas del paciente lo permiten (re­
cordar su potencial efecto hipoten ­
sor, aunque hay trabajos recientes 
que no lo demuestran y su habili­
dad para inducir rearresto sobre 
todo en corazones previamente 
en fermos) . Se han reportado tam­
bién otro tipo de complicacio­
{les.33 

g) Hipotermia : 30-320C a corto pla­
zo, con ventilación controlada, re­
lajantes, anestésicos, vasodilatado­
res y evitando escalofrío. E:e opcio­
nal. 
La hipotermia a largo plazo no e!' 
recomendada. 

4. Calcio antagonistas. 
PrincipaJmente del tipo de la lidofla· 
zina, a razón de 1 mg./kg. de peso 1 O 
minutos después del paro cardiorres­
piratorio, pudiendo repetirse la dosis 
a las 8 y 16 hrs.63 

5. Monitoreo electroencefalográfico 
(EEG). 
a) EE"G regular. 
b) EEG computarizado (monitoreo 

de la función cerebral). Especial­
mente ú til  en pacientes con con­
vulsiones , con "PlC" elevada o 
después de paro cardiorrespirato­
rio ;34 también en otros tipos de 
coma profundo35 y en el diagnós­
tico de muerte cerebral .36 

e) Potenciales evocados de tallo cere· 
bral. 
Está demostrado que tienen una 
gran importancia com o · pronosti­
cadores de recuperación neuroló-

gica (potenciales evocados soma­
tonsensoriales) . 31 

6. Mediciones experimentales adiciona· 
les. 
Im�cl.ancia eléctrica cerebral, flujo 
sanguíneo cerebral, metabolismo ce­
rebral y composición deJ líquido 
cefalorraquídeo, Basados en la idea 
de que el líquido cefalorraquídeo 
baña a las células cerebrales dañadas 
se ha tratado de evaluar el da.ño bus­
cando cambios bioquímicos en dicho 
l íquido. Enzimas como la TGO, DHL, 
CPK y su isoenzíma BB - CPK así 
como el AMP-C han demostrado se· guir patrones definidos cuando se lea 
determina seriadamente y, lo que es 
máa importante, estos patrones se re­
lacionan estrechamente con la evolu­
dón de loe pacientes.38 un fenó­
meno muy similar aJ que ocurre con 
el infarto agudo del miocardio. La 
primera 'en aparecer es también la 
CPK, alcanz8IIdo su pico máxim o  al­
rededor de 48 horas después de ini­
ciada la encefaJopatía poaisquemica. 
Por Jo tanto una simple punción lum­
bar alrededor de la hora 48 yropor· 
donará una valiosa infonnacion sobre 
la evolución final de la encefalopatia. 

7. Evaluar la gravedad, profundidad del 
coma y evolución del paciente me­
diante la ayuda de algún sistema de 
puntaje de loa y a  establecidos (por 
ejemplo el de Glasgow) . 

Las medidas homeostáticas cerebrales 
incluyen descartar maaa ocupativa intra­
cerehral que pudiera requerir cirugía in­
mediata y monitoreo de la presión ínt:ra­
craneal, así como su normalización. 

Oespuú de la isquemia global, sin 
embargo, el edema cerebral es raramen­
te tan severo como para incrementar 
la presión intracraneal. De todos modos, 
ai hay una m ejoría neurológica inicial 



�� de deterioro secundario, la pre­
sion intracraneal pudiera eatar elevada 
y enton� debera monitorizaree donde 
existan las medidas seguras, atraumáti­
cas y aaépticas para h&eerlo. 

El tornillo cóncavo cerebral ea lavo­
ruido en el coma médico, mientraa que 
el catéter ventricular lo es en el traumá­
tico, como ha sido ya seft.alado. El mo­
nitoreo de la pretrion intracraneal está 
más indicado en el coma traumático o 
en la encefalitis que en el coma posparo 
cardiaco. Au.mentoe en la presión intra· 
craneal m ayores de 15 mmHg, son indi­
cacion.e para practicar las memelas enca­
minadas a disminuirla. Mientras que la 
081lloterapia con manítol a dosia bajas 
y por corto tiempo (12-72 hra.) continúa 
siendo ntilRa�; la misma terapia en do­
sia altae y a largo plazo ee ha reportado 
como productora en sí de enfennedad; 
la hipertensión intracraneal eatá siendo 
cada vez más controlada con dosi& anes­
tésicas de tiopental o pentoharbital . 

M EDIDAS ESPECIALES PARA 
RESUCITACION CEREBRAL 

Algo que no debe olvidarse ee que 
muchaa de estaa medidas son aún con­
troversialea. Uno debe tener en mente 
las diferencias entre loe muchos tipoa 
de lesión cerebral global �omo en el 
choque o el paro csrdiaeo- y la iaque­
rnia focal -del infarto cerebral-. Tam­
bién existen difereneiu entre ftujo san­
guíneo disminuido �omo en el estado 
de choque- y el cese total de flujo -co­
mo en el paro cardiaco-. 

Finalmente uno debe diferenciar entre 
protección (medidas inatituidaa antes del 
insulw) y reaucitación (medi� tomadas 
despuell del mismo). La investigación de 
medidae especiales emplea� después 
del insulto para reaucitar a la& neuronaa 
daftada8 por la isquemia-anoria parece 
justificada., ya que díchaa neuronaa no 
son tan vulnerables como previamente 
se uwnía, hecho que debe ser bien reca.l­
cado.39 

La. primera evidencia de qué terapia 
específica emplea� inmediatamente dee­
puéa del paro 

¡:�e mejorar la evolución 
neurológtea · · uyendo loa cambioe 
iaquémieoe secundarios, ha sido obteni­
da con una combinación de medidas 
que .promueven la reperfusión, como be­
modilución nonnovolémica moderada 
mú hipertensión aortenida moderada .8 
Debe evita.rse la bemoconcentración. 

El tiopental o pentoharbita.l adminis­
trados antes o despnés de isquemia focal 
experimental han demostrado redncir la 
zona de inlarto.7 Grandes dosis de tío· 
pental han disminuido significativamen­
te el déficit neurológieo eo changoe 
después de isquemia cerebral global y 

se ha probado que ea factible hacerlo en 
loe pacientes también."liO El riesgo del 
tiopental es 81.1 habilidad para arrestar el 
COTazÓn e inducir hipotensión arterial. 
En la práctica clínica pueden estar indi­
cadas dosis aneatésica.A convencionales 
de tiopentaJ o pentobarhital (5 mg./kg. 
IV en bolo, seguido de 2 mg./kg:/Hr., 
hasta Wl máximo de 30 mg./kg.), que 
no deprimen la circulación y requieren 
sólo de pequeilas cantidadea de vasopre­
sores y expansión con volumen para se­
dar, yugular conwlsiones, facilitar la 
ventilación controlada, reducir el estrés 
cuebral (ácidos grasos libres) y norma­
lizar la presión intracerebral cuando ae 
está monitoreando,41 

Loe poaihlea mecanismoe de acción 
de los barbitúricos incluyen : 

Disminución del metabolismo cere­
bral, combinada con mejoría en la reper­
fusión en relación a los requerimientos 
de 02 1Ci y eapresión del poaihle hiper­
metaboüsmo poaísquemia cerebral indu­
cida por catecolaminas. Acaban con los 
radicales químicos libres previniendo la 
destrucción de la membrana lípida. l71 4'2 
Reducción directa del edema intra y ex­
tracelular.43 Cambio directo del meta­
bolismo cerebral favoreciendo la viabili­
dad celuJar,44 Prevención y supresión de 
hiperactividad convulsiva y acidosia lác­
tica. Disminución de la preai.ón intracra­
neal,41 Inmovilización, anestesia y seda­
ción. 4l /45 

La anestesi.a barbitúrica para protec­
ción contra isquemia cerebral anticipa­
da durante procedimientos neuroqu.irúr­gicoa y cardiotorácicoa parece justifica­
da. Sin embargo, haat:a el momento no 
se recomienda el empleo de cargaa de 
doaie altas de barbitúri.eoa para uso clí­
nico fuera de la investigacion ; de hecho 
exiak actualmente menos optimismo 
con so uso dado que se han obtenido 
pocoa beneficios en la práctica.65166 

El mecanismo exacto por medio del 
cual los antagonistas pueden ser útiles 
en este tipo de problemas no &e conoce 
hasta el momento, en parte porque cada 
uno de ellos tiene su prop io QltcanUano 
de acción a nivel celular. Se &abe sin em­
bargo, que acortan el periodo de hiper­
tension posterior al paro y que pueden 
tener un efecto benéfico directo sobre 
w neuron� debido a que reducen la 
� de ca a nivel mitocondrial du­
rante la fase de reperfuaii.n,87 teoría 
que requiere de confirmación. 

La hipotennia terapeútica reduce el 
metabolismo y edema cerebral, retar� 
la depleción de ADP46 y disminuye 
la magnitud del edema cerebral produci­
do por in.fartos experimentales y contu­
sión cerebral eXferimentAI , así como 
protege de la actividad enzimática, No 
ha sido aún estudiada decisivamente 

�ara su uso después de EE" emia global. 
EJ efecto protector de la · otermia in­
ducida antes del paro circ atorio total 
está fuera de to� duda. La hipotermia 
moderada a corto plazo (menos de 1 2  
hrs.) a 30-3�C, con bl�w del eeca.lo­
frío y la vaaoconatriccíon , puede estar 
justificada después del paro cardiaco en 

pacientes jóvenes con corazones 881los. 
Sin embargo, la hipotennia profunda y 
a largo plazo no se recomienda por su 
diñcil manejo y mala perfusión tisular 
aun después de recalentar a loa pacientes. 
Debe acompa&rse de vasodilatación far­
macológica y depresión hipot.alámica , 
usa.ndo cloropromazina, barbitúricos, 
etc. 

Se ha encontrado por otro lado que 
la doplliiÜna, sola o combinada con lido­
caína, revierte la depresión eardiovucu­
lar inducida por hipotermia, y tal mejo­
ra es equivalente a recalentar al paciente 
hasta 5°C, además de que al completar 
el recalentado, la recuperación cardio­
vascular ea mejor ai ee usaron dichas dro­
gas. La lidoeaina y el propranolol aiala­
damente tienen mínimos efectos hemo­
dinámicos durante la hipotermia.� Los 
barbitáricoa y la hipotermia tienen me­
canismos diferentes de acción y pueden 
IIUID.8I' SU8 efectos benéficos al D&arae 
juntos. 41 

Se recomienda moderada hiperventi­
lación alveolar, con PaC02 entre 20 y 
30 mmHg (a la altura de la ciudad de 
México), ya que tiende a nol'IIl8lizar el 
pH intersticial cerebral,l7 puede me­
JOrar la perfusión hete�ea, derivan­
do flujo sanguíneo de lechos v88CUlarea 
reactivos a otroe con vaaoparálisia,48149 
además de reducir la PIC" al disminuir 
el volumen sanguíneo cerebral. 

Una alcalosis respiratoria mayor oue­
de yroducir va&oecm.stricción excesiva 
en areaa cerebrales reactivas y disminuir 
el pH cerebral, por lo que no ee reco­
mienda más que en caaoe eap�es. 
Puede emplearse adema de los gasea 
�íneoe el monitoreo continuo de la 
PaC01 y la Pa01 de tipo transcutáneo, 
que ha demoetrado ser muy adecua­
do.S0/51 

La hiperoxia terapeútica está siendo 
reevaluacla, aunque sigue recomendán­
dose con cifras de Pa01 alrededor de 
lOO mm.Hg; teniendo cuidado en evitar 
tanto la conocida toxicidad por 02 al 
emplear fracciones inspiradaa altas de 
este gas por tiempo prolongado,Sl/SJ 
como la hipoxemia,27 que aumenta el 
:flujo 881lguaneo cerebral y conconútan· 
temen te la PIC. La hifOxia más la hiper­
capnea graves de sufic.1ente duración pro­
ducen además disrupeión de la barrera 
hema toencefálica.19 

Puede ueane PtEP bajo, siempre y 
cuando ee mantenga al paciente en post· 
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ción de Fowler para no elevar la PVC y 
la PJC. 

Otras medidas que pueden ser benéfi­
cas para salvar neuronas y que merecen 
mayor investigación eon : 

Gh·, ��a hipertónica, m edida que mi­
nimiza el metabolismo cerebral , mejora 
el flujo mierocircul atorio, reduce el ede­
ma cerebral , nonnaliza el pH cerebral . 
estabiliza lu membranJlS y reduce la pre­
sión intracraneal, los bloqueadores del 
Ca y corticosteroides ya discutidos y 
muchas otru. 

La corticoterapia a corto pl azo , aun­
que aún no ha eido estudiada decisiva­
mente sobre 8U valor después del paro, 
se recomienda actualmente de manera 
optati_va, y a  que no es peligrosa y p_u�de 
reducrr el edema cerebral y estahiluar 
las membranas, inhibir radicales libres, 
disminuir 1a producción de líquido 
ceWorraquídeo y evitar convulsiones, 
entre otras muchas acciones.S41!S 

La oemoterapia proporciona tan sé-lo 
una reducción sintomatica del edema y 
ya que los diuréticos osmóticos del tipo 
del manito\ remueven temporalmente 
agua y no eodio de laa oeuronaa, no res­
tauran la integridad de la membrana y 
fallan al no disminuir el edema cerebral 
en áreas donde la barrera hematoenceíá­
lica está dailada. La reducción del edema 
cerebral y la presión intracraneal es se­
guida por edema "de rebote" cuando 
aumenta la osmolaridad extravascuJar. 
El glicerol parece producir menos efec­
to de rebote.Só ya que se metaholize 
en su gran mayona. 

Se obtiene también efecto osmótico 
con la admin.iBtración de glucosa hiper­
tónica. 

El dextrán y la albúmina pueden di&­
minuir el agua cerebral ' al aumentar la 
presión coloidosmótica plasmática. Pue­
den a&OCiaree al empleo de diuréticos 
tales como ácido etacrínico. furosemid 
y acetazolamida.S7 

Idealmente la osmoterapia debe ma­
nejarse mediante el m onitoreo directo 
de presionea intracerebralee.sa 

Los aneatésicos volátíle$, que tam­
bién reducen el metabolismo cerebral, 
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CARE. MEO. 6:200, 1 978. 
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eon peligrosos ya que aumentan el vo­
lumen 88Dguíneo intracerebral y la �re­
sión intracerebral . En un fu turo proxi· 
mo e1 tratamiento contra insultos cere­
brales en forma probable no consistirá 
primariamente en barbitúricos, aioo que 
incluirá algunos anestésicos como parte 
de una terapia combinada, farmacoló­
gica y fisíoló�ca.:n 

La patogenesis de la encefalopatía 
posisquémica-anóxica es multifactorial , 
por lo que tam bién las medidas de resu­
cita

_
ci

_
ón cerebral tendrán que ser multi­

ÍBr.P.ticas. 
Existen por último múltiples medidas 

terapeúticas, aún no puestas en práctica 
en la clínica y que deberán evaluaree en 
un futuro próximo, lo mismo que algu­
nos efectos adversos que pueden produ­
cirse en el médico intensivista, respon­
sable de este tipo de manejo, relaciona­
dos con el gran estr� al que se ve some­
tido en ocasiones ,S9 

La resucitación por otro lado no debe 
iniciarse cnando el paciente está en el 
estado terminal de una eníermedad incu­
rable, o cuando existan otras razones de 
peso que orienten a pensar que no existe 
oportunidad razonable de restablecer a 
la mente humana.27 Por otro lado, la 
posihilidad incierta de muerte cerebral 
no debe detener los esfuerzos conjuntos 
de resucitación , ya que dicho estado no 
podrá ser determinado con certeza de 
manera inmediata . 

Por otra parte , es de primordial im­
portancia el aspecto eocioeconómico y 
filoaóficol de la resucitación cerebral 
y las limit .... ntes que de el1o se derivan. 
Hay que recordar que el costo estimado 
hace un par de a.ftos en loe EE.UU., del 
tratamiento exitoso de un paciente con 
d.afto cerebral severo es del orden del mi­
Uón de dólares, 60 por lo que habrá 
de h acerse un a valoración estricta en 
cada caso, determinando oportunamen· 
te aquéllos de muerte cerebral que ame­
riten el cese de toda intervención tera· 
péutica.61 

No deJan de ser altamente inquietan­
tes ademae reportee preliminares de series 
grandes en los que ae estima la mortali-
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