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Resumen

La reanimacién cardiopulmonar moderna consta de tres fases fundamentales: basica, avanzada y
prolongada. La reanimacion cardiopulmonar avanzada busca recuperar las funciones
cardiorrespiratorias mediante el empleo de la desfibrilacién, liquidos y farmacos. Durante los
ultimos afos se han producido cambios cardinales en el empleo de las drogas, a partir del
resultado de recientes estudios que han cuestionado intervenciones que se mantenian, sin
profundizar en sus bases fisiopatolégicas originalmente empiricas. En este trabajo se hace
referencia a las caracteristicas farmacologicas, indicaciones, dosis y vias de administracion de los
medicamentos mas frecuentemente empleados durante la reanimacién cardiopulmonar avanzada.

Descriptores DeCS: Subject headings:

RESUCITACION CARDIOPULMONAR CARDIOPULMONARY RESUSCITATION
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La reanimacion cardiopulmonar (RCP) moderna consta de tres fases: basica, avanzada, y
prolongada. La RCP basica se utiliza para la oxigenacion de emergencia, y consiste en control de
la via aérea, ventilacion artificial de emergencia, oxigenacién de los pulmones y apoyo a la
circulacion; es decir, reconocer si hay ausencia de pulso y practicar circulacion artificial por
compresiones toracicas; la RCP avanzada busca reanimar la circulacion espontanea y estabilizar
el sistema cardiovascular pulmonar con el empleo de farmacos, liquidos y tratamiento de la
fibrilacion mediante desfibrilaciéon eléctrica. La reanimacion RCP prolongada comprende la
recuperacion del corazén y el cerebro mediante el analisis, la orientacidon cerebral y los cuidados
intensivos'?.

El entusiasmo inicial, tras el descubrimiento de las técnicas de reanimaciéon cardiopulmonar
cerebral, centro los esfuerzos en el desarrollo de protocolos de actuacion y en la normalizacién de
su ensefanza, y propicié que se profundizara poco en las bases fisiopatoldgicas originalmente
empiricas. Asi, algunas intervenciones terapéuticas se mantuvieron por tradicién hasta ser
cuestionadas por los resultados de investigaciones clinicas recientes, que dan paso a una
importante controversia,y que han sido tratadas profundamente en los ultimos afios'™.



Uno de los aspectos de mayor importancia en la RCP lo constituye el empleo de los farmacos; el
reanimador debe conocer por qué los emplea, cuando y cédmo, asi como las precauciones que su
uso requiere. La utilizacion de medicamentos en RCP presenta un dinamismo insospechado, ya
que su indicacion puede variar de un momento a otro, en dependencia de las caracteristicas
clinicas del paciente®.

Los medicamentos mas utilizados durante la RCP avanzada son los adrenérgicos y los
antiarritmicos, aunque en ocasiones se emplean otros grupos farmacolégicos. En esta revision se
daran a conocer los cambios mas recientes en su empleo durante la reanimacién cardiopulmonar.

Farmacos vasopresores.

La epinefrina es una catecolamina natural, con actividad agonista sobre los receptores alfa y beta
adrenérgicos. La epinefrina desempefia una importante funcién en el paro cardiaco; la
administracion de epinefrina puede producir las siguientes respuestas cardiovasculares®® por el
incremento de:

* laresistencia vascular sistémica.

« las presiones sanguineas sistdlica y diastdlica.
» la actividad eléctrica en el miocardio.

» el flujo sanguineo coronario y cerebral.

« lafuerza de la contraccion miocardica.

* los requerimientos miocardicos de oxigeno.

e la automaticidad.

El efecto beneficioso primario de la epinefrina en el paro cardiaco es la vasoconstriccion periférica,
que mejora la presion de perfusidon coronaria y cerebral®. Es un potente agonista de los
receptores adrenérgicos alfa 1 y alfa 2 postsinapticos, y mejora el flujo sanguineo coronario y
cerebral mediante la prevencion del colapso arterial y el incremento de la vasoconstriccion
periféricae'g. El efecto alfa adrenérgico de la epinefrina hace a la fibrilacién ventricular mas
susceptible a la desfibrilacion con corriente directa. Farmacos alfa agonistas puros parecen ser tan
eficaces como la adrenalina en restaurar la circulacién espontanea, sin producir efectos beta
adrenérgicos que ocasionen isquemia miocardica. Aunque los efectos beta adrenérgicos de la
epinefrina pueden incrementar la produccion miocardica de lactatos, estos efectos también
mejoran el flujo sanguineo al sistema nervioso central. La epinefrina produce una mayor mejoria
en el flujo sanguineo cerebral que la de otros agentes adrenérgicos, como la metoxamina®.
Asimismo, proporciona una favorable redistribuciéon del flujo sanguineo de la periferia a la
circulacion central durante la RCP. La elevacién de la presion de perfusion coronaria que sigue a
su administracion es beneficiosa en todas las formas de paro cardiorrespiratorio (PCR); es un
agente vasoactivo, inotrépico, Util en algunos pacientes con choque circulatorio refractario, como
en el postoperatorio de la derivacién cardiopulmonare.

Sus principales indicaciones en la RCP son: asistolia, fibrilaciéon y taquicardia ventricular, —que no
responden a las secuencias de desfibrilacidon y cardioversion eléctrica—, bradicardia sintomatica y
actividad eléctrica sin pulso, que no responde a otras medidas especificas*®'*"?

Ultimamente se ha escrito mucho sobre la dosis éptima de adrenalina en la RCP y se han
ensayado diversas variantes; las dosis se definen como*®%""%:

* Dosis estandar: administrar 1 mg disuelto en 10 ml de dextrosa al 5 % o CINa al 0,9 %, por via
venosa central o por vena periférica, seguida de un bolo de 20 ml de dextrosa al 5 % o CINa al
0,9 y elevacion de la extremidad, y repetir ésta de no tener respuesta en un intervalo de 3-5
min.

* Rapida escalada: administrar de entrada 1 mg y repetir en intervalos de 3-5 min las dosis
subsiguientes, de ser necesarias, en dosis de 3-5 mg por las mismas vias y técnicas
descritas.

* Dosis intermedia: Poner de 2-5 mg por las vias descritas y repetirlas si es necesario de 3-5
min.



e Dosis altas: Administrar 0,1 mg/kg y repetirlas cada 3-5 minutos, de ser necesarias.

Actualmente se recomienda la dosis estandar, ya que no se ha demostrado que el resto de los
esquemas mejoren los resultados de la RCP; no obstante, no deben excluirse las posibilidades de
usar los demas esquemas ante situaciones especiales y caracteristicas particulares de la RCP.
Estas dosis son consideradas como intervencion de clase Il b, excepto en nifios en asistolia,
donde se considera clase Il g*&71%131819:21

El acceso venoso central es la via preferida. Si es necesaria su administracion a través de una
vena periférica, debe ser seguida de un bolo endovenoso (EV) de 20 ml o infusion de volumen
para permitir que la droga llegue al compartimento central. Esto también puede lograrse elevando
el brazo donde se inyecta®®'%"'218.19,

La via intradsea es una alternativa en el nifio, cuando no se consigue un acceso venoso en 90
segundos, y en algunos centros, cuando no se ha logrado la canalizacion venosa en tres intentos
luego de la inconsciencia. Es una via util, que permite una rapidez de accion similar a la venosa
periférica para la administracion de cualquier tipo de medicamento y liquidos. La técnica es muy
sencilla, y consiste en introducir una aguja especial para puncién intradsea, o en su defecto, de
puncién lumbar nimero 16 6 18, colocandola perpendicularmente a 1-3 cm por debajo de la
meseta tibial interna”'#1%192024-28

Puede administrarse a través del tubo endotraqueal. A pesar de que la dosis 6ptima de epinefrina
para administraciéon endotraqueal es desconocida, puede ser necesaria una dosis 2 a 2,5 veces
mayor que la administrada por via venosa periférica. La misma debe ser administrada
rapidamente diluida en un volumen de 5 a 10 ml de solucion salina, y seguida de varias
ventilaciones profundas®®” 101213,

La administracion intracardiaca sélo debe ser usada durante el masaje cardiaco interno o cuando
no se ha podido administrar por otras vias; ésta aumenta el riesgo de laceracion de la arteria
coronaria, taponamiento cardiaco y neumotdrax, y causa interrupcion del masaje cardiaco externo
y la ventilacion®'%"31819,

Durante el paro cardiorrespiratorio y bradicardia sintomatica con hipotension profunda puede
administrarse mediante infusién continua, a una dosis equivalente a la estandar de epinefrina. Esta
debe ser administrada a través de un acceso venoso central, para reducir el riesgo de
extravasacion y para asegurar una adecuada biodisponibilidad*®%132%,

Debe evitarse el contacto de la epinefrina con farmacos que tengan un pH alcalino, como el
bicarbonato sédico, que puede provocar la autooxidacion de la adrenalina; la relevancia clinica de
esta reaccion es menor cuando se administra la epinefrina en bolo o infusion rapida®®’°.

Bajas dosis de epinefrina pueden hacer que los efectos inotropicos positivos y cronotropicos
precipiten o exacerben una isquemia miocardica. Dosis mayores de 20 mg/min o 0,3 pg/Kg/min,
frecuentemente producen hipertension en pacientes que no estan en paro cardiaco. La epinefrina
puede inducir o exacerbar ectopia ventricular, especialmente en pacientes que estan recibiendo
digitalicos® .

La vasopresina es un compuesto que produce vasoconstriccion periférica, de manera similar a la
noradrenalina. Puede ser administrado por via endovenosa o intradsea, por lo que constituye una
alternativa a la epinefrina. Puede ser efectiva en la asistolia o en la actividad eléctrica sin pulso, y
en aquellos que permanecen en paro después del tratamiento con epinefrina, pero los datos de
que se dispone en la actualidad son insuficientes para evaluar su eficacia y seguridad en estos
pacientes. Se administra en dosis tnica de 40 mg EV*"'%""%

En los trabajos donde se ha comparado la epinefrina con agonistas alfa 1 selectivos, como
metoxamina o fenilefrina, se encuentran resultados similares en la RCP de corta duracién, pero
menor eficacia en la RCP prolongada. Esto podria deberse a su carencia de efecto sobre los
receptores alfa 2, considerados los mas importantes durante la RCP prolongada, ya que al estar
localizados en la intima del bazo, serian los encargados de mantener el tono vasomotor en
condiciones de bajo flujo e hipoxia6’7.

Los farmacos predominantemente alfa, pero con efectos beta asociados, como la noradrenalina,
aumentarian las resistencias sistémicas por incremento de la presion de perfusion coronaria, que
se mantendria en fases tardias por estimulacién de los receptores alfa 2, con vasodilatacion
coronaria por su efecto beta 1. En efecto, estudios experimentales con noradrenalina a dosis de



0,045 mg/Kg, noradrenalina a altas dosis, dopamina, y dobutamina a altas dosis, han mostrado una
eficacia igual a la adrenalina en la reinstauracion de la circulacion esponténeas’7.

En algunos estudios en que se esta comparando la epinefrina con la vasopresina, se ha
encontrado que en pacientes que sufrieron fibrilacién ventricular (FV) fuera del hospital, la
supervivencia —pasadas 24 horas—, fue mayor en aquellos que recibieron vasopresina como
terapia inicial. En otros trabajos, los resultados entre ellos han sido similares después del paro de
corta duracién. Es por lo anterior que actualmente existen controversias acerca de cual de ellos
seria el mas apropiado, por lo que es necesario realizar mas estudios para llegar a una conclusién
bien fundamentada'®?".

Farmacos antiarritmicos

La lidocaina es una amina terciaria con accion anestésica local, que enlentece las corrientes de
entrada de sodio; es un antiarritmico de la clase Ib que aumenta el umbral para la fibrilacién
ventricular y disminuye el automatismo de las fibras de Purkinje, especialmente en el tejido
isquémico; no provoca apenas cambios en la duracion del potencial de accién de las fibras
auriculares y disminuye el periodo refractario del nodo atrioventricular, lo que explica la ausencia
de efectos beneficiosos en las disritmias auriculares®®'%"%,

Se presenta en dmpulas al 2 % de 2 y 20 ml y en bulbos de 50 ml al 2 %. Es uno de los
antiarritmicos mas utilizados en el curso de la RCP antes de comenzada ésta o después de
terminada. Sus principales indicaciones son*"°:

1. Taquicardia ventricular sin hipotensién o con hipotension ligera.

2. Fibrilacion ventricular refractaria a 8-10 intentos de desfibrilacion con adrenalina intercalada.

3. Postaquicardia ventricular o fibrilacion ventricular resuelta por cualquier medio, sobre todo si
existen algunos de los siguientes factores de riesgo:

e Hipocaliemia.

¢ Isquemia miocardica.

< Disfuncién ventricular izquierda.
« Acidosis persistente.

e Hipoxemia.

* Hipomagnesemia.

¢ Hipocalcemia.

4. Taquicardia con QRS ancho de origen desconocido.

Debe usarse cuidadosamente, ya que en esas indicaciones la lidocaina es la segunda o
tercera opcion. Actualmente se prefieren otras drogas para el tratamiento de la taquicardia
ventricular (TV)1°.

Para la taquicardia o fibrilacion ventricular refractaria y sin pulso, se recomienda una dosis inicial
de 1-1,5 mg/kg de peso; después que se ha restaurado la circulacién espontanea, debe ser
administrada mediante infusion continua a un ritmo de 30-50 pg/kg/min (2-4 mg/min)*®1318-21:32:40
La necesidad de dosis adicionales en bolo de lidocaina debe ser guiada por la respuesta clinica o
las concentraciones plasmaticas del farmaco®®°.

Durante el paro cardiorrespiratorio puede administrarse por via endotraqueal. La dosis es 2-2,5
veces mayor que la endovenosa.

Cuando la via venosa no se logre, puede administrarse la lidocaina a través del tubo endotraqueal,
usando de 2-3 veces la dosis recomendada por via venosa, con lo cual se obtienen
concentraciones plasmaticas similares a las obtenidas cuando se administra por via
endovenosa®®”'%'?"®  En estados de bajo gasto cardiaco, la disminucion del flujo sanguineo
hepatico hace que el aclaramiento de la lidocaina sea reducido y, por tanto, se recomienda
disminuir sus dosis hasta un 50 % de lo habitual; de igual forma, los pacientes mayores de 70
afios tienen un reducido volumen de distribucion del medicamento, y por ello es aconsejable



reducir la dosis. Al usarse en infusion, mientras mayor sea el tiempo, mayor aumento de su vida
media y mayor peligro de toxicidad. Habitualmente no la usamos por mas de 48 horas de forma
consecutiva. No es necesario reducir la dosis en caso de insuficiencia renal, pero debe recordarse
que la acumulacién de sus metabolitos pueden producir neurotoxicidad*™ 2,

Dosis excesivas de lidocaina pueden producir cambios neuroldgicos, depresién miocardica y
depresién circulatoria. Los indicadores clinicos de toxicidad neuroldgica incluyen desorientacion,
parestesias, agitacion y convulsiones de gran mal en casos de intoxicaciones severas. En los
pacientes con disfuncion del ventriculo izquierdo puede aparecer depresion miocardica
significativa. Aunque las dosis terapéuticas pueden ser usadas con seguridad en pacientes con
trastornos de la conduccién, dosis elevadas pueden producir bloqueos cardiacos, depresién de la
descarga espontanea del nodo sinusal o alteraciones de la conduccion atrioventricular®” 022,

La amiodarona (cordarona) ha estado desempenando una funcién preponderante en el
tratamiento de algunas arritmias que ocurren durante el paro cardiaco, y aparece relacionada en
las guias publicadas en el afio 2000 por la Asociacion Americana de Cardiologia (AHA); esta
sustituyendo a la lidocaina, como antiarritmico de prlmera eleccion, en el tratamiento de la
fibrilacion ventricular y de la taquicardia ventricular sin pulso®; la amiodarona tiene efectos sobre
los canales de Na, Ky Ca, y ademas tiene propiedades alfa y  bloqueadoras, lo que le confiere
propiedades vasodilatadoras e ionotrépicas negativas débiles; no obstante, es mejor tolerada que
la procainamida. Es capaz de alterar la conduccién a través de las vias accesorias, y por esa
razon ha resultado util también en arritmias supraventriculares. Entre los aspectos que han hecho
resurgir este medicamento, esta el hecho de tener una débil actividad proarritmica®”®'%%: se
presenta en ampulas de 3 ml con 150 mg, y la dosis inicial recomendada es de 300 mg en bolo
EV, diluido en 20-30 ml de dextrosa o solucién salina, y repetir en 3-5 minutos, con una dosis de
14598%%%2\/3 la cual puede continuarse con precaucion hasta una dosis maxima de 2,0 g EV/24
h

La am|odarona esta contraindicada en pacientes con choque cardiogénico, bradicardia sinusal
marcada y bloqueos atrioventriculares de segundo y tercer grados. La hipotensién es uno de sus
efectos adversos mas frecuentes, pero su aparicion se ha visto relacionada con la velocidad de
infusién. También se han informado en menor cuantia: bradicardia, anormalidades de los estudios
de funcién hepatlca insuficiencia  cardiaca, choque cardiogénico y bloqueos
atrioventriculares®”'%%23¢

La procainamida es un anélogo del anestésico local procaina. Es un farmaco estabilizador de las
membranas, con propiedades electrofisiolégicas similares a la quinidina; suprime la ectopia
ventricular y puede ser efectiva cuando han fallado la amiodarona y la lidocaina. En el musculo
normal y las fibras de Purkinje, suprime la fase 4 de despolarizacién diastélica y reduce la
automaticidad de todos los marcapasos también retarda la conduccion intraventricular. Se
presenta en ampulas de 100 mg

Sus indicaciones son*®10-13.18:37.

1. Suprimir taquicardias ventriculares sin hipotensién que no han sido controladas con otros
antiarritmicos.

2. Suprimir complejos ventriculares prematuros que no han sido controlados por otros
antiarritmicos.

3. Taquicardias paroxisticas supraventriculares en el curso del sindrome de Wolf-Parkinson-
White.

4. Ofras arritmias auriculares que no han respondido a los agentes habituales.

La dosis endovenosa de procainamida, para suprimir los complejos ventriculares prematuros y
taquicardia ventricular, es de 20-30 mg/min hasta que se resuelva la arritmia, aparezca
hipotension, se ensanche el QRS mas del 50 % de su patrén inicial o hayan sido administrados 17
mg/Kg. La dosis de carga es seguida de una infusiéon endovenosa a un ritmo de 1 a 4 mg/min. Una
alternativa de tratamiento es administrar una d03|s de ataque de 17 mg/Kg infundida durante una
hora, seguida de infusion de 2,8 mg/Kg/hora En pacientes con disfuncion card|aca o renal, la
dosis inicial debe reducirse a 12 mg/Kg, y la de mantenimiento a 1,4 mg/Kg/hora



La adenosina es un nucledtido purino endégeno que retarda la conduccion a través del nodo
auriculo-ventricular, interrumpe las vias de entrada de dicho nodo, y puede restaurar el ritmo
sinusal normal en pacientes con TPSV. Su vida media es de menos de 10 segundos; es la droga
de eleccion inicial para el diagndstico y terapéutica de las arritmias supraventriculares, ya que las
formas mas comunes de taquicardia paroxistica supraventricular involucran a las vias de
reentrada, e incluyen al nodo auriculo-ventricular; es un farmaco muy efectivo en la terminacién de
esas arritmias*®%'%13%

Este medicamento ha quedado practicamente reservado como farmaco de primera linea en el
tratamiento de la taquicardia paroxistica supraventricular, sin sindrome de Wolf-Parkinson-White
asociado, sobre todo cuando estan involucradas vias de reentrada del nédulo A. Fuera de esta
indicacion, no tiene otra en la RCP*"°.

Se recomienda una dosis inicial de 6 mg EV infundidos de forma rapida durante 1-3 segundos, que
debe ser seguida de la administracion de un bolo de 20 ml de solucién salina; si no hay respuesta
en uno o dos minutos, se administran 12 mg de la misma manera*®81%131823323538 " [a4a sy vida
media muy corta (< 5 seg) debe administrarse en bolo muy rapido (1-3 seg), y después de la
administracion de la dosis inicial de 6 mg pueden producirse breves periodos de asistolia (hasta

15 seq); si no observa respuesta en 1-2 minutos, repita la dosis al doble (12 mg) de la misma
manera, la cual puede repetir de nuevo. A causa de su corta vida media, a veces la arritmia
recurre, y es necesario evaluar el uso de un medicamento de vida media mas prolongada®®®'%

Los efectos indeseables son poco comunes y transitorios; puede aparecer rubor, disnea y dolor
toracico. Periodos transitorios de bradicardia sinusal y ectopia ventricular son comunes después de
la terminacion de la taquicardia paroxistica supraventricular. Debe usarse con precaucién en el
receptor de trasplante cardiaco, ya que es mas sensible a la adenosina y requiere una dosis
menor; en pacientes que toman dipiridamol o carbamacepina también es necesario reducir la
dosis, mientras que en los sujetos que llevan tratamiento con teofilina u otras metilxantinas, como
cafeina, se bloquea la respuesta al receptor de adenosina y puede requerir dosis mayores o una
terapia alternativa. Debe emé)learse con cuidado en pacientes con defectos de la conduccién o
propensos a la bradicardia®” ',

El bretilio es un antiarritmico de la clase Ill que prolonga la duracién del potencial de accion y del
periodo refractario en las fibras de Purkinje y del musculo ventricular, reduce la heterogenicidad del
tiempo de repolarizacidon suprimiendo la reentrada. EI mecanismo mediante el cual prolonga los
potenciales de accién cardiacos no ha sido aun establecido, aunque se piensa que se deba a
bloqueo de los canales de potasio. No tiene efecto sobre los canales de sodio, salvo a altas
concentraciones, y no tiene efectos directos sobre el automatismo. Su administracion produce
inicialmente un incremento de la liberacion de noradrenalina, seguido por inhibicién ulterior de
éstaﬁ-8,10,19

No es es el medicamento de primera linea en el tratamiento de las arritmias durante la RCP.
Algunos algoritmos la recomendaban como la segunda eleccion después del fallo de la lidocaina
en el control de arritmias ventriculares graves, pero hoy ha sido excluida de los Algoritmos o Guias
Internacionales de la Conferencia 2000, ya que al actuar con un bloqueador neuronal adrenérgico
de actuaciéon bifasica, inicialmente libera norepinefrina de las terminaciones nerviosas, vy
posteriormente (en unos 20 minutos) inhibe la liberacion de norepinefrina de las terminales
adrenérgicas periféricas, lo cual alcanza su efecto pico 45-60 minutos después de administrado, y
es en esta fase cuando puede provocar severos cambios tensionales, sobre todo si hay cambios
posturales concomitantes. Ultimamente el uso de este antiarritmico ha perdido adeptos; en nuestro
medio no se usa, y en EE.UU. no se produce desde 1999*'%"".

El sulfato de magnesio es un cofactor en reacciones de numerosas enzimas; es esencial para la
funcion de la bomba de sodio-potasio ATPasa; actia como un bloqueador fisiolégico de los
canales de calcio y como bloqueador de la transmisidon neuromuscular. Su deficiencia se asocia
con una alta frecuencia de arritmia cardiaca, sintoma de insuficiencia cardiaca y muerte subita. La
hipomagnesemia transitoria no inducida por pérdidas renales de magnesio se observa en
pacientes con infarto miocardico agudo (IMA), y debe ser corregida®’°.

Es considerado el tratamiento de eleccion (clase |) en las “torsades de pointes”, y cada vez se
acumulan mas evidencias de que disminuye las complicaciones asociadas con el IMA. La AHA lo
considera clase IIb en el tratamiento de la fibrilacion ventricular refractaria®®®10-1%183%37,



Para taquicardia ventricular debe administrarse uno o dos gramos de sulfato de magnesio (2-4 ml
de una solucién al 50 %) diluido en 10 ml de dextrosa al 5 % durante uno o dos minutos. En la
fibrilacion ventricular, el magnesio puede administrarse en bolos sin diluir; puede ser considerada
su administracion en infusion 0,5 -1 g (4-8 meq) por hora durante 24 horas en pacientes con déficit
documentado de magnesm pueden ser necesarias altas dosis de 5-10 g para el control de las
“torsades de pointes”*®810-13.18.33-37
La toxicidad por magnesio es rara, pero los efectos debidos a una rapida administracion incluyen
enrojecimiento, bradicardia e hipotension. La hipermagnesemia puede causar hiporreflexia o
arreflexia, paralisis flaccida, colapso circulatorio, paralisis respiratoria y diarreas®®
El verapamilo es un bloqueador del canal del calcio con potentes efectos depresores sobre el
nodo atrioventricular. Bloquea la corriente interna lenta del flujo de calcio y sodio; tiene un efecto
cronotropo e inotropo negativos; este ultimo es compensado mediante una reduccion de la
resistencia vascular sistémica causada por vasodilatacion del muasculo liso vascular; retarda la
conduccién, prolonga la refractariedad en el nodo sinusal, y retarda la respuesta ventricular al
aleteo v la fibrilacion atrial®®10324041,
Se presenta en ampulas de 5 mg. Su uso en la RCP es pobre, ya que solo se reservan para la
aparicion en el curso de RCP de taquicardias paroxisticas supraventriculares sin alteracién de la
hemodinamica, en la cual la adenosina no haya sido efectiva o para disminuir la frecuencia
ventricular en fibrilacion o aleteo auricular con respuesta muy rapida. Tiene efectos minimos en el
tracto del cortocircuito de pacientes con Wolf-Parkinson-White; comoquiera que sea, debido a la
reduccién de la conduccion atrioventricular, el periodo refractario del cortocircuito puede ser
acortado indirectamente; entonces, la respuesta ventricular a la fibrilacién atrial en estos pacientes
puede ser acelerada en respuesta al verapamilo, y puede producirse fibrilacion ventricular, por lo
que su empleo no es recomendable cuando esta presente un sindrome de Wolf-Parkinson-White y
en el tratamiento de la RCP. Nunca deben usarse en arritmias ventriculares graves*’®'01341,
La dosis del verapamilo es de 2,5 / 5,0 mg EV, la cual puede repetirse a intervalos de 10 30
minutos, duplicandose la dosis inicial hasta 20 mg como maximo; en pamentes geriatricos el
medicamento debe administrarse lentamente, al menos en 3 minutos +&% 101318323741
La dosis inicial del diltiazem es de 0,25 mg/kg EV en unos dos minutos, usada preferentemente
para disminuir una frecuencia ventricular rapida en el curso de una fibrilacién auricular; de no
obtenerse la respuesta deseada, puede repetirse el farmaco a los 15 minutos a una dosis de 0,35
mg/kg EV en un periodo de tiempo mayor (2-5 minutos), y de ser necesario, puede usarse en
infusion a razén de 2,5-5 mg/kg/min 6 15 mg/h, ajustando la dosis en funcion de la frecuencia
ventricular deseada El diltiazem compromete menos la funcion ventricular izquierda que el
verapamilo 4,6-8,10-13,18,32-37,41
El sotalol es un antlarrltmlco de la clase lll, que al igual que la amiodarona prolonga la duracién
del potencial de accion e incrementa la duracién del periodo refractario. Tiene propiedades
bloqueadoras beta selectivas adicionales. Se ha empleado para el control de arritmias
supraventriculares y ventriculares. Fue aprobado por la FDA para comercializarlo en sus formas
oral y parenteral en EE.UU. Su empleo en la RCP es limitado debido a la necesidad relativa de
infundirlo lentamente, por lo que puede ser de eficacia incierta en situaciones emergentes,
particularmente bajo condiciones de compromiso circulatorio. Se emplea en dosis de 1-1.5 mg\kg,
a un ritmo de 10 mg\mln Los efectos negativos incluyen: bradicardia, hipotension y proarritmia
(torsades de pointes)”®°
El sulfato de atropina es una droga parasimpaticolitica que mejora la automaticidad de los nodos
sinusal y atrioventricular®®'**. Esta indicada como terapia inicial en los pacientes con bradicardia
sintomatica.*®%1%"33237 pyede restaurar la conduccion normal del nodo atrioventricular y la
actividad eléctrica en pacientes con bloqueo auriculo-ventricular de primer grado o bloqueo
auriculo-ventricular tipo Mobitz | en algunos pacientes en asistolia, fundamentalmente cuando la
causa de este Ultimo es la estimulacion vagal excesiva. Es menos efectivo cuando la asistolia o la
d|300|aC|on electromecamca son el resultado de isquemias prolongadas o dafio mecanico en el
miocardio®”’
La AHA considera su empleo:
Clase I: Bradicardia sintomatica y bloqueo auriculo-ventricular de segundo grado tipo Mobitz .
Clase lla: Bloqueo auriculo-ventricular de tercer grado con QRS estrecho.

lib: Asistolia y disociacién electromecanica (DEM).



Clase llI: Bloqueo auriculo-ventricular de segundo grado tipo Mobitz Il y de tercer grado con QRS
ancho.
La dosis recomendada en el paciente con el corazén latiendo es de 0,5-1 mg, y puede repetirse
cada 5 minutos hasta obtener la respuesta deseada o hasta llegar a 3 mg (0,04 mg/kg), con la
cual se obtiene un efecto vagolitico total. En casos de paro bradiasistélico o asistolia debe
administrarse 1 mg EV y repetir cada 3-5 min. Si la situacién persiste, se puede usar la via
intratraqueal diluyendo 1-2 mg de atropina en 10 ml de solucién salina o agua estéril, e instilarlo a
través del tubo endotraqueal. El comienzo de accién por esta via es similar a la intravenosa, a
causa de su rapida absorcion*®810-13:3237,
Puede producir taquicardia, lo cual es perjudicial en pacientes con enfermedad de la arteria
coronaria 0 en sujetos con episodios agudos de isquemia o infarto; en estos pacientes es mas
frecuente la aparicion de fibrilacion ventricular. Dosis excesivas de atropina pueden causar un
sindrome anticolinérgico, con delirio, taquicardia, coma, enrojecimiento, piel caliente y vision
bOI’TOSG4 ,6-8,10-13, 32
El isoproterenol es una amina simpaticomimética con actividad para actuar sobre los beta
receptores; sus potentes propiedades inotropicas y cronotropicas positivas ocasionan
frecuentemente un incremento del gasto cardiaco, a pesar de la disminucion de la tension arterial
media y la dilatacion venosa; aumenta marcadamente el consumo miocardico de
oxigeno®” 10324243 pyede ser usada temporalmente en el control de la bradicardia con
significacion hemodmémica en el paciente con pulso (clase lIb-Ill); su mayor indicaciéon ahora es la
bradicardia en el corazén desnervado y en las "torsades de pointes”, donde es considerado por la
AHA como clase lla. La atropina, marcapaso, dopamina y epinefrina deben ser considerados antes
del uso de la isoprenalina para la bradicardia sintoméatica; esta contraindicado su uso sistematico
enla RCP67 10- 134243
La dosis necesaria para soporte cronotrépico usualmente es baja, no son necesarios mas de 10
pg/Kg/min; se recomienda una dosis de 2 p /Kg/min y se va aumentando hasta alcanzar una
frecuencia cardiaca de aproximadamente 60 por minuto. Debe ser administrado mediante bomba
de infusioén para garantizar un flujo preciso®”®10-13:32:37:4243
Debe ser evitado en pacientes con enfermedad cardlaca isquémica. Debido a sus potentes
propiedades cronotropo negativas, puede inducir arritmias serias, incluidas la taquicardia y
fibrilacion ventricular; puede exacerbar las taquiarritmias causadas por la toxicidad digitalica y
precipitar hipopotasemia’"'%-3%37:4243,
Durante mucho tiempo los alcallnos, y en particular el bicarbonato de sodio (HCO;Na), fueron
usados como medicamentos de primera linea en la RCP; era una practica comun comenzar a
administrar HCO3;Na desde que se diagnosticaba el PCR; no obstante, en los ultimos 10 a 15 afios
se ha profundizado el conocimiento sobre sus ventajas y desventajas en la RCP, y las
concepciones sobre su uso se han modificado notablemente®*"
En paro cardiaco de corta duracién, la adecuada ventilacién y el masaje cardiaco externo efectivo
limitan la acumulacién del didxido de carbono durante éste. La restauracion del flujo sanguineo
suficiente proporciona oxigeno a los 6rganos vitales y contrarresta la acidemia metabdlica e
hipercapnica mediante la eliminacion de diéxido de carbono y el lactato metabohzado entonces en
la fase temprana de la RCP, los agentes tampones son generalmente innecesarios®

Sus indicaciones fundamentales en la actualidad son®81%1344.

e Clase I: Hiperpotasemia previa.
¢ Clase lla: Acidosis metabdlica preexistente.
Intoxicacion por antidepresivos triciclicos.
Para alcalinizar la orina, si existe intoxicacion por farmacos.
e Clase lIb: Tras intubacion endotraqueal con reanimacion cardiopulmonar prolongada.
Tras retorno a la circulacion espontanea después de reanimacion cardiopulmonar
prolongada.
e Clase lll: Acidosis hipdxica lactica.

Sus principales inconvenientes son*”'%%:



e En presencia de iones H+ el HCO3Na al disociarse en iones Na+ y anion HCO; reacciona
incrementando los niveles de COs

« Elincremento de los niveles de CO, provoca vasoconstriccion cerebral con disminucion de la
presion de perfusion cerebral, ya de hecho deprimida en la RCP.

« La mayor difusién del CO, hace que éste pase al liquido cefalorraquideo y a la célula cerebral,
reaccionando hasta elevar concentraciones de H+, con la consiguiente reduccion del pH
(acidosis del LCR y celular), lo cual altera el funcionamiento de la oligodendroglia y dificulta la
recuperacion cerebral durante la RCP.

* La mayor difusién del CO2 aumenta sus niveles en la célula miocardica, disminuye su
contractilidad, deprime la tension arterial diastolica, cae la perfusién coronaria ya deprimida y
dificulta la recuperacién miocardica.

« Disminuye los niveles de calcio iénico.

« Desplaza el potasio extracelular hacia el interior de la célula.

* Incrementa los niveles de sodio y puede causar una hipernatremia.

e Puede provocar una alcalosis metabdlica en el segmento arterial con la consiguiente
desviacion de la curva de la oxihemoglobina a la izquierda, caida de la P50 y disminucion de la
entrega de oxigeno a los tejidos, con funestas repercusiones metabdlicas.

¢ Puede incrementar la osmolaridad cerebral, lo cual unido a la hipernatremia y la alcalemia
pueden ocasionar hemorragias intracerebrales, sobre todo en el nifio.

* No mejora la capacidad de desfibrilacion.

* Inactiva las catecolaminas administradas simultaneamente.

En nuestro medio, el HCO3Na se presenta en ampulas de 20 ml al 4 % (9,5 mEq/l) y al 8 %

(19 mEq/l), pero existen otras presentaciones en bulbos de 50 ml al 8,4 % (50 mEq/l) y también en
otros volumenes y porcentajes.4 La dosis empirica de uso del HCO3Na en la RCP es de 1 mEq/l y
debe evaluarse la necesidad de repetirla a dosis de 0,5 mEq/kg en un periodo aproximado de 10
minutos™®” %%,

Las sales de calcio (cloruro de calcio, gluconato de calcio) se presentan en ampulas de 10 ml al
10 %, y contienen cada una 1 g de calcio. Teniendo en cuenta la importante funcion del calcio en
los mecanismos de contraccién cardiaca, formacion del impulso cardiaco y coagulaciéon de la
sangre, este ion se empleaba extensivamente en la RCP; sin embargo, estudios recientes no han
podido demostrar los beneficios de su uso, sino por el contrario, hay considerables evidencias que
hacen creer que altos niveles de calcio pueden tener efectos perjudiciales en la recuperacion
celular*®®"°,

La AHA lo recomienda sdlo en presencia de*0810-13.33-37.44,

¢ Hiperpotasemia.

* Hipocalcemia.

e Intoxicacion o sobredosis previa de anticalcicos.

La dosis recomendada es de 0,5-1 g, que puede ser repetida de considerarse necesario®®%'%13%%
3744 el cloruro de calcio es la sal preferida, ya que produce niveles de calcio i6nico en plasma mas
altos y predecibles®°.

Summary

Cardiopulmonary resuscitation has three steps: basic, advanced and prolonged ones. Advanced
cardiopulmonary resuscitation is aimed at recovering cardiorespiratory functions using defribillation,
fluids and drugs. During the last years, relevant changes have taken place in drug use according to
the results achieved in several studies that questioned interventions that were used, without
deepening into their physiopathologic bases that were originally empirical ones. Pharmacological
features, prescription, dose and administration ways of the drugs most frequently used during
advanced cardiopulmonary resuscitation are shown in the present study.
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