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LOS INTRACELULARES. AS{ COMO DE PROTETNAS Y ENZIMAS CITOSOLICAS.
QUE PUEDEN CONDUCIR A LA AUTOLISIS CELULAR"-’!: ALTERACIOMES -
DEL RECAMBIO DE NEUROTRANSMISORES Y DEFECTOS DE LA TRANSMI -
s16n sinApTIca’ "2 ", MODIFICACION EN LA DINAMICA DE LOS 10 -
NES INTRA Y EXTRACELULARES =~ ° i DETERIORO EN EL FUNCIONAMIEN-
TO DE LA BARRERA HEMATOENCEFALICA. EDEMA INTERSTICIAL, AUMENTO

DE LA PRESION PERIVASCULAR Y DEL TONOG DEL MUSCULO LISO VAS

_— JN1-50
CULAR QUE CONDUCEN AL FENGMENO DE NO REFLUJO Y ACTIVI -
t 1 51,52
pAD EpILEPTOIDE' 2* ' ' " 3% LA INTERACCION DE ESTOS FENGMENOS -
10,48-50

ES COMPLEJA Y SUS CONSECUENCIAS SOBRE LA INTEGRIDAD ANA-
TOMOFUNCIONAL DEL SISTEMA NERVIOSO CENTRAL SE RELACIONA CON LA
VULNERABILIDAD NEURONAL Y LA DURACIGN DE LA ISQUEMIA/ANOXIA CE -
ReBRAL**~*°, EsTOS PROCESOS FISIOPATOLOGICOS (F1G 1) ¥ SUS MANE-
.FESTACIONES CLINICAS, EN EL HUMANO FORMAN PARTE DE LA LLAMADA -

"ENFERMEDAD POSTRESUCITACION",

Los PROCEDIMIENTOS YERAPEUTICOS QUE SE WAN PUES-
TO EN PRACTICA EN ESTOS PACIENTES. TIENEN COMO OBJETIVOS PRINCI-
PALES!: MANTENER LA PRESIGN ARTERIAL DE OX{GENO (PAOZ) EN cIFRas
mavORES DE 13.33 KPa (100 torrs)®**"**?; promover EL FLUUO -
SANGUINEG CEReBRAL ( FSC ) wACIA Zowas iseuémicas’ ***'"%%,
DISMINUIR EL EDEMA CEREBRAL Y LA PRESION INTRACRANEANA"'
$1.02-8% , RESTITUIR 6 MEJORAR EL BALANCE ENTRE LA DISPONIBL
LIDAD Y CONSUMO CEREBRAL DE OX(GEND''*2Z+82:8%.8%, ponnicin esTa
BILIDAD MEMBRANAL®'*® ; INHIBIR LA FORMACION ¥ LOS EFECTOS LE

SIVOS DE LOS RADICALES I1GNICOS LEBRES SOBRE ESTRUCTURAS CELU -
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FIG. No. 1.~ FISJOPATOLOSIA DEL OANO NEURONAL EW EL PARO CARDIORRESPIRATORIO.




14,30,45,069,70
LARES .

SE HA DEMOSTRADD EN-HUMANOS Y EN ANIMALES DE EX-
PERIMENTACIGN, QUE DIVERSOS FARMACOS PUEDEN MODIFICAR. UNO § VvA-
RIOS DE LOS MECANISMOS FIS10PATOLGGICOS DEL DARO CEREBRAL CONSE
CUTIVO A LA ISQUEMIA/ANOXIA CEREBRAL GLOBAL AGUDA Y POR LO TAN-
TO, POSEEN EFECTOS FARMACOLGGICOS CON POStBILIDADES DE DISMI -
NUIR LAS SECUELAS NEUROLUGICAS: ESTOS FARMACOS INCLUYEN: BARBI-

" 1,2,85,0,49-51,865,71-177 78

TURICOS . ISOFLUORAND , ACETATO DE ALFA-

[ ] &7,
DOLONA/ALFAXALONA + ETOMIDATO ., BENZODIACEPINAS -
az,83 4, 84,08 [
+ FENITOINA

2,00-91

87 ,.88,70,80

07

. BLOGUEADORES -

+ DIMETILSULFGXIDO
DE LOS CANALES DEL CALCIO , Lipocaina®®
~%% Sin EMPARGO, ALGUNAS DE ESTAS DROGAS POSEEN EFECTOS FARMACD
LOG1CO0S QUE PUEDEN SER INDESEABLES DURANTE EL PARQ CARDIORRESPI
RATORIO G LA RESUCITACION, 6 BIEN SuU EFECTO PROTECTOR CONTRA EL
DARO CEREBRAL WO HA 5100 CONSISTENTEMENTE COMPROBADO Y LOS. MECA
N1SMOS CORRESPONDIENTES NO HAN SIDO CARACTERIZADOS DE MANERA SU
FICIENTE PARA TENER ACEPTACION GENERAL, DE TAL FORMA QUE, SU -

- 5,00,97-313
Uso CLINICO AUN ES MOTIVO DE CONTROVERSIA .

"9
Y NALOXONA -

EL ESTUDIO DE LOS FENGMENOS FARMACOLGGICOS CON -
CERNIENTES AL EFECTO PROTECTOR DE LOS ANESTESICOS CONTRA EL DA-
fio CéREBRAL HA SIDO MOTIVO DE ESPECIAL ATENCiON. AST LA ADMINIS
TRACIGN DE BARBITURICOS COMO PARTE DEL TRATAMIENTO DE LOS PA -
CIENTES CON PARD CARDIORRESPIRATORID ES UN RECURSO FARHACDLdGI'
€O QUE HA SIDO UTILIZADO FRECUENTEMENTE, SIN EMBARGO SU USG cLf
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NICO ESTA CONDICIONADO POR EL ESTADO HEMODINAMICO DE LOS PA -~

CIENTES . PUES LA DOSIS QUE SE REQUIERE PARA LOGRAR EL EFECTO
PROTECTOR DEL FARMACO CONTRA EL DAND NEURONAL DE LA 1SQUEMIA /
ANOXTA CEREBRAL GLOBAL acupA | 113,49 uM/xe (30 me/ks) IV |
PUEDE POR SI MISMA SE CAUSA DE HIPOTENSIGN ARTERIAL, DISRRIT
5.58,113-118
MIAS CARDIACAS Y AUN PARO CARDIORRESPIRATORIO .
OTROS INCONVENIENTES DEL USO DE LOS BARBITURICOS EN LOS PACIEN-

TES DURANTE EL PERJODO POSTRESUCITACIGN SE HAN RELACIONADO CON-

FENOMENOS DE TOLERANCIA AGUDA, EFECTOS ACUMULATIVOS, REACCIONES
ANAFILACTOIDES Y LA POSIEILIDAD DE PROVOCAR HIPERTENSIGN I[N -
TRACRANEAL MALIGNA POR LA ADMINISTRACIGN TARD(A DE LOS BARBI-
TURicos **+ "%

PorR OTRA PARTE., SE HA DESCRITO QUE LA MEZCLA DE-
ACETATO DE ALFADOLONA/ALFAXALONA (F1G 2) | 7,68 uM/k6 (3 ms / -
cc) + 27,07 uM/ce ( 9 me/cc )| ,ES UN ANESTESICO POTENTE. DE RA~
PIDO INICIO DE ACCION. CORTA DURACION, SIN EFECTOS ACUMULATIVOS
NI DE TOLERANCIA AGUDA, AS{ MISMO MAYOR fNDICE TERAPEUTICO -~
QUE LOS BARBITURICOS Y MENOR DEPRESION cArDiovAscuiar ''’'*?
ADEMAS POSEE EFECTOS FARMACOLUGICOS SEMEJANTES A LOS QUE SE HAN
DESCRITO COMO BASE DEL EFECTO PROTECTOR DE LOS BARBITGRICOS -
CONTRA EL DARO NEURONAL PROVOCADO POR ISQUEMIA/ANOXIA CERE -
' BRAL GLOBAL 7 EN EFECTO , LA MEZCLA DE DICHOS ESTEROIDES . DIS-
MINUYE EL CONSUMO DE OX{GENO Y GLUCOSA A WNIVEL CEREBRAL "
- 80.12% | pOSIBLEMENTE POSEA LOS EFECTOS ANTIOXIDANTE E INHIBI-
DOR DE LA LIPOPEROXIDACIGN DESCRITOS PARA OTROS ESTEROIDES CON
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FIG. No. 2 ESTRUCTURA QUIMICA DEL ACETATO DE ALFADOLONA/ALFAXALONA
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EFECTO ANESTESICO'®® ; PROVOCA ESTABILIDAD DE LA MEMBRANA NEURO
NAL ¥ T1Ene eFecto anTieriLeptdaeno'®*'7* 7, provoca VASOCONS
TRICCION CEREBRAL. CON DISMINUCION DEL EDEMA CEREBRAL. DISMI-
NUC!GN DEL VOLUMEN SANGUINED CEREBRAL Y DE LA PRESION INTRACRA-
NEAL Y EN CONSECUENCIA AUMENTO DE LA PRESION DE PERFUSIGN CERE-
BRAL. CON REDISTRIBUCIGON DEL FLUJO HACIA ZONAS ISQUEMICAS, POR-

120-1230
EFECTO DE “DESPLAZAMIENTO DE FLuJo”'?%-13°,

ESTOoS DATOS PERMITEN SUSTENTAR COMO HIPGTESIS -
UN PROBABLE EFECTO PROTECTOR CEREBRAL DE LA MEZCLA ANESTESICA -
DE ACETATC DE ALFADOLONA/ALFAXALONA EN EL CASO DE LA ISQUEMIA/-
ANOXIA PROVOCADA POR €L PARO CARDIORRESPIRATORIO. POR ELLO AD -
QUIERE IMPORTANCIA LA CARACTERIZACION DE LOS POSIBLES EFECTOS -
PROTECTORES CONTRA EL DANO CEREBRAL DE ESTOS ANESTESICOS ESTE
ROIDEOS, QUE JUSTIFIQUE SU USO CLINICO Y SIRVA COMO PUNTO DE ~
PARTIDA PARA PROFUNDIZAR EN EL CONOCIMIENTO DE LOS MECANISMOS
DE PROTECCION CEREBRAL,



MATERIAL ¥ METODOS.

SE UTILIZARON DOS GRUPOS DE GATOS DE CUALQULER
SEXO, BAJO ANESTESIA GENERAL CON CLORHIDRATO DE KETAMINA, -
145,88 yM/ke (40 MG/KG) SE IMPLANTG A PERMANENCIA EN CADA UND
DE LOS ANIMALES UN ELECTRODO BIPOLAR CONCENTRICO EN LA FORMA-
¢19N RETICULAR MESENCEFALICA (FRM). ESTE ELECTRODO SUBCORTI -
CAL SE CONSTRUYO CON ALAMBRE DE NIcromo (B0 uM DE DIAMETRO) ~
AISLADO EN TODA SU SUPERFICIE. EL CUAL SE cOLOCG DENTRO DE =
UNA CANULA DE ACERO INOXIDABLE CALIBRE 25, CUBIERTO CON BAR -
N1Z ATISLANTE EXCEPTO EN UNA PEQUERA SUPERFICIE DE 2 MM EN LA-
PUNTA DE LA CANULA, DONDE SOBRESALTA APROXIMADAMENTE 1 MM -
EL EXTREMO DEL ALAMBRE DE NICROMD COM Et AREA DE SECCIGN -
TRANSVERSAL DESCUBIERTA., TAMBIEN SE IMPLANTARON ELECTRODOS -
CORTICALES DE ACERO INOXIDABLE EN EL HUESO SUPRAYACENTE A LA-
CORTEZA PARIETO-OCCIPITAL DERECHA E IZQUIERDA ¥ UN ELECTRODO-
DE REFERENCIA EN EL SENO FRONTAL, LOS ELECTRODOS SE UNIERON A
LAS TERMINALES CORRESPONDIENTES DE UN CONECTOR QUE SE F1JO EN
EL CRANEO DE CADA GATO CON CEMENTO ACR{L1cCO.

SIETE DfAS DESPUES DE LA IMPLANTACION SE OBTU-
VIERON REGISTROS DE ELECTROENCEFALOGRAMA (EEG) DE LA CORTEzA-
PARIETO - OCCIPITAL DERECHA E 1ZauierpA, DEL EEG v AcTiviDap-
NEURONAL MULTIUNITARIA (AMN) DE LA FRM DURANTE LOS EsTADOS -
DE SUEFD Y ATENTO-QUIETD EN DOS DIAS SUCESIVOS, LOS REGISTROS
SE EFECTUARON EN PAPEL Y EN CINTA MAGNETICA MEDIANTE UN PoL[-



GRAFO GRASS Mob 7 v UNA GRABADORA AMPEX, COLOCANDO A CADA UNO
DE LOS ANIMALES DENTRO DE UNA JAULA SONOAMORTIGUADGRA (70 X -
60 x 50 cM} PARA EL REGISTRO DE LA ACTEVIDAD ELECTRICA CERE -
BRAL ¥ LA OBSERVACION DE LA CONDUCTA, LA TECNICA BASICA PARA-
EL REGISTRO DE LA AMN HA SIDO DESCRITA ANTER1ORMENTE'®'"'?%, -
TAMBIEN SE EFECTUARON EN DIA SUCESIVOS DOS EVALUACIONES NEURO
LGGICAS EN CADA UNO DE LOS ANIMALES DE ACUERDO CON EL PROCEDL
MIENTO DESCRITO POR TODD ¥ coLS. .

Diez pfAS DESPUES DE LA IMPLANTACION DE LOS E-
LECTRODOS., CADA UNO DE LOS ANIMALES FUE ANESTESIADO CON UNA -
posis pe 145.8% uM/kG (40 MG/KG) IV DE CLORHIDRATO DE KETAMI-
NA; SE INTUBG LA TRAQUEA ¥ SE INICIS VENTILACION MECANICA CON
TROLADA CON UN RESPIRADOR Birp Marx VIII. com uwa F102 ac 21X
FRECUENCIA RESPIRATORIA DE 12 POR MINUTO Y UN VOLUMEN CORRIEN
TE SUFICIENTE PARA MANTENER LA PACO2 entre 3,99 A 4,66 KPa -
(30 A 35 TORRS). AS] MISMO, SE MANTUVO PRESION POSITIVA AL F1
NAL DE LA ESPIRACION (PPFE) pe 0.173 KPa (2 cc DE AGuA). INME
DIATAMENTE DESPUES DE LA INTUBACIGN ENDOTRAQUEAL SE ADMINIS-
TRS BROMURO DE PANCURONIO 0,136 uM/kG (100 uG/kG)Tv PARA INDU
CIR BLOQUEO NEUROMUSCULAR. LOS BORDES DE LAS MERIDAS SE INFIL
TRARON CON CLORHIDRATO DE LIDOCATNA. SE REGISTRARON EN FORMA-
CONTINUA EL EEG DE LAS CORYEZAS PARIETO-0CCIPITALES, EL EEG ¥
LA AMN DE ta FRM, ELECTROCARDIOGRAMA. PRESIGN ARTERIAL FEMO -
RAL. PRESIGN VENDSA CENTRAL Y TEMPERATURA RECTAL, SE GBTUVIE-
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RON MUESTRAS DE 1 CC DE SANGRE A DIFERENTES INTERVALOS PARA -
DETERMINAR PH, Pa02, PaC02, BicaaBonATO acTuAL, CO2 ToTAL. OF
MoLARIDAD, Na, K v CL,

NOVENTA MINUTOS DESPUES DE LA ADMINISTRACION -
DE LA DOS1S UNICA DE KETAMINA, SE INSTALY UN ELECTRODO EN LA-
AURfCULA DERECHA A TRAVES DEL CATETER VENOSO CENTRAL Y SE CO-
RROBORG SU POSICIGN POR MEDIO DE REGISTRO ELECTROCARDIOGRAFI-
CO INTRACAVITARIO: A CONTINUACIGN SE PROVOCG FIBRILACION VEN-
TRICULAR MEDIANTE EL PASO DE CORRIENTE ELECTRICA (60Hz, 20V)-
DURANTE 2 A 5 SEG ENTRE LA PUNTA DEL ELECTRODO INTRA-AURICU -
LAR ¥ UN ELECTRODO COLOCADO EN LA PARED DEL TORAX CERCA DE LA
PUNTA DEL CORAZON: AL MISMO TIEMPO SE DESCONECTG EL RESPIRA -
DOR ¥ SE OCLUYG EL TUBO ENDOTRAQUEAL DURANTE 8 MIN. TIEMPO EN
QUE SE MANTUVO LA FIBRILACIGN VENTRICULAR., EM ESTAS CoNDICIO-
NES Y DURANTE TODO EL YIEMPO QUE PERSISTIO LA FIBRILACION VEN
TRICULAR SE PRODUJO UNA DISMINUCIGN SUBITA DE LA PRESIGN ARTE
RIAL FEMORAL HASTA VALORES INFERIORES DE 1.33 KPa (10 Torms).
LA FIBRILACIGON YENTRICULAR SE INDUJO EN CADA GATO CUANDO LA -
OSMOLARIDAD. LOS ELECTROLITOS, EL PH ¥ LOS GASES EN SANGRE AR
TERIAL SE ENCONTRABAN DENTRO DE L{MITES F1SI10LOGICOS,

AL TERMINO DE 0S5 8 MIN DE FIBRILACIGN VENTRI-
CULAR. SE INICIARON LAS MANIOBRAS DE RESUCITACION QUE CONSIS-
TIERON EN! VENTILACION MECAMICA CON OXfGENO AL 100%., masaJe -
CARDIACO EXTERNO., MANTENIENDO LA PRESION ARTERIAL SISTOLICA -
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ENTRE 11,997 v 13,33 KPa (90 a 100 TORRS)}: BICARBONATO DE SO-
plo. 2 MM/k6 1v; EPINEFRINA 0,068 uM/ke (15 ue/kG) 1v: 6GLUCO-
NATO DE cALC10. 23.24 uM/ke (10 MG/KG} 1v. LA FIBRILACION VEN
TRICULAR FUE CORREGIDA MEDIANTE UNA DESCARGA DE CORRIENTE -
ELECTRICA DE 15 A 25 J, GENERADA POR DESFIBRILADOR MENNEN CAR
DIOPAK, APLICADA SOBRE LA PARED TORACICA, INMEDIATAMENTE DES-
PUES DE LA SUPRESION DE LA FIBRILACIGN VENTRICULAR SE ADMINIS
TRARON: SULFAYO DE ATROPINA, 0,072 uM/ke ¢0,05 me/xG) v v -
CLORHIDRATO DE LIDocafNa 3,36 uM/xc (1 MG/KG) Iv PARA ESTABI-
LIZAR EL RITMO CARDIACO,

LA RESUCITACION SE CONSIDERG COMPLETA CUANDO
LA PRESION ARTERIAL FEMORAL RECUPERG LOS VALORES PREVIOS AL
PARO CARDIORRESPIRATORIO. ESTO ES, ENTRE 11,997 v 13,33 KPa,
SOLAMENTE SE INCLUYERON EN EL ESTUDIO LOS GATOS QUE REGUIRIE-~
RON MENOS DE 4 MIN PARA SU RESUCITACION: A PARTIR DE ESTA, LA
PRESIGN ARTERIAL MEDIA SE MANTUVO ENTRE 11,997 v 13,33 KPa -
(90 a 100 TORRS) Y LA PRESION VENOSA CENTRAL ENTRE 0,433 v -
1.04 KPa (5 A 12 cc.DE AGUA): PARA ESTE FIN Y SOLAMENTE EN CA
S0 NECESARIO SE ADMINISTRARON DOPAMINA ¥ SOLUCION DE RiNGER -~
LACTADO, LA VENTILACIGN MECANICA SE AJUSTG PARA NANTENER LA -
PaCo2 enTre 4,27 v 5,07 KPa (32 a 38 ToRRs): LA F102 sE MANTY
vo €N 100Z DURANTE 3 H v POSTERIORMENTE EN 40T HASTA LA TERM]
NACIGN DE LA VENTILACION MECANICA:; SE MaNTUvO PPFE pe 0,173 a
0,346 KPA (2 A 4 cC DE AGUA), SE ADMINISTRG BICARBONATO DE 50
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p16. 1 MM/kG 1v cADA 5 MIN HASTA QuE EL PH SE MANTUVO ENTRE -
7.30 v 7,35, EN NINGUN CASO LA PERDIDA SANGUINEA FUE MAYOR DE
15 cc En 24 W, St LLEVARON A ACABO ANALISIS DE ELECTROLITOS.-
PH. PACO2, PAD2, B1CARBONATO PLASMATICC ¥ (02 ToTAL A Los 10,
30 v 240 MIN POST-RESUCITACION ¥ SE EFECTUARON CORRECCIONES -
CUANDO FUE HECESARID,

Los ANIMALES DE EXPERIMENTACIGN FUERON AGRUPA-
DO5S DE LA SIGUIENTE MANERA:

Grupo I, SIN TRATAMIENTO (8 GATOS): CINCO MINUY
TOS DESPUES DE LA RESUCITACION SE ADMINISTRARON A CADA GATO -
20 cc DE soLuci6N DE cLORURO DE soDio 0.154 M (0.9%) 1v en uN
TIEMPO DE 20 MINUTOS,

GRUPO 2. CON TRATAMIENTO (8 GATOS): CINCO MINU
TOS DESPUES DE LA RESUCITACION SE ADMINISTRARON A CADA GATO -
27,8 uM/ke (800 ucc DE LA MEZCLA DE ACETATO DE ALFADOLONA/AL-
FAXALONA) EN 20 cc DE soLucidN DE cLORURO DE sopro 0,154 M -
(0,9%) 1v EN uN TIEMPO DE 20 MINUTOS.

CADA UND DE LOS GATOS DE AMBOS GRUPOS SE MANTU
VO CON VENTILACIGN MECANICA CONTROLADA DURANTE 6 W A PARTIR -
DEL PARC CARDIORRESP IRATORIO, POSTERIORMENTE FUERON EXTUBADDS
CUANDO SE HUBO REINICIADO LA ACTIVIDAD RESPIRATORIA EN FORMA-
ESPONTANEA Y EL ANIMAL FUE CAPAZ DE MANTENER LA PACO2 ENTRE -



. B
3,99 v 4.67 KPa (30 A 35 TorRrs).

SE EFECTUARON REGISTROS DE EEG corvicaL, EEG v
AMN pE LA FRM. As{ cOMO EVALUACION NEUROLGGICA CADA 2 HORAS-
DURANTE 5 DIAS A PARTIAR DEL DfA EN QUE SE EFECTUARON EL PARO-
CARDIORRESPIRATORIO ¥ LA RESUCITACIGN. LOS REGISTROS DE LA AC
TIVIDAD ELECTRICA CEREBRAL SE EFECTUARON EN LA MISMAS CONDI -
CIONES QUE MANTUVIERON A CADA GATO ATENTO-QUIETO DENTRO DE LA
JAULA SONOAMORTIGUADDRA ANTES DEL PARO CARDIORRESPIRATORIO, A
PARTIR DE LOS REGISTROS EN CINTA MAGNETICA SE OBTUVIERON HIS-
TOGRAMAS DE DISTRIBUCION DE FRECUENCIAS DEt EEG pamriETO-OCCI-
PITAL ¥ DE LA AMN DE LA FRM POR MEDIO DE UN PROCESADOR DE SE-
RaLES ELECTRICAS NICOLET 1170 v UN CONTADOR DIGITAL GENERAL -
RADIO. SE DETERMING EL NUMERO DE ESPIGAS EN LOS REGISTROS -
- ELECTROENCEFALOGRAFICOS DE 3 MIN DE DURACIGN OBTENIDOS EN CA-
DA UNO DE LOS ANIMALES EN LA SITUACION ATENTO-QUIETO EN LOS 5
DIAS SUBSECUENTES AL PARO CARDIORRESPIRATORIO/

LoS ANIMALES FUERON SACRIFICADDS AL FINAL DEL-
EXPERIMENTO MEDIANTE UNA DOSIS LETAL DE PENTOBARBITAL SODICO,
SE EXTRAJO EL CEREBRO Y SE CORROBORG HISTOLOGICAMENTE LA POSI

C16N DE Los ELectRODOS'??,

Los ANAL1SIS ESTAD{STICOS CORRESPONDIENTES A -
LOS RESULTADOS OBTENIDOS EN LOS GRUPOS EXPERIMENTALES INCLUYE



14

RON: ANALISIS DE VARIANZA DE DOS VIAS CON PRUEBA DE F Y PRUEBA DE
TUKEY PARA LA DISTRIBUCIGN DE FRECUENCIAS DEL EEG PARIETD-oOCCIPI-
TAL ¥ DISTRIBUCION DE FRECUENCIAS DE LA AMN pE LA FRM. AnALISIS -
DE' VARIANZA DE KRUSKAL-WALLIS v PRUEBA DE "U” DE MANN-WHITNEY PA-
RA EL NUMERO DE ESPIGAS EN REGISTROS EEG DE 3 MIN DE DURACION: A-
NALISIS DE VARIANZA DE DOS CLASIFICACIONES POR RANGOS DE FRIEDMAN
¥ PRUEBA DE “U" DE MANN-WHITNEY PARA LOS DATOS DE LA EVALUACION -
NEUROL GGICA; PRUEBA DE PROBABILIDAD EXACTA DE FISHER PARA LOS DA-
TO5 DE SUBREVIVENCIA AL PARO CARDIORRESPIRATORIO Y DEL TRATAMIEN-
TO DE LA HIPOTENSIGN ARTERTAL SISTEMICA CON CLORHIDRATO DE DOPAML
nal?*+11% | Las DIFERENCIAS SE CONSIDERARON §1GNIFICATIVAS CUANDO
EL RESULTADD DEL ANALISIS ESTADISTICO Fue: p= 0,05,



RESULTADOS

EL ELECTROENCEFALOGRAMA ¥ LA AMN De LA FRM Recis-
TRADOS EL DfA ANTERIOR AL PARC CARDIORRESPIRATORIO. MOSTRARON -
LAS CARACTERISTICAS QUE YA HAN S1DO DESCRITAS ANTERIORMENTE EN -
GATOS NORHALESl,.'I”J ESTO ES. EEG DESINCRON1ZADO CON ONDAS RA-
PIDAS DE BAJO VOLTAJE EN EL ANIMAL EN ESTADO DE ATENTO-QUIETO Y-
DURANTE SUERO PARADGUJICO O HUSOS DE ONDAS SINCRONICAS ¥ ONDAS -
DELTA PERSISTENTES DURANTE EL SUERO DE ONDAS LENTAS. LA FRECUEN-
CIA DE DESCARGA MULTINEURONAL DE LA FRM EN LA CONDICION DE ATEN-
TO-QUIETO. CORRESPONDIO A 72 ¥ 14,7% (X ¥ DE) en EL cauro T v 66
% 6.7% en EL GRUPO 11 EN RELACION A LA FRECUENCIA PROMEDIO DE -
AMN pe La FRM purRaNTE EL Sutefio PArapdatco (100X). €L EEG v La -
AMN DE LOS GATOs DEL GRUPO [ v Il NO MOSTRARON DIFERENCIAS SIGML
FICATIVAS ANTES DEL PARO CARDIORRESPIRATORIO ( F16 3-A. 4-A, 5 -
coNTRoL v 7-C),

No SE ENCONTRARON DIFERENCIAS SIGNIFICATIVAS EN ~.
TRE LOS GRUPOS TRATADD ¥ NO TRATADO EN LOS VALORES DE FC. PANS.-
PH, GASES EN SANGRE ARTERIAL, OSMOLARIDAD Y ELECTROLITOS EN PLAS
MA OBTENIDOS ANTES DEL PARO CARDIGRRESPIRATORIO.

LA APLICAC1ON DE CORRIENTE ALTERNA A TRAVES DEL ~
ALAMBRE COLOCADD EN LA AURTCULA DERECHA PROVOCS FIBRILACION VEN-
TRICULAR INMEDIATA CON CAfDA DE LA PAMS HASTA VALORES INFERIORES
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A 1,33 KPAa (10 TORRS): EN ESTAS CONDICIONES FUE CARACTER[STICO.~

EN LOS ANIMALES DE AMBOS GRUPOS EL APLANAMIENTO Y LA AUSENCIA DE
ACTIVIDAD ELECTROENCEFALOGRAFICA DENTRO DE LOS PRIMEROS 10 SEG ¥
HASTA EL FINAL DEL PARO CARDIORRESPIRATORIO (F16 3-B), EL TIemro
DE RESUCITACION EN EL GRUPO NO TRATADO FUE Dt 2,8 ¥ 0,2 min (X ¥
DE) v EN EL GRUPD TRATADO FUE DE 2.7 ¥ MIN. SIN DIFERENCIA SIGNL
FICATIVA: SIN EMBARGO, LOS FENOMENOS ELECTROENCEFALOGRAFICOS IN-
MEDIATOS A LAS MANJOBRAS DE RESUCITACION EFECTUADAS DESPUES DEL-
PARO CARDIORRESPIRATORIO DE 8 MIN DE DURACION FUEROM DIFERENTES-
EN LOS GRUPOS EXPERIMENTALES,

EN LOS ANIHMALES NO TRATADOS EL EEG SE CARACTER!ZO
POR LA PRESENCIA DE PERSODOS INTERMITENTES ( A INTERVALOS DE 1-3
SEG) DE ACTIVIDAD ELECTROENCEFALOGRAFICA RAPIDA (12-20 Hz), Esepy
GAS AISLADAS, TRENES DE ESPIGAS ¥ ONDAS DELTA DIFUSASJ ESTOS FE-~
NGMENDS USUALMENTE APARECIERON 15-20 MIN DESPUES DE LA RESUCITA-
CION v PERSISTIERON CON MAXINA INTENSIDAD DURANTE 1-3 H. DISMINY
YENDO PGSTERIORMENTE EN FORMA PROGRESIVA CONFORME SE RECUPERD LA
ACTIVIDAD BASAL DEL EEG 2-3 H DESPUES DEL PARG CARDIORRESPIRATO-
rio (F1G 3-C, 3-D v 3-E), LAS ESPIGAS AISLADAS, TRENES DE ESPI -
GAS Y ONDAS TIPO DELTA FUERON MUY EVIDENTES 8 H DESPUES DEL PARO
CARDIORRESPIRATORIO Y PERSISTIERON AUNQUE EN MENOR PROPORCIGN EN
L0S REGISTROS DEL EEG OBTENIDOS EN CADA UNO DE LOS 5 DfAsS POSTE-
RIORES AL PARO CARDIORRESPIRATORIO (FI16 4-B., 4-C, 4-D, 4-E),

EN LOS ANIMALES DEL GRUPO TRATADO, LA ADMINISTRA-
CION DE ACETATO DE ALFADOLONA/ALFAXALONA PROVOCO APARICIGN INME-
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DIATA DE LOS SIGNOS ELECTROENCEFALOGRAF 1COS CARACTERISTICOS DEL-
EFECTO ANESTESICO DEL FARMACO: ESTO EN HUSOS DE ONDA SINCRONI -
CAS. INTERMITENTESN SEPARADOS POR PER[ODOS DE EEG PLANG, ESTO ES
EL FENGMENO DENOMINADO ACT!VIDAD-SUPRESION (“BURST-SUPPRESSION"),
EsTos FENGMENOS ELECTROGRAF1C0S FUERON APARENTES DURANTE APROXI-
MADAMENTE 1 H A PARTIR DE LA ADMINISTRACIGN DE LA MEZCLA ANESTE-
SICA ESTEROIDEA Y POSTERIQRMENTE FUERON SUSTITUfDOS POR ACTIVI -
VIDAD ELECTROGRAFICA BASAL. PROGRESIVAMENTE CRECIENTE. CON ESPI-
GAS AISLADAS ESCASAS (Fi16c 3-B. 3-C, 3-E), OcHO HORAS DESPUES DEL
PARO CARDIORRESPIRATORIO EL EEG PRESENTABA UNA ACTIVIDAD BASAL -
SEMEJANTE A LA OBSERVADA ANTES DEL PARO CARDIORRESPIRATORIO, AUN
QUE CON ESPIGAS Y ONDAS DELTA AISLADAS Y UNA EVIDENTE TENDENCIA-
A RECUPERAR LAS CARACTERISTICAS NORMALES EN EL TRANSCURSD DE LOS
- 5 pfas posTer10res (Fi1G 4-B, 4-C, 4-D, 4-E),

LA F16 5 MUESTRA LA DISTRIBUCIGN DE LAS ONDAS DEL
EEG DURANTE LA SITUACIGN CONDUCTUAL DE ATENTO-QUIETO EN LOS ANI-
MALES DE LOS GRUPOS TRATADC Y NO TRATADO, ENTRE LOS CUALES NO -
EXISTE DIFERENCIA SIGNIFICATIVA ANTES DEL PARO CARD!ORRESPIRATO-
RID: SIN EMBARGO. A PARTIR DE ESTE EVENTO LA DISTRIBUCION DE FRE
CUENCIAS DEL EEG SE MODIFICO SIGNIFICATIVAMENTE EN LOS ANIMALES-
DEL GRUPO NO TRATADO DEBIDO AL INCREMENTO DE LAS PROPORCIONES DE
ONDA LENTAS (=6 HZ ), AS{ COMD LA DISMINUCIGN CONCOMITANTE DE-
LAS PROPORCIONES DE ONDAS DE ALTA FRECUENCIA (=10 Hz). Estos FE
NGMENOS OCURRIERON CON MAYOR INTENSIDAD EL PRIMER DfA DESPUFS -
DEL PARO CARDIORRESPIRATORIO ¥ TENDIERON A DISMINUIR EN EL TRANS
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CURSO DEL TIEMPO SIN LLEGAR A RECUPERAR LA DISTRIBUCIGN DE FRE -

CUENCIAS DEL EEG PREVIA AL PARO CARDIORRESPIRATORIO, DE TAL MANE
RA QUE SE ENCONTRG DIFERENCIA SIGNIFICATIVA ENTRE LA DISTRIBU -
CION DE FRECUENCIAS DEL EEG PREVIA AL PARD CARDIORRESPIRATORIO Y
LAS OBTENIDAS EN CADA UND DE LOS 5 DfAS SUBSECUENTES,

PoR EL CONTRARIO, EN LOS ANIMALES TRATADOS CON A-
"CETATO DE ALFADOLONA/ALFAXALONA. LA DISTRIBUCION DE FRECUENCIAS-
peL EEG EN LOS 5 DIAS POSTERIORES AL PARO CARDIGRRESPIRATORIO NO
FUE DIFERENTE SIGNIFICATIVAMENTE DE LA DISTRIBUCION DE FRECUEN -
C1AS DEL EEG OBTENIDO ANTES DEL EPISODIQ DE ISQUEMIA/ANOXIA CERE
BRAL GLOBAL AGUDA.

Et ANALISIS ESTADISTICO ENTRE LAS DISTRIBUCIONES-
DE FRECUENCIAS DEL EEG DE LO5 ANIMALES DEL GRUPO TRATADD Y NO -
TRATADD CORRESPONDIENTES A CADA DfA POST-PARO CARDIORRESPIRATO -
RIO. TAMBIEN MOSTRG DIFERENCIAS SIGNIFICATIVAS LOS 5 DIAS SUBSE-
CUENTES A ESTE EVENTO.

LA PRESENCIA DE ESPIGAS A[SLADAS €N EL EEG DE Las
CORTEZAS PARIETAL Y PARIETO-OCCIPITAL SE OBSERVS DE MANERA CON -
SISTENTE EN LOS ANIMALES DE LOS GRUPOS TRATADO ¥ MO TRATADO DES-
PUES DEL PARO CARDIORRESPIRATORIO, ESTOS FENGMENOS ELECTROENCEFA
LOGRAF 1COS SE REGISTRARON EN LA SITUACIGN ATENTO-QUIETO EN CADA-
UNO DE LOS DFAS SUBSECUENTES AL PARD CARDIORRESPIRATORIO? EN ES-
TAS CONDICIONES EL NUMERO DE ESPIGAS REGISTRADO EN LOS ANIMALES-
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NO TRATADOS FUE SIGNIFICATIVAMENTE MAYOR AL DEL GRUPQ TRATADOD -

CON ACETATO DE ALFADOLONA/ALFAXALONA (FIG 6,

EN LA F16 7 SE MUESTRAN LOS VALORES PROMEDIO DE -
LA FRECUENCIA DE DESCARGA MULTINEURONAL DE LA FRM ANTES DEL PARD
CARDIORRESPIRATORIO Y A DIFERENTES TIEMPOS A PARTIR DE ESTE EVEN
TO EN LOS ANIMALES DE LOS DOS GRUPOS EXPERIMENTALES DURANTE LA -
SITUACION CONDUCTUAL DE ATENTO-QUIETO, PARA CADA UNO DE LOS GRU-
POS DICHOS VALORES SE EXPRESAN COMO PORCENTAJE DE LA DESCARGA ~
MULTINEURONAL DURANTE EL suefo parapdJico (100%), ANTES DEL PARO
CARDIORRESPIRATORIO NO SE ENCONTRARON DIFERENCIAS SIGNIFICATIVAS
ENTRE DICHOS VALORES CORRESPONDIENTES A LDS ANIMALES DE LOS GRU-
POS TRATADC ¥ NO TRATADO (FIG /-(C): SIN EMBARGO EL EPISODIO DE -
ISQUEMIA/ANOXIA CEREBRAL GLOBAL AGUDA PROVOCG MODIFICACIONES DE-
LA AMN pe LA FRM pe LOS ANIMALES DEL GRUPO NO TRATADO, DEBIDAS -
PRINCIPALMENTE AL NOTABLE INCREMENTO DE LA DISPERSISN DE LOS VA-
LORES DE LA FRECUENCIA DE DESCARGA. LO CUAL DIG LUGAR A DIFEREN-
CIAS SIGNIFICATIVAS EN LA DISTRIBUCION DE FRECUENCIAS DE LA AMN-
tos nfas 1,2,3 v 5 POST-PARO CUANDOD FUERON COMPARADOS CON EL CON
TROL, EN CAMBIO EN EL GRUPO TRATADC CON ACETATO DE ALFADOLONA/AL
FAXALONA, SOLAMENTE SE OBSERV( UN INCREMENTO NO SIGNIFICATIVO EN
LA DISPERSION DE LOS VALORES DE LA FRECUENCIA DE AMN Los pfas -
POSTERIORES AL PARD CARDIORRESPIRATORIOQ,

Los DATOS DE LA EVALUACION NEUROLGGICA DE LOS ANL
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MALES DE LOS GRUPDS TRATADO Y NO TRATADO. SE ILUSTRAN EN LA F1G-
B, Los MAYORES VALORES DE DEFICIT NEUROLGGICO SE ENCONTRARON EN-
LOS GATOS DEL GRUPO NO TRATADO DESPUES DEL PARO CARDIORRESPIRATO
RIO Y DIFIRIERON SIGNIFICATIVAMENTE DE LOS VALORES DE DEFICIT -
NEUROLGGICO DE LOS GATOS DEL GRUPQ TRATADO LOS CUALES FUERON NO-
TABLEMENTE MENORES. EL MAYOR DEFICIT NEUROLOGICO EN LOS ANIMALES
DE AMBOS GRUPOS SE OBSERVG EL PRIMER DIA DESPUES DEL PARQ CAR -~
DIORRESPLRATORIO, DISMINUYENDO PROGRESIVAMENTE EN LOS DfAS SUBSE
CUENTES: SIN EMBARGO LA PRESENCIA DE SORDERA., MIDRIASIS, ANISOCO
RIA, AST COMO LA PERDIDA ¢ DISMINUCION DE LA PERCEPCIGN AL DOLOR
DEL REFLEJO DE RETIRAMIENTO, DE LA REACCIGN DE APOYD, DEL REFLE-
JO PUPILAR A LA LUZ Y DE LA REACCIGN DE ORIENTACION DIERON LUGAR
A UN MAYOR DEFICIT NEUROLGGICO EN LOS GATOS NO TRATADOS LOS D(AS
4 v 5 DESPUES DEL PAROD CARDIORRESPIRATORIO,

Dos ANIMALES DEL GRUPQ NO TRATADO MURIERON EN LAS
PRIMERAS 28 H A PARTIR DEL PARO CARDIORRESPIRATORIO CON pARo NEU
ROLGGICO SEVERD DURANTE G INMEDIATAMENTE DESPUES DE LAS CRISIS -
CONVULSIVAS TONICO-CLONICAS SUBINTRANTES: EN CAMBIO NINGUNO DE -
LOS ANIMALES TRATADDS CON ACETATO DE ALFADOLONA/ALFAXALONA, PRE-
SENTG CRISIS CONVULSIVAS NI TAMPOCO MURIERON, LA DIFERENCIA DE -
LA MORTALIDAD ENTRE EL GRUPO TRATADO Y NO TRATADO. NO FUE SIGNI-
FICATIVA,

EN DOS DE LOS ANIMALES DEL GRUPQ TRATADD CON ACE-
TATO DE ALFADOLONA/ALFAXALONA., FUE NECESARIA LA ADMINISTRACION -
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DE DOPAMINA PARA MANTENER LA PAMS enTre 11,997 v 13,33 KPa (90 -
¥ 100 TORRS) EN LAS.PRIMERAS DOS HORAS A PARTIR DEL PARO CARDID-
RRESPIRATOR!O, EN EL RESTO DE LOS ANIMALES DE ESTE GRUPO ¥ EN LA
TOTALIDAD DE LOS ANIMALES DEL GRUPO NO TRATADO, NO SE REQUIRIG -
LA ADMINISTRACION DE ESTE FARMACO, ESTA DIFERENCIA EN EL NOMERG-
DE ANIMALES QUE REQUIRIERON DOPAMINA ENTRE EL GRUPO TRATADO Y NO
TRATADO CON ACETATO DE ALFADOLONA/ALFAXALONA. ND FUE SIGNIFICATL
VA,

e it e et e s S
e Sy




DISCUSION

EN EL PRESENTE ESTUDIO SE HAN OBTENIDO EVIDENCIAS-
QUE PERMITEN SUSTENTAR EL EFECTO PROTECTOR DEL ACETATO DE ALFADO-
LONA/ALFAXALONA CONTRA EL DARO CEREBRAL PROVOCADD POR [SQUEMIA/A-
NOXIA CEREBRAL GLOBAL AGUDA., PARA ESTE FIN SE UTILIZG UN MODELO -
EXPERIMENTAL DE DARO CEREBRAL INDUCIDO POR PARO CARD!IORRESPIRATO-
RIO EN GATOS, SEMEJANTE EN SUS ASPECTOS FUNDAMENTALES AL DESCRITO
Por ToDD v COLS,I' CUAL PUEDE SER REPRESENTATIVO DE DIVERSOS FENG
MENOS CEREBRALES DE LA SITUACIGN CLINICA ASOCIADA AL PARO CARDIO-
RRESPIRATORIO EN HUMANOS, EL ESTUDIO SE EFECTUG EN CONDICIONES -~
CUIDADOSAMENTE CONTROLADAS, AS{ EL PARO CARDIORRESPIRATORIO SE -
LLEVS A cABO cON LA PaCO2, Pa02, pH, eLecTrOLITOS. PAMS v PVC en-
VALORES FISIOLOGICOS Y DICHOS VALORES SE RESTAURARON 'EN LOS PRIME
ROS 30 MIN SIGUIENTES AL PARO CARDIORRESPIRATORIO., AS{ MISMD, LA-
REANIMACION CARDJOVASCULAR SE LLEVO A CABO DE ACUERDO A UN PROTO-
COLO BIEN DEFINIDO, INCLUYENDO NO MAS DE 4 MIN PARA SU CULMINA -
CIGN ¥ DE ESTA FORMA, REDUCIR AL MfWIMO LA INFLUENCIA DE VARIA -
BLES EN LAS CONDICIONES DEL MEDIO INTERND CAPACES DE MODIFICAR LA
PRESENCIA, INTENSIDAD Y CURSO TEMPORAL DE LAS ALTERACIONES FISIQ-
PATOLGGICAS INDUCIDAS POR LA ISQUEMIA/ANOXIA CEREBRAL GLOBAL AGU-
pA, TAMBIEN EL INTERVALO DE TIEMPD ENTRE EL PARO CARDIORRESPIRATQ
RIO Y LA ADMINISTRACION DE ACETATO DE ALFADOLONA/ALFAXALONA § SO-
LUCIGN SALINA FUE CONSTANTE EN TODGS LOS ANIMALES.

La ADMINISTRACIGN DE UNA DOSIS DE CLORHIDRATQ DE -
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KETAMINA PARA EFECTUAR LOS PROCEDIMIENTOS GUIRURGICOS PREVIOS -
AL PARO CARDIORRESPIRATORIO Y LA MENOR DURACLION DE ESTE. FUERON
LAS DOS DIFERENCIAS PRINCIPALES QUE SE INTRODUJERON EN EL PRE -
SENTE ESTUDIO RESPECTO AL MODELO EXPERIMENTAL REFERIDO ANTERIOR
neute". NO OBSTANTE., LA AUSENCIA DE SIGNOS ELECTROENCEFALOGRA-
F1COS INDICADORES DEL EFECTO DE CLORHIDRATO DE KETAMINA. INME -
DIATAMENTE ANTES DEL PARO CARDIORRESPIRATORIO, PERMITEN SUPONER
QUE ESTA DROGA NO TUVO INFLUENCIA PREPONDERANTE EN LOS RESULTA-
DOS OBTENIDOS N ESTE ESTUDIO, LA REDUCCION EN EL TIEMPO DE PA-
RO CARDIORRESPIRATORIO TUVO COMO OBJETO EL ASEGURAR LA SOBREVI-
VENCIA DE LOS ANIMALES DE EXPERJMENTACIGN, AUNQUE SE ANTICIPS -
LA PnJlnlLlnAD DE QUE EL DAND CEREBRAL FUERA MENOR QUE EL DES -
CRITOHEN OTROS ESTUDIOS EXPERIMENTALES CON PARD CARDIORRESPIRA-
TOR1O DE MAYOR DuURACtén. " trthe?

. . PoR OTRA PARTE EL REGISTRO ELECTROENCEFALOGRAFI-
co ¥ DE LA AMN EN GATOS IMPLANTADOS A PERMANENCIA, PERMITICS LA-
EVALUACION DE LDS CAMBIOS DE LA ACTIVIDAD ELECTRICA CEREBRAL IN
DUCIDOS POR LA ISQUEMIA/ANOXIA CEREBRAL GLOBAL AGUDA, TANTO EN-
FORMA INMEDIATA COMO A LARGO PLAZO DURANTE ESTADOS CONDUCTUALES
BI1EN DEFINIDOS ¥ EN CONDICIONES AMBIENTALES CONTROLADAS.

Los DATOS OBTENIDOS DEL ANALISLIS DE LA ACTIVIDAD-
ELECTROENCEFALOGRAFICA SON LIMPORTANTES INDICADORES DEL ESTADO -
FUNCIONAL DEL SISTEMA NERVIOSO CENTRAL EN SITUACIONES DE I1SQUE-
 MIA CEREBRAh!.'.,.. SE HA SENALADO QUE LOS FENGMENOS ELECTROEN-
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- CEFALOGRAF!CO5 QUE OCURREN DESPUES DE UN PERIODO DE ISOUEMIA/A-

NOX1A CEREBRAL GLOBAL AGUDA. TIENEN UNA GRAN [MPORTANCIA DEBIDO
A QUE SUS CARACTERISTICAS SE RELACIONAN DIRECTAMENTE CON LA MAG
niTup pee paRo cererrac 'ttt Pt T MY NuesTRo RESULTADOS -
COINCIDEN CON LOS FENGMENOS ELECTROENCEFALOGRAFICOS PREVIAMENTE
REPORTADOS . AS{ DESPUES DEL APLANAMIENTO DEL EEG DURANTE EL -
PARO CARDIORRESPIRATORIO, SE OBSERVG UNA RECUPERACIGN PROGRESI-
VA DE LA ACTIVIDAD ELECTROENCEFALOGRAFICA CON EL TRANSCURSO DEL
TIEMPO A PARTIR DE LA RESUCITACION. SIN EMBARGO LAS CARACTERIS-
TIcAS peL EEG ¥ SU CURSO TEMPORAL DURANTE EL PER[ODO POST-PARO-
INMEDIATO FUERON CLARAMENTE DIFERENTES ENTRE LOS GATOS TRATADOS
Y NO TRATADOS: EN EFECTO, LA PRESENCIA DE ACTIVIDAD ELECTROENCE
FALOGRAFICA "ANORMAL”  DURANTE LAS PRIMERAS HORAS CONSECUTIVAS
AL PARQ CARDIORRESPIRATORIO FUE CARACTER{STICA CONSTANTE EN LOS
ANIMALES NO TRATADOS, EN CAMBIO. EN LOS ANIMALES TRATADOS, LA -
AUSENC1A DE ESTA ACTIVIDAD ELECTROENCEFALOGRAFICA "ANORMAL". LA
PRESENCIA DE SIGNOS ELECTROENCEFALOGRAFICOS DEL EFECTO ANESTES]
CO DEL ACETATO DE ALFADOLONA/ALFAXALONA Y LA RECUPERACIGN DE LA
ACTIVIDAD ELECTROENCEFALOGRAFICA HASTA ADOPTAR CARACTERISTICAS-
SIMILARES A LAS DEL CONTROL PREVIO AL PARO CARDIORRESPIRATORIO,
SE OBSERVARON CONSISTENTEMENTE EN LOS ANIMALES TRATADOS,

LA PRESENCIA DE‘ACTIVIDAD ELECTROENCEFALOGRAFICA
“ANORMAL” DESPUES DEL PARO CARDIORRESPIRATORIO EN GATOS, SE CO-
RRELACIONA CON HAYOR DARO NEURGLUGICO, ASI MISMO SU AUSENCIA SE
HA RELACIONADO CON MENOR DARO NEUROLGGICO EN ANIMALES NO TRATA-
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DOS ¥ CON EL EFECTO PROTECTOR DE LOS BARBITURICOS CONTRA EL DA -
No ceReBRAL’'. EN ESTE SENTIDO. LA AUSENCIA DE DESCARGAS REPET!-
TIVAS DE ALTA FRECUENCIA EN LOS ANIMALES TRATADOS, ES DE IMPOR -
TANCIA PARA SUSTENTAR €L EFECTO PROTECTOR DEL ACETATO DE ALFADO-
LONA/ALFAXALONA. YA QUE SE HA SUGERIDO GUE DICHA ACTIVIDAD “ANOR
MAL® PUEDE SER INDICADORA DE ACTIVIDAD EPILEPTOIDE EN EL TEJI1DO-
CEREBRAL’', QUE POR SI MISMA PUEDE DAR LUGAR A UN INCREMENTO DE-
LA LESIGN CEREBRAL CONSECUTIVA AL PARO CARDIORRESPIRATORIO, EN -
CONSECUENCIA. ES POSIBLE AFIRMAR. QUE LOS FENOMENOS ELECTROENCE-
FALOGRAF1COS PROVOCADOS EN LOS ANIMALES TRATADOS CON ACETATO DE-
ALFADOLONA/ALFAXALONA' D+ 182881 78,128,127, 0139, 100,081 oy ey
QUE QUE LOS EFECTOS DE ESTA MEZCLA DE ANESTESICOS ESTEROIDEOS IN
TERRUMPEN LA ACTIVACIGN DE LOS FENGMENOS FISIOPATOLGGICOS DEL DA

fio CEREBRAL INDUCIDOS POR LA ISQUEMIA/ANOXIA CEREBRAL GLODBAL AGU
DA"'I W12
*

ESTA POSIBILIDAD TAMBIEN SE APOYA EN LA AUSENCIA-
DE DIFERENCIAS SIGNIFICATIVAS EN LA DISTRIBUCION DE FRECUENCIAS-
peEL EEG EN LOS DIAS POSTERIORES AL PARO CARDIORRESPIRATORIO CON-
RESPECTO AL CONTROL PREVIO EN LOS ANIMALES TRATADOS, LO CUAL SU-
GIERE QUE LAS CONDICIONES FUNCIONALES GLOBALES DEL SISTEMA NER ~
VIOSO CENTRAL DESPUES DEL PARO CARDIORRESPIRATORIO SON SEMEJAN -~
TES A LAS QUE PRESENTABAN LOS ANIMALES ANTES DE ESTE EVENTO, EN-
CAMBIO, LAS PROPORCIONES SIGNIFICATIVAMENTE MAYDRES DE ONDAS LEN
TAS CON FRECUENCIA MENOR DE 6 HZ EN LOS REGISTROS ELECTROENCEFA-
LOGRAFICOS LOS DfAS POSTERIORES AL PARO CARDIORRESPIRATORIO EN -
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ANIMALES NO TRATADOS., NO CORRESPONDEN AL PATRGN ELECTROENCEFALO-
GRAFICO DE LOS MISMOS ANIMALES ANTES DEL PARO CARDIORRESPIRATO -
R1O. ADEMAS LA PRESENCIA DE ONDAS LENTAS Y DE GRAN NUMERO DE ES-
P1GAS EN EL EEG DE LOS AN!MALES NO TRATADOS SON INDICADORES DE ~
MAYOR DARO CEREBRAL

Las mopiFicactonNes DEL EEG SE ASOCIARON A DIFEREN
CIAS SIGNIFICATIVAS EN LA AMN DE LA FRM POR EFECTO DEL PARO CAR-
DIORRESPIRATORIO EN LOS ANIMALES NO TRATADOS CON RESPECTO A SU -
CONTROL. EN LOS CUALES, LA DISPERSIGN DE LOS VALORES DE LA FRE -
CUENCIA DE DESCARGA DE LA AMN EN LA SITUAC!GN ATENTO-QUIETO SE -
INCREMENTG EN FORMA IMPORTANTE LOS DIAS POSTERIORES AL PARD CAR-
DIORRESPIRATORIO; A DIFERENCIA DE LOS ANIMALES TRATADOS CON ACE-
TATO DE ALFADOLONA/ALFAXALONA. EN LOS QUE LOS YALORES PROMEDIO Y
LA DISPERSICN DE LA FRECUENCIA DE DESCARGA FUERON SIMILARES AL -
CONTROL PREVIO AL PARO CARDIORRESPIRATORIO, LA RELACION ENTRE LA
ACTIVIDAD NEURONAL DE LA FRM v LAS cARACTER(STIcAs DEL EEG en -
LOS ESTADOS DE ALERTA ESTA BIEN esTaBLEcipa " '3 'Y v en CON
SECUENCIA LOS HALLAZGOS ANTERJORES PUEDEN SER INTERPRETADOS COMD
CONSECUENCIA DEL EFECTO PROTECTOR DEL ACETATO DE ALFADOLONA/ALFA
XALONA REDUCIENDO SIGNIFICATIVAMENTE LAS ALTERACIONES DE LA ACT]
VIDAD NEURONAL DE LA FRM ATRIBUIBLES AL PARO CARDICRRESPIRATORIO,

Los VALORES DE LA EVALUACION NEUROLGGICA SIGNIFI-
CATIVAMENTE MAYORES EN LDS ANIMALES NO TRATADOS. CON RESPECTO A-
LOS ANIMALES TRATADOS., E5 UN DATO RELEVANTE GQUE CONFIRMA LOS HA~
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LLAZGOS ELECTROFISIOLGGICOS OBSERVADOS EN FAVOR DEL EFECTO PRO-
TECTOR DEL ACETATO DE ALFADOLONA/ALFAXALONA CONTRA EL DARO CERE
BRAL, EN EFECTO, LA SORDERA. PERDIDA DE REACCION DE APOYO, TRAS
TORNOS VISUALES Y DE ORIENTACIGN, QUE PERSISTIERON HASTA § DiAs
DESPUES DEL PARO CARDIORRESPIRATORIO SON CONSECUENCIAS DE LAS -
ALTERACIONES ANATOMOFUNCIONALES 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 2l HORAS SIGUIENTES AL PARO CARDJORRESPIRATORIO ENFATIZA-
LAS DIFERENCIAS EN EL ESTADO FUNCIONAL DEL SISTEMA NERVIOSO CEN
TRAL EN LOS ANIMALES TRATADOS Y NO TRATADOS DESPUES DEL PARD -
CARDIGRRESPIRATORIO,

Es IMPORTANTE SERALAR QUE CON LA DOSIS DE ACETA~
TO DE ALFADOLONA/ALFAXALONA QUE SE REQUIRIG PARA MANTENER EN -
LOS ANIMALES DE EXPERIMENTACIGN LA MAXIMA INHIBICION DE LA ACTI
VIDAD ELECTRICA CEREBRAL. SOLO DOS ANIMALES TRATADOS REQUIRIE -
RON LA ADMINISTRACIGN DEL CLORHIDRATO DE DOPAMINA DURANTE LOS -
PRIMEROS 60 MIN A PARTIR DE LA ADMINISTRACION DEL ANESTESICO PA
RA EL MANTENIMIENTO DE LA PAMS envRe 11,997 v 13,33 KPa (90 A -
100 TORRS). LO CUAL CONFIRMA EL ALTO MARGEN DE SEGURIDAD DE ES-
TA MEZCLA ANESTESICA EN CUANTD A LA POSIBILIDAD DE ALTERACIONES
CARDIOVASCULARES, AUM EN CONDICIONES FUNCIONALES -CARDIOVASCULA-~

120,123,1
RES Y CEREBRALES CRITicag ' ¥r120-123.040

LA POSIBILIDAD DE OBTENER EFECTOS PROTECTORES -
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CONTRA EL DAND CEREBRAL EN DOSIS INFERIORES A LAS AQUI UTIL!ZA-
DAS. AS{ COMO EL GRAN MARGEN DE SEGURIDAD DEL ACETATO DE ALFADD
LONA/ALFAXALONA DEMOSTRADOS EN LAS CONDICIONES EXPERIMENTALES -
DEL PRESENTE ESTUDIO. SUGIEREN LA POSIBILIDAD DEL uS0 cLiNICO.-
COMO PARTE DE LAS MEDIDAS TERAPEUTICAS CONTRA EL DANO CEREBRAL,
No OBSTANTE SE HAN REPORTADO FENGMENOS ANAFILACTOIDES. ATRIBUT-
BLES AL SOLVENTE DE ESTA MEZCLA ANESTESICA, QUE AUNQUE MAS FRE-
CUENTES EN EL PERRO' -, PUEDEN PRESENTARSE EN EL HUMANG, SIN EM
BARGO EN VISTA DE LOS RESULTADOS OBTENIDOS, SE JUSTIFICA LA BUS
GUEDA DE UN SOLVENTE PARA EL ACETATO DE ALFADOLONA/ALFAXALONA -
CARENTE DE ESTE EFECTO INDESEABLE.
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