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LOS INTRACELULARES. ASÍ COMO DE PROTEÍNAS Y ENZIMAS CITOSÓLICAS, 

QUE PUEDEN CONDUCIR A LA AUTÓLJSIS CELULARJJ-ll I ALTERACIONES -

DEL RECAMBIO DE NEUROTRANSMISORES Y DEFECTOS DE LA TAANSMI 

SIÓN SINÁPTICAll ,Jl-ll 1 MODIFICACIÓN EN LA DINÁMICA DE LOS 10 -

NES lNTRA V EXTRACELULARES17 -\0 1 DETERIORO EN EL FUNCIONAMIEN

TO DE LA BARRERA HEMATOENCEFÁLICA. EDEMA INTERSTICIAL, AUMENTO 

DE LA PRESIÓN PERIVASCULAR Y DEL TONO DEL MÚSCULO LISO VA! 

CULAR QUE CONDUCEN AL "FENÓMENO DE NO REFLUJ0"
41

-
51 

Y ACTIVI -

DAD EPILEPTOIDE
11

'
1
''

51
'

51
, LA INTERACCIÓN DE ESTOS FENÓMENOS 

ES COHPLEJA11 ' 41 - 51 Y SUS CONSECUENCIAS SOBRE LA INTEGRIDAD ANA

TOMDFUNCIONAL DEL SISTEMA NERVIOSO CENTRAL SE RELACIONA CON LA 

VULNERABILIDAD NEURONAL Y LA DURACIÓN DE LA ISQUEMIA/ANOXIA CE -

REBRAL' 1
"

1 º, ESTOS PROCESOS FISIOPATOLÓGICOS (FIG 1) Y SUS MANl

·FESTACIONES CLÍNICAS, EN EL HUMANO FORMAN PARTE DE LA LLAMADA -

"ENFERMEDAD POSTRESUCITACIÓN", 

Los PROCEDIMIENTOS TERAPEÚTICOS QUE SE HAN PUES

TO. EN PRÁCTICA EN ESTOS PACIENTES. TIENEN COMO OBJETIVOS PRINCI

PALES: MANTENER LA PRESIÓN ARTERIAL DE OXÍGENO (PA02) EN CIFRAS 

MAYORES DE 13, 33 KPA (100 TORRS)
1
'" '

11
1 PROMOVER EL FLUJO -

SANGUÍNEO CEREBRAL ( fSC) HACIA ZONAS ISQUtMICAs
1
''

1
'
11

'
11

1 

DISMINUIR EL EDEMA CEREBRAL V LA PRESIÓN INTRACRANEANA1
' 

51 
•

12
-

14 
: RESTITUIR Ó MEJORAR EL BALANCE ENTRE LA DISPONIB! 

LIDAD y CONSUMO CEREBRAL DE OX{GEND 14 ' 11 ' 11 ' 15 "11 : PRODUCIR EST,a 

BILIDAD MEMBRANALll-ll 1 INHIBIR LA FORMACIÓN V LOS EFECTOS Lg 

SIVOS DE LOS RADICALES IÓNICOS LIBRES SOBRE ESTRUCTURAS CELU -
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14.ll,•S.ll,7D 
LARES . , 

SE HA DEMOSTRADO EN-HUMANOS V EN ANIMALES DE EX

PERIMENTACIÓN, QUE DIVERSOS FÁRMACOS' PUEDEN MODIFICAR. UNO ó VA

RIOS DE LOS MECANISMOS FISIOPATOLÓGICOS DEL DAAO CEREBRAL CONS[ 

CUTIVO A LA ISQUEMIA/ANOXIA CEREBRAL GLOBAL AGUDA Y POR LO TAN

TO, POSEEN EFECTOS FARMACOLÓGICOS CON POSIBILIDADES DE DISHI 

NUIR LAS SECUELAS NEUROLÓGICAS: ESTOS FÁRMACOS INCLUYEN: BARBI-
• 1 J 1 1 41-51 IS 11-11 11 

TURICOS • • ' • • • ISOFLUORANO , ACETATO DE ALFA-
11 •• '' 10 ll 11, DOLONA/ALF/IXALONA ' ' ' , ETOMIDATO , BENZODIACEPINAS -

11
'
11

• DIHETILSULFÓXJD0
14

'
14

'
11

, FENITOJNA
11

'
11

, BLOQUEADORES -
•• ··-·· 11,tl 11 DE LOS CANALES DEL CALCIO ' LIDOCAINA Y NALOXONA -

·-·· .,SIN EMBARGO, ALGUNAS DE ESTAS DROGAS POSEEN EFECTOS FARMACQ. 

LÓGICOS QUE PUEDEN SER INDESEABLES DURANTE EL PARO CARDIORRESP! 

RATORIO Ó LA RESUCITACIÓN, Ó BIEN SU EFECTO PROTECTOR CONTRA EL 

DAAO CEREBRAL NO HA SIDO CONSISTENTEMENTE COMPROBADO Y LOS.MEC! 

NISMOS CORRESPONDIENTES NO HAN SIDO CARACTERIZADOS DE MANERA SQ 

FICIENTE PARA TENER ACEPTACIÓN GENER~L, DE TAL FORMA QUE, SU -

USO CLÍNICO AÚN ES MOTIVO DE CONTROVERSIA
5

'
11

'
17

-
111

, 

EL ESTUDIO DE LOS FENÓMENOS FARMACOLÓGICOS CON -

CERNIENTES AL EFECTO PROTECTOR DE LOS ANESTtSICOS CONTRA EL DA

Ao CEREBRAL HA SIDO MOTIVO DE ESPECIAL ATENCIÓN; ASÍ LA ADMINI~ 

TRACIÓN DE BARBITÚRICOS COMO PARTE DEL TRATAMIENTO DE LOS PA -

CIENTES CON PARO CARDIORRESPIRATORIO ES UN RECURSO FARMACOLÓGI

CO QUE HA SIDO UTILIZADO FRECUENTEMENTE, SIN EMBARGO SU USO CL1 
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NICO ESTA CONDICIONADO POR EL ESTADO HEHODINÁHJCO DE LOS PA -

CIENTES , PUES LA DOSIS QUE SE REQUIERE PARA LOGRAR EL EFECTO -

PROTECTOR DEL FÁRMACO CONTRA EL DARO NEURONAL DE LA ISQUEMIA / 

ANOXIA CEREBRAL GLOBAL AGUDA 1 ll3,q9 uM/KG (30 MG/KG) IV 1 
PUEDE POR SI MISMA SE CAUSA DE HIPOTENSIÓN ARTERIAL, DISRRIT 

1 '' 111-111 MIAS CARDIACAS Y AÚN PARO CARDIORRESPIRATORIO ' ' o 

OTROS INCONVENIENTES DEL USO DE LOS BARBITÚRICOS EN LOS PACIEN

TES DURANTE EL PERIODO POSTRESUCITACIÓN SE HAN RELACIONADO CON

FENÓHENOS DE TOLERANCIA AGUDA, EFECTOS ACUMULATIVOS, REACCl.ONES 

ANAFILACTOIDES Y LA POSIBILIDAD DE PROVOCAR HIPERTENSIÓN IN -

TRACRANEAL MALIGNA POR LA ADMINISTRACIÓN TARDIA DE LOS BARBI

TÚRICOS tl.IDI, 

POR OTRA PARTE, SE HA DESCRITO QUE LA MEZCLA DE

ACETATO DE ALFADOLONAIALFAXALONA (FIG 2) 1 7,68 uM/KG (3 MG / -

ce) + 27.07 uM/cc ( 9 MG/cc >l.Es UN ANESTlSICO POTENTE. DE RA

PIDO INICIO DE ACCIÓN, CORTA DURACIÓN: SIN EFECTOS ACUMULATIVOS 

NI DE TOLERANCIA AGUDA, ASI MISMO MAYOR INDICE TERAPEÚTICO 

QUE LOS BARBITÚRICOS Y MENOR DEPRESIÓN CARDIOVASCULAR ll1-UI -

ADEMAS POSEE EFECTOS FARMACOLÓGICOS SEMEJANTES A LOS QUE SE HAN 

DESCRITO COMO BASE DEL EFECTO PROTECTOR DE LOS BARBITÚRICOS 

CONTRA EL DARO NEURONAL PROVOCADO POR ISQUEMIA/ANOXIA CERE -

BRAL GLOBAL 1 EN EFECTO , LA MEZCLA DE DICHOS ESTEROIDES , DIS

MINÚYE EL CONSUMO DE OXIGENO Y GLUCOSA A NIVEL CEREBRAL
71

' 
111124 

, POSIBLEMENTE POSEA LOS EFECTOS ANTIOXIDANTE E INHIBJ

DOR DE LA LIPOPEROXIDACIÓN DESCRITOS PARA OTROS ESTEROIDES CON 
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1 

ACETATO DE ALFADOLONA 

1 
1 
1 
H 

ALFAXALONA 

FIG. No. 2 ESTRUCTURA QUIMICA DEL ACETATO DE ALFADOLONA/ALFAXALONA 

... 
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EFECTO ANESTts1co115 1 PROVOCA ESTABILIDAD DE LA MEMBRANA NEURJ! 

NAL Y TIENE EFECTO ANTfEPILEPTdGENo 11 ' 111 • 1111 PROVOCA VASOCON.! 

TRICCIÓN CEREBRAL. CON DISMINUCIÓN DEL EDEMA CEREBRAL• DISMI

NUCIÓN DEL VOLUMEN SANGUÍNEO CEREBRAL Y DE LA PRESIÓN INTRACRA

NEAL Y EN CONSECUENCIA AUMENTO DE LA PRESIÓN DE PERFUSIÓN CERE

BRAL, CON REDISTRIBUCIÓN DEL FLUJO HACIA ZONAS ISQUtMICAS, POR

EFECTO DE •oeSPLAZAMJENTO DE FLUJ0•
11 •- 11•. 

ESTOS DATOS PERMITEN SUSTENTAR COMO HIPÓTESIS 

UN PROBABLE EFECTO PROTECTOR CEREBRAL DE LA MEZCLA ANEST€SICA -

DE ACETATO DE ALFADOLONA/ALFAXALONA EN EL CASO DE LA ISQUEMIA/

ANOXIA PROVOCADA POR EL PARO CARDIORRESPIRATORID, POR ELLO AD -

QUIERE IMPORTANCIA LA CARACTERIZACIÓN DE LOS POSIBLES EFECTOS -

PROTECTORES CONTRA EL DARo CEREBRAL DE ESTOS ANESTts1cos ESTE -

ROIDEOS, QUE JUSTIFIQUE SU USO CLÍNICO Y SIRVA COMO PUNTO DE 

PARTIDA PARA PROFUNDIZAR EN EL CONOCIMIENTO DE LOS MECANISMOS -

DE PROTECCIÓN CEREBRAL, 
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llATERIAL Y llETDDOS. 

SE UTILIZARON DOS GRUPOS DE GATOS DE CUALQUIER 

sexo, BAJO ANESTESIA GENERAL CON CLORHIDRATO DE KETAHJNA, 

145,88 uM/KG (40 MG/KG) SE IMPLANTÓ A PERMANENCIA EN CADA UNO 

DE LOS ANIMALES UN ELECTRODO BIPOLAR CONCÉNTRICO EN LA FORMA

CIÓN RETICULAR MESENCEFÁLICA CFRMl; ESTE ELECTRODO SUBCORTI -

CAL SE CONSTRUYÓ CON ALAMBRE DE NICROHO (60 UH DE DIÁMETRO) -

AISLADO EN TODA SU SUPERFICIE. EL CUAL SE COLOCÓ DENTRO DE 

UNA CÁNULA DE ACERO INOXIDABLE CALIBRE 25, CUBIERTO CON BAR -

NIZ AISLANTE EXCEPTO EN UNA PEQUERA SUPERFICIE DE 2 MM EN LA

PUNTA DE LA CÁNULA, DONDE SOBRESALÍA APROXIMADAMENTE l HM 

EL EXTREMO DEL ALAMBRE DE NICROMO CON EL ÁREA DE SECCIÓN 

TRANSVERSAL DESCUBIERTA. lAMBllN SE IMPLANTARON ELECTRODOS 

CORTICALES DE ACERO INOXIDABLE EN EL HUESO SUPRAYACENTE A LA

CORTEZA PARIETO-OCCIPITAL DERECHA E IZQUIERDA Y UN ELECTRODO

DE REFERENCIA EN EL SENO FRONTAL, Los ELECTRODOS SE UNIERON A 

LAS TERMINALES CORRESPONDIENTES DE UN CONECTOR QUE SE FIJO EN 

EL CRÁNEO DE CADA GATO CON CEMENTO ACRfLICO, 

SIETE DÍAS DESPUlS DE LA IMPLANTACIÓN SE OBTU

VIERON REGISTROS DE ELECTROENCEFALOGRAMA CEEGl DE LA CORTEZA

PARIETO - OCCIPITAL DERECHA E IZQUIERDA, DEL EEG Y ACTIVIDAD

NEURONAL MULTIUNITARIA (1\11Nl DE LA FRM DURANTE LOS ESTADOS 

DE SUERO y ATENTO-QUIETO EN DOS DIAS SUCESIVOS. Los REGISTROS 

SE EFECTUARON EN PAPEL Y EN CINTA MAGNÉTICA MEDIANTE UN POLÍ-
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GRAFO GRASS MoD 7 Y UNA GRABADORA AMPEX, COLOCANDO A CADA UNO 

DE LOS ANIMALES DENTRO DE UNA JAULA SONOAMORTIGUADORA (]0 X -

60 X 50 CH) PARA EL REGISTRO DE LA ACTIVIDAD ELtCTRICA CERE -

BRAL Y LA OBSERVACIÓN DE LA CONDUCTA, LA TÉCNICA BASICA PARA

EL REGISTRO DE LA AMN HA SIDO DESCRITA ANTERIORKENTE
111

•
111

,

TAHBltN SE EFECTUARON EN DfA SUCESIVOS DOS EVALUACIONES NEURJ!. 

LÓGICAS EN CADA UNO DE LOS ANIMALES DE ACUERDO CON EL PROCED.! 

MIENTO DESCRITO POR Tooo y COLS. JI. 

DIEZ DfAS DESPUtS DE LA IMPLANTACIÓN DE LOS E

LECTRODOS, CADA UNO DE LOS ANIMALES FUE ANESTESIADO CON UNA -

DOSIS DE lqS.8~ uM/KG (qQ MG/KG) IV DE CLORHIDRATO DE KETAMl

NAI SE INTUBÓ LA TRÁQUEA Y SE INICIÓ VENTILACIÓN MEC~NICA CD.!!. 

TROLADA CON UN RESPIRADOR BIRD "ARK VIII. CON UNA F102 AL 211 

FRECUENCIA RESPIRATORIA DE 12 PQR MINUTO V UN VOLUMEN CORRIEJ!. 

TE SUFICIENTE PARA MANTENER LA PAC02 ENTRE 3,99 A q,66 KPA -

(30 A 35 TORRS), AS( MISMO, SE MANTUVO PRESIÓN POSITIVA AL F,! 

NAL DE LA ESPIRACIÓN (PPFE> DE 0.173 KPA <2 ce DE AGUA), INM!_ 

DIATAMENTE DESPUÉS DE LA INTUBACIÓN ENDDTRAQUEAL SE ADMINIS

TRÓ BROMURO DE PANCURONIO 0,136 U"/KG (lQQ UG/KG)IV PARA INDJ! 

CIR BLOQUEO NEUROMUSCULAR_. Los BORDES DE LAS HERIDAS SE INFlb. 

TRARON CON CLORHIDRATO DE LIDOCAfNA. SE REGISTRARON EN FORMA

CONTINUA EL EEG DE LAS CORTEZAS PARIETO-OCCIPITALES, EL EEG V 

LA AltN DE LA fRM, ELECTROCARDIOGRAMA. PRESIÓN ARTERIAL FEMO -

RAL. PRESIÓN VENOSA CENTRAL Y TEMPERATURA RECTAL, SE OBTUVIE-
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RON MUESTRAS DE l ce DE SANGRE A DIFERENTES INTERVALOS PARA -

DETERMINAR Pff, PA02. PAC02, BICARBONATO ACTUAL, C02 TOTAL• O~ 

MOLARIDAD. NA. K V CL. 

NOVENTA MINUTOS DESPUÉS DE LA ADMINISTRACIÓN -

DE LA DOSIS ÜNICA DE KETAMINA, SE INSTALÓ UN ELECTRODO EN LA

AURÍCULA DERECHA A TRAVÉS DEL CATETER VENOSO CENTRAL V SE CO

RROBORÓ SU POSICIÓN POR MEDIO DE REGISTRO ELECTROCARDIOGRÁFl

CO INTRACAVITARIO; A CONTINUACIÓN SE PROVOCÓ FIBRILACIÓN VEN

TRICULAR MEDIANTE EL PASO DE CORRIENTE ELÉCTRICA (60ffz, 20V)

DURANTE 2 A 5 SEG ENTRE LA PUNTA DEL ELECTRODO INTRA-AURICU -

LAR V UN ELECTRODO COLOCADO EN LA PARED DEL TÓRAX CERCA DE LA 

PUNTA DEL CORAZÓN: AL MISMO TIEMPO SE DESCONECTÓ EL RESPIRA -

DOR V SE OCLUYÓ EL TUBO ENDOTRAQUEAL DURANTE 8 MIN. TIEMPO EN 

QUE SE MANTUVO LA FIBRILACIÓN VENTRICULAR, EN ESTAS CONDICIO

NES V DURANTE TODO EL TIEMPO QUE PERSISTIÓ LA FIBRILACIÓN VE~ 

TRICULAR SE PRODUJO UNA DISMINUCIÓN SÜBITA DE LA PRESIÓN ARTg 

RIAL FEMORAL HASTA VALORES INFERIORES DE 1,33 KPA (10 TORRS), 

LA FIBRILACIÓN VENTRICULAR SE INDUJO EN CADA GATO CUANDO LA -

OSMOLARIDAD. LOS ELECTRÓLITOS. EL Pff V LOS GASES EN SANGRE Aft 

TERIAL SE ENCONTRABAN DENTRO DE LÍMITES FISIOLÓGICOS, 

AL TÉRMINO DE LOS 8 MIN DE FIBRILACIÓN VENTR"l

CULAR, SE INICIARON LAS MANIOBRAS DE RESUCITACIÓN QUE CONSIS

TIERON EN: VENTILACIÓN MECÁNICA CON OXÍGENO AL 100%. MASAJE -

CARDIACO EXTERNO. MANTENIENDO LA PRESIÓN ARTE~IAL SISTÓLICA -
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ENTRE 11,997 Y 13,33 KPA (90 A 100 TORRS); BICARBONATO DE SO• 

Dio. 2 MMIKG 1v: EPINEFRINA 0.068 uH/KG ClS uG/KG) 1v: GLuco

NATO DE CALCIO, 23,2q uH/KG (10 MGIKG) IV, LA FIBRILACIÓN VE!! 

TRICULAR FUE CORREGIDA MEDIANTE UNA DESCARGA DE CORRIENTE 

ELlCTRICA DE 15 A 2S J, GENERADA POR DESFIBRILADOR MENNEN CA! 

DIOPAK, APLICADA SOBRE LA PARED TORÁCICA, INMEDIATAMENTE DES

PUlS DE LA SUPRESIÓN DE LA FIBRILACIÓN VENTRICULAR SE ADMINIJ! 

TRARON: SULFATO DE ATROPINA, 0,072 uH/KG (Q,QS MGIKG) IV Y -

CLORHIDRATO DE LIDOCA(NA 3,36 uH/KG (1 MG/KG) IV PARA ESTABI

LIZAR EL RITMO CARDIACO, 

LA RESUCITACIÓN SE CONSIDERÓ COMPLETA CUANDO -

LA PRESIÓN ARTERIAL FEMORAL RECUPERÓ LOS VALORES PREVIOS AL -

PARO CARDIORRESPIRATORIO• ESTO ES, ENTRE ll,997 Y 13.33 KPA,

SOLAMENTE SE INCLUYERON EN EL ESTUDIO LOS GATOS QUE REQUIRIE• 

RON MENOS DE q HIN PARA SU RESUCITACIÓN; A PARTIR DE lsTA, LA 

PRESIÓN ARTERIAL MEDIA SE MANTUVO ENTRE 11,997 Y 13,33 KPA -

(90 A 100 TORRS) Y LA PRESIÓN VENOSA CENTRAL ENTRE Q,q33 Y -

l,oq KPA es A 12 CC.DE AGUA); PARA ESTE FIN y SOLAMENTE EN C! 

SO NECESARIO SE ADMINISTRARON DOPAMINA Y SOLUCIÓN DE RINGER • 

LACTADO, LA VENTILACIÓN ME~ÁNICA SE AJUSTÓ PARA MANTENER LA -

PACo2 ENTRE q,27 y S,07 KPA (32 A 38 TORRS); LA F102 SE MANT!! 

YO EN 100% DURANTE 3 H y POSTERIORMENTE EN qoz HASTA LA TERM! 

NACIÓN DE LA VENTILACIÓN MECÁNICA; SE MANTUVO PPFE DE 0,173 A 

0,3q6 KPA (2 A q CC DE AGUA), SE ADMINISTRÓ BICARBONATO DE SQ 
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Dld, 1 Ml!/KG IY CADA 5 HIN HASTA QUE EL PH SE MANTUVO ENTRE • 

7,30 Y 7,35, EN NINGÚN CASO LA P~RDIDA SANGUÍNEA FUE .HAYOR DE 

15 ce EN 2q H. Se LLEVARON A ACABO ANÁLISIS DE ELECTRÓLITOs.

PH. PAC02, PA02, BICARBONATO PLASMÁTICÓ Y C02 TOTAL A LOS 10, 

30 Y 2q0 MIN POST-RESUCITACIÓN Y SE EFECTUARON CORRECCIONES -

CUANDO FUE NECESARIO, 

Los ANIMALES DE EXPERIHENTACldN FUERON AGRUPA

DOS DE LA SIGUIENTE HANERAI 

GRUPO [, SIN TRATAMIENTO (8 GATOS): CINCO HINY 

TOS DESPU~S DE LA RESUCITACIÓN SE ADMINISTRARON A CADA GATO -

20 ce DE SOLUCIÓN DE CLORURO DE SODIO o,15q" (0.9%) IV EN UN 

TIEHPO DE 20 MINUTOS, 

GRUPO 2, CON TRATAMIENTO (8 GATOS): CINCO HINY 

TOS DESPU~S DE LA RESUCITACIÓN SE ADMINISTRARON A CADA GATO -

27,8 U"/KG (800 UCC DE LA MEZCLA DE ACETATO DE ALFADOLONA/AL

FAXALONA) EN 20 CC DE SOLUCIÓN DE CLORURO DE SODIO 0,15q " -

(0,91) IV EN UN TIEHPO DE 20 MINUTOS, 

CADA UNO DE LOS GATOS DE AMBOS GRUPOS SE HANTY 

YO CON VENTILACIÓN MECÁNICA CONTROLADA DURANTE 6 H A PARTIR -

DEL PARO CARDIORRESPIRATORIOo POSTERIORMENTE FUERON EXTUBADOS 

CUANDO SE HUBO REINICIADO LA ACTIVIDAD RESPIRATORIA EN FORMA

ESPONTÁNEA Y EL ANIMAL FUE CAPAZ DE MANTENER LA PAC02 ENTRE -
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3,99 Y 4,67 KPA (30 A 35 TORRsl, 

SE EFECTUARON REGISTROS DE EEG CORTICAL; EEG y 

AllN DE LA FRK. ASÍ COMO EVALUACIÓN NEUROLÓGICA CADA 24 HORAS• 

DURANTE 5 DÍAS A PARTIR DEL DÍA EN QUE SE EFECTUARON EL PARO· 

CARDIORRESPIRATORIO y LA RESUCITACIÓN. Los REGISTROS DE LA Af 

TIVIDAD ELtCTRICA CEREBRAL SE EFECTUARON EN LA MISMAS CONDI • 

CIONES QUE MANTUVIERON A CADA GATO ATENTO-QUIETO DENTRO DE LA 

JAULA SONOAMORTIGUADORA ANTES DEL PARO CARDIORRESPIRATORIO, A 
PARTIR DE LOS REGISTROS EN CINTA HAGNtTICA SE OBTUVIERON HIS· 

TOGRAMAS DE DISTRIBUCIÓN DE FRECUENCIAS DEL EEG PARIETO·OCCI· 

PITAL Y DE LA AllN DE LA FRK POR MEDIO DE UN PROCESADOR DE SE• 

RALES ELtCTRICAS NICOLET 1170 Y UN CONTADOR DIGITAL GENERAL • 

RADIO, Se DETERMINÓ EL N~MERO DE ESPIGAS EN LOS REGISTROS 

ELECTROENCEFALOG~AFICOS DE 3 HIN DE DURACIÓN OBTENIDOS EN CA· 

DA UNO DE LOS ANIMALES EN LA SITUACIÓN ATENTO-QUIETO EN LOS 5 
DÍAS SUBSECUENTES AL PARO CARDIORRESPIRATORIO,' 

Los ANIMALES FUERON SACRIFICADOS AL FINAL DEL

EXPERIMENTO MEDIANTE UNA DOSIS LETAL DE PENTOBARBITAL SdDICO, 

SE EXTRAJO EL CEREBRO Y SE CORROBORÓ HISTOLÓGICAMENTE LA POS! 

CtdN DE LOS ELECYRODOS
1

JJ, 

Los AN~LISIS ESTADÍSTICOS CORRESPONDIENTES A -

LOS RESULTADOS OBTENIDOS EN LOS GRUPOS EXPERIMENTALES INCLUY! 
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RON: ANÁLISIS DE VARIANZA DE DOS VÍAS CON PRUEBA DE f Y PRUEBA DE 

TUKEY PARA LA DISTRIBUCIÓN DE FRECUENCIAS DEL EEG PARIETO-OCCIPl

TAL Y DISTRIBUCIÓN DE FRECUENCIAS DE LA Al1N DE LA fR". ANÁLISIS -

DE' VARIANZA DE KRUSKAL-WALLIS Y PRUEBA DE "U" DE "ANN-WHITNEY PA

RA EL NUMERO DE ESPIGAS EN REGISTROS EEG DE 3 MIN DE DURACIÓN; A

NÁLISIS DE VARIANZA DE DOS CLASIFICACIONES POR RANGOS DE fRIEDMAN 

Y PRUEBA DE "U" DE "ANN-WHITNEY PARA LOS DATOS DE LA EVALUACIÓN -

NEUROLÓGICA; PRUEBA DE PROBABILIDAD EXACTA DE flSMER·PARA LOS DA

TOS DE SOBREVIVENCIA AL PARO CARDIORRESPIRATORIO Y DEL TRATAMIEN

TO DE LA HIPOTENSIÓN ARTERIAL SISTtMICA CON CLORHIDRATO DE DOPAMJ. 

NA
11
''

115
, LAS DIFERENCIAS SE CONSIDERARON SIGNIFICATIVAS CUANDO 

EL RESULTADO DEL ANÁ~ISIS ESTADÍSTICO FUE: pe 0,05, 
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RESllTADOS 

EL ELECTROENCEFALOGRAMA V LA Al'IN DE LA FR" REGIS

TRADOS EL DÍA ANTERIOR AL PARO CARDIORRESPIRATORIO. MOSTRARON -

LAS CARACTERÍSTICAS QUE VA HAN SIDO DESCRITAS ANTERIORMENTE EN -
lll, 1 J7 

GATOS NORMALES 1 ESTO es. EEG DESINCRONIZADO CON ONDAS RÁ-

Pl DAS DE BAJO VOLTAJE EN EL ANIMAL EN ESTADO DE ATENTO-QUIETO v
DURANTE SUERO PARADÓJICO Ó HUSOS DE ONDAS SINCRÓNICAS V ONDAS 

DELTA PERSISTENTES DURANTE ~L SUERO DE ONDAS LENTAS, LA FRECUEN

CIA DE DESCARGA MULTINEURONAL DE LA FR" EN LA CONDICIÓN DE ATEN

TO-QUIETO. CORRESPONDIÓ A 72 ! 14,71 (X ! OEJ EN EL GRUPO J V 66 
! 6,71 EN EL GRUPO [J EN RELACIÓN A LA FRECUENCIA PROMEDIO DE 

Al'IN DE LA FR" DURANTE EL SUERO PARADÓJICO (1001), EL EEG V LA -

AflN DE LOS GATOS DEL GRUPO ( V 11 NO MOSTRARON DIFERENCIAS SIGN! 

FICATIVAS ANTES DEL PARO CARDIORRESPIRATORIO ( FIG 3-A, 4-A. 5 -
CONTROL Y 7-CJ, 

No SE ENCONTRARON DIFERENCIAS SIGNIFICATIVAS EN -

TRE LOS GRUPOS TRATADO V NO TRATADO EN LOS VALORES DE FC. PNIS.
PH. GASES EN SANGRE ARTERIAL, OSMOLARIDAD Y ELECTRÓLITOS EN PLA~ 

MA OBTENIDOS ANTES DEL PARO CARDIORRESPIRATORIO, 

LA APLICACIÓN DE CORRIENTE ALTERNA A TRAVtS DEL -

ALAMBRE COLOCADO EN LA AURfCULA DERECHA PROVOCÓ FIBRILACIÓN VEN

TRICULAR INMEDIATA CON CAÍDA DE LA PAflS HASTA VALORES INFERIORES 



CP 
CPO 

••• 

A 
NO 

B 

16 

TRATADO 
C D E 

.......,: l--Jl 1.J.:tt s: ~:ii::: .........,._._ . 
TRATADO _____ , 

-----r ===:::'.:' .. ..., 
-... 

flt J,- lll •• certe1• ••rletal 1•4•1••••• eert••• •••l•t•-•c•l-

11ltal lll1r•c•• r f1reacl•• retlc•l•r •••••••fellce •• ••! 
••I•• •• tret•••• r tr1t•••• c11 111t1t1 •• 1lf1lll1l1a1/-

1lf111l1••• 11 c••tr•l. 1: 1 ••• 111•t•••11lt11l••· e.a r 
[1 1,1 , s • , •••••••••••• , ••••• , •••••••••••• 



V 
A 1,33 KPA (10 TORRS); EN ESTAS CONDICIONES FUE CARACTERÍSTICO.-

EN LOS ANIMALES DE AMBOS GRUPOS El APLANAMIENTO V LA AUSENCIA DE 

ACTIVIDAD ELECTROENCEFALOGRÁFICA DENTRO DE LOS PRIMEROS 10 SEG V 

HASTA EL FINAL DEL PARO CARDIORRESPIRATORIO (FIG 3-8), EL TIEHPO 
+ - + 

DE RESUCITACIÓN EN El GRUPO NO TRATADO FUE DE 2,8 - 0,2 HIN (K -
DE) V EN El GRUPO TRATADO FUE DE 2,7 t HIN. SIN DIFERENCIA SIGN! 

FICATIVA1 SIN EMBARGO. LOS FENÓMENOS ELECTROENCEFALOGRÁFICOS IN• 

MEDIATOS A LAS MANIOBRAS DE RESUCITACIÓN EFECTUADAS DESPUlS DEL

PARO CARDIORRESPIRATORIO DE 8 HIN DE DURACIÓN FUERON DIFERENTES

EN LOS GRUPOS EXPERIMENTALES, 

EN LOS ANIMALES NO TRATADOS EL EEG SE CARACTERIZÓ 

POR LA PRESENCIA DE PERÍODOS INTERMITENTES ( A INTERVALOS DE 1-3 
SEG) DE ACTIVIDAD ELECTROENCEFALOGRÁFICA RÁPIDA (12-20 ffz), ESP! 

GAS AISLADAS, TRENES DE ESPIGAS Y ONDAS DELTA DIFUSASI ESTOS FE• 

NÓHENOS USUALMENTE APARECIERON 15-20 HIN DESPUlS DE LA RESUCITA· 

CIÓN Y PERSISTIERON CON HÁXIHA INTENSIDAD DURANTE 1-3 H. DISHINM 

YENDO POSTERIORMENTE EN FORHA PROGRESIVA CONFORME SE RECUPERÓ LA 

ACTIVIDAD BASAL DEL EEG 2-3 H DESPUlS DEL PARO CARDIORRESPIRATO• 

RIO (FIG 3-C, 3-D Y 3-E), LAS ESPIGAS AISLADAS, TRENES DE ESPI -

GAS V ONDAS TIPO DELTA FUERON HUY EVIDENTES 8 H DESPUlS DEL PARO 

CARDIORRESPIRATORIO Y PERSISTIERON AUNQUE EN MENOR PROPORCIÓN EN 

LOS REGISTROS DEL EEG OBTENIDOS EN CADA UNO DE LOS 5 DÍAS POSTE· 

RIORES AL PARO CARDIORRESPIRATORIO (FIG 4-8. 4-C, 4-0, 4-E), 

EN LOS ANIMALES DEL GRUPO TRATADO, LA ADMINISTRA

CIÓN DE ACETATO DE ALFADOLONAIALFAXALONA PROVOCÓ APA~ICIÓN INHE-
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DIATA DE LOS SIGNOS ELECTROENCEFALOGRÁFICOS CARACTERÍSTICOS DEL

EFECTO ANEST~SICO DEL FÁRHACOI ESTO EN HUSOS DE ONDA SINCRÓNI 

CAS, INTERMITENTESN SEPARADOS POR PERÍODOS DE EEG PLANO, ESTO ES 

EL FENÓMENO DENOMINADO ACTIVIDAD-SUPRESIÓN ("BURST-SUPPRESSION"), 

ESTOS FENÓMENOS ELECTROGRÁFICOS FUERON APARENTES DURANTE APROXI

MADAMENTE l H A PARTIR DE LA ADMINISTRACIÓN DE LA MEZCLA ANEST~

SICA ESTEROIDEA Y POSTERIORMENTE FUERON SUSTITUÍDOS POR ACTIVI -

VIDAD ELECTROGRÁFICA BASAL. PROGRESIVAMENTE CRECIENTE. CON ESPI

GAS AISLADAS ESCASAS (FIG 3-8, 3-C, 3-El, OCHO HORAS DESPU~S DEL 

PARO CARDIORRESPIRATORIO EL EEG PRESENTABA UNA ACTIVIDAD BASAL -

SEMEJANTE A LA OBSERVADA ANTES DEL PARO CARDIORRESPIRATORIO. AU! 

QUE CON ESPIGAS Y ONDAS DELTA AISLADAS Y UNA EVIDENTE TENDENCIA

A RECUPERAR LAS CARACTERÍSTICAS NORMALES EN EL TRANSCURSO DE LOS 

5 DÍAS POSTERIORES (FIG 4-8. 4-C, 4-D. 4-El, 

LA FIG 5 MUESTRA LA DISTRIBUCIÓN DE LAS ONDAS DEL 

EEG DURANTE LA SITUACIÓN CONDUCTUAL DE ATENTO-QUIETO EN LOS ANI

MALES DE LOS GRUPOS TRATADO Y NO TRATADO. ENTRE LOS CUALES NO 

EXISTE DIFERENCIA SIGNIFICATIVA ANTES DEL PARO CARDIORRESPIRATO

RIOJ SIN EMBARGO, A PARTIR DE ESTE EVENTO LA DISTRIBUCIÓN DE FRli 

CUENCIAS DEL EEG SE MODIFICÓ SIGNIFICATIVAMENTE EN LOS ANIMALES

DEL GRUPO NO TRATADO DEBIDO AL INCREMENTO DE LAS PROPORCIONES DE 

ONDA LENTAS (•6 Hz ), ASÍ COMO LA DISMINUCIÓN CONCOMITANTE DE

LAS PROPORCIONES DE ONDAS DE ALTA FRECUENCIA (•10 Hz), ESTOS Fli 

NÓMENOS OCURRIERON CON MAYOR INTENSIDAD EL PRIMER DÍA DESPU~S -

DEL PARO CARDJORRESPIRATORIO Y TENDIERON A DISMINUIR EN EL TRAN1 
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CURSO DEL TIEMPO SIN LLEGAR A RECUPERAR LA DISTRIBUCIÓN DE FRE -

CUENCIAS DEL EEG PREVIA AL PARO CARDIORRESPIRATORIO, DE TAL MAN~ 

RA QUE SE ENCONTRÓ DIFERENCIA SIGNIFICATIVA ENTRE LA DISTRIBU 

CIÓN DE FRECUENCIAS DEL EEG PREVIA AL PARO CARDIORRESPIRATORIO Y 

LAS OBTENIDAS EN CADA UNO DE LOS 5 DfAS SUBSECUENTES, 

POR EL CONTRARIO, EN LOS ANIMALES TRATADOS CON A

CETATO DE ALFADOLONA/ALFAXALONA, LA DISTRIBUCIÓN DE FRECUENCIAS

DEL EEG EN LOS 5 DfAS POSTERIORES AL PARO CARDIORRESPIRATORIO NO 

FUE DIFERENTE SIGNIFICATIVAMENTE DE LA DISTRIBUCIÓN DE FRECUEN -

CIAS DEL EEG OBTENIDO ANTES DEL EPISODIO DE ISQUEMIA/ANOXIA CER~ 

BRAL GLOBAL AGUDA, 

EL AN~LISIS ESTADÍSTICO ENTRE LAS DISTRIBUCIONES

DE FRECUENCIAS DEL EEG DE LOS ANIMALES DEL GRUPO TRATADO Y NO -

TRATADO CORRESPONDIENTES A CADA DÍA POST-PARO CARDIORRESPIRATO -

RIO, TAMBltN MOSTRÓ DIFERENCIAS SIGNIFICATIVAS LOS 5 DÍAS SUBSE

CUENTES A ESTE EVENTO, 

LA PRESENCIA DE ESPIGAS AISLADAS EN EL EEG DE LAS 

CORTEZAS PARIETAL Y PARIETO-OCCIPITAL SE OBSERVÓ DE MANERA CON -

SISTENTE EN LOS ANIMALES DE LOS GRUPOS TRATADO Y NO TRATADO DES

PUtS DEL PARO CARDIORRESPIRATORIO, ESTOS FENÓMENOS ELECTROENCEF! 

LOGR~FICOS SE REGISTRARON EN LA SITUACIÓN ATENTO-QUIETO EN CADA

UNO DE LOS DÍAS SUBSECUENTES AL PARO CARDIORRESPIRATORIOI EN ES

TAS CONDICIONES EL NÚMERO DE ESPIGAS REGISTRADO EN LOS ANIMALES-
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NO TRATADOS FUE SIGNIFICATIVAMENTE MAYOR AL DEL GRUPO TRATADO -

CON ACETATO DE ALFADOLONA/ALFAXALONA ,CFIG 6), 

EN LA FIG 7 SE MUESTRAN LOS VALORES PROMEDIO DE -

LA FRECUENCIA DE DESCARGA MULTINEURONAL DE LA fRM ANTES DEL PARO 

CARDIORRESPIRATORIO V A DIFERENTES TIEMPOS A PARTIR DE ESTE EVEtt 

TO EN LOS ANIMALES DE LOS DOS GRUPOS EXPERIMENTALES DURANTE LA -

SITUACIÓN CONDUCTUAL DE ATENTO-QUIETO, PARA CADA UNO DE LOS GRU

POS DICHOS VALORES SE EXPRESAN COMO PORCENTAJE DE LA DESCARGA -

MULTINEURONAL DURANTE EL SUEAO PARADÓJICO (100%), ANTES DEL PARO 

CARDIORRESPIRATORIO NO SE ENCONTRARON DIFERENCIAS SIGNIFICATIVAS 

ENTRE DICHOS VALORES CORRESPONDIENTES A LOS ANIMALES DE LOS GRU

POS TRATADO Y NO TRATADO (FIG 7-C); SIN EMBARGO EL EPISODIO DE -

ISQUEMIA/ANOXIA CEREBRAL GLOBAL AGUDA PROVOCÓ MODIFICACIONES DE

LA AflN DE LA fRM DE LOS ANIMALES DEL GRUPO NO TRATADO, DEBIDAS -

PRINCIPALMENTE AL NOTABLE INCREMENTO DE LA DISPERSIÓN DE LOS VA

LORES DE LA FRECUENCIA DE DESCARGA, LO CUAL DIÓ LUGAR A DIFEREN

CIAS SIGNIFICATIVAS EN LA DISTRIBUCIÓN DE FRECUENCIAS DE LA AMN

LOS DÍAS 1.2.3 y 5 POST-PARO CUANDO FUERON COMPARADOS CON EL co~ 

TROL, EN CAMBIO EN EL GRUPO TRATADO CON ACETATO DE ALFADOLONA/Ah 

FAXALONAo SOLAMENTE SE OBSERVÓ UN INCREMENTO NO SIGNIFICATIVO EN 

LA DISPERSIÓN DE LOS VALORES DE LA FRECUENCIA DE AflN LOS DÍAS -

POSTERIORES AL PARO CARDIORRESPIRATORIQ, 

Los DATOS DE LA EVALUACIÓN NEUROLÓGICA DE LOS AN! 
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HALES DE LOS GRUPOS TRATADO V NO TRATADO. SE ILUSTRAN EN LA FIG-

8, los MAYORES VALORES DE DÉFICIT NEUROLÓGICO SE ENCONTRARON EN

LOS GATOS DEL GRUPO NO TRATADO DESPUÉS DEL PARO CARDIORRESPIRATQ 

RIO V DIFIRIERON SIGNIFICATIVAMENTE DE LOS VALORES DE DÉFICIT -

NEUROLÓGICO DE LOS GATOS DEL GRUPO TRATADO LOS CUALES FUERON NO

TABLEMENTE MENORES, EL MAYOR DÉFICIT NEUROLÓGICO EN LOS ANIMALES 

DE AMBOS GRUPOS SE OBSERVÓ EL PRIMER Df A DESPUÉS DEL PARO CAR 

DIORRESPIRATORJO, DISHJNUVENDO PROGRESIVAMENTE EN LOS DfAS SUBS[ 

CUENTESJ SIN EMBARGO LA PRESENCIA DE SORDERA, MIDRIASIS, ANISOCO 

RIA, ASf COMO LA PÉRDIDA Ó DISMINUCIÓN DE LA PERCEPCIÓN AL DOLOR 

DEL REFLEJO DE RETIRAMIENTO. DE LA REACCIÓN DE APOvo. DEL REFLE

JO PUPILAR A LA LUZ V DE LA REACCIÓN DE ORIENTACIÓN DIERON LUGAR 

A UN MAVOR DÉFICIT NEUROLÓGICO EN LOS GATOS NO TRATADOS LOS DfAS 

q V 5 DESPUÉS DEL PARO CARDIORRESPIRATORJO, 

Dos ANIMALES DEL GRUPO NO TRATADO MURIERON EN LAS 

PRIMERAS 2q H A PARTIR DEL PARO CARDIORRESPIRATORIO CON DARO NE!!. 

ROLÓGICO SEVERO DURANTE Ó INMEDIATAMENTE DESPUÉS DE LAS CRISIS -

CONVULSIVAS TÓNICO-CLÓNICAS SUBINTRANTESI EN CAMBIO NINGUNO DE -

LOS ANIMALES TRATADOS CON ACETATO DE ALFADOLONA/ALFAXALONA, PRE

SENTÓ CRISIS CONVULSIVAS NI TAMPOCO MURIERON, LA DIFERENCIA DE -

LA MORTALIDAD ENTRE EL GRUPO TRATADO V NO TRATADO. NO FUE SIGNI

FICATIVA. 

EN DOS DE LOS ANIMALES.DEL GRUPO TRATADO CON ACE

TATO DE ALFADOLONAIALFAXALONA. FUE NECESARIA LA ADMINISTRACIÓN -
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DE DOPAMINA PARA MANTENER LA PAMS ENTRE ll,997 Y 13,33 KPA (90 -
Y 100 TORRS) EN LAS.PRIMERAS DOS HORAS A PARTIR DEL PARO CARDJO

RRESPIRATORIO, EN EL RESTO DE LOS ANIMALES DE ESTE GRUPO Y EN LA 

TOTALIDAD DE LOS ANIMALES DEL GRUPO NO TRATADO, NO SE REQUIRIÓ -

LA ADMINISTRACIÓN DE ESTE FÁRMACO, ESTA DIFERENCIA EN EL N~MERO

OE ANIMALES QUE REQUIRIERON DOPAMINA ENTRE El GRUPO TRATADO V NO 

TRATADO CON ACETATO DE ALFADOLONA/ALFAXALONA, NO FUE SIGNJFICAT! 

VA, 

. 'i 
·':' 

··.,, 

·. ,¡,,,' ': 



DISCUSION 

EN EL PRESENTE ESTUDIO SE HAN OBTENIDO EVIDENCIAS

QUE PERMITEN SUSTENTAR EL EFECTO PROTECTOR DEL ACETATO DE ALFAOO

LONA/ALFAXALONA CONTRA EL DARO CEREBRAL PROVOCADO POR ISQUEMIA/A

NOXIA CEREBRAL GLOBAL AGUDA, PARA ESTE FÍN SE UTILIZÓ UN MODELO -

EXPERIMENTAL DE OARO CEREBRAL INDUCIDO POR PARO CARDIORRESPIRATO

RIO EN GATOS, SEMEJANTE EN SUS ASPECTOS FUNDAMENTALES AL DESCRITO 
11 

POR Tono y COLS , CUAL PU~DE SER REPRESENTATIVO DE DIVERSOS FENQ 

MENOS CEREBRALES DE LA SITUACIÓN CLÍNICA ASOCIADA AL PARO CARDIO

RRESPIRATORIO EN HUMANOS, EL ESTUDIO SE EFECTUÓ EN CONDICIONES 

CUIDADOSAMENTE CONTROLADAS, ASÍ EL PARO CARDIORRESPIRATORIO SE 

LLEVÓ A CABO CON LA PAC02. PA02. PH. ELECTRÓLITOS, PAMS y PVC EN

VALORES FISIOLÓGICOS Y DICHOS VALORES SE RESTAURARON 'EN LOS PRIMI 

ROS 30 MIN SIGUIENTES AL PARO CARDIORRESPIRATORIO, Asf MISMO, LA

REANIMACIÓN CAROIOVASCULAR SE LLEVÓ A CABO DE ACUERDO A UN PROTO

COLO BIEN DEFINIDO, INCLUYENDO NO MÁS DE q MIN PARA SU CULMINA -

CIÓN V DE ESTA FORMA, REDUCIR AL MÍNIMO LA INFLUENCIA DE VARIA -

BLES EN LAS CONDICIONES DEL MEDIO INTERNO CAPACES DE MODIFICAR LA 

PRESENCIA, INTENSIDAD V CURSO TEMPORAL DE LAS ALTERACIONES FISIO

PATOLÓGICAS INDUCIDAS POR LA ISQUEMIAIANOXIA CEREBRAL GLOBAL AGU

DA, TAMBl~N EL INTERVALO DE TIEMPO ENTRE EL PARO CARDIORRESPIRATQ 

RIO Y LA ADMINISTRACIÓN DE ACETATO DE ALFADOLONA/ALFAXALONA Ó SO

LUCIÓN SALINA FUE CONSTANTE EN TODOS LOS ANIMALES, 

LA ADMINISTRACIÓN DE UNA DOSIS DE CLORHIDRATO DE -
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KETAHINA PARA EFECTUAR LOS PROCEDIMIENTOS QUl~~RGICOS PaEVIOS -

AL PARO CARDIORRESPIRATORIO V LA MENO~ DURACIÓN DE ÉSTE, FUERON 

LAS DOS DIFERENCIAS PRINCIPALES QUE SE INTRODUJERON EN EL PRE -

SENTE ESTUDIO RESPECTO AL MODELO EXPERIMENTAL REFERIDO ANTERIOR 
11 -

MENTE , NO OBSTANTE, LA AUSENCIA DE SIGNOS ELECTROENCEFALOGRÁ-

FICOS INDICADORES .. DEL EFECTO DE CLORHIDRATO DE KETAMINA. INME -

DIATAMENTE ANTES DEL PARO CARDIORRESPIRATORJO, PERMITEN SUPONER 

QUE ESTA DROGA NO TUVO INFLUENCIA PREPONDERANTE EN LOS RESULTA

DOS OBTENIDOS EN ESTE ESTUDIO, LA REDUCCIÓN EN EL TIEMPO DE PA

RO CARDIORRESPJRATORIO TUVO COMO OBJETO EL ASEGURAR LA SOBREVl

VENCIN DE LOS ANIMALES DE EXPERIMENTACIÓN, AUNQUE SE ANTICIPÓ -

LA POJIBILIDAD DE QUE EL DARO CEREBRAL FUERA MENOR QUE EL DES -

CRITO EN OTROS ESTUDIOS EXPERIMENTALES CON PARO CARDIORRESPIRA-

ó 
51,71,71,tl,17 

TORIO DE MAVOR DURACI N 

PoR OTRA PARTE EL REGISTRO ELECTROENCEFALOGRÁFl

CO V DE LA l\MN EN GATOS IMPLANTADOS A PERMANENCIA, PERMITIÓ LA

EVALUACIÓN DE LOS CAMBIOS DE LA ACTIVIDAD ELÉCTRICA CEREBRAL I~ 

DUCIDOS POR LA ISQUEMIA/ANOXIA CEREBRAL GLOBAL AGUDA, TANTO EN

FORMA INMEDIATA COMO A LARGO PLAZO DURANTE ESTADOS CONDUCTUALES 

BIEN DEFINIDOS V EN CONDICIONES AMBIENTALES CONTROLADAS, 

Los DATOS OBTENIDOS DEL ANÁLISIS DE LA ACTIVIDAD

ELECTROENCEFALOGRÁF ICA SON IMPORTANTES INDICADORES DEL ESTADO -

FUNCIONAL DEL SISTEMA NERVIOSO CENTRAL EN SITUACIONES DE ISQUE-
11,111 

HIA CEREBRAL , Se HA SERALADO QUE LOS FENÓMENOS ELECTROEN-
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CEFALOGRÁFICOS QUE OCURREN DESPUÉS DE UN PERÍODO DE ISQUEHJA/A

NOXIA CEREBRAL GLOBAL AGUDA~ TIENEN UNA GRAN IMPORTANCIA DEBIDO 

A QUE SUS CARACTERfSTICAS SE RELACIONAN DIRECTAMENTE CON LA MA2 

NITUD DEL DARO CEREBRAL4' 1 ' 1º'Zl,ll,IJI, NUESTRO RESULTADOS 

COINCIDEN CON LOS FENÓMENOS ELECTROENCEFALOGRÁFICOS PREVIAMENTE 

REPORTADOS AS( DESPUÉS DEL APLANAHIENTO DEL EEG DURANTE EL -

PARO CARDIORRESPIRATORIO, SE OBSERVÓ UNA RECUPERACIÓN PROGRESI

VA DE LA ACTIVIDAD ELECTROENCEFALOGRÁFICA CON EL TRANSCURSO DEL 

TIEHPO A PARTIR DE LA RESUCITACIÓN, SIN EHSARGO LAS CARACTERIS

TICAS DEL EEG V SU CURSO TEHPORAL DURANTE EL PERÍODO POST-PARO

INHEDIATO FUERON CLARAMENTE DIFERENTES ENTRE LOS GATOS TRATADOS 

y NO TRATADOS: EN EFe~rº· LA PRESENCIA DE ACTIVIDAD ELECTROENCf 

FALOGRÁFICA •ANORMAL" DURANTE LAS PRIMERAS HORAS CONSECUTIVAS 

AL PARO CARDIORRESPIRATORIO FUE CARACTERÍSTICA CONSTANTE EN LOS 

ANIMALES NO TRATADOS, EN CAHBIO. EN LOS ANIMALES TRATADOS, LA -

AUSENCIA DE ESTA ACTIVIDAD ELECTROENCEFALOGRÁFICA •ANORMAL•, LA 

PRESENCIA DE SIGNOS ELECTROENCEFALOGRÁFICOS DEL EFECTO ANESTÉS! 

CO DEL ACETATO DE ALFADOLONA/ALFAXALONA V LA RECUPERACIÓN DE LA 

ACTIVIDAD ELECTROENCEFALOGRÁFICA HASTA ADOPTAR CARACTERÍSTICAS

SIMILARES A LAS DEL CONTROL PREVIO AL PARO CARDIORRESPIRATORIO, 

SE OBSERVARON CONSISTENTEHENTE EN LOS ANIMALES TRATADOS, 

LA PRESENCIA DE 
1

ACTIVIDAD ELECTROENCEFALOGRÁFJCA 

•ANORMAL• DESPUÉS DEL PARO CARDJORRESPIRATORIO EN GATOS, SECO

RRELACIONA CON MAYOR DAAO NEUROLÓGICO, ASI HISMO SU AUSENCIA SE 

HA RELACIONADO CON HENOR DAAO NEUROLÓGICO EN ANIMALES NO TRATA-
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DOS Y CON EL EFECTO PROTECTOR DE LOS BARBITÚRICOS CONTRA EL DA -

NO CEREBRAL 11 , EN ESTE SENTIDO, LA AUSENCIA DE DESCARGAS REPETI

TIVAS DE ALTA FRECUENCIA EN LOS ANIMALES TRATADOS, ES DE IMPOR -

TANCJA PARA SUSTENTAR EL EFECTO PROTECTOR DEL ACETATO DE ALFADO

LONA/ALFAXALONA, YA QUE SE HA SUGERIDO QUE DICHA ACTIVIDAD "ANOft 

MAL• PUEDE SER INDICADORA DE ACTIVIDAD EPJLEPTOtDE EN EL TEJIDO

CEREBRAL11, QUE POR SI MISMA PUEDE DAR LUGAR A UN INCREMENTO DE

LA LESIÓN CEREBRAL CONSECUTIVA AL PARO CARDIORRESP!RATOR!O, EN -

CONSECUENCIA, ES POSIBLE AFIRMAR, QUE LOS FENÓMENOS ELECTROENCE

FALOGRÁFJCOS PROVOCADOS EN LOS ANIMALES TRATADOS CON ACETATO DE
ALFADOLONA/ALFAXALONA1º'11'21'51 '71'121'127'131'14º' 141 SIGNIFI-

QUE QUE LOS EFECTOS DE ESTA MEZCLA DE ANEST~SICOS ESTEROIOEOS J~ 

TERRUMPEN LA ACTIVACIÓN DE LOS FENÓMENOS FISIOPATOLÓGICOS DEL oa 
Ro CEREBRAL INDUCIDOS POR LA lSOUEHtA/ANOXlA CEREBRAL GLOBAL AGJ!. 

DA 1 • 11 ' 11 , 

ESTA POSIBILIDAD TAMBllN SE APOYA EN LA AUSENC!A

DE DIFERENCIAS SlGNlF!CAT!VAS EN LA DISTRIBUCIÓN DE FRECUENCIAS

DEL EEG EN LOS DÍAS POSTERIORES AL PARO CARD!ORRESP!RATORIO CON

RESPECTO AL CONTROL PREVIO EN LOS ANIMALES TRATADOS, LO CUAL SU

GIERE QUE LAS CONDICIONES FUNCIONALES GLOBALES DEL SISTEMA NER -

VIOSO CENTRAL DESPUlS DEL PARO CARD!ORRESP!RATORIO SON SEMEJAN -

TES A LAS QUE PRESENTABAN LOS ANIMALES ANTES DE ESTE EVENTO, EN

CAMBJO, LAS PROPORCIONES SIGNIFICATIVAMENTE MAYORES DE ONDAS LE!f 

TAS CON FRECUENCIA MENOR DE 6 Hz EN LOS REGISTROS ELECTROENCEFA

LOGR~FlCOS LOS DÍAS POSTERIORES AL PARO CARD!ORRESP!RATOR!O EN -
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ANIMALES NO TRATADOS, NO CORRESPONDEN AL PATRÓN ELECTROENCEFALO

GRÁFJCO DE LOS MISMOS ANIMALES ANTES DEL PARO CARDIORRESPJRATO -

RJO, ADEMÁS LA PRESENCIA DE ONDAS LENTAS Y DE GRAN NÚMERO DE ES

PIGAS EN EL EEG DE LOS ANIMALES NO TRATADOS SON INDICADORES DE -

MAVOR DARO CEREBRAL 

LAS MODIFICACIONES DEL EEG SE ASOCIARON A OIFERE~ 

CIAS SIGNIFICATIVAS EN LA AltN DE LA FRM POR EFECTO DEL PARO CAR

DJORRESPIRATORIO EN LOS ANIMALES NO TRATADOS CON RESPECTO A SU -

CONTROL, EN LOS CUALES, LA DISPERSIÓN DE LOS VALORES DE LA FRE -

CUENCIA DE DESCARGA DE LA AMN EN LA SITUACIÓN ATENTO-QUIETO SE -

INCREMENTÓ EN FORMA IMPORTANTE LOS DÍAS POSTERIORES AL PARO CAR

DIORRESPIRATORIO: A DIFERENCIA DE LOS ANIMALES TRATADOS CON ACE

TATO DE ALFADOLONAIALFAXALONA, EN LOS QUE LOS VALORES PROMEDIO V 

LA DISPERSIÓN DE LA FRECUENCIA DE DESCARGA FUERON SIMILARES AL -

CONTROL PREVIO AL PARO CARDIORRESPIRATORIQ, LA RELACIÓN ENTRE LA 

ACTIVIDAD NEURONAL DE LA FRM V LAS CARACTERÍSTICAS DEL EEG EN -
141,143,144 

LOS ESTADOS DE ALERTA ESTÁ BIEN ESTABLECIDA • y EN ca~ 

SECUENCIA LOS HALLAZGOS ANTERIORES PUEDEN SER INTERPRETADOS COMO 

CONSECUENCIA DEL EFECTO PROTECTOR DEL ACETATO DE ALFADOLONA/ALF! 

XALONA REDUCIENDO SIGNIFICATIVAMENTE LAS ALTERACIONES DE LA ACTl 

VIDAD NEURONAL DE LA FRM ATRJBUiBLES AL PARO CARDIORRESPIRATORIO, 

Los VALORES DE LA EVALUACIÓN NEUROLÓGICA SIGNIFI

CATIVAMENTE MAYORES EN LOS ANIMALES NO TRATADOS, CON RESPECTO A

LOS ANIMALES TRATADOS. es UN DATO RELEVANTE QUE CONFIRMA LOS HA-



llAZGOS ELECTROFISIOLÓGICOS OBSERVADOS EN FAVOR DEL EFECTO PRO

TECTOR DEL ACETATO DE ALFADOLONA/ALFAXALONA CONTRA El DARO CERf 

BRALt EN EFECTO, LA SORDERA, PÉRDJDA DE REACCIÓN DE APOYO, TRA! 

TORNOS VISUALES Y DE ORIENTACIÓN, QUE PERSISTIERON HASTA 5 DÍAS 

DESPUÉS DEL PARO CARDIORRESPIRATORIO SON CONSECUENCIAS DE LAS -

ALTERACIONES ANATOHOFUNCIONALES CEREBRALES EN LOS ANIMALES NO -

TRATADOS, Asf MISMO, LA MUERTE DE DOS ANIMALES NO TRATADOS, 

ATRIBUIBLE A CRISIS CONVULSIVAS SUBINTRANTES DENTRO DE LAS PRI

MERAS 2q HORAS SIGUIENTES AL PARO CARDIORRESPIRATORIO ENFATIZA

LAS DIFERENCIAS EN EL ESTADO FUNCIONAL DEL SISTEMA NERVIOSO CE! 

TRAL EN LOS ANIMALES TRATADOS Y NO TRATADOS DESPU~S DEL PARO 

CARDIORRESPIRATORIO, 

Es IMPORTANTE SERALAR QUE CON LA DOSIS DE ACETA

TO DE ALFADOLONAIALFAXALONA QUE SE REQUIRIÓ PARA MANTENER EN 

LOS ANIMALES DE EXPERIMENTACIÓN LA MÁXIMA INHIBICIÓN DE LA ACT! 

VIDAD ELlCTRICA CE~EBRAL, SOLO DOS ANIMALES TRATADOS REQUIRIE -

RON LA ADMINISTRACIÓN DEL CLORHIDRATO DE DOPAMINA DURANTE LOS -

PRIMEROS 60 HIN A PARTIR DE LA ADMINISTRACIÓN DEL ANESTlSICO P! 

RA EL MANTENIMIENTO DE LA PAMS ENTRE 11,997 Y 13,33 KPA (90 A -

100 TORRS), LO CUAL CONFIRMA EL ALTO MARGEN DE SEGURIDAD DE ES

TA MEZCLA ANESTlSICA EN CUANTO A LA POSIBILIDAD DE ALTERACIONES 

CARDIOVASCULARES, AUN EN CONDICIONES FUNCIONALES-CARDIOVASCULA
RES Y CEREBRALES CRfTJCASIJl,IZO,IZS,l 4I, 

LA POSIBILIDAD DE OBTENER EFECTOS PROTECTORES 
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CONTRA EL DANO CEREBRAL EN DOSIS INFERIORES A LAS AQUÍ UTILIZA

DAS. ASÍ COMO EL GRAN MARGEN DE SEGURIDAD DEL ACETATO DE ALFADQ 

LONA/ALFAXALONA DEMOSTRADOS EN LAS CONDICIONES EXPERIMENTALES -

DEL PRESENTE ESTUDIO. SUGIEREN LA POSIBILIDAD DEL USO CLÍNICO.

COMO PARTE DE LAS MEDIDAS TERAPEÚTICAS CONTRA EL DANO CEREBRAL, 

No OBSTANTE SE HAN REPORTADO FENÓMENOS ANAFILACTOIOES. ATRIBUÍ

BLES AL SOLVENTE DE ESTA MEZCLA ANEST~SICA, QUE AUNQUE MÁS FRE-
111 

CUENTES EN EL PERRO • PUEDEN PRESENTARSE EN EL HUMANO, SIN E~ 

BARGO EN VISTA DE LOS RESULTADOS OBTENIDOS, SE JUSTIFICA LA BÚ! 

QUEDA DE UN SOLVENTE PARA EL ACETATO DE ALFADOLONAIALFAXALONA -

CARENTE DE ESTE EFECTO INDESEABLE, 
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