REANIMACION CARDIOPULMOCEREBRAL.

El paro cardiorrespiratorio es sin duda la urgencia
médica mas grave y mas dramatica que enfrenta, tanto
el médico y su personal auxiliar como los familiares del
paciente, independiente de su lugar de ocurrencia. La
organizacion actual del sistema de atencidn al grave en
Cuba posibilita que esta grave complicacion pueda ser
reanimada, tanto en lugares de concentracion publica
como en las dependencias de atencién a este tipo de
paciente en nuestro Sistema de Salud, que incluye las
salas de terapia intensiva, donde es evidente que los as-
pectos generales mas importantes son:

1. Conocer con antelacion los factores de riesgo de
los pacientes con mayor posibilidad de hacer un paro
cardiorrespiratorio.

2. Hacer un diagnéstico rapido de esta complicacion.

3. Comenzar un tratamiento correcto y eficaz.

Los objetivos en la atencion de esta terrible compli-
cacion son:

1. Lograr el mayor por ciento posible de recuperacion
del latido cardiaco util.

2. Evitar las complicaciones cerebrales.

3. Mantener la mayor estabilidad de las funciones
cardiopulmonares cerebrales en el periodo
posreanimacion.

RESERA HISTORICA

Su historia es inseparable de la historia de la Medici-
na en general, y sin profundizar mucho, se puede consi-
derar que los aspectos mas importantes que han motivado
avances en el conocimiento teoérico y practico del paro
cardiorrespiratorio (PCR), los que se han ido perfeccio-
nando con el tiempo, y se identifican en 3 etapas o pe-
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riodos, en las cuales las ideas originales son raras, los
redescubrimientos frecuentes y el reconocimiento his-
torico lo han recibido aquellos individuos que han iden-
tificado la importancia de una observacion o hallazgo,
la han desarrollado y la han conservado al mundo mé-
dico para su aplicacion universal.

Aunque se sabe que algunos de los pasos de la re-
animacion cardiopulmocerebral de hoy eran conoci-
dos por algunas personas desde el 1900 a.C., ellos
no fueron documentados cientificamente e introduci-
dos en la practica clinica hasta la década del 50 en el
siglo xx.

Hay descritas algunas reanimaciones exitosas en
los tiempos biblicos del Medioevo y del Renacimiento
que incluian métodos de ventilacion boca a boca, in-
tentos de intubacion orotraqueal e incluso recomenda-
ciones de shock eléctrico, sin haberse aun identificado
la fibrilacion ventricular; pero no es hasta el descubri-
miento de la anestesia, en la década del 40 del siglo
XIX, que se comenzo a tener conocimientos acerca de
bases cientificas y facilidades de reproductibilidad téc-
nicas y conocimientos que de forma progresiva han
dado paso al estado actual de la reanimacidn
cardiopulmocerebral (RCP-C).

A partir de la primera anestesia con éter o cloro-
formo, sin la disponibilidad de la presion positiva inter-
mitente (PPI), se comenzaron a ver por los
anestesidlogos de la época las depresiones respirato-
rias que algunas veces provocaban el PCR, Esmarch
y Heiberg descubrieron su clasica maniobra de "em-
pujar la mandibula hacia delante", pero aunque algu-
nos lo hicieron instintivamente, no se pensé en la
maniobra de hiperextender la cabeza para rectificar la
via aérea e impedir su obstruccion por la base de la
lengua. En 1857 el uso de los fuelles fue sustituido por



el método de presion tordcica en posicion supina de
Hall como causa de reportes de barotrauma pulmonar
con los fuelles. En 1861 Silvester afiadio el hecho de
levantar los brazos al método, y después se describie-
ron los métodos de Schafer (presion toracica en posi-
cion prona) y Holger Nielsen (presion toracica en
posicion prona alternando con elevacion de los brazos)
métodos manuales que se utilizaron con mucha frecuen-
cia hasta los afios 1950.

La intubacion traqueal por palpacion fue ensayada
en Francia e Inglaterra a finales del siglo xix en casos
de obstruccion laringea por difteria, y el aleman Khiin
introdujo la intubacidn orotraqueal mas la laringoscopia
directa, alrededor de 1900, aunque no comenzo a usar-
se de forma extensa hasta después de 1920.

Schiff de Alemania realiz6 el primer masaje cardia-
co interno (MCI) en animales en 1882, y el noruego K.
Igelsrud lo repiti6é con éxito en un paciente quirdrgico
en 1901. De igual forma Bohem en 1878 realizo el pri-
mer masaje cardiaco externo (MCE) en animales, y
Maas lo repitié en humanos, unos afios mas tarde. Las
técnicas de MCI continuaron usandose durante la pri-
mera mitad del siglo xx, pero de forma aislada y exclu-
siva para pacientes quirurgicos en salones de
operaciones, pero el MCE cayo6 en el olvido hasta 1960.

En 1899 Prevost y Batelli revirtieron una fibrilacion
ventricular (previamente descrita por Hodda y Ludwig)
y aunque hubo algunos trabajos experimentales en las
décadas del 30 y del 40 por el fisiblogo norteamericano
Guthrie y el reanimatologo ruso Negovsky, la
defibrilacion eléctrica no se hizo realidad hasta unos
afios después. Guthrie fue en esa época el primero en
plantear que el cerebro era el 6rgano fundamental de la
RCP-C, término que l6gicamente no existia.

La adrenalina, descubierta a fines del siglo xix, se
utiliz6 por primera vez en la RCP-C por Crile y Dolley,
en 1906 es investigada por Wiggers en la década del 30.

Es evidente que entre 1840 y 1950 se produjeron
importantes avances y nuevos conocimientos en el con-
trol de la via aérea, la circulacion por masaje cardiaco,
la defibrilacion y el uso de algunas drogas, pero falté la
adecuada comunicacion entre investigadores y clinicos,
asi como la persona integradora de estos conocimien-
tos para hacer avanzar un sistema de reanimacion
cardiopulmocerebral efectivo.

En 1947 Beck realiza la primera defibrilacion exitosa
a torax abierto y promovio el uso del defibrilador de AC
de Kouwenhoven y Langwortky en la RCP-C del pa-
ciente quirurgico.

En 1954 Elam publico su trabajo sobre las caracte-
risticas del aire espirado y sus positivos efectos en la

reanimacion boca-boca y sugiere las criticas que hizo
Peter Safar en 1956, a los métodos manuales de
ventilacion; este mismo autor incorpord el término
"cerebral” a la entonces llamada "reanimacion cardiopul-
monar" en 1961 y junto con Max Harry Weil desarro-
llan en los Estados Unidos la investigacion sobre la RCP,
lo cual junto con las investigaciones del Instituto de
Reanimatologia de Mosct, dirigido por Negovsky, pro-
piciaron los avances en la investigacion clinica de labo-
ratorio, educacional, resuscitacion cerebral, sistemas y
animacion suspendida en la RCP-C.

Safar en 1959 demostr6 la importancia de la "triple
maniobra de vias aéreas" (hiperextension de la cabeza,
empujar la mandibula hacia delante y mantener la boca
abierta) en la permeabilidad de vias aéreas del pacien-
te inconsciente.

Ruhon en 1958 introdujo su unidad méscara-valvu-
labolsa autoinflable.

En 1960 Kouwenhoven, Knickerbocker y Jude
publicaron su crucial descubrimiento del MCE, a punto
de partida de mas de 20 afos de investigaciones del
ingeniero Kouwenhoven sobre la defibrilacion inme-
diata en perros, al notar una onda de presion arterial al
presionar sobre el torax de los animales los electrodos
para defibrilarlos, junto con Knickerbocker experimento
en animales con compresion esternal y una vez proba-
da su hipoétesis, Jude -un residente de cirugia- lo aplicd
con éxito en seres humanos, de esta forma sin
randomizacion, sin estadisticas y sin computadoras se
hizo el descubrimiento que revolucioné la RCP-C y la
puso al alcance de todos.

Gurvitch -del laboratorio de Negovsky- habia reali-
zado defibrilaciones externas con DC en animales, pero
la primera defibrilacion externa en humanos fue reali-
zada por Zoll en 1956, y fue también el inductor del
monitor electrocardiografico y del marcapasos interno
y externo.

Los primeros defibriladores con capacitor de des-
carga (DC) fueron introducidos por Gurvich (1946) y
Polesica (1957) y mas tarde por Bernard Lown (1962).

En 1961 el anestesiologo noruego Lund, comenz6 a
ensefar la respiracion boca-boca en escuelas prima-
rias. A Laerdal fabrico su famosa mufieca Ressuci-
anne para entrenamiento de control de la via aérea y
masaje cardiaco externo que devino gran cantidad de
maniquies y aditamentos para entrenarse y realizar la
RCP-C que incluyeron el defibrilador externo automa-
tico desarrollado por Cummins en 1985. Estos tltimos
afios de 1961 hacia acé han sido dedicados al entrena-
miento de médicos y de personal paramédico en las
técnicas de RCP-C; este entrenamiento en sus aspec-
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tos basicos se ha llevado en algunos lugares al nivel de
la poblacion. Se ha trabajado mucho en la organizacion
del aprendizaje y de esos esfuerzos han surgido los tér-
minos basic life support (BLS) y advanced cardiac
life support (ACLS) desarrollados por un anestesiologo
austriaco que dedic6 su vida a la mejoria del conoci-
miento de los resultados de la RCP-C; con su esfuerzo
y el de muchos otros, hoy la frecuencia de éxitos de
«corazones demasiado buenos para morir» en las uni-
dades de terapia intensiva es mayor que el 50 %, y la
posibilidad de reanimaciones exitosas sera mayor en la
medida que la capacitacion del personal médico y
paramédico en los aspectos tedrico-practicos y técni-
cos de la RCP-C sea mayor.

Desde 1974 los expertos en RCP-C se han venido
reuniendo periddicamente, para establecer los
estandares y guias de reanimacion cardiopulmonar, es-
tas reuniones fueron al inicio preconizadas por la
American Herat Association (AHA), pero progresi-
vamente se fueron incorporando expertos de otras par-
tes del mundo, hasta llegar al 2005 en que se publicaron
las Guias para Reanimacion Cardiopulmonar y
Cuidados Cardiacos de Emergencia, que sustituye-
ron a las previas del 2000, estas ultimas vias tienen la
particularidad de que estan basadas en evidencias cien-
tificas publicadas, haber eliminado los conflictos de in-
tereses que pudieron existir en guias anteriores y una
tendencia a recordar y conocer de la forma mas simple
posible lo mas importante de la RCP-C.

CONCEPTO

Es una complicacion de origen cardiaco o
extracardiaco que provoca inefectividad maxima de la
funcion mecanica y eléctrica del corazén y general, la
cual se traduce en hipofuncién o aperfusion coronaria,
que rapidamente lleva a la anoxia histica con las consi-
guientes alteraciones hemodinamicas y metabolicas
sobre Organos y sistemas, particularmente en el cere-
bro, que de no ser tratadas y resueltas con celeridad se
hacen incompatibles con la vida o con su calidad.

CLASIFICACION

En dependencia de la total o parcial afectacion de la
actividad mecanica, eléctrica o ambas del corazon, cla-
sificamos el PCR teniendo en cuenta que un paro res-
piratorio puede llevar en pocos minutos al paro cardiaco,
pero que este provoca un paro respiratorio en pocos
segundos.
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1. Paro total o asistolia:
- En diastole.
- Ensistole.
2. Paro parcial:
- Fibrilacion ventricular.
- Activa.
- Pasiva.
- Ritmos idioventriculares.
- Ritmos de escape ventricular.
- Pseudodisociacion electromecanica.
- Disociaciones electromecanicas.

Paro total o asistolia. Hay falta de actividad me-
canica y eléctrica del musculo cardiaco, con ausencia
de perfusion de todos los 6rganos y sistemas y linea
isoeléctrica (Fig. 47.1) en el monitor o en el trazado
electrocardiografico. Se pueden definir 2 tipos:
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Fig. 47.1. Bloqueo AV tipo Wenkenach. Mobitz I, que después
hace una linea isoeléctrica visible en el trazo inferior.

Asistolia en diastole. Es la predominante, los
ventriculos se encuentran suaves, relajados y dilatados.
Se observan con mas frecuencia en los infartados, en
las hipoxias graves de cualquier causa, en las hemorra-
gias incoercibles y en crisis de Stokes-Adams de blo-
queos atrioventriculares con QRS ancho.

El paro en diastole por hipoxia evoluciona rapida-
mente, pero no de forma brusca, lo que ha conducido a
De Santy a describir 3 fases en su aparicion:

1. Fase presincopal. Caracterizada por bradicardia
progresiva mas raramente por salva de estrasistoles,
esta fase es reversible con un tratamiento causal y
sintomatico.

2. Fase de ineficacia cardiaca. Persisten las contrac-
ciones cardiacas pero son ineficaces, los QRS se
ensanchan y persisten y se agrava la bradicardia,
el corazon se dilata progresivamente, no se perci-
ben los pulsos periféricos ni centrales y es necesa-
rio comenzar la RCP-C.

3. Fase de asistolia. El corazon ya se dilata de forma
global y esta detenido totalmente, sin actividad eléc-
trica.



En casos de hemorragia incoercible el corazén tam-
bién se para en didstole, pero no se dilata y se ve flac-
cido, vacio y palido.

Asistolia en sistole. Es excepcional, los ventriculos
se observan duros, contraidos permanentemente, como
"corazdn de piedra". Puede presentarse en intoxica-
ciones digitalicas graves, cirugia de las coronarias y en
ahogados por agua de mar. En estos casos el masaje
cardiaco practicamente no serd util, pues el corazén no
puede llenarse.

Paro parcial. Se caracteriza por la ausencia de
actividad mecanica y de pulsos centrales en presencia
de actividad eléctrica (actividad eléctrica sin pulso), que
no es capaz de provocar un acortamiento sincronico de
la fibra miocardica. Hoy dia podemos definir las siguien-
tes variantes de paro parcial.

Fibrilacion ventricular. Es la forma mas frecuen-
te de paro cardiaco que vemos en las unidades de tera-
pia intensiva (UTI) y de forma general en cualquier
parte; se caracteriza por contracciones cardiacas anar-
quicas, desorganizadas y de baja amplitud y con mar-
cadas variaciones en la despolarizacion y repolarizacion
de diferentes grupos de células miocardicas, que no son
capaces de garantizar los requerimientos minimos de
oxigeno a la célula miocardica y cerebral; el corazon
palidece y se pone ciandtico y se ve como temblando.
Su principal causa es la cardiopatia isquémica aguda,
en particular el infarto miocardico agudo (IMA) en los
primeros minutos u horas de la oclusidon coronaria, pue-
de ademas ser causado por otras multiples causas, du-
rante la reanimacion cardiopulmocerebral (RCP-C) o
por el uso de algunas drogas durante esta.

Las distinciones hechas de fibrilacion ventricular
activa o gruesa (Fig. 47.2) y pasiva o fina (Fig. 47.3) en
dependencia del voltaje de las ondas ha perdido vigen-
cia ultimamente, ya que no se ha podido precisar o de-
mostrar implicaciones casuales, terapéuticas o
pronoésticas en esta; no obstante, algunos insisten en
que la gruesa indica comienzo reciente y mejor pronos-
tico, y la fina corazén muy danado, RCP-C prolongada
y poca posibilidad de recuperacion.

Disociacion electromecanica. Esta variedad tiene
actividad eléctrica transitoriamente normal sin activi-
dad mecéanica; en el monitor puede apreciarse ritmo

Fig. 47.3. Fibrilacion ventricular pasiva o fina.
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Fig. 47.2. Fibrilacion ventricular activa o gruesa.

sinusal con QRS estrecho, pero sin pulso, latido cardia-
co ni ondas de tension arterial. Su causa mas frecuente
es la rotura de pared libre del ventriculo izquierdo con
hemopericardio agudo, y también podemos verla en las
hipovolemias graves de cualquier causa, tromboem-
bolismo pulmonar masivo, neumotérax a tension bilate-
ral, hipocalcemias, shock cardiogénico prolongado,
hipotermia, hipercaliemia, sobredosis de drogas
(triciclicos, digoxina, beta bloqueadores, anticalcicos),
etc.

Seudodisociacion electromecanica. Paradis en
1972 propuso este término para una situacion en que la
actividad eléctrica puede producir contracciones me-
canicas, pero estas no producen presion arterial detec-
tada por los métodos convencionales, pero si existen
ondas de presion débiles cuando hay registros de ellas
por métodos invasivos en cavidades cardiacas o
ecocardiografia esofagica; no obstante, estas ondas de
presidon no son capaces de garantizar la presencia de
pulsos centrales. Se ha planteado que esta forma de
paro puede beneficiarse con la defibrilacion eléctrica.

Ritmos idioventriculares. Se caracterizan por ac-
tividad eléctrica originada en las fibras de Purkinje de
los ventriculos, con QRS ancho y con ausencia de acti-
vidad mecénica. Puede verse en hipoxias agudas no
resueltas rapidamente y como consecuencia de un aton-
tamiento cardiaco, después de una defibrilacion eléctri-
ca o por el uso de altas dosis de adrenalina u otras
drogas vasoactivas durante una RCP-C prolongada. Por
regla general su prondstico es desfavorable (Fig. 47.4).
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Fig. 47.4. Ritmo idioventricular. Obsérvese un ritmo agénico de
origen ventricular con QRS ancho y frecuencia de 33/min. Los inter-
valos son irrregulares.

Ritmos de escape ventriculares. Cuando ocurren
en ausencia de actividad mecénica, casi siempre son
estadios finales de un miocardio moribundo e irrecupe-
rable durante una RCP-C prolongada e ineficaz, o de
una hipoxia tisular miocardica prolongada y no resuel-
ta, asociada o no a graves trastornos de conduccion.
Su pronostico es malo.

Los ritmos idioventriculares y los escapes ven-
triculares pueden verse sin paro mecanico y con pre-
sencia de pulsos centrales y en estas circunstancias,
por supuesto, no puede hablarse de paro cardiaco y
debe buscarse su causa para analizar terapéutica es-
pecifica.

Aunque no es frecuente, a veces puede confundir-
se una fibrilaciéon ventricular pasiva o fina con una
asistolia o viceversa, cuando ello ocurre es necesario
chequear el trazo del monitor en 2 6 mas derivaciones
y orientar el eje de las paletas o vectores positivo o
negativo del monitor en un angulo de 90°. Las llamadas
"falsas asistolias" pueden producirse por un vector
isoeléctrico de FV, lo cual es bastante raro, por lo que
su causa mas comun es el error del operador y, por tal
motivo, aspectos tan elementales como la caida de un
electrodo o su pérdida de contacto con la piel, la desco-
nexion del cable paciente a los electrodos o al equipo,
la conexion del equipo a la fuente de corriente o la au-
sencia de esta, la sefial de ganancia eléctrica demasia-
do baja no deben ser olvidadas.

FACTORES PREDISPONENTES

El médico se enfrenta al paro cardiopulmores-
piratorio en 2 circunstancias:
1. Cuando es llamado sin conocer absolutamente nada
del paciente.
2. Cuando conoce todos los antecedentes y particula-
ridades del paciente.
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En el primer caso, independientemente de la causa
del paro, no podria hacer nada para prevenirlo y en su
manejo aplicard las técnicas basicas y avanzadas de
reanimacion y del andlisis, podra descubrir aspectos
causales que impliquen medidas especificas que mejo-
ren el resultado de la RCP-C.

En el segundo caso se puede trabajar en un objetivo
primario de todo intensivista: evitar la aparicion de un
paro cardiorrespiratorio, conociendo logicamente todo
lo relacionado con el paciente, precisando y compro-
bando los diagnosticos planteados, interiorizando los
aspectos fisiopatologicos, aplicando las medidas técni-
cas y terapéuticas y relacionando estas con la relacion
riesgo-beneficio a favor del paciente, sobre todo inten-
tando controlar y evitar los llamados factores
predisponentes del paro cardiorrespiratorio, aspecto este
al que quizés no se le ha dado toda la importancia que
tienen en la atencidn de esta terrible complicacion. Los
factores predisponentes y/o desencadenantes del paro
cardiorrespiratorio (cuadro 47.1) podemos definirlos de
la manera siguiente.

Cuadro 47.1. Clasificacion de intervenciones terapéu-
ticas en la RCP-C

Clase I: usualmente indicada, siempre aceptable, considerada util y
efectiva, no peligrosa.

Clase II: aceptable, de eficacia incierta puede ser controversial
ITa: el peso de la evidencia esta a favor de su utilidad y eficacia
IIb: no esta bien establecida por la audiencia pero puede ser ttil y
probablemente no peligrosa

Clase III: es ineficaz, no probada cientificamente y puede ser
peligrosa

Hipoxia. Es el factor mas importante de todos, tan-
to la que vemos en el paciente grave de forma general,
provocada por insuficiencia respiratoria aguda de di-
versos origenes, como la provocada por el aumento del
consumo de oxigeno y las alteraciones de la relacion
VO,/TO,, asi como la hipoxia miocardica local produ-
cida por la obstruccion aguda de las coronarias.

La hipoxemia se define en términos gasométricos
como la disminucion de la presion arterial de oxigeno
(Pa0O,) por debajo de 60 mmHg, respirando aire am-
biente o también cuando la relacion PaO,/FIO, esta
por debajo de 200; constituye la amenaza mas grave
para el corazon confrontada en las UTI y mas atn,
como ocurre con alguna frecuencia cuando se ve aso-
ciada con otros factores metabolicos, ventilatorios, re-
flejos, etc, que también predisponen al paro
cardiorrespiratorio.

Las reservas de oxigeno del musculo cardiaco son
alrededor de 0,8 vol% y el consumo de oxigeno



miocardico es de 8 a 10 mL/min/100 g, de forma que
cuando la PaO, cae por debajo de su umbral letal
(30 mmHg) se producira en pocos segundos una dila-
tacion del corazdn con graves trastornos del ritmo car-
diaco y se instalara de forma subita una insuficiencia
cardiaca con ascenso de la presion telediastolica del
ventriculo izquierdo y descenso del gasto cardiaco has-
ta producirse el paro cardiaco.

Es muy importante en el orden practico mantener la
PaO, de cualquier paciente grave por encima de 60, la
HbO, > 90 % y la PvO, > 35 mmHg, para evitar los
efectos nocivos de la hipoxemia sobre el musculo car-
diaco; no obstante, se considera aun mas importante -
cuando ello es posible- monitorear el transporte de O,
(TO,), consumo de oxigeno (VO,) y la ExtO,, para
evitar la existencia de una deuda de oxigeno, la cual
facilita la aparicion de insuficiencia de 6rganos, que de
no controlarse llevan al paro cardiorrespiratorio casi
siempre irreversible. Se ha discutido mucho, sobre todo
defendido por Shoemaker, la necesidad de lograr con
el aporte de volumen y drogas vasoactivas altos gastos
cardiacos, que condicionen en circunstancias adecua-
das de oxigenacion, altos valores de TO,, los que a su
vez posibilitaran mejor extraccion de O, y mayor VO,,
que respondera mejor a las necesidades energéticas de
la célula en el paciente grave. No obstante, los resulta-
dos en cuanto a reduccion de la mortalidad con estas
técnicas han sido muy controversiales e incluso las téc-
nicas actuales de monitorear de forma continua, el gas-
to cardiaco y el VO,, lo cual permite brindarle mejor
atencion al paciente. Deben probarse atn sus verdade-
ros efectos para evitar el paro cardiorrespiratorio y en
la reduccion de la mortalidad.

Severinghauss ha propuesto una clasificaciéon mas
amplia y novedosa de las hipoxias sobre bases causales,
agrupandolas en:

1. Hipoxia isquémica.
. Hipoxia de baja extractibilidad.
. Hipoxia por efecto shunt.
. Hipoxia por disperfusion.
. Hipoxia citotoxica.
. Hipoxia por desacoplamiento.
. Hipoxia hipermetabolica.
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Hipoxia isquémica. Se produce fundamentalmen-
te por un descenso del gasto cardiaco de cualquier cau-
sa, lo que provoca un aumento en la extraccion
arteriovenosa de oxigeno, de manera que si el flujo de
oxigeno de los capilares a las células se mantiene cons-
tante, la extraccion arteriovenosa de oxigeno sera
inversamente proporcional al gasto cardiaco y el incre-

mento de la ExtO, causard un descenso en la presion
venosa mixta de oxigeno (PvO,). Puede cuantificarse
por medicion o calculo, tanto el GC como la ExtO, y la
PvO.,.

Hipoxia por baja extractibilidad. Se produce
cuando desciende la tension de extraccidon de oxigeno,
aunque la extraccion arteriovenosa de oxigeno sea nor-
mal, de manera que la PvO, tendra una relacion casi
lineal con la tension de extraccion de O,. Se han iden-
tificado 3 causas de este tipo de hipoxemia:

1. Hipoxia hipoxica.
2. Hipoxia anémica.
3. Hipoxia por alta afinidad (P, baja).

Hipoxia por efecto shunt. Es producida por un
aumento del shunt arteriovenoso (Qs/Qt), el cual pue-
de ser medido en la cabecera del enfermo grave. Pue-
de verse la PvO, normal o alta, aunque siempre la PO,
al final del capilar (no medible en la practica clinica)
estara disminuida, lo que causara disminucion en el
gradiente de difusion media desde el eritrocito hasta la
mitocondria.

Hipoxia por disperfusion. La existencia de un
edema celular o intersticial y el cierre de vasos capila-
res por efecto de la presion o presencia de microémbolos
de cualquier causa pueden provocar:

1. Aumento de la distancia media de difusion desde el
eritrocito a la mitocondria.
2. Disminucion del area endotelial capilar de difusion.

Estas 2 situaciones son las causas de las hipoxemias
por disperfusion, la cual a su vez provoca la disminu-
cion en el gradiente de difusion media para el oxigeno,
desde el eritrocito hasta la mitocondria, lo que causa
una disminucion en el flujo de oxigeno desde los capila-
res sanguineos a la mitocondria. El descenso del flujo
de oxigeno a las c€lulas produce disminucion de la PO,
celular (N=11 mmHg), lo que desencadena un meca-
nismo de feedback para regular el flujo de oxigeno, el
cual normalmente es dependiente del VO, y este a su
vez es independiente de la PO, celular, hasta que esta
alcanza un nivel critico que es alrededor de 1 mmHg y,
en este caso, €l VO, se hard dependiente de la PO,
celular y no de las necesidades de produccion de ener-
gia oxidativa por la célula; su deteccion estara dada por
la situacion clinica, la presencia de elementos de exis-
tencia de un metabolismo anaerobio (aumento de
lactatos y aumento del EB) y una elevacion de la PvO,.

Hipoxia histotdxica. Se produce por agentes toxi-
cos que inhiben los citocromos necesarios para la re-
duccién enzimatica del oxigeno en la mitocondria
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(ejemplo, intoxicacidon por cianuros). De manera que
existird un aporte adecuado de oxigeno a la célula con
PvO, normales o altas, pero las alteraciones sobre el
funcionamiento enzimatico del sistema de las citocromo
oxidasas en la mitocondria, no permitiran el consumo
adecuado de ese oxigeno. Por suerte, estas situaciones
son bastante raras, mas caracteristicas del medio mi-
litar.

Hipoxia por desacoplamiento. En estos casos se
produce un desacoplamiento entre la reduccion de O,
y la sintesis del ATP y puede ser ocasionado por algu-
nas sustancias (ejemplo, dinitrofenol, cumarinicos,
antibidticos, etc.). Normalmente cada mol de oxigeno
reducido aporta 6 mol de ATP y mas o menos 450 kJ de
calor, de manera que este acoplamiento entre la reduc-
cion de oxigeno y la sintesis de ATP implica o garantiza
la eficiencia del funcionamiento de mas o menos 60 %
del metabolismo corporal, y cualquier anormalidad puede
ser catastréfica caracterizada por un aumento primario
del VO.,.

Hipoxia hipermetabdlica. Se produce por un au-
mento en la hidrélisis del ATP que no es balanceada por
un incremento concomitante en la sintesis. Entre sus
principales causas podemos mencionar: aumento de los
requerimientos energéticos por actividad muscular (es-
calofrios, temblores, calambres), aumento de la tempe-
ratura corporal y exceso de algunas hormonas (tiroxina
y catecolaminas). El desbalance entre el consumo y la
sintesis del ATP trae consigo una disminucion de la re-
lacion ATP/ADP, y un mecanismo de feedback inten-
tara mantener o aumentara el VO, para garantizar que
no desciendan los niveles de ATP; no obstante, si la
causa persiste el mecanismo compensatorio no sera
suficiente y comenzard una glicolisis compensatoria con
produccion de ATP, lo cual resultara en acidosis lactica,
descenso de la EB y del pH y aumento de los niveles
de lactato.

La causa mas frecuente de paro cardiaco recupe-
rable es sin dudas la cardiopatia isquémica aguda y en
estas circunstancias se producira una importante y aguda
deuda de oxigeno en una parte mas o menos extensa
del musculo cardiaco, agravada por el hecho de que
este no dispone de metabolismo anaerobio para inten-
tar compensar su déficit local de O, y energia, es esa la
razon por la cual se considera que la mitad de las muer-
tes o paros cardiacos por infarto cardiaco ocurren en la
primera hora de comenzados los sintomas. Las técni-
cas actuales de reperfusion y oxigenacion del tejido
miocardico realizadas rapidamente en el lugar de ocu-
rrencia o con un minimo tiempo de transporte podran
evitar muchos paros y por tanto mejorar sus resulta-
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dos. Debemos recordar que hay algunos factores que
deterioran el aporte de oxigeno miocardico y estos de-
ben ser rapidamente detectados y controlados, en la
practica clinica se conocen como las 10 Hy 5 T (re-
curso nemotécnico), ellos son:
1. Hipotension arterial.
. Hipovolemia.
. Hipoxia.
. Hipocaliemia.
. Hipercaliemia.
. Hipoglicemia.
. Hipotermia.
. Hidrogeniones (acidosis).
9. Hemorragias agudas.
10. Hipocapnia/hipercapnia.
11. Toxinas.
12. Taponamiento cardiaco.
13. Tensién neumotorax.
14. Trombosis aguda (coronaria o pulmonar).
15. Trauma.
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También hay otros factores que aumentan las de-
mandas de oxigeno miocardico, que son perjudiciales:
1. Hipertension arterial.
. Resistencias pulmonares elevadas.
. Hipervolemia.
. Taquicardia.
. Uso de drogas cardioténicas.
. Liberacion de catecolaminas.
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Hipercapnia. Es la elevacion de la PaCO, por en-
cima de 50 mmHg y provoca:
1. Aumento de la tasa de catecolaminas circulantes.
2. Aumento de la caliemia.
3. Depresion de la conductividad y contractilidad del
musculo cardiaco.

Puede ser clasificada en:
1. Ligera (50-70 mmHg).
2. Moderada (70-90 mmHg).
3. Grave (mas de 90 mmHg).

Siempre debe ser tratada a menos que existan cri-
terios clinicos para aplicar la llamada hipercapnia
permisiva y debe evitarse su compensacion brusca,
sobre todo pasar en poco tiempo de hipercapnia a
hipocapnia es tan peligroso o mas que tener hipercapnia
ligera o incluso moderada que no siga ascendiendo (fe-
noémeno poshipercapnico de Rappapport).

La hipercapnia aislada rara vez es causa de paro
cardiorrespiratorio, pero casi siempre constituye un



factor potencializador de riesgos de paro cuando a ella

se asocia la hipoxia, la hipovolemia, otras causas de

hipercaliemia, de hipercatecolaminemias, reflejos
vagales, etc.

Trastornos electroliticos. Practicamente todos los
trastornos electroliticos en funcidon de la magnitud del
trastorno y de circunstancias acompafiantes pueden
predisponer para la aparicion de un PCR, pero los mas
importantes son:

1. Hipercaliemia. El potasio por encima de 6 mmol/L
puede deprimir la conduccién y la contractilidad
miocardica y provocar un PCR en diastole. Los
factores que pueden contribuir a la elevaciéon del
potasio en la UTI son:

La hipoxia.

- EI shock.

- Aumento de concentraciones sanguineas de
catecolaminas.

Las acidosis.

Deshidrataciones graves.

Insuficiencia renal.

- Grandes destrucciones histicas.

- Administracién excesiva de ion potasio.

- Inyecciones de succinilcolina.

La unioén de hipercaliemia e hipocalcemia favore-

cen aun mas la aparicion de asistolia.

2. Hipocaliemia. Con el potasio en cifras menores que

3,0 mmol/L puede producirse un aumento del po-
tencial de membrana en reposo que desencadena-
ria potencialmente un paro en sistole, si continta
descendiendo las concentraciones séricas de
potasio y/o asociarse con otros factores predis-
ponentes.
La administracion de grandes cantidades de suero
glucosado con insulina o sin ella y la produccién de
una alcalosis respiratoria aguda o cronicamente em-
peorada, puede hacer que una hipocaliemia ligera
se precipite y tenga consecuencias desastrosas.
Las causas principales de hipocaliemia en el pa-
ciente en estado critico son el uso de diuréticos,
esteroides, betaadrenérgicos, asi como situaciones
de alcalemia y diarreas persistentes. Debe pres-
tarse especial atencion al uso de digitalicos en pa-
cientes hipocaliémicos, pues tienden a alcanzarse
concentraciones toxicas del digital con mayor rapi-
dez.

3. Hiponatremia. Es un trastorno electrolitico visto con
bastante frecuencia en el paciente grave, cuando
sus cifras en sangre estan por debajo de 120 mmol/L;
pueden aparecer signos y sintomas neurolégicos,
cuya gravedad llegaria hasta la encefalopatia

hiponatrémica, con patrones anatomopatologicos
especificos que pueden llegar al llamado sindrome
de Locked-in, mas frecuente en mujeres en edad
de menstruar. Se hace necesario en los pacientes
con pérdidas gastrointestinales y renales anorma-
les, acumulacién de liquidos en el tercer espacio,
cirrosis hepatica, insuficiencia cardiaca, sindrome
nefroético, insuficiencia renal y uso de diuréticos,
esteroides y grandes operados, vigilar periédicamen-
te la osmolaridad y las concentraciones séricas y a
veces urinarias de sodio, para evitar graves
desbalances de este electrodlito.

. Hipernatremia. Aunque poco frecuentes en la te-

rapia intensiva, cifras de sodio por encima de
170 mmol/L pueden ser realmente graves y cau-
santes de complicaciones que implicarian el paro
cardiaco, siendo la diabetes insipida central y en
menor magnitud la nefrogena algunas de sus prin-
cipales causas. El control de las cifras de sodio y
osmolaridad en los pacientes con riesgo de
hipernatremia, debe ser una constante en el trabajo
del intensivista.

. Hipocalcemia. No es un trastorno frecuente en las

UTI, pero puede verse en pacientes con sepsis
abdominal prolongada, sobre todo con abdomen
abierto, pancreatitis necroticohemorragica, politran-
fusiones, enfermedades hepaticas severas,
hipoparatiroidismo, etc. Para determinar bien su
causa es necesario tener acceso a la medicion del
calcio i6nico (N=2,2-2,5 mmol/L), parathormona
(PTH) (N=4-9 mEqg/mL), calcidiol (N=15-30 mg/mL)
y calcitriol (N=20-76 pg/mL). El papel de este
electrolito en el acoplamiento excitacion-contrac-
cion del musculo cardiaco hace que el descenso de
sus niveles idnicos por debajo de lo normal -sobre
todo cuando esta asociado con hipoxia, acidosis y
medicamentos cardiodepresores- sea muy peligro-
so, y ante la presencia de situaciones causales es
recomendable medirlo 1 6 2 veces a la semana.

. Hipercalcemia. Puede provocar un paro en diastole,

al aumentar el vigor de las contracciones
miocardicas y acortar el tiempo diastolico, sobre
todo cuando el nivel sérico de calcio esta por enci-
ma de 15 mg/dL. Es realmente raro ver este tras-
torno electrolitico en nuestras UTI, ya que sus prin-
cipales causas son enfermedades malignas y
granulomatosis e hiperparatiroidismo, que no son
frecuentes o no son motivo de ingreso habitual en
nuestras UTL. No se debe olvidar el peligro de ad-
ministrar calcio a un paciente digitalizado.
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7. Hipomagnesemia. Se le ha atribuido funciéon

desencadenante de “torsades de punta” cuando su
concentracion sanguinea es menor que 1,4 mEq/L.
Es muy raro en la UTI, pero debe buscarse en nu-
tricion parenteral prolongada o en sepsis grave y
prolongada.
Los pacientes con trastornos del cloro y del fosfo-
ro también son susceptibles de correccion para
evitar la contribucion del trastorno al PCR. La re-
vision del capitulo de Trastornos electroliticos
permitira profundizar este tema.

Trastornos acido-basicos. Las alteraciones del
equilibrio acido-basico desempefian una importante fun-
cion en el desencadenamiento de PCR, por sus nefas-
tos efectos sobre la funcion cardiovascular y sobre la
curva de disociacion de la oxihemoglobina.

La acidosis grave -sea esta respiratoria o
metabdlica- deprime y finalmente detiene la actividad
miocardica y la actividad espontanea de las fibras de
Purkinje. Se cree que estos efectos sean causados por
las alteraciones de la respuesta miocardica a las
catecolaminas y que ademas durante la acidosis se fre-
na la hidrélisis de la acetil-colina, por lo que favorece
asi la accion vagal cardioinhibitoria.

Se ha sefialado lo peligroso de las situaciones
alcaldticas graves, sobre todo cuando concomitan
hipoxia y anemia como causa de sus efectos sobre el
corazon y sobre la desviacion a la izquierda de la curva
de disociacion de la oxihemoglobina.

Sustancias cardiotoxicas. Las posibilidades de
efectos cardiotoxicos o de interferencia de los medica-
mentos en el paciente grave son infinitas, pero los gru-
pos que con mas frecuencia pueden provocar estas
reacciones indeseables son los agentes anestésicos,
relajantes musculares, parasimpaticoliticos, esteroides,
antihipertensivos, antiarritmicos, beta-estimulantes,
digitalicos, otras catecolaminas, etc, que en el paciente
grave sus efectos indeseables pueden ser potencializa-
dos mediante los mecanismos siguientes:

1. Depresion miocardica.
2. Depresion del automatismo, conduccion y excita-
cion cardiacos.
3. Depresion del sistema simpaticoadrenérgico (efecto
vasopléjico e hipotensor).
4. Efecto vagotonico.
. Estimulacién simpaticoadrenérgica.
6. Aumento de la excitabilidad ventricular.
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Todo medicamento que pueda inducir manifestacio-
nes de cardiotoxicidad, debe indicarse con adecuada
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precaucion y con conocimiento exacto de sus efectosy
farmacocinética, en relacion con las particularidades
fisiopatoldgicas de cada enfermo.

Factores reflejos. El corazon esta unido al siste-
ma nervioso por fibras cardioinhibidoras (vagales) y
cardioaceleradoras (simpaticas).

En los pacientes graves se practican multiples
instrumentaciones y técnicas (traqueostomia, intubacion
traqueal, cateterizaciones vasculares, broncoscopias,
extubaciones, cambios posicionales, laringoscopias, etc.)
que pueden desencadenar el inicio de un arco reflejo,
que tendré efectos sobre el corazon a través del nervio
vago (reflejo vago-vagal) o de las fibras simpaticas (re-
flejo vago-simpatico).

La estimulacién del nervio vago (cardioinhibidor)
provocara un efecto cronotropo, ionotropo, dromotropo
negativo y un efecto batmotropo positivo, cuyas conse-
cuencias seran la depresion del nddulo sinusal y de la
conducciodn auriculoventricular, disminucion de la fuer-
za de contraccidn ventricular, bradicardia, disminucidn
del gasto cardiaco con vasodilatacion, shock y paro
cardiaco. Casi siempre estos efectos son de corta du-
racion si no concomita un bloqueo del sistema simpati-
co adrenérgico y no se produce el llamado escape vagal,
el cual puede ser capaz de mantener una frecuencia
cardiaca baja mientras dura la hiperactividad vagal, pero
esta situacion debe controlarse cuando se suprime la
causay se usan medicamentos parasimpatoliticos, para
evitar que la frecuencia cardiaca baja afecte la oxige-
nacion miocardica, la relacion aporte/demanda
miocardica de oxigeno y se produzca el PCR.

La estimulacion de las fibras simpaticas (cardioace-
lerador) provoca efectos totalmente opuestos, media-
dos por la noradrenalina y una pequena cantidad de
adrenalina que determinan finalmente la aparicion de
hipertension arterial stibita y sus posibles consecuen-
cias, trastornos graves del ritmo cardiaco, etc. La hipoxia,
la hipercapnia, el dolor, el miedo y la angustia
potencializan la accion del reflejo cardioacelerador.

Algunos factores favorecen la aparicion de una res-
puesta refleja, ante determinadas maniobras, sobre zo-
nas reflexdgenas del paciente, estos son:

1. Hipoxia moderada: hiperactividad simpatica.
. Hipoxia grave: hiperactividad vagal.
. Hipercapnia moderada: hiperactividad simpatica.
. Hipercapnia grave: hiperactividad vagal.
. Hipocapnia: hiperactividad simpatica.
. Acidosis metabolica: hiperactividad vagal.
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A intensidades iguales un reflejo vagal mayor es mas
grave que un reflejo simpatico.



Factores de hipersensibilizacién. En el paciente
grave se utilizan con frecuencia productos derivados
de la sangre, contrastes iodados y no iodados, medica-
mentos anergisantes que puedan causar reacciones
anafilacticas o anafilactoides con la consiguiente libe-
racion de histamina y de otras sustancias y mediado-
res, responsables de los signos siguientes que pueden
terminar en un PCR:

1. Hipotension o shock.

2. Broncospasmo.

3. Urticaria (eritema), edema angioneurdtico (solo
aparece en la medida que la circulacion periférica
se mantiene o se restablece).

4. Vasospasmo coronario.

5. Lagrimeo, inyeccion conjuntival, colicos abdomina-
les.

Los mecanismos que explican el PCR en una reac-
cion anafilactica son los siguientes:

1. Liberacion masiva de histamina que provoca
vasodilatacion periférica con descenso del retorno
venoso, caida del gasto cardiaco y de la circulacion
coronaria, asi como falla contréctil que hace que el
shock vasopléjico inicial pueda pasar, de no resol-
verse el problema, a shock cardiogénico.

2. Un broncospasmo grave y prolongado por la libe-
racion de histaminas y otros mediadores que pro-
ducen una hipoxemia grave como consecuencia de
las alteraciones resultantes de la ventilacion/perfu-
sion (V/Q).

3. Un conflicto antigeno-anticuerpo puede interac-
cionar directamente sobre el corazén, que actuaria
como oOrgano diana, esto explicaria la aparicion del
PCR sin prodromos.

4. Algunas reacciones anafilacticas pueden provocar
vasospasmo coronario con arritmias graves y debi-
do a ello producir o no un infarto cardiaco, un PCR
0 ambos.

Siempre es importante conocer los antecedentes
alérgicos y de reacciones anafilacticas previas de los
pacientes para evitar el uso de medicamentos capaces
de hipersensibilizar al enfermo o al menos si no hay
alternativas, usarlo con el maximo de cuidado y pre-
caucion.

FisiopaTOLOGIA

Esta claro que al producirse la deteccion del cora-
z0n, la finalidad del intensivista es lograr que recupere

una contraccion util en el menor tiempo posible, pero si
junto a ello no garantiza la recuperabilidad de las fun-
ciones cerebrales, el logro del ritmo cardiaco eficaz
puede convertirse en una victoria pirrica, situaciones
que vemos con relativa frecuencia en nuestros hospita-
les.

La fisiopatologia del PCR es muy compleja,
interaccionan muchos mecanismos celulares,
bioquimicos y moleculares, esta en constante investi-
gacion experimental y clinica y ain no hay un enlace
total entre la teoria y la practica, que permita al
intensivista obtener resultados reproducibles de su co-
nocimiento, de manera que esta sujeta a cambios pro-
vocados por el desarrollo del conocimiento cientifico.
No obstante, intentaremos explicarla desde el punto de
vista hemodinamico y de los efectos de la isquemiay la
reperfusion sobre el cerebro y el corazon.

Hemodinamica. Al cesar la actividad mecanica del
corazon (contraccion), se produce un aumento brusco
de la presion venosa central (PVC), que coincide con
la subita caida de la tension arterial y ambas se equili-
bran rapidamente en valores entre 20 y 25 mmHg has-
ta producirse un equilibrio de presiones en todas las
cavidades cardiacas entre 6 y 18 mmHg (presion esta-
tica de Starling) como causa del vaciamiento del siste-
ma resistivo (arterial) en el sistema capacitivo (venoso),
con la consiguiente caida en la adaptabilidad pulmonar.
La elevacion de la PVC en el corazén detenido dilata
este y ocasiona la incompetencia de las valvulas
tricuspide y mitral, mientras las resistencias periféricas
descienden como causa de la vasoplejia mediada por la
anoxiay la acidosis celular.

Isquemia. Al producirse el PCR cesa el flujo san-
guineo al cerebro y a las coronarias y por consiguiente
cesa el aporte de oxigeno y glucosa, con lo cual se
depletan de forma rapida y progresiva el almacenamien-
to de fosfatos de alta energia (mas rapido en el cere-
bro), falla la bomba iénica dependiente de energia y se
pierde la homeostasis idnica, aumentan los niveles
intracelulares de calcio, por lo que desencadena:

1. La activacion de la fosfolipasa A,

2. La activacion de las nucleasas.

3. Laliberacion de aminoacidos excitatorios.

4. La conversion de la xantina deshidrogenasa a
xantina oxidasa.

La glicolisis anaerobia produce acido lactico y el pH
intracelular declina; el catabolismo acelerado del ATP
libera grandes cantidades de hipoxantina; la fosfolipasa
A ataca los fosfolipidos de membrana liberando 4cido
araquidonico.
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De forma didactica podemos resumir los efectos de

la isquemia sobre la célula de la manera siguiente:

1. Cambio a glicdlisis anaerobia. Normalmente la glu-
cosa es el sustrato exclusivo de la produccion de
ATP en el cerebro, en segundos del comienzo de la
isquemia el oxigeno cae y la fosforilacion oxidativa
cesa y en estas condiciones la tnica fuente posible
de ATP es la glicolisis anaerobia, la cual produce
solo el 7 % del ATP por molécula de glucosa que
producia el metabolismo aerobio. Para intentar com-
pensar la necesidad de los requerimientos energé-
ticos para el funcionamiento celular, la velocidad
de la glicdlisis anaerobia es aumentada en 4-7 ve-
ces lo normal. Sin embargo, el ATP producido por
esta via no es suficiente para el funcionamiento de
la neurona, ya que los débiles almacenamientos de
glucdgeno y glucosa del cerebro, solo pueden so-
portar una glicélisis anaerobia acelerada por 3 6 4
min. La fosfocreatina, cuyas reservas en condicio-
nes de isquemia duran aproximadamente un minu-
to, donan un grupo PO4 al ADP, intentando incre-
mentar los niveles de ATP, pero a pesar de ello el
ATP es completamente depletado en 4 min.

. Catabolismo del ATP. Tratando de garantizar las
necesidades energéticas ante la deficiente produc-
cion de ATP en condiciones de isquemia, este sufre
una rapida degradacion metabolica en adenosina,
inosina e hipoxantina, y una vez que es degradado
hasta hipoxantina ya no sera posible su recupera-
cion. La hipoxantina a su vez es metabolizada a
xantina y uratos catalizados por la enzima xantina
deshidrogenasa de escasa concentracion en el teji-
do cerebral, pero mas abundante en el endotelio
capilar. A los pocos segundos de comenzada la
isquemia una enzima proteolitica convierte la
xantina deshidrogenasa de su forma reducida a su
forma oxidada, creando las condiciones para que
durante la reperfusion-reoxigenacion, esta enzima
oxidada haga reaccionar la hipoxantina y xantina
con el oxigeno para producir el anién superdxido
(O,) y sus perjudiciales efectos en la peroxidacion
lipidica y en los &cidos nucleicos.

. Cambios en el pH intracelular. El cambio al meta-
bolismo anaerobio produce acido lactico, NADH y
disminucion del pH intracelular, mientras mas alto
sea el nivel del acido lactico o més baja la disminu-
cion del pH intracelular, peores seran las posibili-
dades de recuperacion neuronal, ya que el acido
lactico ejerce un pequeiio efecto deletéreo sobre la
recuperacion de la mitocondria en la fase de
reperfusion y puede potenciar la peroxidacion
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lipidica en la medida que el pH intracelular des-
ciende mas.

. Insuficiencia de gradientes idnicos y actividad eléc-

trica. Las células y en particular las neuronas gas-
tan la mayor parte de su ATP para hacer funcionar
sus bombas i6nicas y mantener sus gradientes
ionicos; al caer los niveles de fosfocreatina y ATP,
producto de la isquemia, la energia necesaria para
el funcionamiento de las bombas idnicas de mem-
brana no seré suficiente, lo que hara que el calcio,
el sodio y el agua pasen del compartimento
extracelular al intracelular produciéndose edema
citosolico, ademas, el potasio intracelular pasara al
compartimento extracelular. Estos efectos se ha-
cen evidentes cuando el flujo sanguineo cerebral
(FSC) cae por debajo del 30 % de su valor normal.

. Sobrecarga de calcio. Normalmente el gradiente

calcio extracelular/calcio intracelular es 10 000:1 y
este ion es regulado por Ca/Mg ATPasa, el reticulo
endoplasmico, la mitocondria y el &cido araquidonico.
Al alterarse el gradiente transmembrana de calcio,
por incremento de los niveles de calcio intracelular,
este actua activando la fosfolipasa A, quien actia
sobre los fosfolipidos de membrana y los desdobla
en acidos grasos libres y acido araquidonico, activa
enzimas proteoliticas (calpaina) que dafan el
citoesqueleto y el nucleo celular e incrementa la
conversion de xantina deshidrogenasa de su forma
reducida a la oxidada, el exceso de calcio
intracelular se precipita en mitocondrias, astrocitos
y dendritas. El camulo de calcio intracelular provo-
ca disfuncidn sistolica e insuficiencia para secues-
trar calcio en el reticulo sarcoplasmico, que causa
una disfuncién diastolica y ambos mecanismos lle-
van a la inactivacion enzimadticay a la disminucion
en la produccion de ATP.

. Liberacion de neurotransmisores excitatorios. La

isquemia cerebral puede provocar el incremento de
las concentraciones de aminoacidos neuroexcita-
torios (aspartato y glutamato) en algunas zonas
especificas del tejido cerebral, lo cual va a activar
los receptores N-metil-D-aspartato (NMDA) y
otros receptores, incrementandose atin mas la en-
trada de calcio y sodio hacia dentro de la célula,
con el consiguiente dafio celular que ello produce.
La entrada del calcio hacia la célula cerebral sera
a su vez el detonante principal para la liberacion de
neurotransmisores -en especial el glutamato- con-
tenido en las vesiculas presinapticas y el mantene-
dor de la entrada de calcio por aumento de su
conductancia en la neurona possinaptica.



7. Activacion de la fosfolipasa. Las fosfolipasas son
un grupo de al menos 5 enzimas que hidrolizan va-
rios grupos funcionales de fosfolipidos y se encuen-
tran en todas las células eucarioticas, tanto libre en
el citoplasma como en la membrana mitocondrial o
unidas al plasma. La fosfolipasa A2 unida a mem-
brana, tiene un absoluto requerimiento de calcio para
su funcionamiento y es rapidamente activada du-
rante la isquemia, ella a su vez acttia sobre los
fosfolipidos de membrana y los desdobla en
lisofosfolipidos y acidos grasos libres, de entre los
cuales el acido araquidonico es el mas importante.
Estos productos del metabolismo de los fosfolipidos
tienen propiedades toxicas y pueden inhibir el in-
tercambio de ADP para ATP, agravando la insufi-
ciencia energética celular, ademas, activan la bom-
ba translocasa de calcio que secuestra calcio en la
mitocondria, lo cual favorece el disfuncionamiento
mitocondrial. En la reperfusion, las elevadas con-
centraciones de fosfolipasa A2 tienen accidn
sinérgica con la peroxidacion lipidica en la destruc-
ciéon de membrana.

TRATAMIENTO

Toda vez diagnosticado el PCR, las maniobras de
RCP-C deben comenzar de inmediato. Desde 1966 los
norteamericanos y desde 1992 los europeos, celebran
conferencias periodicas, cuyos objetivos han sido ela-
borar protocolos de actuacion para diversas situacio-
nes, que en sus inicios fueron dogmas incuestionables,
pero en los ltimos 15 afios se han expandido notable-
mente las investigaciones experimentales y clinicas, lo
que ha propiciado cambios sustanciales y multiples areas
de controversias e interrogantes.

Desde el punto de vista docente se crearon la Basic
Life Support (BLS) y la Advanced Cardiac Life
Support (ACLS), asi como el recurso mnemotécnico
de la ABCDEFGHLI, para guiar los pasos de la RCP-C.
En definitiva, se puede pensar que el intensivista debe
conocer todas las posibilidades técnicas de la RCP-C,
desde las mas simples hasta las mas avanzadas, cons-
ciente de que puede encontrarse en situaciones en las
que esté obligado a usar unas, por imposibilidad de usar
otras de mas probada eficacia. En la Quinta Conferen-
cia Nacional Americana sobre RCP-C, celebrada en
Dallas en 1992, se introdujo una clasificacion de las
distintas intervenciones terapéuticas de RCP-C y cui-
dados cardiologicos de emergencia, sobre la base de la
evidencia cientifica disponible sobre su grado de efica-
cia y seguridad (cuadro 47.2).

Cuadro 47.2. Factores predisponentes del paro
cardiorrespiratorio

Hipoxia

Hipercapnia

Trastornos electroliticos
Hipercaliemia
Hipocaliemia
Hiponatremia
Hipernatremia
Hipocalcemia
Hipercalcemia
Hipomagnesemia

Trastornos acido-basicos
Acidosis
Alcalosis

Sustancias cardiotoxicas

Factores reflejos

Factores de hipersensibilizacion

Las particularidades del tratamiento del PCR -aun-
que es necesario desarrollarlas integral y simultanea-
mente, algunas de ellas- podemos dividirlas en 4 grandes
grupos de medidas como:

1. Asistencia ventilatoria.

2. Asistencia circulatoria.

3. Asistencia eléctrica.

4. Asistencia medicamentosa.

ASISTENCIA VENTILATORIA

Los objetivos de la asistencia ventilatoria seran:
1. Asegurar una via aérea permeable.
2. Proveer oxigeno suplementario.
3. Dar ventilacion a presion positiva intermitente si la
respiracion espontanea es inadecuada o ausente.

Para asegurar la permeabilidad de la via aérea du-
rante el PCR o en los minutos previos en que este pue-
da producirse, debemos identificar las causas de la
obstruccion de la via aérea que son:

1. En el paciente inconsciente hay pérdida de la
tonicidad de los musculos submandibulares, los cua-
les brindan apoyo directo a la base de la lengua y
apoyo indirecto a la epiglotis, cuando este apoyo se
pierde el desplazamiento posterior de la lengua
ocluye la via aérea en la region de la faringe y la
epiglotis la ocluye en la zona de la laringe.

2. La obstruccién de la via aérea puede ser debida a
la presencia de material extrafio, como alimentos
(carnes), vomitos, dentaduras, coagulos de sangre,
etc., que ocluyen la faringe y la laringe. Si el pa-
ciente no respira, esta obstruccion es mas dificil de
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reconocer, pero si el paciente atin respira, se escu-
cha un flujo aéreo ruidoso en la inspiracion (estridor
laringeo) y rapidamente aparecera la cianosis, se
haran mas potentes las contracciones de los mus-
culos accesorios de la respiracion y se observaran
retracciones de los espacios intercostales,
supraesternal y supraclaviculares.

Las investigaciones realizadas y las evidencias no
han podido aun identificar el Vt optimo, la FR y la FiO,
necesarias para influir en el resultado de la RCP-C; en
los primeros minutos de una RCP-C por fibrilacion
ventricular, la asistencia respiratoria es menos impor-
tante que la asistencia circulatoria (MCE o compresio-
nes toracicas), ya que el aporte de oxigeno al corazony
al cerebro parece ser limitado mas por el flujo sangui-
neo que por el contenido de oxigeno arterial, de manera
que las guias actuales recomiendan tener especial cui-
dado en no interrumpir las compresiones toracicas du-
rante la RCP-C y hacer de ellas un elemento de mayor
importancia en relacion con la ventilacion, que sin dejar
de brindarse, no debe ser la primera prioridad.

Triple maniobra. Es la primera medida que debe
realizarse en cualquier situacion de PCR, consiste en
hiperextender la cabeza con un pequefio apoyode 2 a 3
cm en el occipucio, para evitar que este quede en posi-
cidn posterior en relacion con el hombro apoyado en la
superficie plana donde se mantiene al paciente en de-
cubito supino, asi se tensan las estructuras cervicales
anteriores y se eleva la base de la lengua, con lo que se
evita la obstruccion de esta y que la laringe adquiera
una posicién muy anterior lo cual dificultaria la rectifi-
cacion de la via aérea; en ocasiones esta medida es
suficiente para eliminar la obstruccion la via aérea su-
perior, pero de no serlo, debe completarse la maniobra,
levantando la mandibula hacia adelante (empujando las
ramas ascendentes de ambas mandibulas hacia ade-
lante y abriendo la boca con ambos pulgares o elevan-
do el menton y manteniendo la boca abierta) (Fig. 47.5).

Cuando el PCR ocurre en un paciente poli-
traumatizado con trauma craneal o facial, debe
sospecharse la posibilidad de lesion de la columna y
médula cervical, en estos casos un movimiento intem-
pestivo o excesivo del cuello puede exacerbar la lesion
medular, por lo que la maniobra de permeabilizacion de
la via aérea debe comenzarse levantando ambas ra-
mas de la mandibula y el menton, sin hiperextender la
cabeza, si con ello no es suficiente, estabilizar la cabe-
za en una posicion neutral e hiperextenderla lenta y
cuidadosamente evitando la flexion, extension o los
movimientos laterales de la cabeza durante la RCP-C.
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Fig. 47.5. Triple maniobra.

Eliminacion de cuerpos extrafios. Logicamente
esto solo se debe realizar cuando existan y si es posible
debe tratarse de extraer con el dedo, la clasica manio-
bra descrita por Hemlich en 1975, que consiste en rea-
lizar compresidon subdiafragmatica al final de una
inspiracion profunda, con lo cual se producia una pre-
sion de aire desde los pulmones hacia la laringe que
podian expeler el cuerpo extrafio; sin embargo, estu-
dios experimentales le han restado valor a la eficacia
de esta maniobra; solo es considerada util en nifios con
cuerpos extrafios de muy poco peso y aprovechando
también el efecto de la gravedad. La laringoscopia di-
recta y la extraccion del cuerpo extrafio con pinza de
Magill es un método seguro.

Cénulas orofaringeas. Estas canulas se usan para
mantener la permeabilidad de la via aérea, ya que des-
plazan la base de la lengua de la pared posterior de la
faringe, ademas, facilitan la aspiracion de la faringe y
evitan la mordedura y oclusiéon de los tubos
endotraqueales, son particularmente utiles en pacien-
tes inconscientes sin reflejos faringeos o tusigenos. Los
tipos de canulas orofaringeas mas conocidos son las de
Guedel, Berman y Brooks. Existen 3 tamafios en la
canula de Guedel que es la mas usada: grande (100
mm), mediana (90 mm) y pequenia (80 mm). Las canulas
de Guedel y Berman se diferencian en que la canula de
Guedel es tubular y la de Berman tiene canales a am-
bos lados, para facilitar la aspiracion (Fig. 47.6); la ca-
nula de Brooks tiene una porcién intraoral y otra
extraoral: la primera es como una canula de Guedel
unida a una superficie plastica para sellar la boca y la
otra tiene una valvula unidireccional que permite dar
o aportar aire por el método boca-canula de forma



higiénica (Fig. 47.7). Esta cdnula tiene poco o ningin
uso en Terapia Intensiva, pero puede ser muy ttil en
otros lugares carentes de recursos. Las cdnulas de
Guedel y Berman son muy ttiles asociadas a los méto-
dos de respiracién boca-boca y miscara-balén autoin-
flable.

Fig.47.6. Canulas de Berman de distintos tamafios.

Fig. 47.7. Canulas de Guedel.

Canulas nasofaringeas. Son utilizadas cuando la
insercién de una cénula orofaringea es muy dificil o
imposible (trauma mandibular-maxilar, trismo, etc.). Se
recomienda lubricar la cdnula que casi siempre es de
goma o pléstico e insertada por una fosa nasal con el
bisel hacia el tabique nasal, haciéndola avanzar
gentilmente y rotdndola de forma ligera si se encuentra
resistencia a su paso y buscando el dngulo apropiado
para su paso nasal hacia la nasofaringe. Su uso no es
frecuente en la RCP-C, excepto las circunstancias an-
tes sefialadas.

Intubacién endotraqueal. Es la medida de elec-
cién para el manejo de la via aérea en situaciones de
PCR, es la més eficaz y segura cuando la realizan pro-
fesionales debidamente entrenados. Esta via aisla la via

aérea y la mantiene libre, reduce el riesgo de aspira-
cidén, permite la aspiracién de la trdquea y asegura el
aporte de altas concentraciones de oxigeno y de algu-
nos medicamentos usados en la RCP-C, asi como ga-
rantiza el aporte de un volumen corriente alto o necesario
que asegure la inflacién pulmonar.

Durante los intentos de intubacién endotraqueal
(IET) en PCR, la maxima interrupcién de la ventilaciéon
no debe exceder los 30 s. y la interrupcion del MCE no
debe exceder los 10 s. La maniobra de Sellick (aplica-
cién de presion cricoidea durante el intento de 1ET)
hoy dia ha recibido muchas criticas y no todo el mundo
la recomienda. Hay algunos principios de la IET duran-
te la RCP-C que no deben ser violados, estos son:

1. La IET solo debe ser intentada por personal debi-
damente entrenado y calificado.

2. Los tubos endotraqueales y el laringoscopio deben
encontrarse en los carros de paro o muy cerca del
paciente, de manera que estén facil y rdpidamente
disponibles para ser usados por el reanimador.

3. Sino puede hacerse la IET con éxito en 20 6 30 s,
se utilizan otras técnicas ventilatorias bdsicas con
oxigeno al 100 %.

4. El cuff del tubo endotraqueal debe ser inflado con
una presion entre 25 y 35 cmH,O y no sobrepasar
40 ¢cmH,0.

5. Debe evitarse la intubacién bronquial accidental
durante la RCP-C, observando constantemente que
se mantenga la distancia extraoral del tubo
endotraqueal con el movimiento de ambos
hemitdrax.

Las formas de ventilar y dar oxigeno suplementario
a un paciente durante la RCP-C, después que se ha
logrado permeabilizar la via aérea con algunos de los
procedimientos anteriores, podemos definirlas de la for-
ma siguiente:

1. Los métodos de ventilacién con las técnicas de
Holger-Nielsen (dectibito ventral, con brazos ele-
vados y presion en el dorso) y Silvester (dectubito
dorsal, con brazos elevados y presion en el térax)
son hoy dia obsoletos y solo se han reservado con
bastante poca eficacia para situaciones de ausen-
cia de recursos de ventilacion e imposibilidad de
aplicar las técnicas de ventilacién boca-boca.

2. Ventilacién a través de la boca de un reanimador.
Es una alternativa cuyo uso estd en dependencia
de la ausencia de otros recursos, no s muy reco-
mendada en la RCP-C ejecutada por personal pro-
fesional en su medio habitual, no obstante, desde
los trabajos de Elam en la década del 50, se conoce
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que el aire espirado por un reanimador puede

proporcionar FIO, entre 0,16 y 0,17, dar un volu-

men corriente de (800 mL y propiciar PaO, de

80 mmHg) con un incremento de la DA-a0,, el

Qs/Qty la V/Q. Se han podido definir las siguien-

tes variantes de ventilacion a través de la boca del

reanimador:

- Ventilacion boca-boca.

- Ventilacion boca-nariz.

- Ventilacion boca-estoma-traqueal.

- Ventilacion boca-mascara.

- Ventilacion boca-tubo endotraqueal.

- Ventilacion boca-aditamentos respiratorios espe-
ciales.

En cualquiera de estas situaciones, una vez colo-
cado el paciente en posicidén con las vias aéreas
rectificadas y expeditas, con la triple maniobra, el
reanimador debe hacer una inspiracion profunda y
cubrir con su boca, la boca abierta del paciente con
el mayor hermetismo posible, o la nariz en caso de
trismo u otras situaciones que impidan el contacto
oral, el estomatraqueal o las extremidades distales
de mascaras, TET o aditamentos respiratorios es-
peciales y exhalar el aire de sus pulmones hacia los
del paciente en 1,5 a 2 s, para disminuir la presion
pico en la via aérea, adecuar el flujo y reducir la
insuflacion gastrica.
Debe tenerse presente que el reanimador esta obli-
gado a autohiperventilarse para aportar un volu-
men corriente entre 800 y 1 000 mL, lo que puede
disminuirle su PaCO, a niveles entre 20 y 30 mmHg
si la maniobra se prolonga, en estas situaciones es
recomendable alternar la ventilacion boca-boca con
otro reanimador, no obstante ello, en las guias del
2005 se recomienda que cuando hay un solo
reanimador este debe comenzar la RCP-C con 2
profundas ventilaciones boca-boca y después al-
ternar 30 compresiones toracicas continuas con 2
ventilaciones tanto para adultos, como para nifios o
recién nacidos; cuando hay 2 6 mas reanimadores,
el MCE debe darse de forma continua a una fre-
cuencia de 100/min y la frecuencia de ventilacion
debe ser de 8 a 10 ventilaciones/min, si el paciente
padece de EPOC debe disminuirse la FR a 6-8/min,
en ningun caso deben interrumpirse el MCE para
ventilar al paciente.

3. Ventilacion a través de bolsas autoinflables. Exis-
ten varias marcas comerciales de bolsas auto-
inflables (AMBU, AIR-VIVA, Laerdal, etc.) las
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cuales deben tener entre sus caracteristicas gene-

rales:

- Ser autorrellenables de aire.

- De facil limpieza y esterilizacion.

- Disponer de buenas valvulas de no reinhalacion.

- Recibir suplementos de O, y dar altas FIO,.

Estas bolsas son de uso corriente en la RCP-C y

pueden adaptarse a mascaras, TET u otros adita-

mentos invasivos de via aérea (obturador esofagico,

tubo gastroesofagico, tubo faringotraqueal, tubo

traqueoesofagico combinado o mascarilla laringea).

Las mascaras que se usan para la ventilacion con

bolsas autoinflables o sin ellas deben tener las si-

guientes caracteristicas:

- Tamafio variable (entre 15 y 22 mm) en depen-
dencia de las caracteristicas del paciente.

- Material transparente.

- Posibilidad de buena fijacion a la cara que evite
el escape de aire.

- Posibilidad de adicionar oxigeno.

Estas bolsas (adultos) tienen un volumen de aproxi-

madamente 1 600 mL, lo cual es suficiente para

aportar un volumen corriente entre 10y 15 mL/kg,

las bolsas autoinflables para recién nacidos (Penlon)

tienen un volumen mucho mas pequefio.

4. Ventilacion con equipos y ventiladores automaticos.
Existen 3 grandes grupos de equipos que se han
usado y se usan en la RCP-C, por légica siempre
se requiere personal profesional y entrenado en
para el manejo.

- Dispositivos para ventilacion propulsados por oxi-
geno y accionados a mano.

- Ventiladores automaticos de transporte.

- Ventiladores mecénicos de alta eficiencia.

Los dispositivos para ventilacion propulsada por oxi-
geno y accionados a mano han sido usados en la RCP-
C prehospitalaria desde hace mas de 20 afos, a pesar
de la poca evidencia de su utilidad (ejemplo, valvula de
Elder o valvula de Rowbotham). Estos aditamentos
ciclados por tiempo aportan altas velocidades de flujo
instantaneo mediante un boton de control manual, de
manera que aportan velocidades de flujo mayor que
40 L/min y pueden ocasionar distension gastrica, ade-
mas, puede cesar el aporte del flujo de gas prematura-
mente, sin alterar al reanimador, sobre todo en pacientes
con alta resistencia en sus vias aéreas o con baja
compliance, asi como en los pacientes que se estan
ventilando a través de mascaras y estan recibiendo
MCE; también estas altas velocidades de flujo pueden
provocar mala distribucion de la ventilacion e incremento



del shunt intrapulmonar. Por todas estas razones estos

equipos apenas se han usado en Cuba, y a pesar de que

pueden aportar el 100 % de oxigeno, no se recomien-
dan para la RCP-C.

Existen varios tipos de ventiladores automaticos de
transporte disponibles comercialmente, los cuales han
sido utilizados desde comienzos de los afios 80, funda-
mentalmente en Europa, y se recomiendan para la
RCP-C prehospitalaria y para situaciones de transpor-
te dentro y fuera de los hospitales, tienen entre sus ven-
tajas que puede programarse el volumen corriente, la
frecuencia respiratoria y el volumen minuto, ademas
de que las velocidades de flujo inspiratorio que aporta
son bajas y el tiempo inspiratorio es mas largo, lo cual
impide la dilatacion gastrica y la aparicion de vomitos
durante la RCP-C. Estos equipos requieren de una fuen-
te de oxigeno y funcionan como generadores de flujo
inspiratorio constante. En nuestro pais se han habilita-
do las ambulancias del subsistema de Emergencia M¢-
dica con estos equipos, tanto para ventilar durante el
transporte como para la RCP-C. Es recomendable que
estos ventiladores retnan las caracteristicas siguien-
tes:

- Bajo peso (2-5 kg).

- Disponer de un conectador ligero con su acoplador
estandar de 15 a 22 mm para mascara facial, TET o
canula de traqueostomia u otros aditamentos de via
aérea.

- Disponer de valvula limitadora de presion pico
inspiratoria entre 60 y 80 cmH,O.

- Disponer de alarmas sonoras cuando se genere el
nivel de presion limite inspiratorio.

- Tener minimo consumo de gas que facilite su uso por
al menos 45 min. con un cilindro de O, tipo E.

- Minimo volumen de gas compresible en el circuito
respiratorio.

- Posibilidad de aportar FIO,=1.

- Dar un tiempo inspiratorio de 2 s en adultos y 1 s en
nifios.

- Dar una velocidad maxima de flujo inspiratorio de 30
L/min en adultos y de 15 L/min en nifios.

- Poder programar como minimo 2 niveles de frecuen-
cia respiratoria entre 10 y 20 por minutos.

Los ventiladores mecénicos de alta eficiencia se usan
en nuestras unidades de terapia intensiva e intermedia,
salones de operaciones y en los subsistemas de urgen-
cias hospitalarias de los grandes hospitales; sus posibi-
lidades podran ser ampliadas en el capitulo de
Ventilacion Mecanica. Siempre que estén disponibles,
se prefieren para la RCP-C, sobre todo en el paciente

intubado. Debe recordarse que los equipos
presiométricos (Mark VIII, Bird-Ventilator, MTYV, etc.)
no son recomendables en la RCP-C, ya que el MCE
aumenta la resistencia de las vias aéreas, lo cual
incrementa la velocidad de flujo, acorta el tiempo
inspiratorio, disminuye el volumen corriente y aumenta
el shunt intrapulmonar y sus negativas consecuencias.
Se hautilizado un grupo de técnicas alternativas para
aislar la via aérea, una parte de ellas se ha empleado
ante la imposibilidad técnica de ejecutar de manera efi-
ciente las ya mencionadas, y un segundo grupo en un
intento de facilitar su uso por personal no profesional y
sustituir la intubacién endotraqueal. En el primer grupo
podemos mencionar:
- Traqueostomia.
- Cricotirotomia.
- Cateterismo transtraqueal.

La traqueostomia no es considerada un procedimien-
to apropiado para ser ejecutado durante la RCP-C, aun-
que cuando ya esta realizada al momento de producirse
el PCR constituye una via 1til para ventilar y oxigenar.

La cricotirotomia permite una rapida entrada a la
via aérea cuando el control de esta no es posible por
otros métodos, la membrana cricotiroidea debe ser
abierta por un bisturi e insertar a través de esta abertu-
ra un tubo endotraqueal de traqueostomia o
minitraqueostomia. También puede realizarse la
cricotiroidotomia percutanea mediante canulas especial-
mente disefiadas para este uso. Las complicaciones de
estos métodos pueden ser la hemorragia, la falsa via, la
perforacion del esofago y el enfisema subcutaneo o
mediastinal.

El cateterismo transtraqueal es una via temporal de
emergencia, recomendada cuando la obstruccién o el
control de la via aérea no puede ser resuelto por otros
métodos. Consiste en puncionar la membrana
cricotiroidea con una aguja gruesa (No. 14 6 16) y a
través de ella pasar un catéter hasta las proximidades
de la carina y conectar su extremo distal a una fuente
de oxigeno de alta presion (30-60 PSI) con una valvula
reguladora de presion.

El segundo grupo muy usado y experimentado en
los EE. UU. desde 1980, ha tenido poca popularidad en
Europa y en Cuba, ya que en la practica no son faciles
de aprender sus técnicas de implantacion ni su eficacia
es superior a la IET y las complicaciones tampoco dis-
minuyen, no obstante, la no existencia de posibilidades
para la IET u otros medios para ventilar y oxigenar
durante la RCP-C pueden obligar a suuso si se dispone
de estos aditamentos, por ello mencionaremos los mas
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utilizados, a pesar de que es probable que en los servi-
cios especializados no se justifica su uso ni su tenencia,
con la excepcion de la mascara laringea:

1. Méscara laringea.

2. Obturador esofagico.

3. Tubo esofagogastrico.

4. Doble luz faringotraqueal.

5. Combitubo esofagotraqueal.

Tanto la mascara laringea como el combitubo
esofagotraqueal pueden utilizarse como alternativas para
ventilar con bolsas autoinflables, aunque en nuestro
medio no se acostumbra usarlos para este fin. Las ven-
tajas del combitubo comparadas con la mascara facial,
son las mismas que el TET (aislamiento de la via aérea,
reducir el riesgo de aspiracion y ventilacion mas
confiable), ademas el aprendizaje para su uso es mu-
cho maés facil que para colocar un TET. Aunque la ven-
tilacién y la oxigenacion es muy similar a la que se logra
con el TET, él puede ocasionar fatales complicaciones
si las posiciones de las luces esofagica y traqueal se
colocan de manera incorrecta, su uso puede también
ocasionar laceraciones esofagicas, enfisema celular
subcutaneo y trauma faringoesofagico.

La mascara laringea es mas confiable para ventilar
que la mascara facial y aunque ella no brinda una pro-
teccion total contra la regurgitacion y la aspiracion, esto
ocurre con menos frecuencia que con la ventilacion con
mascara facial; como la colocacion de la mascara fa-
cial no requiere laringoscopia ni visualizacion de las
cuerdas vocales, su aprendizaje es mas facil que colo-
car un TET, pero requiere entrenamiento; en nuestra
practica como tenemos personal entrenado para intubar
no usamos la mascara laringea para la RCP-C.

ASISTENCIA CIRCULATORIA

Tiene como objetivo basico aportar un flujo sangui-
neo a érganos vitales (corazon, cerebro, etc.) capaz de
aportar oxigeno y nutrientes en cantidades suficientes
para cubrir los minimos requerimientos metabolicos de
estos organos.

Lo primero que debe hacerse al diagnosticar un PCR
es dar un golpe precordial fuerte, seco con el pufio ce-
rrado en el tercio inferior del esterndn, de manera que
la energia mecanica generada por el golpe origine una
corriente eléctrica que oscila entre 0,04 y 1,5 Joules,
capaz -al menos tedéricamente- de revertir una
taquicardia ventricular sin pulso o raramente una
fibrilacion ventricular.
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En la actualidad se discute si se recomienda o no
esta técnica en los algoritmos de RCP-C vy, si bien es
cierto que es poco efectiva, con la excepcion de PCR
en la evolucion de crisis de Strokes-Adams, durante un
bloqueo atrioventricular completo, la corta duraciéon de
su ejecucion (2-3 s.), la no interferencia con otras me-
didas de RCP-C y la baja incidencia de complicaciones
que tiene, nos inclina a recomendarla con el inicio de la
asistencia circulatoria de la RCP-C.

En el orden practico y didactico podemos dividir la
asistencia circulatoria en las técnicas siguientes:

1. Masaje cardiaco externo (MCE).

2. Masaje cardiaco interno (MCI).

3. Técnica de apoyo al masaje cardiaco.

4. Uso de aditamentos o equipos para el masaje car-
diaco.

Masaje cardiaco externo. Para aplicar esta téc-
nica el reanimador debera tener en cuenta los aspectos
basicos siguientes:

1. Colocarse a la izquierda del paciente.

2. Garantizar que el paciente esté acostado sobre una
superficie dura.

3. La cintura del reanimador debe estar por encima
de la linea media axilar del paciente.

4. Ademas para garantizar que el MCE puede ser
eficaz en sus objetivos de perfundir cerebro, cora-
zOn y otros 0rganos, es necesario que:

El corazon esté mecanicamente parado y dilata-
do.

Exista una volemia suficiente.

No haya obstaculo al llenado ni a la eyeccion de
las camaras cardiacas.

Aplicar una correcta técnica de masaje cardiaco.

El MCE no es mas que la compresion del corazén
entre el esternén y la columna vertebral, es la técnica
de eleccion que debe aplicarse a menos que existan
situaciones especiales que serdn vistas mas adelante y
que justifiquen un MCI de entrada. E1 MCE produce
un flujo sanguineo a partir de ambos ventriculos por 2
mecanismos:

1. Bomba cardiaca. La compresion directa de los
ventriculos entre el esternon y la columna verte-
bral provocaré la salida de sangre a punto de parti-
da del aumento de la presion ventricular y la dife-
rencia de presiones que se crea entre los ventriculos
y las arterias pulmonares y aorticas.

2. Bomba toracica. La compresion esternal produce
un aumento generalizado de la presion intratoracica,
lo cual puede forzar la salida de la sangre desde el
corazon, los pulmones y los grandes vasos.



El MCE aplicado correctamente y con las condicio-
nes antes mencionadas debe proveer una tension arterial
sistolica entre 50 y 100 mmHg, una tension arterial
diastolica baja y una tension arterial media en la carétida
alrededor de 40 mmHg, de manera que el flujo sangui-
neo cerebral oscilara entre 1/4 y 1/3 de lo normal. De
igual forma se produciran ascensos similares a los
arteriales en el sistema venoso central, por lo que ade-
mas de producir un remanso visceral de sangre, tiende
-unido a la baja tension arterial diastélica que produce
el MCE- a reducir la presion de perfusion coronaria
(£ 30 mmHg), razén por la cual de prolongarse el paro
hace imprescindible el uso de drogas que mejoren la
tension arterial diastolica (adrenalina) y la prohibicion
de todas las drogas que la disminuyan (isuprel).

Desde el punto de vista técnico, el reanimador debe
ensayar la técnica de MCE que aqui describiremos, en
maniquies especialmente disefiados para este fin, antes
de ejecutarla en pacientes con PCR. Debe procederse
de la forma siguiente:

- Colocarse a la izquierda del paciente con la cintura
por encima de la linea axilar media.

- Colocar la palma de la mano izquierda en el tercio
inferior del esternon, levantando los dedos para que
no hagan contacto con la parrilla costal y colocar la
palma de la mano derecha encima del dorso de la
izquierda de manera que hagan un dngulo de 90°.

- Hacer avanzar el térax del reanimador hacia adelan-
te hasta lograr que sus hombros queden en una posi-
cion vertical (90°) con relacion al esternon.

- Mantener ambos brazos rectos de manera que no se
flexione el codo durante la realizacion del MCE.
Una vez lograda la posicion descrita en los pasos an-
teriores, comprimir el tercio inferior del esternon, de-
jando caer el peso del cuerpo del reanimador sobre
¢l, sin utilizar la fuerza de los brazos, estos seran el
medio de aplicar el MCE y no la fuerza para brindar-
lo, que debe provenir de la parte superior del cuerpo
del reanimador. Debe lograrse la depresion del ester-
noén hacia atras en 1,5 6 2 pulgadas (3,9-5,0 cm).

Una vez lograda la compresion esternal debe facilitarse

la fase de relajacion para el llenado de las cavidades,

para lo cual debe permitirse que el esternon regrese

a su posicion original, aplicandole 100 compresiones

por minuto de forma ininterrumpida y sin relacion con

ventilacion a una frecuencia de 8-10 x minuto, em-
pleando la mitad del tiempo para la compresion

(sistole) y la otra mitad para la relajacion (diastole).

Masaje cardiaco interno. Aunque fue la técnica
de uso predominante en la primera mitad del siglo xx,
hoy dia su uso tiene indicaciones mas especificas y la
necesidad como siempre de contar con personal ca-

pacitado para ejecutarlo; el MCI es una técnica cuyo
uso ha estado circunscrito al medio hospitalario y den-
tro de €l en salones de operaciones, cuerpo de guardia
y unidades de terapia intensiva, y en tal sentido consi-
deramos que un intensivista debe recibir entrenamiento
adecuado para abrir el torax y efectuar MCIL.

El MCI es fisiologicamente superior y logistica-
menete inferior al MCE, él mejora todos los parametros
hemodinamicos, incluyendo el gradiente de presion en-
tre las auriculas y la presion arterial diastolica, lo cual
esta directamente relacionado con la presion de perfu-
sion coronaria, y al incrementar también el gradiente
entre la presion arterial media y la presion intracraneal,
mejora la presion de perfusion cerebral, lo que puede
garantizar un flujo sanguineo cerebral que sobrepasa el
50 % de los valores normales, de manera que influye
directamente en la recuperacion cerebral y en la pre-
vencion de secuelas neurologicas posPCR. Hemos te-
nido la experiencia de recuperacion total sin secuelas
neurologicas después de aplicar durante mas de 4 ho-
ras MCL

A pesar de que el MCI no es la técnica recomenda-
da para iniciar la asistencia circulatoria de rutina en el
PCR, hay determinadas situaciones clinicas en que es
recomendable usarla de primera intencion, entre ellas
podemos mencionar:

- PCR ocurridos durante la cirugia con térax previa-
mente abierto.

- Traumatismos tordcicos penetrantes.

- Embolismos pulmonares de ramas gruesas.

- Aneurisma adrtico toracico roto.

- Taponamiento cardiaco de cualquier origen.

- Neumotoérax a tension bilateral.

- Torax batiente.

- Fracturas esternales.

- Hemomediastino y neumomediastino.

- Hernia del corazoén poscirugia cardiaca.

- Hipotermia profunda.

- Hemorragias abdominales.

- Fracturas de columna vertebral dorsal.

- Embolia gaseosa masiva.

Existen ademas otras indicaciones del MCI en el
contexto de la RCP-C donde a pesar de comenzar la
asistencia circulatoria con MCE, es necesario -a causa
de la ineficacia de esta- evaluar la necesidad de instau-
rar rapidamente el MCI para lograr mayores o Unica
posibilidad de éxito en la RCP-C. Entre estas situacio-
nes podemos mencionar:

1. MCE externo de mas de 10 min, sin recuperacion
del ritmo cardiaco. Nota: no abrir el torax para MCI
si han transcurrido méas de 20 min de RCP-C con
MCE o sin él.
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2. Fibrilacion ventricular refractaria (después de multi-
ples intentos sin éxito de defibrilar, con uso de dro-
gas entre ellos y con una duraciéon no mayor que 15
min.)

. Deformidades anatdmicas del torax.

. Enfisema pulmonar severo.

Aneurismas ventriculares.

. Tercer trimestre del embarazo.

. Protesis valvulares.

. Mixoma auricular.

. Pericardiectomizados.

La técnica de realizacion del MCI podemos definir-
la en los pasos siguientes:

1. Usar soluciones antisépticas (si estan disponibles
de inmediato) de forma rapida en la zona central
del hemitorax izquierdo con el paciente en dectbito
supino.

2. Incision cutaneomuscular al nivel del cuarto o quinto
espacio intercostal, desde el borde esternal dere-
cho hasta la linea axilar anterior.

3. Hacer una pequeia incision para abrir la pleura en
la zona media de la herida y expandir esa apertura
en toda la extension de la incision con los dedos,
con el mango del bisturi o con cualquier otro instru-
mento romo.

4. Separar las costillas con un separador costal
(Finochetto u otro).

5. Introducir la mano izquierda y ubicar el pulgar en-
cima del ventriculo izquierdo y el resto de los dedos
en la base del corazén, comprimiendo ambos
ventriculos y evitando comprimir las auriculas. Tam-
bién pueden comprimirse ambos ventriculos desde
atras hacia adelante sobre la cara posterior del es-
ternon.

6. Deben hacerse 100 compresiones cardiacas por
minuto, sin relacion con la frecuencia de la ventila-
cion (8-10 x minuto) y permitir el llenado del cora-
zo6n entre ellas.

7. No debe abrirse el pericardio a menos que haya
liquido en €l o sea necesario precisar si el corazon
esta fibrilando.

Debe recordarse que hay determinadas situaciones
con desgarro pulmonar, rotura de vasos intratoracicos
o del musculo cardiaco en que es imprescindible la pre-
sencia del cirujano, el cual debe ser llamado siempre y
con urgencia cuando se haga necesario que el intensi-
vista (no quirtrgico) se vea obligado a iniciar esta
maniobra.
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Técnicas de apoyo al masaje cardiaco. Se han
ensayado una multitud de técnicas con el objetivo de
hacer mas eficiente el masaje cardiaco, cuyas finalida-
des han sido mejorar el retorno venoso durante la RCP-
C e incrementar las tensiones arteriales sistdlica,
diastdlica y media que aporta el masaje, y en conse-
cuencia mejorar las presiones de perfusion coronaria 'y
cerebral. Entre ellas podemos mencionar las siguien-
tes:

Maniobra de Woodward. Consiste en elevar am-
bas piernas, colocando venda elastica para mejorar el
retorno venoso y el llenado de las camaras cardiacas,
puede ser ttil en situaciones de hipovolemia o cuando
la RCP-C se prolonga. Debe ser ejecutada por perso-
nal auxiliar que no participe en la asistencia respiratoria
y circulatoria directa, las cuales no pueden detenerse
para realizar esta maniobra.

Simultanear MCE vy ventilacion. Sugerido por
Chandra en 1980, con la finalidad de elevar la presion
intratoracica durante el MCE y mejorar el gasto car-
diaco producido por la bomba toracica. No se ha podi-
do demostrar su eficacia en la practica y las ultimas
guias americana y europea de RCP-C no la recomien-
dan.

Masaje hepético asociado con el MCE. Reco-
mendado por Ohomono en 1976, que consiste en ha-
cer compresiones hepaticas en la fase diastolica del
masaje cardiaco con el objetivo de incrementar el lle-
nado de la auricula derecha con la sangre remansada
durante la fase sistolica del masaje y mejorar asi el lle-
nado de las cavidades cardiacas y la eficiencia del
masaje cardiaco. Cuando damos MCI se siente el efecto
positivo del masaje hepatico y nos ha sido realmente
util en situaciones de hipovolemia o RCP-C prolonga-
do. Requiere la presencia de un segundo reanimador
para la asistencia circulatoria.

Compresién abdominal interpuesta. Sugerida por
Niebahuer en 1982, consiste en que un segundo
reanimador comprima el abdomen con una presion
estandarizada alrededor de 100 mmHg durante la fase
diastolica del MCE, con lo cual se plantea que puede
mejorarse la presion diastolica de la aorta y mejorar el
flujo sanguineo miocardico. Los resultados de esta téc-
nica han sido controversiales y se le ha criticado la po-
sibilidad de provocar lesiones abdominales,
hipoventilacion y aspiracion, sobre todo esto Gltimo en
pacientes no intubados; no tenemos experiencia practi-
ca en su aplicacion y la consideramos una técnica ex-
perimental que no debe ser utilizada rutinariamente en
la RCP-C.

Masaje cardiaco externo con alta frecuencia.
Comenzo6 a estudiarse experimentalmente en 1988 y



consiste en incrementar la frecuencia de MCE, con la
finalidad de mejorar el gasto cardiaco, las presiones de
perfusién coronaria y cerebral y la sobrevivencia. Se
necesitan estudios bien controlados en humanos para
evaluar su eficacia y su futuro.

Uso del pantalon militar antishock. Recomenda-
do por Safar en 1980, como coadyuvante de la RCP-C
en pacientes con hemorragia severa, consiste en apli-
car presion en las piernas y el abdomen de manera con-
tinua, con la finalidad de lograr mayor retorno venoso,
en la practica se ha comprobado que produce mayor
hipertension endocraneana e hipoxemia durante la RCP-
C, y ademads provoca mayor acidemia después de res-
tablecido el latido cardiaco. En la practica de los
cuidados intensivos no lo consideramos un procedimiento
practico.

Compresién abdominal con ventilacion sincroni-
zada. Sugerida por Crile en 1981, con la finalidad de
incrementar la presion intratoracica y mejorar el aporte
de la bomba toracica sin efectos perjudiciales sobre la
presion endocraneana, han hecho entre otras cosas que
su uso no sea recomendado.

Se han descrito otras técnicas que han tenido me-
nor atencion en el mundo practico de la RCP-C, real-
mente no creemos que estas puedan imponerse como
rutina en la RCP-C, pero si es evidente que algunas de
ellas pueden ser utiles en determinadas circunstancias
especiales.

Uso de aditamentos y equipos de apoyo circu-
latorio. En los ultimos afios han aparecido avances tec-
noldgicos con el intento de sustituir las compresiones
toracicas manuales, algunas de ellas sincronizadas con
la ventilacidén y que buscan entre otras las ventajas si-
guientes:

1. Estandarizar las técnicas de RCP-C.

2. Eliminar la fatiga de los reanimadores.

3. Liberar al personal entrenado de la ejecucion de
acciones fisicas en la RCPC.

4. Garantizar adecuada asistencia circulatoria duran-
te el transporte.

No obstante, el uso de estos aditamentos mecani-
cos no se ha expandido en la mayoria de las unidades
de cuidados intensivos y las mas complejas como el
baléon de contrapulso y las técnicas de bypass
cardiopulmonar, solo estin presentes en centros muy
especializados y ni atin en ellos su uso constituye una
rutina.

Los de mayor uso comun han sido la prensa cardia-
ca, el chaleco neumatico de RCP-C, los resucitadores
automaticos y el RCP-C con compresion-descompre-

sidn activa, pero nosotros no tenemos experiencias con
ninguno de estos aditamentos.

ASISTENCIA ELECTRICA

Puede ser dividida en 3 procedimientos fundamen-
tales:
1. Defibrilacion eléctrica.
2. Cardioversion.
3. Uso de marcapasos.

La defibrilacion eléctrica se calcula que puede ser
usada en el 70 % de todos los PCR que ocurren de
forma precoz y a veces como medida tnica y efectiva
de RCP-C o durante las maniobras de reanimacion.

Las guias del 2005 recomiendan el abandono de la
secuencia de 3 shocks de defibrilacion consecutivas
en la fibrilacion ventricular y ademas, ante un PCR no
presenciado consideran que es mas importante dar MCE
y ventilacion durante 1,5 a 3 min, o lo que es igual, eje-
cutar 5 ciclos de 30 compresiones cardiacas (MCE) y
2 ventilaciones antes de proceder a identificar el ritmo
cardiaco y a desfibrilar, inmediatamente después de dar
un shock de defibrilacion debe recomenzarse el MCE,
no perder tiempo en garantizar la pertubada perfusion
del corazon y el cerebro, constituye hoy la principal clave
de la RCP-C. La eficacia del primer shock con ondas
monofasicas es menor que la que se obtiene cuando se
usan ondas bifésicas.

Los defibriladores modernos son clasificados de
acuerdo con sus formas de ondas: monofasicos y
bifasicos. Los defibriladores con ondas bifasicas estan
presentes en casi todos los defibriladores automaticos
externos (DAE) y en los defibriladores manuales que
se venden hoy, y se conoce bien que cuando se usa la
onda bifésica para defibrilar se logran los mismos re-
sultados positivos que con las ondas monofasicas, pero
con la necesidad de mucha menos energia (menor que
200 J/s), lo cual al menos en teoria implicaria la posibi-
lidad de menor dafio a las células cardiacas por el paso
de la energia a través de ellas.

En el capitulo que estudia el tratamiento eléctrico
de la arritmias podran encontrar los detalles acerca de
las particularidades del uso de esta técnica en la RCP.

La cardioversion es utilizada cuando existen
taquicardias ventriculares, taquicardias paroxisticas
supraventriculares, flutter y fibrilaciéon auricular con
compromiso hemodinamico o incluso sin €I, tanto en los
periodos preparo cardiaco como por aparicion de estas
arritmias durante la RCP-C.
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La sincronizacion de la energia aportada durante la
cardioversion reduce la posibilidad de que esta pueda
inducir una fibrilacion ventricular, por la coincidencia
de la energia aportada con el periodo refractario relati-
vo de la actividad eléctrica cardiaca.

Existen algunas situaciones de taquicardias
ventriculares en las cuales es preferible defibrilar que
hacer una cardioversion sincronizada, estas son:

1. Taquicardia ventricular sin pulso y sin conciencia.

2. Taquicardias ventriculares con complejos anchos y
bizarros.

3. Taquicardia ventriculares con frecuencias mayo-
res que 180/min.

4. Taquicardias ventriculares con dificultad o retardo
en lograr el marcaje de la sincronizacion.

En la préctica la cardioversion no es una técnica de
uso frecuente, una vez iniciada la RCP-C, no obstante,
el reanimador debe estar familiarizado con esta técnica
y con el equipo que la brinda. Existen algunas reglas
generales que es necesario conocer para la aplicacion
de la cardioversion, tanto en situaciones de preparo
cardiaco como durante la RCP-C:

1. Prepare las condiciones de cardioversion siempre
que tenga un paciente con frecuencia ventricular
mayor que 160/min.

2. La cardioversion inmediata -generalmente- no es
necesaria si la frecuencia ventricular es menor que
160/min.

3. Antes de cardiovertir y siempre que le sea posible
verifique y mejore la saturacion de oxigeno, la as-
piracion endotraqueal, la existencia de una linea
venosa y tenga disponible las condiciones para
intubar y ventilar.

4. Si el paciente esta despierto premedique con se-
dantes (midazolan, lorazepan, diazepan, propofol,
etomidato ketamina, tiopental o metohexital) solos
0 en combinacion con analgésicos (fentanil, morfi-
na, meperidina) en dependencia de las condiciones
clinicas de cada enfermo, de la disponibilidad y de
la experiencia en las dosis estandares recomenda-
das. El objetivo es aliviar el dolor causado por el
procedimiento sin causar efectos adversos.

5. Si fuera necesario aumente el voltaje de la onda R
del monitor hasta que el marcador de sincronizacion
(un punto en el pico de la R) se vea en cada com-
plejo QRS.

6. Asegurar antes de apretar el boton de descarga
que nadie esté en contacto con el enfermo, ni con
aditamentos colocados en ¢l. D¢ la voz voy a
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cardiovertir, separense del paciente» y verifique

visualmente que esto haya ocurrido.

7. La secuencia estandar de niveles de energia que
debe aportar para la cardioversion sincronizada es
de 100-200-300-360 J con 2 excepciones:

- Elflutter auricular frecuentemente responde con
un nivel de energia mas bajo, comience con 50 J
y ascienda a 100-150 y 200 J.

- Si es una taquicardia ventricular polimorfica se
requieren niveles de energia mas altos, comien-
ce con 200 J y de no resolverse contintie con 300
y 360 J.

8. Cardiovierta una fibrilacion auricular solo si esta
acompanada de hipotension y frecuencia alta, lo
cual es visto en pacientes con infarto agudo del
miocardio o anomalias del llenado ventricular (es-
tenosis subaortica hipertréfica idiopatica y esteno-
sis mitral), recuerde que mientras mayor sea el ta-
mafo de la auricula izquierda y mayor el tiempo de
existencia de la fibrilacion auricular, menor sera la
posibilidad de mantener el ritmo sinusal o lograr este
con la cardioversion.

9. Si existe toxicidad digitdlica con produccion de
arritmias, recuerde que la cardioversion puede pre-
cipitar una arritmia ventricular fatal. En estos ca-
sos reserve la cardioversion para arritmias graves
con compromiso hemodindmico y comience con
energia muy bajas (10-20 J) e increméntelos si es
necesario, sin dar grandes saltos en el nivel de ener-
gia. La cardioversion es segura si la concentracion
de digital es menor que 2 mg/mL.

La cardioversion eléctrica no es efectiva para el tra-
tamiento de taquicardias de la unidén AV y taquicardias
auriculares multifocales o ectdpicas, ya que estos rit-
mos tienen un foco automatico a diferencia del meca-
nismo de reentrada que justifica la aparicion de arritmias
que responden a la cardioversion, por interrupcion del
movimiento circular de la reentrada.

El uso de marcapasos en la RCP-C no es una técni-
ca de empleo frecuente, con excepcion de las crisis de
Stokes-Adams, en los bloqueos A-V completos o en el
bloqueo A-V tipo Mobitz II, durante la RCP-C puede
hacerse necesario el uso de marcapasos transcutaneo,
intravenoso o epicardico (si esta el torax abierto) y como
quiera que en el capitulo de Marcapaso podra encon-
trar detalles sobre las técnicas, complicaciones y parti-
cularidades de los distintos marcapasos existentes, nos
limitaremos aqui a enunciar las particularidades mas
importantes de su uso en la RCP-C.



1. Las indicaciones principales del marcapaso duran-
te la RCP-C son:

- Bradicardias acompafiadas de:

- Inestabilidad hemodinamica (sist6lica menor
que 80 mmHg).

- Cambios agudos en el estado mental.

- Dolor anginoso.

- Edema agudo de pulmon.

- Ritmos ventriculares dependientes de:

- Pausa auricular.

- Bradicardias extremas.

- Bradicardias con complejos QRS muy anchos
(QRS > 0,15 s).

- Taquicardia paroxistica supraventricular, que no
responde con el tratamiento medicamentoso ha-
bitual, con la cardioversion (muy raro) o con pe-
ligro en el uso de medicamentos (overdrive
supression).

- Bradicardias en la evolucioén de intoxicaciones
exbdgenas o sobredosis de drogas, con alteracio-
nes agudas en el sistema de conduccion.

- Salvas de Torsades de punta (taquicardia
ventricular multifocal) que no responden con la
medicacion habitual.

- Asistolia.

2. A partir de la década del 80, el tipo de marcapaso
preferido durante la RCP-C es el transcutaneo lla-
mado también externo, no invasivo y transtoracico.

3. Hoy dia los marcapasos transcutaneos forman parte
de monitores o defibriladores y pueden presentar-
se en las modalidades de demanda, fijos o ambos.

4. Lapotencia de la corriente que libera un marcapaso
es de una milésima parte de la que se libera duran-
te la defibrilacion y por tal motivo no ofrece peligro
para continuar dando MCE durante el funciona-
miento o puesta en marcha de un marcapaso
transcutaneo.

5. Elflujo de electrones o corriente que debe aportar-
se oscila entre 0 y 200 MA, la duracion del pulso
debe oscilar entre 20y 40 s y el voltajede 2a 20 v
en los marcapasos transvenosos.

ASISTENCIA MEDICAMENTOSA

En los carros de paro de las unidades de terapia
intensiva, intermedia, cuerpos de guardia, policlinicos
principales de urgencia, salones de operaciones y otras
dependencias de salud debe existir un grupo minimo de
medicamentos de uso frecuente en la RCP-C. El
reanimador debe conocer porqué los emplea, cuando y
coémo, asi como las precauciones que su uso requiere.

Lautilizacion de medicamentos en RCP-C presenta un
dinamismo insospechado, ya que su indicacién puede
variar de un momento a otro, por lo que se requieren
voces de mando unicas y estrictas, separando la orden
de "preparar" o "administrar" el medicamento.
Los medicamentos mas utilizados durante la RCP-

C podemos clasificarlos de la forma siguiente:

1. Alcalinizantes.

2. lonotrépicos.

3. Antiarritmicos.

4. Vasodilatadores.

5. Electroliticos.

6. Diuréticos.

7. Otros.

No obstante, la esfera del uso de los medicamentos
en la RCP-C ha sido muy cambiante y si hoy dia se han
incorporado y precisado mejor el uso de algunos de ellos,
otros que se usaban con anterioridad han ido cediendo
su lugar y cada vez se usan menos o simplemente ya
no se usan como drogas de eleccion en la RCP-C, ra-
z6n por la cual también pueden clasificarse como: fre-
cuentemente usados o recomendados y raramente
usados o recomendados.

Medicamentos frecuentemente usados o reco-
mendados:

lonotropicos: Entre los agentes ionotropos, el mas
usado esta la adrenalina, la vasopresina, la Dopamina,
la Dobutamina, Norepinefrina, Amrinona y Milrinona,
el isuprel ha caido en desuso debido al descenso de la
tension arterial diastolica y de la presion de perfusion
coronaria que provoca.

Adrenalina. Viene en ampulas de 1 mgy es el agen-
te ionotropico mas utilizado en la RCP-C. Sus principa-
les acciones farmacoldgicas dependen de sus
propiedades alfa y beta agonistas, moduladas en parte
por el ajuste de los reflejos circulatorios y son:

- Aumento de la resistencia vascular sistémica.

- Aumentan la tension arterial sistélica, diastolica y
media, por lo que aumenta el trabajo cardiaco.

- Aumenta la actividad eléctrica del miocardio.

- Aumenta el flujo sanguineo cerebral y miocardico.

- Aumenta la contraccion del miocardio.

- Aumentan los requerimientos de oxigeno del
miocardio.

- Aumenta la automaticidad miocardica.

- Redistribuye el flujo sanguineo de la periferia a los
organos centrales.

- Aumenta la presion de perfusion coronaria subepi-
cardica

- Reduce la perfusion subendocardica.
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Sus principales indicaciones en la RCP-C son:

1. Asistolia.

2. Fibrilacidn ventricular que no responde con las se-
cuencias de defibrilacion eléctrica.

3. Taquicardia ventricular sin pulso que no responde
con la secuencia de cardioversion eléctrica.

4. Bradicardia sintomatica.

5. Actividad eléctrica sin pulso que no responde con
otras medidas especificas.

Se ha escrito mucho acerca de la dosis 6ptima de
adrenalina en la RCP-C y se han ensayado diversas
variantes, definiéndose las dosis como:

- Estandar. Administrar 1 mg disuelto en 10 mL de dex-
trosa 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 elevacién de la extre-
midad, repetir esta de no tener respuesta en un inter-
valo de 3 a 5 min.

- Escalante. Administrar al inicio 1 mg y repetir en in-
tervalos de 3 a 5 min, las dosis siguientes si son nece-
sarias de 3 a 5 mg por las mismas vias y técnicas
descritas.

- Intermedia. Poner de 2 a 5 mg por las vias descritas
y repetirlas si es necesario en 3 6 5 min.

- Altas. Administrar 0,1 mg/kg y repetirlas cada 3-5 min
de ser necesarias.

- Nosotros recomendamos la dosis estandar, ya que no
se ha demostrado que el resto de los esquemas mejo-
ren los resultados de la RCP-C, no obstante, no de-
ben excluirse las posibilidades de usar los demas es-
quemas ante situaciones especiales (sobredosis de
beta-bloqueadores o bloqueadores de los canales de
calcio) y caracteristicas particulares de la RCP-C.

Desde hace varios afios se ha proscrito la via
intracardiaca con la excepcion del MCI, como causa
de la interrupcion del masaje cardiaco y las posibilida-
des de puncidn coronaria, derrame pericardico y
neumotorax que puede ocasionar esta técnica.

La via transtraqueal con el uso de 2 a 3 veces la
dosis estandar ha resultado util en situaciones de impo-
sibilidad de acceso de la via venosa, y es sin duda una
alternativa mas.

Debe tenerse en cuenta que la adrenalina puede in-
ducir o exacerbar la ectopia ventricular, sobre todo en
pacientes con concentraciones de digital en sangre vy,
aunque se ha discutido la atenuacion de sus efectos en
situaciones de acidosis o alcalosis, no hay evidencias
concluyentes al respecto; la autooxidacion que ocurre
en la droga cuando se administra junta o muy cercana
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a la administracion del HCO,Na es demasiado lenta y
no tiene importancia clinica.

Vasopresina: Es un vasoconstrictor periferico no
adrenérgico que se ha estudiado extensivamente en el
PCR en los ultimos anos, ya que causa una fuerte
vasoconstriccion coronaria y renal ; la administracion
de 40 U en dosis unica o repetida no ha podido mostrar
mejores resultados que las dosis unicas o repetidas de
1 mg de epinefrina, pero si resultados muy parecidos,
por lo que hoy en dia esta droga puede reemplazar a la
epinefrina, o ser utilizada cuando esta no logra los obje-
tivos de su utilizacién, pero sin que se le encuentren
ventajas manifiestas sobre esta.

Dopamina. Viene en ampulas de 50 y 200 mg, su
uso en la RCP-C esta reservado para el momento en
que se ha logrado estabilizar un ritmo cardiaco ttil y
coexiste una hipotension arterial con presiones de lle-
nado normales o altas, es un precursor de la norepinefrina
que estimula los receptores dopaminérgicos, beta 1 y
alfa en dependencia de la dosis usada. Dosisde 1 a
2 ng/kg/min estimulan los receptores dopaminérgicos y
produce vasodilatacion cerebral, renal y mesentérica,
antes se pensaba que protegia a los rifiones de la
isquemia, pero hoy se sabe que esto no es asi. Dosis de
2 a 10 pg/kg/min estimulan los receptores beta 1 y en
menor grado los alfa, aumentando el gasto cardiaco y
antagonizando la vasoconstriccion mediada por la
estimulacion de los receptores alfa, pero aumenta el
tono venoso e incrementa la presion venosa central. En
dosis mayor que 10 pg/kg/min predomina su efecto alfa,
con lo que provoca vasoconstriccion renal, mesentérica,
venosa y arterial periférica, con incremento de la resis-
tencia vascular periférica y pulmonar. Dosis mayores
que 20 pg/kg/min tienen un efecto hemodinamico simi-
lar a la norepinefrina (levofed).

Esta indicada en la hipotension sin hipovolemia, cuan-
do esta se acompaiia de evidencia de mala perfusion
tisular (oliguria, cambios en el estado mental, etc.). La
presencia de resistencia vascular aumentada, conges-
tion pulmonar o aumento de la precarga constituyen
una contraindicacion relativa para dosis altas.

Debe usarse la menor dosis posible (entre 1 y 20
mg/kg/min) para lograr el efecto hemodinamico desea-
do, ya que a mayor dosis mayores posibilidades para
inducir arritmias supraventriculares y ventriculares,
congestion pulmonar, elevar el consumo de oxigeno
miocardico y la produccion de lactato e isquemia
miocardica.

Cuando el paciente haya estado tomando previa-
mente inhibidores de la monoaminooxidasa: isocarboxa-
zida (marplan), pargilina (eutonyl), tranylcipromina



(parnate) y phenelzina (nardil) pueden potenciarse los
efectos de la dopamina y debe reducirse su dosis a la
décima parte. Puede producir hipotension si se usa con
la fenitoina, y no debe ser afiadida a soluciones que
contengan HCO,Na, aminofilina, ya que de forma len-
ta el medio alcalino puede inactivar los efectos de la
droga.

Dobutamina. Se presenta en bulbos de 250 mg. Es
una amina sintética con efecto agonista sobre los re-
ceptores beta 1 y 2 y alfa, al igual que la dopamina su
uso en la RCP-C esta reservado para las fases tardias,
de necesidad de estabilizacion hemodinamica y de me-
joria de la perfusion tisular.

Las diferencias de esta droga en relacién con la
dopamina son:

1. Es menos arritmogénica que la dopamina, el isuprel
y la adrenalina.

2. No actia sobre los receptores dopaminérgicos y el
incremento del flujo sanguineo renal y mesentérico
que produce es debido al aumento del output car-
diaco.

3. Sus efectos hemodinamicos son similares a los que
produciria la dopamina, combinado con un
vasodilatador como el nitroprusiato.

4. Al no inducir la produccion de norepinefrina
endogena minimiza sus efectos sobre los requeri-
mientos de oxigeno miocardico y produce mejor
relacidon entre aporte/consumo de oxigeno
miocardico.

5. Su efecto ionotropico positivo es acompanado por
un aumento del flujo sanguineo coronario.

6. Aumenta menos la Pcap, la congestion y edema
pulmonares.

Sus indicaciones fundamentales son:

1. Pacientes hipotensos con bajo gasto cardiaco y
edema pulmonar.

2. Disfuncion del ventriculo izquierdo con mala tole-
rancia o respuesta a los vasodilatadores.

3. Infarto del ventriculo derecho asociado a modera-
da carga de volumen.

4. La dosis habitual recomendada oscila entre 2 y 30
mg/kg/min en dependencia de los objetivos
hemodinamicos que se quieren alcanzar.

La dobutamina tiene una compleja farmacologia
debido a los efectos de sus componentes racémicos; el
isdmero (+) es un potente a-agonista, mientras que el
isomero (-) es un potente al-agonista; el efecto
vasodilatador de su 4-agonismo contrabalancea el efecto
vasoconstrictor al, provocando poco cambio o una re-

duccion de la resistencia vascular sistémica (RVS); esta
droga disminuye también las presiones de llenado del
ventriculo izquierdo; la suma de sus efectos directos
sobre el ionotropismo cardoaco y sus efectos
vasodilatadores reflejos pueden aumentar el volumen
sistolico del VI, reducir la poscarga e incluso no variar
o disminuir la tensidn arterial a pesar del aumento del
gasto cardiaco.

Amrinona (inamrinona). Se presenta en ampulas
de 100 mg. Es un inhibidor de la fosfodiesterasa III con
propiedades ionotropicas y vasodilatadores de accion
rapida; su uso en la fase tardia de RCP-C esta reser-
vado para la insuficiencia cardiaca congestiva grave,
refractaria a la terapia con diuréticos, vasodilatadores
y agentes ionotropicos convencionales, shock
cardiogénico y otras formas de shock que no respon-
den a las catecolaminas solas; la droga esta contrain-
dicada cuando existen valvulopatias obstructivas; la dosis
de carga debe ser de 0,75 mg/kg en 10-15 min (puede
administrarse en 2 a 5 min si no existe disfuncion ventri-
cular izquierda) y luego una infusiéon a razén de 2 a
5 mg/kg/min que puede ir aumentando hasta 15 mg/kg/min,
segun los objetivos hemodindmicos deseados y lo-
grados.

Milrinona. Hoy es usada con mas frecuencia que
la amrinona, ya que tiene una vida media mas corta y
es menos probable que cause trombocitopenia; la
milrinona se excreta por via renal, con una vida media
de 1,5 a 2 horas.; la dosis de carga es de 50 pg/kg i.v.
en 10 min, seguida por una infusion a razéon de 0,375 a
0,75 pg/kg/min durante 2-3 dias.

Norepinefrina. Se presenta en d&mpulas de 4 mL
con 8 mg. de bitartrato de norepinefrina (1 mg de
norepinefrina equivale a 2 mg de bitartrato de
norepinefrina). Es un potente alfaconstrictor, estimula
los receptores beta 1 con potencia parecida a la
adrenalina, aunque apenas tiene efecto sobre los re-
ceptores beta 2. Su uso en la RCP-C es poco comun y
practicamente en situaciones tardias cuando existe
hipotension sin hipovolemia y con resistencias vasculares
sistémicas bajas. La dosis de comienzo es de 0,5 a
1,0 mg/min, aumentando hasta 12 mg/min para conse-
guir que la tension arterial sistolica alcance un nivel de
90 mmHg. Debe administrarse siempre por lineas
venosas centrales para evitar su extravasacion que pro-
duce necrosis isquémica. Debe diluirse en dextrosa al
5 % o en glucosalino, pero nunca en solucion salina
sola. El gasto cardiaco puede aumentar o disminuir con
esta droga, en dependencia del valor de la resistencia
vascular sistémica, del estado funcional del ventriculo
izquierdo y de la respuesta refleja (mediada por
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barorreceptores carotideos y adrticos). Puede ser muy
util en pacientes hipotensos (menor que 70 mmHg de
TAS) con RVS baja que no responden a otros vasocons-
trictores (dopamina, fenilefrina y methoxamina).
Antiarritmicos: La fase de uso de antiarritmicos
profilacticos (lidocaina y otros) en la cardiopatia
isquémica fue truncada por los resultados de los estu-
dios CAST 1 y CAST 2, que demostraron efectos ad-
versos de estos medicamentos en alrededor del 15 %
de los pacientes. Hoy dia los antiarritmicos constituyen
un grupo de segunda linea en la RCP-C, cuyo uso esta
reservado para la solucién de algunas arritmias antes
del PCR o después que se ha logrado un ritmo anormal
pasado el PCR. Los antiarritmicos no son recomenda-
dos en la fibrilacion ventricular a menos que hayan fra-
casado 8-10 intentos previos de defibrilar o no exista el
defibrilador.
Lidocaina. Se presenta en ampulas al 2 % de 2 y
20 mL y en bulbos de 50 mL al 2 %. Era uno de los
antiarritmicos mas utilizado en la RCP-C antes de co-
menzada esta o después de terminada, pero su uso ha
sido sustituido por la amiodarona, ya que no se ha de-
mostrado su utilidad en los resultados de recuperacion
de la fibrilacion ventricular. Sus principales indicacio-
nes son:
1. Taquicardia ventricular sin hipotensién o con
hipotension ligera.
2. Fibrilacién ventricular refractaria entre 8 y 10 in-
tentos de defibrilacion con adrenalina intercalada.
3. Postaquicardia ventricular o fibrilacioén ventricular
resuelta por cualquier medio, sobre todo si existen
algunos de los factores de riesgo siguientes:
- Hipocaliemia.
- Isquemia miocéardica.
- Disfuncién ventricular izquierda.
- Acidosis persistente.
- Hipoxemia.
- Hipomagnesemia.
- Hipocalcemia.
4. Taquicardia con QRS ancho de origen desconoci-
do.

La dosis inicial de lidocaina debe ser en bolode 1 a
1,5 mg/kg con dosis subsiguientes si son necesarias de
0,5a 0,75 mg/kg en intervalos de 5 a 10 min, hasta una
dosis maxima de 3 mg/kg. La concentracion que debe
alcanzarse en el plasma para obtener un buen nivel tera-
péutico se logra con dosis de infusion de 30 a 50 mg/
kg/min (2 a 4 mg/min). Cuando la via venosa no se
logre, puede administrarse la lidocaina a través del TET,
usando de 2 a 3 veces la dosis recomendada por via
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venosa, con lo cual se obtienen concentraciones
plasmaticas similares a las obtenidas cuando se admi-
nistra por via intravenosa. En estados de bajo gasto
cardiaco, la disminucion del flujo sanguineo hepatico
hace que el clearance de la lidocaina sea reducido, por
tanto, se recomienda disminuir sus dosis hasta el 50 %
de lo habitual, de igual forma los pacientes mayores de
70 afios tienen reducido volumen de distribucion de la
droga y por ello es aconsejable reducir la dosis. Al usar-
se en infusion, mientras mayor sea el tiempo, mayor
aumento de su vida media y mayor peligro de toxici-
dad. Habitualmente, no se utiliza por mas de 48 horas
de forma consecutiva. No es necesario reducir la dosis
en caso de insuficiencia renal, pero debe recordarse
que la acumulacion de sus metabolitos monomethylgly-
cinexylidine (MEGX) y glycinexylidine (GX) pueden
producir neurotoxicidad.

Amiodarona. Ultimamente este antiarritmico ha
estado desempenando una funcion preponderante en el
tratamiento de algunas arritmias que ocurren alrededor
del paro cardiaco y en las guias publicadas en el 2000 y
2005, por la Asociacion Americana de Cardiologia, ya
que se ha comprobado que tiene mejor impacto que el
placebo y la lidocaina, en la respuesta de la fibrilacién
ventricular a la defibrilaciéon y en la recuperacion del
PCR en fibrilacién ventricular; esta sustituyendo a la
lidocaina como antiarritmico de primera eleccion, en el
tratamiento de la fibrilacion ventricular y de la
taquicardia ventricular sin pulso; la amiodarona tiene
efectos sobre los canales de Na, K y Ca y ademas
tiene propiedades 4 y b bloqueadoras, lo que le confiere
propiedades vasodilatadoras e ionotropicas negativas
débiles, no obstante, es mejor tolerada que la
procainamida; es capaz de alterar la conduccion a tra-
vés de las vias accesorias y por esa razén 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 las dosis
recomendadas son de 300 mg en bolo i.v (5 mg/kg).,
diluido en 20-30 mL de dextrosa o solucion salina, de
entrada y repetir en 3-5 min, con una dosis de 150 mg
por via i.v., la cual puede continuarse con precaucion
hasta una dosis maxima de 2,0 g i.v. cada 24 horas.

La amiodarona (cordarona), esta contraindicada en
pacientes con shock cardiogénico, bradicardia sinusal
marcada y bloqueos A-V de 2do. y 3er. grados. La
hipotension es uno de sus efectos adversos mas fre-
cuentes con el uso de esta droga, pero su aparicion se
ha visto relacionada con la velocidad de infusion, tam-
bién se han reportado en mucho menor cuantia:
bradicardia, anormalidades de los test de funcion hepatica,



insuficiencia cardiaca, shock cardiogénico y bloqueos
auriculoventriculares.

Verapamil y diltiazén. Son bloqueadores de los
canales de calcio; el verapamil se presenta en ampulas
de 5 mg, su uso en la RCP-C es pobre, ya que solo se
reservan para la aparicion -durante la RCP-C- de
taquicardias paroxisticas supraventriculares sin altera-
cion de la hemodinamia, en la cual la adenosina no haya
sido efectiva o para disminuir la frecuencia ventricular
en fibrilacion o flutter auricular con respuesta muy ra-
pida. No es recomendable usarla cuando hay presente
un sindrome de Wolf Parkinson White y en el manejo
de la RCP-C, nunca deben usarse en arritmias
ventriculares graves.

La dosis de verapamil es de 2,5 a 5,0 mg por viai.v.,
la cual puede repetirse a intervalos de 10 a 30 min, la
dosis inicial se duplica hasta 20 mg como maximo; en
pacientes ancianos el medicamento debe administrarse
de forma lenta en 3 min por lo menos. La dosis inicial
del diltiazén es de 0,25 mg/kg por via i.v. en unos 2 min,
con preferencia se utiliza para disminuir la frecuencia
ventricular rapida durante una fibrilacion auricular, de
no obtenerse la respuesta deseada puede repetirse el
medicamento a los 15 min, en una dosis de 0,35 mg/kg
por via i.v. en un periodo mayor (2-5 min) y si es nece-
sario puede usarse en infusion a razon de 2,5 a 5 mg/
kg/min o 15 mg/hora, ajustando la dosis en funcion de
la frecuencia ventricular deseada. El diltiazén compro-
mete menos la funcidon ventricular izquierda que el
verapamil.

Adenosina. Es un nucleosido de las purinas
enddgenas, que tiene entre sus acciones:

1. Retarda la conduccién a través del nodulo A-V.

2. Interrumpe las vias de reentrada nodal A-V.

3. Puede restaurar el ritmo sinusal en pacientes con
taquicardia paroxistica supraventricular asociada o
no con el sindrome de Wolf-Parkinson-White, pero
en este ultimo caso puede resultar peligrosa.

Este medicamento ha quedado practicamente re-
servado como droga de primera linea en el tratamiento
de la taquicardia paroxistica supraventricular sin sin-
drome de Wolf-Parkinson-White asociado, sobre todo
cuando estan involucradas vias de reentrada del n6dulo
A-V. Fuera de esta indicacion no tiene otra en la RCP-C.

Dada su vida media muy corta (menor que 5 s) debe
administrarse en bolo muy rapido (1-3 s) y después de
la administracion de la dosis inicial de 6 mg pueden ver-
se breves periodos de asistolia (hasta 15 s), si no obser-
va respuesta en 1-2 min, repita el doble de la dosis
(12 mg) de la misma manera, la cual puede repetir de

nuevo. Debido a su corta vida media, en ocasiones la
arritmia recurre y es necesario evaluar el uso de un
medicamento de vida media mas prolongada
(verapamil).

Los pacientes que toman teofilinas son menos sen-
sibles a este medicamento y requieren dosis mayores,
por el contrario, los pacientes con trasplantes cardia-
cos y tomadores de carbamazepina son mas sensibles
a la droga y requieren menos dosis. Sus efectos colate-
rales son transitorios y se resuelven de manera espon-
tdnea en 1 6 2 min (flushing, disnea, dolor toracico);
debe usarse con mucha precaucion en pacientes con
defectos de conduccion o propensos a la bradicardia.

Los vasodilatadores no son drogas de primera linea
en la RCP-C, pero si es necesario conocer sus carac-
teristicas fundamentales, ya que son de mucha utilidad
en la llamada fase tardia o de estabilidad hemodinamica
que forma parte de la RCP-C.

Vasodilatadores:

Nitroglicerina. Se presenta en ampulas de 5 y 25
mg, produce relajacion del musculo liso vascular, mas
evidente en el sistema venoso, lo cual disminuye el re-
torno venoso con la consiguiente disminucion del volu-
men diastélico final del ventriculo izquierdo, de la tension
de la pared intramiocardica del trabajo del ventriculo
izquierdo y del consumo de oxigeno miocardico, todo lo
cual tiende a redundar en mejoria de la perfusion
subendocardica. Ademas, la nitroglicerina también di-
lata las arterias coronarias, antagoniza el vasospasmo
y aumenta el flujo colateral coronario al miocardio
isquémico. A diferencia del nitroprusiato de sodio, la
nitroglicerina tiene menos efecto sobre la impedanciay
pierde sus efectos arteriales cuando la precarga es re-
ducida.

Las indicaciones de la nitroglicerina en la RCP-C
son:

1. Dolor anginoso posPCR-C.

2. Vasospasmo o angina variante (prenametal).

3. Insuficiencia cardiaca congestiva, sobre todo agu-
da, de la cardiopatia isquémica.

Aunque la nitroglicerina se presenta en forma de
tabletas, spray, parches y ungiiento, solo trataremos su
uso por via i.v., cuya dosis en infusién de inicio es de 10 a
20 mg/min (0,15-0,30 mg/kg/min), la cual debe ser
incrementada cada 5-10 min, a razén de 5-10 mg/min
(0,075-0,15 mg/kg/min) hasta lograr el efecto
hemodinamico deseado (descenso en la resistencia
vascular sistémica, caida de la presion de llenado del
ventriculo izquierdo, disminucidén de la Pcap, disminu-
cion o desaparicion de crepitantes, alivio o desaparicion
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del dolor toracico), llegar a la dosis maxima de 500
mg/min (7 mg/kg/min) o encontrar efectos adversos que
obliguen a detener o suspender la droga.

El efecto hemodinamico de la nitroglicerina es muy
dependiente del volumen intravascular del paciente y
en menor grado de la dosis administrada, de manera
que nunca debe administrarse este medicamento a pa-
cientes hipovolémicos, ya que puede provocar
hipotensién y afectarse todos los beneficios
hemodinamicos de la droga.

Datos recientes sugieren que la nitroglicerina puede
antagonizar la accion de la heparina y alterar la res-
puesta al activador tisular del plasmindgeno (alteplase),
pero este hecho requiere aun otras confirmaciones y
reproducibilidad a gran escala.

El mantenimiento de concentraciones sostenidas de
nitroglicerina plasmatica puede inducir tolerancia a sus
efectos hemodinamicos y el incremento de la dosis ven-
cera temporalmente la tolerancia y restablecera la res-
puesta hemodinamica, pero no en todos los pacientes.
Por ello, cuando se esta obligado a mantener la nitrogli-
cerina por largos periodos, es recomendable usar
infusiones intermitentes con periodos libres de nitratos
para disminuir su tolerancia.

Diuréticos. Son medicamentos que rara vez se usan
durante las maniobras de RCP-C, pero si pueden ser
muy usados antes y después de la recuperacion del PCR.

Furosemida. Se presentan en ampulas de 20 y 50
mg, es un diurético potente de accion rapida que inhibe
la reabsorcion de Na y CI en el asa ascendente de
Henle. Su principal indicacion en la RCP-C es la pre-
sencia de edema pulmonar hemodinamico asociado con
disfunciéon ventricular izquierda en ausencia de
hipovolemia.

La furosemida por via i.v. tiene un efecto
venodilatador directo que reduce el retorno venoso y la
presion venosa central, este efecto comienza antes de
la diuresis, la cual se inicia a los 10 mi de administrada
la droga, alcanza el efecto pico a los 30 min y dura unas
4 a 6 horas.

Los efectos reductores de precarga de la furosemida
pueden sinergizarse con los producidos por la morfina
y los nitratos, lo cual obliga a usar esta combinacién
con mucho cuidado.

La dosis recomendada es de 0,5 a 1 mg/kg (20-40 mg)
como dosis inicial, y no pasar de 2 mg/kg/dia. Debe ser
inyectada de forma lenta en 1 6 2 min y si no se tiene
una respuesta deseada con la administracion del bolo,
se suministra una infusién por bomba o perfusor a ra-
zon de 0,25 a 0,75 mg/kg/hora, lo cual producira mayor

TerAPIA INTENSIVA 734

diuresis y natriuresis que un régimen intermitente cada
6-8 horas.

Manitol. Se presenta en frascos de 250 mL al
20 %, su uso en la RCP-C se ha reservado para tratar
la hipertension endocraneana por edema cerebral, en
la evolucion de la encefalopatia hipoxica, que puede
verse después de recuperado el ritmo cardiaco del pa-
ciente y en estas condiciones; estd demostrado que su
uso retarda el efecto masa sobre las estructuras
diencefalicas, disminuye la presion intracraneal y me-
jora la presion de perfusion cerebral. Ademas, puede
mejorar la tumefaccion del cerebro sometido a isquemia
mas o menos prolongada por el incremento de la diure-
sis, cambios de los liquidos intracelulares a extracelulares
por el aumento de la osmolaridad y por la vasodilatacion
cerebral que puede producir. El problema esta en co-
nocer con certeza cuando existe una hipertension
endocraneana en el periodo inmediato de una RCP-C
exitosa; el paciente que se recupera con conciencia cla-
ra, no necesita el manitol, y el que sale del PCR con
estado de coma o con agitacion sicomotora, necesitara
el manitol en dependencia de si se considere o no que
tiene elevada la presion intracraneal y no tiene contra-
indicaciones cardiovasculares, pulmonares y renales
para su uso. La dosis recomendada es de 0,5 a 2 g/kg/
24 horas, a pasar durante 2 a 20 min con una periodici-
dad de 4 a 6 horas, se debe comenzar con una dosis de
carga mayor ¢ ir reduciendo las dosis siguientes.

Existe otro grupo de medicamentos usados en la
RCP-C, que se consideran los més importante.

Otros:

Sulfato de atropina. Se presenta en ampulas de
0,5 mg, es una droga parasimpaticolitica, que aumenta
tanto la automaticidad del nodo sinusal como la con-
duccidén auriculoventricular. Esta droga est4 indicada
fundamentalmente en las situaciones siguientes:

1. PCR bradiasistolico debido a excesiva estimulacion
vagal.

2. Bloqueo A-V de primer o segundo grados Mobitz |
con bradicardia e hipotension.

3. Asistolia cuando se sospeche tono
parasimpaticomimético incrementado o que no res-
ponda a la adrenalina.

La atropina no debe ser usada, ya que resulta peli-
grosa cuando el bloqueo de la conduccion cardiaca esta
al nivel del haz de His-Purkinje (bloqueo A-V de se-
gundo grado tipo Mobitz II y bloqueo A-V de tercer
grado), puede provocar una acentuacion paraddjica de
la bradicardia. Si se decidiera emplear, debe observar-
se cuidadosamente esta posibilidad.



La dosis recomendada en el paciente con el cora-
zo6n latiendo es de 0,5 a 1 mg y puede repetirse cada
5 min 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 bradiasistolico o
asistolia debe administrarse 1 mg por via i.v. y repetir
cada 3 a 5 min si la situacion persiste. Se puede usar la
via intratraqueal diluyendo 1-2 mg de atropina en 10 mL
de solucioén salina o agua estéril e instilar a través del
tubo endotraqueal, el comienzo de accion por esta via
es similar a la intravenosa debido a su répida absor-
cion.

La taquicardia que induce la atropina puede ser per-
judicial en pacientes con enfermedad de las arterias
coronarias o isquemia miocardica aguda, ya que se han
reportado en estas situaciones la aparicion de taquicardia
y fibrilacién ventricular.

Medicamentos raramente usados 0 no reco-
mendados:

Alcalinizantes. Durante mucho tiempo los medica-
mentos alcalinos y en particular el bicarbonato de sodio
(HCO,Na) fueron usados como medicamentos de pri-
mera linea en la RCP-C, era una practica comun co-
menzar a administrar HCO3Na desde que se
diagnosticaba el PCR; no obstante, en los ultimos 10 6
15 afos se ha profundizado el conocimiento sobre sus
ventajas y desventajas en la RCP-C y las concepcio-
nes sobre su uso se han modificado notablemente.

La ausencia de flujo sanguineo a los tejidos (PCR)
o sureduccién (RCP-C) disminuyen la perfusion tisular,
lo que provoca el incremento del metabolismo anaerobio
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con el consiguiente incremento de la produccion de CO,
(el cual se acumula en los tejidos y llega a alcanzar
presiones de 300 mmHg y pH intracelular de hasta 6,1
y de acido lactico; si a ello se suma el incremento adi-
cional del CO, por disociacion del HCO,Na endogeno
y la disminucién del clearance de CO,, como causa de
la ausencia o disminucion del flujo sanguineo pulmonar
y de la ventilacidon pulmonar, se explicaria la frecuente
aparicion conjunta en el paciente con PCR o durante la
RCP-C de alcalemia, hipercapnica arterial, acidemia
hipercapnica venosa y acidosis metabolica (lactica) (Fig.
47.8).

La solucion de estas anormalidades &cido basicas al
nivel de la célula (cardiaca y cerebral) venosa y arterial
requieren inicialmente mas que el uso de alcalinizantes:

1. Mejorar la ventilacion para elevar el clearance de
Co,.

2. Mejorar la perfusion tisular y su oxigenacion para
evitar el incremento del metabolismo anaerobio con
asistencia circulatoria y/o eléctrica eficiente.

3. Megjorar el flujo sanguineo pulmonar para elevar el
clearance de CO.,.

4. Mejorar la contractilidad miocardica y la presion
de perfusion coronaria con el uso de la adrenalina.

Este analisis junto con algunas desventajas del uso
precoz de HCO,Na, han modificado el uso inicial de
este en la RCP-C y han ubicado como regla general su
utilizacidén después de haber ejecutado con eficiencia
las técnicas de asistencia respiratoria, circulatoria y eléc-
trica.
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Fig. 47.8. Alteraciones del pH producidas por el PCR o la RCP-C.
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Los principales inconvenientes relacionados con el
empleo del HCO,Na en la RCP-C pueden resumirse
de la forma siguiente:

1. En presencia de iones H" el HCO,Na al disociarse
en iones Na” y anion HCO,™ reacciona incremen-
tando los niveles de CO, segun la reaccion si-
guiente:

H* + NCO, <—> H,CO,<—> H,0 + CO,

- El incremento de los niveles de CO, provoca
vasoconstriccion cerebral con disminucion de la
presion de perfusion cerebral, ya de hecho depri-
mida en la RCP-C.

- La mayor difusion del CO, hace que este pase al
LCR (y a la célula cerebral, reaccionando hasta
elevar concentraciones de H" con la consiguien-
te reduccion del pH (acidosis del LCR y de la
célula cerebral), lo cual altera el funcionamiento
de la oligodendroglia y dificulta la recuperacion
cerebral durante la RCP-C.

- A su vez la mayor difusion del CO, aumenta sus
niveles en la célula miocardica, disminuye su con-
tractilidad, deprime la tension arterial diastélica,
desciende la perfusion coronaria ya deprimida y
dificulta la recuperacion miocardica.

2. Disminuye los niveles de calcio idnico.

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

4. Incrementa los niveles de sodio, lo que puede cau-
sar hipernatremia.

5. Puede provocar alcalosis metabolica en el segmento
arterial con la consiguiente desviacion de la curva
de la oxihemoglobina a la izquierda, descenso de la
P50 y disminucién de la entrega de oxigeno a los
tejidos con funestas repercusiones metabolicas.

6. Puede incrementar la osmolaridad cerebral, lo cual
unido a la hipernatremia y la alcalemia pueden oca-
sionar hemorragias intracerebrales, sobre todo en
el paciente pediatrico.

En los algoritmos de las diferentes variantes del PCR
que aparecen en este articulo (anexos 47.1-47.5) prac-
ticamente ha desaparecido el uso del Bicarbonato de
Sodio, ya que si bien es cierto que presenta inconve-
nientes, también lo es que en determinadas situaciones,
donde la acidosis constituye una seria afectacion aci-
do-basica que puede hacer peligrar el éxito de la RCP-
C, este medicamento se convierte en un elemento
basico para una RCP-C exitosa, ya que existen situa-
ciones en que el uso del HCO,Na debe evaluarse con
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mas precocidad durante la RCP-C; estas situaciones
son:

1. Intoxicaciones por triciclicos o fenobarbital.

2. Sospecha de existencia de acidosis metabolica se-
vera (no lactica) previa al PCR por pérdidas de
HCO,, de origen digestivo y renal.

3. Hipercaliemia preexistente.

En nuestro medio el HCO ,Na se presenta en
ampulas de 20 mL al 4 % (9,5 mEq/L) y al 8 %
(19 mEq/L), pero existen otras presentaciones en bul-
bos de 50 mL al 8,4 % (50 mEq/L) y también en otros
volimenes y porcentajes. La dosis empirica de uso del
HCO,Na en la RCP-C es de 1 mEq/L y evaluar la
necesidad de repetirla en dosis de 0,5 mEq/kg en un
periodo de aproximadamente 10 min. Es dificil y con-
trovertido el uso del HCO,Na en la RCP-C, ya que aun
si se dispone de una gasometria arterial, no permite un
calculo adecuado usando la clésica férmula de Astrup-
Mellemgard, ya que la paradoja acido-basica veno-
arterial, comun en los estados de ausencia o disminucion
importante del flujo sanguineo periférico dificulta una
correccion clasica de la probable acidosis. Se recomien-
da hacer gasometrias arteriales y venosas simultaneas,
con adecuado juicio clinico y de laboratorio para deci-
dir la dosis de HCO,Na que se debe administrar, no
olvidando que solo este medicamento no es capaz de
resolver un problema de tanta gravedad como el PCR
y que es imprescindible que las medidas de asistencia
respiratoria, circulatoria y eléctrica sean eficaces.

No se ha demostrado que la disminucion del pH afec-
te la capacidad de defibrilar, de restaurar la ventilacién
espontanea, la recuperacion del PCR o la respuesta a
los agonistas alfa adrenérgicos, pero se recomienda no
permitir que el pH descienda por debajo de 7,0 6 7,1.

lonotrépicos:

Isoprenalina (isuprel). Viene en ampulas de 0,2 y
1 mg, su uso en la RCP-C ha perdido mucho prestigio
debido a la disminucion de la presion arterial diastolica
que ocasiona, lo cual deprime la presion de perfusion
coronaria y dificulta el éxito de la reanimacion; por otra
parte, aumenta marcadamente los requerimientos de
oxigeno miocardico y provoca vasodilatacion periférica
y disminucion del retorno venoso. Estos efectos inde-
seables sobrepasan en importancia su potente accion
ionotropa y cronotropa.

Sus indicaciones en la RCP-C se han limitado hoy
diaa:

1. Bradicardia significativa con pulso presente.
2. Bradicardia en el corazén denervado (trasplan-
tado).



3. Bloqueos auriculoventriculares completos con cri-
sis de Stokes-Adams o sin ella en espera de la co-
locacion del marcapasos.

4. Torsades de punta o taquicardia ventricular
multifocal.

La dosis recomendada es de 2 a 10 pg/min en infu-
sion con dextrosa al 5 %, usando siempre una bomba
de infusién para asegurar la dosis precisa. Esta droga
debe ser evitada en la cardiopatia isquémica y en las
arritmias ventriculares y practicamente hoy esta fuera
de los algoritmos habituales del PCR.

Glucoésidos digitalicos. Son poco usados en la
RCP-C; sus efectos ionotropicos son menos potentes
que los ionotropicos parenterales, y pueden causar
manifestaciones tdxicas e interacciones adversas con
drogas usadas comunmente en el grave. Las arritmias
auriculares son su principal indicacion en fases tardias
de la RCP-C.

Antiarritmicos:

Sulfato de magnesio. Se presenta en ampulas al
10, 25 y 50 %. Es un cofactor esencial en numerosas
reacciones enzimaticas y en el funcionamiento de la
bomba Na-K ATPasa, es un bloqueador fisiologico de
los canales de calcio y de la trasmision neuromuscular.

Ultimamente los resultados de los estudios LIMIT-
2 e ISIS-4, asi como de otros articulos han planteado la
utilidad del uso del Mg por via i.v. en pacientes con
infarto agudo del miocardio; se plantea que reduce la
incidencia de PCR, la mortalidad y mejora la calidad
del funcionamiento del VI. Resulta la droga de elec-
cion para tratar las torsades de punta y ha sido indicado
en la fibrilacion ventricular refractaria que no responde
con la defibrilacion o con el uso de otros antiarritmicos.

Para las torsades de punta se recomienda 1 6 2 g de
SO, Mg en bolo diluido en 10 mL de CINa al 0,9 % o
dextrosa al 5 % en 1 6 2 min, las cuales pueden repetir-
se si es necesario cada 3 a 5 min hasta una dosis maxi-
ma por bolos de 10 g. Puede usarse una dosis por bomba
o perfusor en dosis de 0,5 a 1 g (4-8 mEq) por hora en
casos de evidencia de deficiencia de magnesio o car-
diopatia isquémica aguda.

Debe vigilarse la posibilidad de hipermagnesemia
responsable de depresion respiratoria, paralisis flaccida,
depresion de reflejos osteotendinosos y diarrea.

Los diuréticos han sido tradicionalmente usados en
la fase de estabilizacion de la RCP-C, los mas utiliza-
dos son:

Procainamida. Se presenta en ampulas de 100 mg,
es un bloqueador ganglionar con potente efecto
vasodilatador y moderado efecto ionotrdpico negativo,

que suprime la despolarizacion diastolica en fase 4 y
reduce la automaticidad de todos los marcapasos, lo
cual la hace un antiarritmico eficaz, pero los efectos
adversos que provoca (hipotension y amplitud del QRS)
y la imposibilidad de administrarla de forma rapida ha-
cen que no sea un antiarritmico de primera linea, hoy
practicamente se ha abandonado su uso en el PCR y
las actuales guias de reanimacion no recomiendan su
uso en la RCP-C. Sus viejas indicaciones eran:
1. Suprimir taquicardias ventriculares sin hipotension
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 duran-
te el sindrome de Wolf Parkinson White.
4. Otras arritmias auriculares que no han respondido
con los agentes habituales.

Puede administrarse en bolos o infusion, pero pasar
mas de 30 mg/min exacerba la hipotension, de manera
que se administra de 100 en 100 mg por via intravenosa
directa, pero muy lento hasta lograr la desaparicion de
la arritmia, la aparicion de hipotension (menor que 80
mmHg de TA sistélica), ensanchamiento del QRS ma-
yor que 50 % de la amplitud previa o alcanzar una dosis
maxima de 1 g 6 17 mg/kg. Por infusion la dosis es de
20 a 30 mg/min, infundiendo una dosis de carga de 17
mg/kg en la primera hora y una infusiéon de manteni-
miento a razén de 2,8 mg/kg/h. En casos de disfuncion
cardiaca o renal estas dosis deben ser reducidas.

Tosilato de bretilio. No es droga de primera linea
en el tratamiento de las arritmias durante la RCP-C.
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 ex-
cluida de los algoritmos o guias internacionales de las
Conferencia 2000 y 2005, ya que el bretilio, al actuar
con un bloqueador neuronal adrenérgico de actuacion
bifasica, inicialmente libera norepinefrina de las termi-
naciones nerviosas y luego (en unos 20 min) inhibe la
liberacion de norepinefrina de las terminales
adrenérgicas periféricas, lo cual alcanza su efecto pico
de 45 a 60 min después de administrado, y es en esta
fase que puede provocar severos cambios tensionales
sobre todo si hay cambios posturales concomitantes.
Aligual que la lidocaina, aumenta el umbral de fibrilacion
ventricular, pero a diferencia de ella no aumenta el
umbral de defibrilacion.

Se deben administrar 5 mg/kg por via i.v. en forma
de bolo, no diluido, en inyeccion rapida e intentar de
nuevo la defibrilacion en 30-60 s. Si persiste el trastorno
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de ritmo puede repetirse a los 5 min en dosis de 10 mg/
kg y si es necesario volver a repetir esta dosis hasta
una maxima de 35 mg/kg.

Para resolver taquicardias ventriculares refractarias
o recurrentes puede emplearse 500 mg diluidos en 50 mL
de CINa al 0,9 % o dextrosa al 5 %, colocados en un
perfusor y administrar 5 mg en 8-10 min para evitar la
hipotensidn, nduseas y vomitos de inyecciones mas ra-
pidas; si la arritmia persiste se puede repetir el medi-
camento por la misma via y dosis, pero ahora en un
periodo de 10 a 30 min o cada 6-8 horas si fuera nece-
sario. El uso de este antiarritmico ha perdido adeptos,
en nuestro medio no se usa.

Vasodilatadores:

Nitroprusiato de sodio. Se presenta en ampulas
de 20 mg, es un medicamento fotosensible con potente
accion vasodilatadora periférica, con efectos sobre el
musculo liso venoso y arterial, pero a diferencia de la
nitroglicerina su vasodilatacion arterial es mucho ma-
yor y la venosa menor. Es metabolizado por el hematie
a acido hidrociénico, el cual es convertido en el higado
en tiocianato y este es excretado por el rifion, de modo
que su uso prolongado o la existencia de disfuncion
hepatica, renal o de ambas, pueden producir camulo de
estos metabolitos toxicos.

En el contexto de la RCP-C el nitroprusiato de sodio
tiene realmente pocas indicaciones, sobre todo en el
logro de la estabilidad hemodinamica una vez que se ha
reanimado el corazén parado. Su principal indicacion
es la hipertension arterial severa, rara vez vista en los
momentos iniciales de una RCP-C exitosa, es til tam-
bién en el tratamiento de la insuficiencia ventricular
izquierda aguda, sobre todo cuando se acompaifia de
mucho edema pulmonar agudo o mal controlado por los
diuréticos, en cuyo caso su uso asociado con la
dopamina puede tener un efecto hemodinamico similar
a la dobutamina, pero menos costoso.

No obstante, sus efectos hemodinamicos positivos,
tiene la potencialidad de inducir isquemia miocardica y
por tal motivo no es recomendable de forma relativa
para el miocardio isquémico.

La dosis del nitroprusiato de sodio varia desde 0,5
hasta 8,0 mg/kg/min disuelto en CINa 0,9 % o dextrosa
al 0,5 y cubierto el frasco y el equipo de venoclisis con
papel oscuro que no permita el paso de la luz.

La hipotensién es su efecto adverso mas comun y
peligroso, por las consecuencias que provoca, es mas
frecuente y potente cuando existe hipovolemia previa,
por tanto nunca debe indicarse este medicamento en
presencia de hipovolemia.

Se debe estar alerta con la posibilidad de intoxica-
cion por tiocianato si emplea el medicamento en dosis
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mayores que 3 mg/kg/min, si el medicamento es utiliza-
do por méas de 2 a 3 dias y si existe insuficiencia renal.

Los electrolitos se han usado siempre en la RCP-C,
pero ultimamente sus indicaciones se han particulariza-
do y limitado.

Electrolitos:

Sales de calcio (cloruro de calcio, gluconato de
calcio). Se presenta en ampulas de 10 mL al 10 %,
cada una contiene 1 g de calcio. Se debe tener en cuenta
la importante funcion del calcio en los mecanismos de
contraccion cardiaca, formacion del impulso cardiaco
y coagulacion de la sangre, este medicamento se ha
usado de manera extensiva en la RCP-C; sin embargo,
estudios retrospectivos y prospectivos no han podido
demostrar los beneficios del uso del calcio en la RCP-
C, sino mas bien por el contrario hay considerables evi-
dencias que hacen creer que altos niveles de calcio
pueden tener efectos perjudiciales en la recuperacion
celular.

Existen solo 3 indicaciones para el uso de calcio en
la RCP-C:

1. Hipercaliemia.
2. Hipocalcemia (posmultiples transfusiones).
3. Intoxicacion o sobredosis previa de anticalcicos.

La dosis recomendada es de 0,5 a 1 g, que puede
ser repetida si se considera necesario.

El cloruro de calcio es la sal preferida, ya que pro-
duce niveles de calcio i6nico en plasma mas altos y
predecibles.

Debe recordarse que el calcio aumenta la irritabili-
dad ventricular y debe ser usado con precaucion en
presencia de digital, no usarlo en conjunto con bicarbo-
nato (precipita como carbonato) y puede causar
vasospasmo coronario y cerebral.

MONITOREO DE LA REANIMACION
CARDIOPULMOCEREBRAL

Antes, durante y después de la ocurrencia de un
PCR es necesario monitorear un grupo de parametros
que pueden ayudar a realizar una valoracion mas efi-
caz y confiable del estado clinico y pronostico del en-
fermo, asi como de la eficacia de la reanimacién que
estamos ejecutando. Hoy dia no existe ningun indica-
dor o parametro confiable que nos permita evaluar con
exactitud y confiabilidad la eficacia de las maniobras
de RCP-C; sin embargo, es recomendable contar con
la valoracion y analisis de los pardmetros siguientes:

1. Presién de perfusion coronaria.



2. Pulsos.

3. Gases arteriales sanguineos.
4. Oximetria.

5. Capnometria.

6. Estado de las pupilas.

Presion de perfusion coronaria (PPC). Es dificil
o imposible medirla durante la RCP-C, aunque puede
tenerse una idea general de ella antes del paro y des-
pués de reanimado este; se calcula restando la presion
venosa central a la presidon diastdlica adrtica
(PPC=PDA-PVC); sus elevados valores se correla-
cionan muy bien con el flujo sanguineo miocérdico, con
la recuperacion del latido cardiaco espontaneo y con la
recuperacion del paciente. Una PPC mayor que 15
mmHg es predictiva de buenas posibilidades de recu-
peracion en el PCR.

Pulsos. Ningun estudio ha mostrado la validez del
chequeo de los pulsos centrales para evaluar la efica-
cia de la RCP-C; como no hay valvulas en la vena cava
inferior, el flujo retrogrado a través de ella, durante el
MCE, puede hacernos palpar al nivel femoral un pulso
venoso que nos confunda sobre la eficacia del MCE;
por otro lado, es bien conocido y probado que la pre-
sencia de pulso carotideo palpable no es un buen indi-
cativo de presencia o calidad del flujo sanguineo
coronario ni del flujo sanguineo cerebral.

Gases arteriales sanguineos. La monitorizacion
de los gases arteriales sanguineos durante el PCR no
es un indicador confiable de la severidad de la acidosis
tisular, sin embargo, es recomendable conocer los valo-
res de PO, y PCO, inmediatamente después de reani-
mado el paciente, ya que cuando la perfusion esta
presente, sus valoraciones resultan muy utiles para tra-
zar conductas terapéuticas.

Oximetria. Durante el PCR, al no existir perfusion
ni pulso, no funcionara la medicion oximétrica y por tal
motivo esta técnica quedara totalmente inutilizada du-
rante la RCP-C; una vez reanimado el paciente y con
pulso palpable, la oximetria volvera a funcionar, pero
no sera capaz de calcular o evaluar el contenido total
de oxigeno ni el out put cardiaco, razén por la cual
tendra amplias limitaciones evaluativas.

Capnometria. La ET-CO, es un seguro y efectivo
indicador no invasivo del estado del gasto cardiaco du-
rante la RCP-C y puede ser un indicador aceptable de
las posibilidades de recuperacion del latido cardiaco
espontaneo durante la RCP-C, la perfusion pulmonar
es relativamente baja en relacion con la ventilacion, y
por tal motivo el ET-CO, sera bajo, de manera que el
ascenso o los cambios en el ET-CO, podran expresar
cambios positivos o negativos en el gasto cardiaco, pro-

vocado por las maniobras de RCP-C o por el latido
espontaneo del corazon del paciente. Una ET-CO,
menor que 10 mmHg es un indice de mal pronostico
para la posible recuperacion.

Estado de las pupilas. Un elemento importante
para evaluar de forma grosera, aunque no con exacti-
tud, la calidad del MCE, es estar frecuentemente ob-
servando el tamafio pupilar, pupilas isocéricas expresan
que el flujo sanguineo esta llegando al cerebro, unas
pupilas midriaticas no expresan la ausencia de flujo san-
guineo cerebral, pero cuando se ha sido testigo de un
PCR y se ha llegado antes que aparezca la midriasis a
comenzar las maniobras de RCP-C, el mantenimiento
de las pupilas isocoricas es un buen indicativo de opti-
ma calidad del MCE y flujo sanguineo cerebral
adecuadao, por tanto constituye un parametro de cierta
confiabilidad para continuar la RCP-C y obtener una
posible recuperacion; por el contrario, la presencia
mantenida de midriasis por mas de 3 a 5 min con medi-
das de RCP-C en ausencia de respiracion, pulsos cen-
trales espontaneos y actividad eléctrica cardiaca, son
buenos parametros para evaluar la suspension de la
RCP-C, ante la imposibilidad de lograr la recuperacién
del paciente.

CUIDADOS POSRESUCITACION
O POSREANIMACION
CARDIOPULMOCEREBRAL

Después de reanimado con éxito un paciente que
ha hecho un PCR se impone obligatoriamente un deta-
llado andlisis de las condiciones neuroldgicas,
hemodinamicas, respiratorias y metabdlicas del paciente,
que permitan tomar decisiones juiciosas en aras de lo-
grar una reduccion de la morbilidad y mortalidad de
estos pacientes. Los objetivos principales que se deben
lograr son:

1. Optimizar las funciones cardiopulmonares y la per-
fusion sistémica, especialmente la perfusion cere-
bral.

2. Transportar al paciente con las maximas condicio-

nes de seguridad desde el lugar de ocurrencia del

PCR hacia el lugar final de destino asistencial (sa-

las de terapia intensiva o intermedia).

. Intentar identificar las causas precipitantes del PCR.

4. Instituir las medidas adecuadas para evitar la
recurrencia del PCR.

5. Instituir las medidas que puedan mejorar la
sobrevivencia a largo plazo y la restauracion o re-
cuperacion neurologica.

(98]

739 TeraPIA INTENSIVA



Después de reanimado un paciente en PCR, en de-
pendencia de las causas precipitantes del PCR, la du-
racion y eficacia de la RCP-C y del tiempo de duracion
de esta, podemos encontrar al paciente dentro de 2 gran-
des grupos:

A Paciente que recupera la conciencia y esta orien-
tado en unos minutos con muy buena estabilidad
hemodinamica. Casi siempre el pronostico debe ser
bueno.

B Paciente que no recupera la conciencia, que pue-
de ir desde la excitacion sicomotora al coma, con esta-
bilidad hemodinadmica o sin ella. El pronéstico sera
mucho mas dificil de determinar y la presencia de los
siguientes signos (4 de 5) en las proximas 24-72 horas
determinara mal prondstico.

1. Ausencia de reflejo corneal a las 24 horas.

2. Ausencia de reflejo fotomotor a las 24 horas.

3. Ausencia de reflejo de retirada al dolor a las 24
horas.

4. No respuesta motora a las 24 horas.

5. No respuesta motora a las 72 horas.

El examen fisico y los analisis de laboratorio nece-
sarios de forma inmediata en el periodo posreanimacion
deben ir dirigidos a evaluar los siguientes drganos, sis-
temas y situaciones:

1. Sistema nervioso central.

2. Sistema cardiovascular.

3. Sistema respiratorio.

4. Control metabdlico (glicemia).
5. Temperatura corporal.

Sistema nervioso central (SNC). El principal ob-
jetivo de los cuidados posresucitacion es restablecer la
normalidad de la perfusién sanguinea a 6rganos y teji-
dos, muy particularmente al cerebro; al lograrse el lati-
do cardiaco espontaneo ocurrira inicialmente un breve
periodo de hiperemia cerebral que va seguido de una
reduccion del flujo sanguineo cerebral, como resultado
de la disfuncion microvascular, de manera que las me-
didas iniciales posresucitacion deben ir dirigidas a me-
jorar la presion de perfusion cerebral para mantener
adecuado flujo sanguineo al cerebro, para lo cual man-
tener ligeramente elevada la presion arterial media y
lograr la reduccion de la presion intracraneal supuesta-
mente elevada en pacientes comatosos por el edema
cerebral citotoxico o encefalopatia hipdxica. Por tales
motivos, mantener buena oxigenacion, usar diuréticos
osmoéticos si no hay contraindicaciones para su uso,
evitar la hipocapnia, evitar y/o controlar las convulsio-
nes y la hipertermia, asi como preferir cierto grado de
hipotermia (32-34 °C) y mantener la presion arterial
media ligeramente elevada, seran las medidas funda-
mentales.
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Sistema cardiovascular. Tanto la isquemia/
reperfusion del paro cardiaco como la energia que pasa
por el corazon durante la defibrilacion eléctrica, pue-
den ser causa de daiio de los cardiomiocitos y disfuncion
de estos, los cuales pueden durar hora; la elevacion de
biomarcadores cardiacos (CPK, CPK-MB, CPK-BB,
troponinas, mioglobinas, etc.) puede ser causada por la
reduccion del flujo coronario durante el PCR y la RCP-
C o puede también ser un indicativo de que un infarto
agudo del miocardio fue la causa del PCR.

Lainestabilidad hemodinamica es bastante frecuente
en los primeros momentos de la reanimacion de un PCR,
y su persistencia a pesar del tratamiento puede ser cau-
sa de muerte en las primeras 24 horas; cuando se ha
sospechado una causa cardiaca del PCR, la realizacion
de ECG, Rx de torax, medicion de biomarcadores car-
diacos, electrodlitos y ecocardiograma son procederes
utiles que aumentan nuestra informacion y analisis. En
la mayoria de los casos la acidosis relacionada con la
ausencia de perfusion tisular se recupera al restable-
cerse la perfusion y la ventilacion del paciente sin ne-
cesidad de usar alcalinizantes; es muy importante
identificar la persistencia de cualquier factor predispo-
nerte de origen cardiaco, respiratorio, toxico,
anafilactico, pulmonar o neuroldgico que haya estado
implicado en la ocurrencia del PCR y es muy ttil revi-
sar las 10 H y 5 T, para identificar y resolver estos
problemas. Identificar arritmias cardiacas e intentar
suprimirlas, puede ser importante elemento para evitar
la recurrencia del PCR y mejorar los resultados finales
de la RCP-C. En funcién de las mediciones
hemodinamicas pueden y deben utilizarse el arsenal de
drogas vasoactivas, vasodilatadores, antiarritmicos y li-
quidos intravenosos de que disponemos.

Sistema respiratorio. Debe definirse la necesidad
de ventilacion artificial mecéanica del paciente en el pe-
riodo posresucitacion y de necesitarla, evitar la
hipocapnia, ya que ella puede contribuir a disminuir atin
mas el flujo sanguineo cerebral que se produce des-
pués del corto periodo de hiperemia y potenciar los efec-
tos dafiinos de las lesiones cerebrales de isquemia/
reperfusion. Es preferible brindar una ventilacion
normocapnica con garantia de una buena oxigenacion,
sin afectar la hemodinamica cardiovascular.

Control metabolico. Es preciso garantizar que la
glicemia esté por debajo de 150 mg%, para ello debe
medirse este parametro con regularidad y garantizar su
descenso, evitando la induccion de hipoglicemia, la cual
seria funesta en estas circunstancias.

Temperatura corporal. Tanto la hipotermia
permisiva (t>33 °C) que con frecuencia puede verse
después de la recuperacion de la perfusion tisular en un
paciente reanimado de un paro cardiaco, como la hipo-



termia inducida (32-24 °C), mediante mantas eléctri-
cas, bolsas de hielo en el cuerpo o alrededor de la ca-
beza o administracion i.v. de soluciones frias por 12-24
horas, pueden mejorar los resultados a corto y largo
plazos de la RCP-C, ademas, son practicas recomen-
dadas, siempre y cuando existan las condiciones para
aplicarlas y podamos prevenir sus efectos
arritmogénicos y sobre la coagulacion y el aumento de
la glicemia.

El aumento de la temperatura cutanea, rectal o axilar
después de la RCP-C exitosa puede alterar la relacion
aporte/demanda de oxigeno del cerebro y empeorar de
forma considerable el prondstico; como la fiebre puede
ser una expresion de dafio cerebral en el periodo
posresucitacion, su control resulta muy dificil y por re-
gla general responde mal a los antipiréticos y a las téc-
nicas de enfriamiento externas e internas.

FUTURO DE LA REANIMACION
CARDIOPULMOCEREBRAL

Es conocido que a pesar de los avances en la RCP-
C, hoy se pierden miles de vidas diarias debido a la
incorrecta aplicacion de la RCP-C o de la necesidad de
nuevos conocimientos y tecnologias para hacer mas
efectiva la RCP-C y el tratamiento posresuscitacion de
estos enfermos. Podemos plantear que es necesario
desarrollar 2 grandes estrategias para el futuro de la
RCP-C.

1. Deben refinarse las terapias actuales para restau-
rar la circulacion, acortar el periodo de isquemia y
como resultado final salvar mas vidas.

2. Debe expandirse la investigacion basica y aplica-
da, con el objetivo de encontrar nuevas terapéuti-
cas que minimizen las lesiones provocadas por la
isquemia global, que ocurre durante el PCR y de
igual forma las lesiones por reperfusion.

No hay dudas de que el desarrollo de estas estrate-
gias futuras solo puede derivarse de la interaccion en-
tre la medicina molecular, las ciencias cardiovasculares
basicas, las neurociencias, la farmacologia y la
epidemiologia, de esta interaccion resultard mejor co-
nocimiento de la fisiologia de la resucitacion, y como
consecuencia mejores resultados en la RCP-C.

Los avances futuros de la ciencia y la tecnologia,
deben ir dirigidos hacia los aspectos siguientes:

1. Mejorar el conocimiento de los mecanismos de le-
sion celular y las opciones para restaurar las célu-
las a lanormalidad después de un paro circulatorio.

2. Mejorar el conocimiento de los procesos de senali-
zacion celular, control i6nico, y alterada regulacion,

induccion y expresion genética, que impliquen o sean

consecuencia de la activacion de mediadores de

toxicidad durante la isquemia y la reperfusion.

3. Mejorar el conocimiento de los mecanismos de
control vascular durante y después de la isquemia
global y sus modificaciones farmacologicas.

4. Desarrollar los mecanismos celulares de los mode-
los subyacentes de tolerancia a la isquemia, llevan-
do alarecuperacion, que incluya la hibernacion, la
recuperacion de la hibernacion, la hipotermia, los
factores precondicionantes, el estrés neonatal y el
shock circulatorio.

5. Mejorar el conocimiento de las interacciones
cardiopulmonares durante los estados de bajo flujo.

6. Progresos en el tratamiento de lesiones traumaticas,
que implique:

- Mejor conocimiento de los mecanismos de la
hemostasia en el sitio de la lesion.

- Mejor conocimiento de las drogas y efectos
farmacologicos sobre la vasoconstriccion regional.

- Mejor conocimiento de los efectos de la lesion
traumatica sobre la funcion y respuesta hemo-
dinamica.

- Conocer mejor los efectos del tratamiento de las
pérdidas de liquido y sangre, sobre la tolerancia
global y regional a la hipoxia tisular.

7. Establecimiento de redes locales, nacionales e in-
ternacionales, que faciliten el conocimiento de los
resultados de la RCP-C y pueda asi, promover el
establecimiento de protocolos coordinados de tra-
tamiento y puntos comunes, para mejorar los resul-
tados; en este sentido sera necesario:

- Realizar estudios randomizados sobre el uso de
la amiodarona, después de desfibrilaciones falli-
das en la fibrilacion ventricular.

- Disponer de registros nacionales de investigacio-
nes sobre RCP-C, con énfasis en la uniformidad
en la recogida de datos prehospitalarios, carac-
terizacion de las lesiones y su severidad, trata-
miento inicial y resultados, comparacion en el uso
de drogas vasoactivas (epinefrina VS vasopresina),
comparacion de maniobras de ventilacion inicial
vs retardada, definir la funcion de los aditamen-
tos y accesorios de la resuscitaciéon mecéanica,
precisar las particularidades del tratamiento liqui-
do, después del PCR, optimizar los programas de
ensefanza masiva de la RCP-C, etc.

Mejorar los métodos basados en los avances tecno-
l6gicos para monitorear y ejecutar la RCP-C, lo cual
debe incluir:

1. La incorporacion de biosensores que permitan ad-
quirir y monitorear datos fisiologicos en tiempo real
durante la RCP-C.
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2. Desarrollar métodos para la rapida induccién de
hipotermia moderada controlada durante la RCP-C.

3. Mejorar los métodos para un acceso vascular mas
rapido y seguro.

4. Mejorar las posibilidades y accesos al personal no
especializado para la situacion de alerta y el diag-
noéstico del PCR, asi como facilitar que las tecnolo-
gias de la desfibrilacion se hagan accesibles para
un publico amplio y no especializado.

5. Mejorar las tecnologias para lograr aditamentos que
faciliten el flujo sanguineo a 6rganos vitales duran-
te la RCP-C

ALGORITMOS DE LA RCP-C

Desde 1986 comenzaron a ser utilizados los
algoritmos en la RCP-C, con la finalidad de esquemati-
zar los pasos esenciales de la RCP-C, se han usados
para la ensefianza y como guias de la terapéutica del

Ausencia de pulsos
centrales

i
e — S—
e ——
—— —_——

PCR, como todos los esquemas no son de aplicacion
absoluta y por tanto nunca sustituiran totalmente el jui-
cio clinico ni daran respuesta a las necesidades parti-
culares de cada enfermo. A partir de los resultados de
las investigaciones en RCP de los ultimos afios y de las
guias que se discuten con periodicidad y elaboran la
American Heart Asossiation (AHA) y el Consejo
Europeo de Resuscitacion, estos algoritmos se han ido
modificando y perfeccionando (anexos 47.1-47.5), es-
tos que presentamos son una version simplificada de
los aprobados por la American Heart Association
(AHA) de consenso con el European Resuscitation
Council (ERC), The Heart and Stroke Foundation
of Canada (HSFC), Australian Resuscitation Council
(ARC), Resuscitation Council of South Africa
(RCSA), Interamerican Heart Foundation (IAHF)
y el New Zealand Resuscitation Council (NZRC) en
el afio 2000 mas simplificados aun en las actuales guias
de Internacional Liaison Comité on Resuscitation
(ILCOR), 2005.
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Anexo 47.1. Algoritmo general del PCR
sin pulso.



Anexo 47.2. Algoritmo de las taquicardias
con QRS estrecho (0,12 s) en la RCP-C.

Anexo 47.3. Algoritmo de tratamiento de

la taquicardias con QRS ancho (>0,12 s) en
la RCP-C.
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Anexo 47.4. Algoritmo del tratamiento de
las taquicardias en el sindrome de Wolf-
Parkinson-White (SWPW) con fibrilacion o
sin ella y flutter auricular.

Anexo 47.5. Algoritmo del tratamiento de la
bradicardia en la RCP.C.
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