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INTRODUCCION

La instauracion de medidas tales como el manejo
avanzado de la via aérea y la administracion de
farmacos, constituyen conceptualmente un escenario
avanzado de la reanimacion cardiopulmonar (RCP).

El uso de drogas durante la RCP se plantea
como medio para optimizar la presion de perfusion
coronaria (PPC), siendo esta ultima la diferencia
entre las presiones de la aorta y auricula derecha
durante la fase de relajacion. Si bien no existe una
meta especifica que aumente la probabilidad de
retorno a la circulacion espontanea (RCE), valores
de PPC bajo 15 mmHg se han asociado a nula
posibilidad'. Es por esto que el objetivo primordial
del uso de drogas es facilitar el RCE mediante el
incremento del flujo miocardico y, en una segunda
instancia, favorecer la mantencion de un ritmo
propio que sea efectivo y capaz de perfundir el
miocardio y el resto de los 6rganos. Otra razéon
que justifica la utilizacion de estas drogas, es que
durante el paro cardiorrespiratorio (PCR) existe una
liberacion insuficiente de sustancias adrenérgicas
en respuesta al stress, por lo cual la suplementacion
exOgena, ha sido siempre bien considerada’. Sin
embargo, es necesario recalcar que laadministracion
de drogas constituye un item de segunda linea en
el contexto del énfasis que hoy en dia se da a las
compresiones toracicas y pronta desfibrilacion.
Trae implicito asimismo la instalacion de una
ruta de administracion (via venosa periférica, via
intradsea, via venosa central, tubo orotraqueal), que
puede ocasionar la interrupcion de estas maniobras
prioritarias. Ademas, si bien la terapia con farmacos

durante la reanimacion se asocia a mayores tasas de
RCE y admision hospitalaria, desafortunadamente
no existen trabajos controlados con placebo que
demuestren mayores tasas de sobrevida a largo
plazo con buen estado neurologico®*.

La supervivencia al alta hospitalaria (con in-
demnidad neuroldgica) es considerado el resultado
clinico mas valioso. Sin embargo, es fundamental
no perder de vista que este tipo de paciente puede
fallecer o ver complicado su curso por un sinni-
mero de factores que no necesariamente tienen que
ver con el motivo o manejo inicial del paro y que
ademas, la calidad del manejo post paro puede dife-
rir enormemente, todo lo cual influye para que este
outcome pueda verse sesgado. Queda entonces la
inquietud si con el actual énfasis dado a la reanima-
cion de alta calidad y los avances en los cuidados
post paro, la mayor tasa de RCE alcanzado por el
empleo de medicamentos se traducird en mejores
resultados a largo plazo.

Por otra parte, la terapia con fluidos constituye
un area incierta dentro de los algoritmos de reani-
macion, existiendo escasa evidencia para respaldar
y protocolizar su utilizacion.

A continuacién revisaremos el empleo de vaso-
presores, antiarritmicos y otras drogas en el paro
cardiorespiratorio, asi como el uso de fluidos, ba-
sados primordialmente en las recomendaciones vi-
gentes emanadas de ILCOR (International Liaison
Committee on Resuscitation), especificamente de
las Guias de la American Heart Association (AHA)
de 2010 para RCP y atencion cardiovascular de
emergencia (ACE) y a nuevas publicaciones emi-
tidas desde entonces.

*  Becada Anestesiologia y Reanimacion. Hospital Clinico Universidad de Chile.
**  Profesor Asistente. Departamento Anestesiologia y Reanimacion. Hospital Clinico Universidad de Chile.
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FARMACOS Y TEMPORALIDAD

Para efectos practicos, se discutira por separado
la terapia farmacologica en PCR segun exista o no
un ritmo desfibrilable.

Taquicardia ventricular sin pulso/Fibrilacién
ventricular (FV)

Algoritmicamente, el uso de vasopresores es
planteable tras verificar una primera desfibrila-
cion fallida con la intencion de mejorar la PPC
(clase IIb, nivel de evidencia A)’. Considerando
lo anterior, el periodo para su administracion se
encuentra dentro de los dos minutos posteriores
a la desfibrilacion mientras se estan realizando
compresiones toracicas y aun no se ha evaluado
nuevamente si hay RCE, sin embargo, el mo-
mento optimo dentro de esta ventana de tiempo
no se ha determinado. En teoria, si se administra
inmediatamente posterior a una desfibrilacion fa-
llida aumentaria las posibilidades de éxito para el
proximo intento, ya que el efecto maximo de la
droga inyectada en bolo se alcanzaria entre 1 y 2
minutos mas tarde. Sin embargo, también es posi-
ble que la desfibrilacion haya sido exitosa, y con
el vasopresor se podrian gatillar efectos hemodi-
namicamente deletéreos. A pesar de lo comentado,
no se recomienda agregar otro periodo de pausa
para evaluar esto, plantedndose que podria evi-
tarse si se cuenta con monitorizacion fisiologica
(capnografia, presion arterial invasiva) que daria
cuenta del RCE durante este periodo®.

En cuanto al uso de antiarritmicos en adultos,
se recomienda la administracion de amiodarona
en taquicardia ventricular sin pulso o FV que no
responden a RCP, desfibrilacion y vasopresores
(clase IIb, nivel de evidencia A)®. La lidocaina
ha demostrado ser menos efectiva que la amio-
darona y se puede considerar solo si no se dispo-
ne de esta ultima (clase IIb, nivel de evidencia
B)3. El sulfato de magnesio debe ser considerado
solo cuando se presenta una forsade de pointes
con QT prolongado (clase IIb, nivel de evidencia
B)*.

Actividad eléctrica sin pulso/Asistolia

Con el fin de optimizar la PPC se puede
administrar un vasopresor tan pronto sea posible:
epinefrina cada 3 a 5 minutos (recomendacion clase
IIb, nivel de evidencia A)>. No se recomienda el uso
de otras drogas en esta situacion.
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DROGAS EN RCP
Vasopresores

- Epinefrina: Es una catecolamina endogena con
efectos a y P adrenérgicos, que ha sido histdrica-
mente una parte fundamental de la reanimacion
avanzada y cuyo uso hasta hoy continta siendo
recomendado en las guias vigentes de manejo del
PCR. Sin embargo, esta indicacion esta basada en
la tradicion, trabajos en animales y algunos estu-
dios en humanos poco concluyentes. En el PCR, es
la accién sobre los receptores a la que se persigue
con el fin de incrementar la presion de perfusion
coronaria y cerebral’. El aumento del flujo corona-
rio aumenta también la frecuencia y amplitud de la
curva de FV, lo que deberia mejorar la posibilidad
de RCE al momento de desfibrilar*. En cambio, los
efectos betamiméticos son potencialmente deleté-
reos ¢ indeseados: aumento de trabajo miocardico,
aumento del consumo de oxigeno en un corazon
muy mal perfundido, vasodilatacion, aumento del
shunt intrapulmonar e hipoxia, vasoconstriccion
esplacnica e incluso necrosis miocardica al utilizar-
se en altas dosis*®. No existe mucha informacion
acerca del comportamiento farmacocinético de la
adrenalina durante RCP y como ya se menciond,
hasta ahora la evidencia apunta a que su empleo
se asocia solo a mayores tasas de RCE sin diferen-
cias en sobrevida cuando se compara con no ad-
ministrarla (estudios retrospectivos), ni tampoco si
se compara dosis estandar con dosis altas (0,1-0,2
mg-kg')1% Se recomienda en dosis de 1 mg por
via endovenosa (EV) o intraésea (10), 2-2,5 mg si
es a través del tubo orotraqueal, cada 3 a 5 minutos
(clase IIb, nivel de evidencia A)’.

- Vasopresina: La observacion de que los pacien-
tes reanimados exitosamente tenian altos niveles de
vasopresina en circulacion'', junto al conocimiento
de los desastrosos efectos beta adrenérgicos de la
epinefrina, generaron las condiciones para llevar a
cabo nuevos estudios enfocados en nuevas drogas
eventualmente utiles en RCP. La arginina-vasopre-
sina (AVP) es una hormona hipotalamica con po-
tente efecto vasopresor no adrenérgico periférico,
coronario ni renal y que actua sobre receptores Vla
en el musculo liso vascular. Permanece activa du-
rante la hipoxia y acidosis y carece de los efectos
betamiméticos potencialmente deletéreos®. Diver-
sos estudios no han demostrado diferencia en resul-
tados al compararla con epinefrina'?!” y tampoco en
forma combinada (vasopresina + epinefrina vs epi-
nefrina sola)'®. No esta claro por qué la vasopresina
no ha demostrado un beneficio claro en humanos,
ya que estudios en animales han generado impor-
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tantes resultados que no se han logrado reproducir
(mayor flujo sanguineo a 6rganos vitales'’, aumen-
to de recuperacion a ritmo espontaneo® e incluso
mejor resultado neuroldgico final?!), postulandose
entre las posibles causas una latencia muy larga, o
una combinacion de efectos como aumento intenso
y prolongado de la postcarga asociado a vasocons-
triccion coronaria y accion indtropa negativa®?. De
acuerdo a la AHA, una dosis de vasopresina (40 UI)
puede reemplazar ya sea la primera o segunda do-
sis de epinefrina (recomendacion clase IIb, nivel de
evidencia A)’. Esta practica ciertamente no parece
provocar dafio a los pacientes con paro cardiaco,
pero revisando en forma estricta la literatura y to-
mando en consideracion la calidad de los estudios,
parece que la vasopresina no estd generando un
avance significativo en RCP. Su uso no es reco-
mendado en las Guias para la Resucitacion 2010
del Consejo Europeo de Resucitacion.

- Otros Vasopresores: Estudios realizados hasta la
fecha para comparar la efectividad de epinefrina
versus otros farmacos con caracteristicas vasopre-
soras, no han evidenciado mayores ventajas en los
resultados finales en ensayos realizados en anima-
les y humanos, tanto al comparar epinefrina con
fenilefrina como con noradrenalina®-%3.

Antiarritmicos

- Amiodarona: Es una droga con un perfil electro-
fisiologico y farmacologico complejo. Se le con-
sidera como anti-arritmico clase III, actuando a
través de la inhibicion de las corrientes de potasio.
También bloquea canales de sodio y calcio y posee
efectos antiadrenérgicos (receptores alfa y beta).
Por lo anterior, prolonga la duracion del potencial
de accion, aumenta los tiempos refractarios del
tejido miocardico y prolonga el intervalo QT°. A
nivel cardiovascular provoca dilatacién coronaria
aumentando el flujo coronario, pero también pro-
voca dilatacion arterial periférica, disminuyendo
la resistencia vascular, por lo cual clinicamente la
hipotension y la bradicardia son efectos adversos
importantes en RCP, lo que estaria en relacion a la
asociacion con solventes en su preparacion, que li-
beran histamina®. Su uso se asocia a mayores tasas
de RCE y admision hospitalaria cuando se compara
a placebo y a lidocaina?’-*®. Algunos estudios docu-
mentan una mejor respuesta a la desfibrilacion en
pacientes con FV/TV inestable habiéndose emplea-
do previamente amiodarona®-!, sin embargo, no
existe evidencia de que la administracion de ningtin
farmaco antiarritmico de forma rutinaria aumente
la sobrevida al alta hospitalaria®. Se recomienda su
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uso en dosis de 300 mg o 5 mg-kg' (EV/IO) en TV
sin pulso/FV refractaria (clase IIb, nivel de eviden-
cia A). Se puede repetir una segunda dosis de 150
mg (EV/I0)’.

- Lidocaina: Actua disminuyendo la automaticidad
ventricular ademas de un efecto bloqueador de
canales de sodio que se ve aumentado en isquemia
miocardica. No se ha demostrado eficacia en
relacion a sobrevida en PCR, hallandose menores
tasas de RCE que con amiodarona®®-2*, Se puede
considerar si no se dispone de amiodarona, en dosis
de 1-1,5 mg-kg'! (recomendacion clase IIb, nivel de
evidencia B). Se puede administrar una segunda
dosis de 0,5-0,75 mg-kg!' cada 5-10 minutos, con
un maximo de 3 mg-kg' 3.

- Sulfato de magnesio: Es un cofactor de muchos
sistemas enzimaticos, incluyendo la bomba de
sodio/potasio ATPasa miocardica, por lo que po-
dria catalogarse como su agonista. Tiene muchos
efectos electrofisioldgicos, incluyendo el bloqueo
de los canales de calcio tipo L y T, prolongando el
periodo refractario auricular y la conducciéon mio-
cardica. Esto efectos son mas potentes en presencia
de potasio extracelular aumentado, por lo que su
utilidad parece ser mayor en presencia de isquemia.
A partir de estudios observacionales se ha visto que
su uso facilita el término de la TV polimorfa aso-
ciada a QT largo*?, por lo tanto, se recomienda
su empleo en el escenario de PCR asociado a tor-
sade de pointes (clase 1Ib, nivel de evidencia B).
Sin embargo, no se aconseja su utilizacion en forma
rutinaria en RCP (clase III, nivel de evidencia A).
No se ha establecido una dosis 6ptima, sin embargo
la recomendacion habitual es 1 6 2 g diluidos en 10
ml de solucion glucosada al 5% (clase IIb, nivel de
evidencia C)*.

Farmacos no recomendados
en forma rutinaria

- Atropina: Es una amina terciaria con efecto %
tagonista_competitivg del Feceptor muscarinico d
pcetilcoling, por lo que es capaz de revertir la dis-
minucién de la frecuencia cardiaca y bloqueo del
nodo auriculoventricular causado por el estimulo
colinérgico®. De acuerdo a la evidencia disponible
su uso no acarrearia efectos deletéreos pero tam-
poco habria beneficio al emplearla en actividad
eléctrica sin pulso/asistolia®”*! (clase IIb, nivel de
evidencia B)’, teniendo en cuenta que generalmente
esta condicion esta causada por patologia miocar-
dica primaria mds que por un tono vagal excesi-
vo. Por este motivo fue removida del algoritmo de
PCR.
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- Bicarbonato de sodio: La acidosis y acidemia du-
rante el PCR reflejan un estado de hipoperfusion
intenso, en el que restaurar la oxigenacion y el flujo
sanguineo constituyen la base del manejo. El aporte
de bicarbonato para contribuir con estas medidas
no ha demostrado beneficio y se asocia a efectos
adversos, tales como: disminucion de la PPC (me-
diante la caida de la resistencia vascular sistémica),
desplazamiento de la curva de disociacion de la he-
moglobina a la derecha por alcalosis extracelular,
incremento de la formacion de CO, que difunde
libremente al intracelular (células miocardicas y
del SNC) empeorando la acidosis y la respuesta a
catecolaminas, y puede generar hipernatremia e hi-
perosmolaridad por sobrecarga de sodio®. Ademas,
los valores obtenidos de la medicion de gases en
sangre arterial durante la reanimacion no reflejan el
estado acido base tisular real que es menor al me-
dido*. La evaluacion de gases en sangre obtenida
de un catéter venoso central se aproximaria mas a
la situacion real. Por todo lo anterior, su uso no esta
recomendado rutinariamente (clase III, nivel de
evidencia B), sin embargo, existen algunas condi-
ciones que podrian constituir una excepcion, como
intoxicacion con antidepresivos triciclicos, acidosis
preexistente e hiperkalemia®. En estos casos la can-
tidad a utilizar deberia ser guiada segln la concen-
tracion de bicarbonato; si no se cuenta con ello, se
sugiere dosis de 1 mEq-kg' 3.

- Calcio: A pesar de tener un rol protagénico en la
excitacion celular y la contraccion muscular, su uso
no esta recomendado ya que ha fallado en demostrar
beneficios en alglin escenario de reanimacion (clase
111, nivel de evidencia B)’.

- Fibrinoliticos: Grupo de farmacos que gatilla
la conversion de plasminogeno en plasmina para
asi degradar la fibrina con grados de selectividad
variable. Se ha planteado su uso al considerar como
etiologia del PCR un tromboembolismo pulmonar
(TEP) o infarto agudo al miocardio, tomando en
cuenta ademas de que una RCP en curso no es una
contraindicacion absoluta para esta terapia. Sin
embargo, no existe evidencia que avale su uso de
rutina® (clase III, nivel de evidencia B) y se asocia
a mayores tasas de sangramiento intracraneano®'.
Puede emplearse de forma empirica si se sospecha
o se tiene certeza de que un TEP es la causa del paro
(clase I1a, nivel de evidencia B)?.

Fluidos
Es frecuente la infusion bastante liberal de flui-

dos durante la reanimacion a pesar de no tenerse la
certeza de que exista disminucion del volumen cir-
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culante. Exceptuando el PCR asociado a grandes
pérdidas de volumen, en que habitualmente ocurre
la progresion de un shock hipovolémico a activi-
dad eléctrica sin pulso y donde la reposicion del
volumen intravascular debe ser enérgica, no se ha
comprobado un beneficio claro en otros escenarios
y por ende, hay aun menos claridad en el tipo de
solucion a administrar, osmolaridad y temperatu-
I.a3,44.

El empleo de fluidos durante la reanimacion
tiene como objetivo aumentar el volumen vasculary
asi generar mayor presion arterial y gasto cardiaco.
Sin embargo, se ha visto en algunos estudios
realizados en animales, que la administracion de
volumen durante el PCR provoca una disminucion
en la PPC ya que ocurre un aumento de la presion de
la auricula derecha pero sin cambios en la presion
diastolica aortica*>“.

Asi como durante la reanimacion hay poca
evidencia para guiar la administracion de fluidos,
posterior al RCE tampoco se conoce la estrategia
mas apropiada para su manejo, considerando sobre
todo un posible Sindrome Post Paro Cardiaco
(Post Cardiac Arrest Syndrome). Se plantea en
algunos casos la restriccion de volumen para
evitar la sobrecarga a un corazon disfuncionante,
asi como también una terapia guiada por metas
hemodinamicas, homologando el enfrentamiento
de un shock séptico?’.

CONCLUSIONES

Si bien se reconoce la potencial importancia de
la administracion de drogas durante la reanimacion
cardiopulmonar, ain no hay suficiente evidencia
que determine la mejor droga (o combinacion de
ellas), momento y secuencia, por lo que sigue sien-
do una medida empirica sin eficacia comprobada.
En cuanto a la administracion de fluidos, al menos
se deberia asegurar euvolemia, reconociendo la hi-
povolemia como una causa potencialmente rever-
sible de PCR y si es sospechada se debe reponer
volumen rapidamente.

Por ahora, el problema de la calidad de la
evidencia continuara latente debido a la escasez
de trabajos aleatorizados o con suficiente poder
estadistico para zanjar las multiples dudas que
se presentan en torno a estos temas, debiendo
considerarse ademas las innegables dificultades
que existen a la hora de realizar estudios en este
escenario. Lo que si queda claro, es que para que
cualquiera de estas intervenciones pueda tener
éxito, resulta determinante no pasar por alto lo
fundamental: maniobras basicas de calidad.
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