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1. INTRODUCCION

El paro cardiorrespiratorio (PCR) es una entdad patoloégica
caracterizada por el cese subito e inesperado de la circulacién y respiracion
espontaneas. que tiene la particularidad de ser potencialmente reversible [1].
éste estado clinico es causado prnncipatmente, en aduitos, por fibrilacion
ventricular (en un 90% de los casos) (2] o. con menor frecuencia, por

asistolia, disociacion electromecanica. asfixia, hemorragia masiva,

intoxicacién por farmacos y traumatismo [1.2.3 .4}

El PCR se determina clinicamente cuando aparece perdida de ia
conciencia, ausencia de respiracion espontanea y ausencia de pulso [1.5] y
generalmente esta acompanado por una facies hipocralica (de muerte) y

ojos con aspecto de vidrio esmerilado (que carecen de brillo) (4]

Al aparecer el PCR se dice que el paciente se encuentra en un estado
de muerte clinica, durante el cual. la vida celular persiste. de no tratarse con
rapidez y eficacia, el PCR provocara la muerte biologica. es decir, ta muerte
celular irreversible en un periodo de 4 a 6 minutos {1.2]

Al sobrevenir el PCR se inicia una vasoconstricciéon periférica que
busca conservar el flujo sanguineo en organos vitales como el cerebro y el

corazén, sin embargo. éste proceso disminuye su eficacia hasta

interrumpirse por completo, es entonces que se inician lesiones irreversibles
en los 6rganos vitales y posteriormente la muerte [3].

El tratamiento en personas con PCR es la reanimacion

cardiopulmonar (RCP), esta representada por una serie de procedimientos



que intentan susttuir temporalmente la circulacion y la respiracion
espontaneas. La finalidad de la RCP es continuar la funcién cerebral y
“revertir el proceso de muerte en enfermos a quienes no les llegé ia hora de
morir” [1]

La RCPF se caractenza por el suministro de respiracion artificial y
compresion toracica, que en conjunto proporcionan un flujo sanguineo
oxigenado. La compresiéon toracica estad fundamentada en tres teorias. la
pnmera, llamada "bomba cardiaca” que sostiene que la compresion del
corazén entre el esterndn y la columna vertebral impulsa la sangre; la
segunda teoria es la de "bomba toracica” que afirma que el térax, en su
totalidad, actia como bomba propuisando la sangre hacia adelante y |, la
tercer teoria es el “mecanismo mixte" que involucra a las dos teorias
anteriores [1,3].

La American Heart Association (AHA) ha clasificado a la RCP en tres
fases [1]:

FASE |I. Reanimacioén cardiopulmonar basica (RCP-B) o soporte vital
basico (SVB). cuyo unico objetivo es la oxigenacion de emergencia para
evitar la progresiéon de!l dano tisular .

FASE Il. Reanimacion cardiopulmonar avanzada (RCP-A) o soporte
vital avanzado (SVA) que pretende proporcionar tratamiento definitive al
PCR mediante equipo y personal especializado.

FASE |ll. Fase de cuidados intensivos post-reanimacion o soporte vitat
prolongado (SVP) que esta dirigida a la supervivencia del individuo.



Adn con la aplicacion oportuna de la RCP-B ( durante los primeros 4
minutos ) vy la RCP-A (en menos de 8 minutos), la supervivencia es baja.
aproximadamente del 43% (5. y a pesar de realizana correctamente, existen

riesgos y complicaciones trans y post reanimacion, como son secuelas
neuroidgicas y fisicas (desde fracturas

costales hasta

hematomas
intrapulmonares)

Cuando se suscita el PCR, la perfusién se detiene, es decir. el flujo
sanguineo a los tejidos se interrumpe con el consiguiente cese del
intercambio de oxigeno y nutrientes desde la sangre arnterial a los tejidos y la

devolucion de CO; y desechos desde los tepdos a la sangre venosa

El cuerpo humano tlene una reserva muy escasa de oxigeno que

pueda ser utihzado durante la anoxia total, ademas la capacidad de los
tejidos para tolerar 1a privacion de oxigeno varia de acuerdo a su habilidad
para utilizar la glicodlisis anaerobica Son el cerebro y el corazon los érganos

mas afectados por la falta de oxigeno producida durante el PCR.

Cuando, por medio de la RCP. se restaura el

flujo de sangre
oxigenada al tejido isquémico, se habla de reperfusion [7].

Hasta hace algunos anos se creia que la lesidn que aparece despueés
de una isquemia era ocasionada por la privacion de oxigeno, ahora se sabe

que es durante la reperfusidon cuando aparece un fendmeno completo de
lesibn que incluye cambios celulares por alleraciones bioquimicas,
mecanicas y eléctricas que exacerban el dafo tisular irreversibie [8,9].



Durante el periodo isquémico se acumulan toxinas generadas por el
metabolismo anaerobio celular, éstas son acarreados a organos distantes
cuando se reinicia el flujo sanguineo. Se cree que son los radicales libres de!
oxigeno los que danan rapidamente las membranas celulares y. ya que los
radicales tienen l|la capacidad de reaccionar con los lipidos de éstas
membranas y formar mas radicales libres, entonces se produce una
respuesta en cadena [10]. Esta teoria es la mas aceptada pues se ha
demostrado, tanto de modo directo como indirecto. su presencia y accion

(11]

Existen otras teorias acerca del dano por reperfusion: una de eilas
implica la liberacion de enzimas que permiten el incremento intracelular de
iones caicio. Otra teoria es la degradacion de fosfolipidos de la membrana
{11]. Ademas. también de incluye la lesidn asociada a la acumulacién de
neutréfilos (9, 14,15,16.17.18).

Estos eventos conducen a la lesidon por reperfusion manifestada por
dafio microvascular, necrosis celular y hemorragia., que se observan en los
6rganos mas importantes [11).

Especificamente, en el corazdn, se producen arritmias. aturdimiento
miocardico (disfuncidn mecanica transitoria) y dafo letal al miocito, éstos
como consecuencia de la reperfusion [7.12].

En el cerebro, las consecuencias de la reperfusion se observan en las
secuelas neuroldgicas. Estas pueden ir desde convulsiones o ceguera
cortical hasta el coma [10].



Simiar al corazén y cerebro, el pulmon mostré evidencia de lesion
oxidativa en su tejido, durante el periodo de reperfusion (8}

Actualimente. se cuestiona esa balanza de ‘niesgo-beneficio” en

pacientes con PCR a quenes se les proporciona in RCP. pues
indudablemente tendran lesion importante en los diferentes érganos vitales.

S1 bien, y jJustamente. se prefenra la supervivenciat a la muerte



2. PARO CARDIORRESPIRATORIO
2.1 DEFINICION

El paro cardiorrespiratorio (PCR) es definido como un estado clinico
caracterizado por el cese sibito e inesperado de la circulacidn y respiracion
espontaneas, que tiene la particularidad de ser potencialmente reversible [1).
que se da en una persona a quien se supone no le ha llegado el momento
de morir [19]

El PCR se debe diferenciar de la muerte natural que se da como
resultado esperado de una enfermedad terminal o incurable, que ha
debilitado la vida bioldgica del sujeto y que no es potencialmente reversible,
auan con la aplicacion de la RCP [1]

El PCR, como ya se menciond, es potencialmente reversible, si bien
sélo durante los primeros 6 minutos, ya que en el momento que cesa la
funcidn respiratoria y cardiaca se dice que el paciente se encuentra en un
estado de muere clinica, donde !as células aun viven; pasados de 4 a &
minutos sin reinstalarse las funciones, se presenta la muerte biolégica y la

funcién celular se detiene en forma irreversible [2].

2.2 ETIOLOGIA

La creciente utilizacidon de monitoreo electrocardiografico ha permitido
observar las causas principales del PCR y se ha advertido que la mas
frecuente, en adultos, es la fibrilacién ventricular (en un 80% de los casos). y

con menor frecuencia anomalias como asistolia y disociacidén



elactromecanica [2]. El PCR esta asociado con el infarto al miocardio, asfixia,
hemorragia grave, intoxicaciéon por farmacos, traumatsmos vy. en general, por

enfermedades que reducen el aporte de oxigeno al mwocardio (1.2 3 4]

Algunos de los eventos antenores permiten que el corazon siga
trabajando, pero al hacerlo en una forma tan débil e neficaz, la sangre no

circula al cerebro ni a otros tepdos. por lo cual,

eésto también se ha
considerado PCR
2.3 DETERMINACION CLINICA

Para poder diagnosticar el PCR se necesitan

tres condiciones
coexistentes que son: peérdida brusca de

la conciencia, ausencia de la
respiracion y ausencia de pulso [1,3.17].

Otros aspectos relacionados al PCR son la apariencia de muerte (o
facies hipocratica), la inexistencia de respuesta a estimulos, y la carencia de
brillo en los ojos (aspecto de vidrio esmerilado).

Las consecuencias inmediatas del PCR se relacionan estrechamente
con la anoxia del sistema nervioso central y el efecto que ésta produce.
Conforme transcurra el tiempo de PCR vy, por lo tanto. de anoxia cerebral, se
presentan anormalidades clinicas. Actuaimente se sabe que en los primeros
5 segundos seguidos al PCR existe fijacion de la mirada en la linea media,
en 10 segundos hay pérdida de la conciencia, a los 15 segundos existe

abolicion del reflejo corneal, y en 40 segundo aparece apnea y midriasis {1).




2.4 FISIOPATOLOGIA

Al suscitarse el PCR existe una liberacibn de catecolaminas que
provocan vasoconstriccidn periférica, ésto se da como una respuesta del
organismo para intentar preservar el flujo sanguineo a los érganos vitales

como corazén y cerebro, a expensas del tejido muscular, la piel y los niiones.

Al no recibir oxigeno los tejidos inician su metabolismo a partir de la
giicolisis anaerobica con la subsecuente produccion de acido tactico. Por
falta de circulacion el acido lactico no se depura de los tepdos, aumenta sus
niveles produciéndose una acidosis metabolica sistémica y un aumento de
la concentracién de hidrogeniones. por éste motivo, se reduce con rapidez la
eficacia de las catecolaminas y ., por lo tanto. disminuye la vasoconstriccion
periférica, lo que nulfica los principales sistemas de defensa para la
distribucién preferencial de 1a sangre al corazén y al cerebro. Asi es como
se produce el dano irreversible a éstos organos vitales y sobreviene la

muerte.

En el cerebro se producen efectos similares, por !o cual la glicdlisis
anaerdbica celular aumenta hasta 6 veces, si bien, las reservas endodgenas
de glucosa son bajas. éstas serviran para conservar la viabilidad cerebral
durante algunos munutos. Cuando éstas reservas disminuyen al 20%
(aproximadamente 5 minutos después del cese de flujo sanguineo eficaz) se
interrumpe la produccién de lactato y es entonces que se inicia el dafo
neuronal irreversible. Ya que el consumo de oxigeno en el cerebro no es
uniforme, algunas areas se veran afectadas mas rapidamente que otras con
menor actividad metabdlica [3].




3. REANIMACION CARDIOPULMONAR

El tratamiento inmediato del paro cardiorrespiratono es la reammacion
cardiopulmonar (RCP) que desde el ano de 1960 fue fundamentada por
Safar en el area de respiracién artlficial y Kouwenhoven en cuanto a las
compresiones toracicas. Actualimente es la American Heant Association
(AHA) la encargada de la estandarizacién de la técnica, asi como de su

revisidn y renovacion periddicas.
3.1 DEFINICION

La RCP es un tratamiento de sostén y algunas veces definitivo que se
aplica en personas en quienes, por cualquier motivo, se interrumpe la
funcidn cardiaca y respiratoria eficaces [3). Este tratamiento consiste en una
serie de procedimientos estandarizados que, aplicados ordenadamente,
tienen la finalidad de sustituir la respiracion y ia circulacién de forma

temporal, hasta que puedan realizarse de manera independiente [1].

Estas maniobras se realizan con el objetivo de preservar la funcién
cerebral y se pueda esperar una recuperacion maxima de la capacidad
intelectual det paciente, gracias a la generacion del flujo sanguineo sistémico

que asegure un suministro minimo al cerebro y al miocardio.
3.2 FUNDAMENTOS

El mecanismo por el cual se genera flujo sanguineo mediante la
compresion toracica aon no esta claro y permanece en controversia. La
teoria original de *“BOMBA CARDIACA" consistia en la compresién del



corazon entre el esterndn y la columna vertebral. ésta producia una sistole
mecanica provocando presiones ventriculares derecha e 1izquerda mayores
que las artenales pulmonar y adrtica. lo gue causaba flujo sanguineo
anterdgrado  La descompresion permitia un llenado dastolico de los
ventriculos a causa del gradiente de presion entre el sistema venoso

penférico y las estructuras intratoracicas [3]

Datos mas recientes postulan la tecoria de "BOMBA TORACICA™
fundamentada en que la presidon Intratoracica total orngina el flujo sanguineo
anterégrado y no unicamente la compresidn cardiaca [3]

Existe otra teoria llamada "MECANISMO MIXTO" que afirma que la
presidn intratoracica provocaria un flujo sistémico, siendo el corazon un
depoOsito activo desde el cual se impuisaria la sangre en forma coordinada
hacia la aorta y hacia el compartimento vascular intratoracico, tras el cierre
de la valvula mitral. Durante este proceso la valvula pulmoenar permaneceria
competente, mientras ia adrtica seria anatomicamente incompetente, sin que
ello alterase el restablecimiento hemodinamico [1]

3.3 CLASIFICACION
La American Heart Association ha clasificado a la RCP en tres fases:
FASE I. RCP basica (RCP-B) o soporte vital basico (SVB).

FASE ll. RCP avanzado (RCP-A) o soporte vital avanzado (SVA).
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FASE . Fase de cuidados intensivos o soporte vital prolongado
(SVP).

La FASE | o RCP-B tiene la finalidad de hacer llegar sangre
oxigenada a organos vitales (cerebro y corazon), supliendo la funcidn
cardiorrespiratoria temporaimente. Debe realizarse en cualquier persona que
se encuentre en estado de inconciencia y que no presente respiracion ni
pulso en las arterias principales (cardtdas y femorales). Su aplicacion no

precisa de equipo instrumentatl o farmacologico

El éxito de la FASE | depende de la rapidez con que se aplique. hasta
un limite de 4 a $ minutos a partir de la aparicidn del PCR. Esta fase se
caracteriza por su sencillez y su aplicacion por cuaiquier persona, previo

curso elemental de entrenamiento

La FASE Il o RCP-A tiene como objetivo el tratamiento definitivo del
PCR. Intenta restablecer rapidamente la funcidn circulatoria y respiratoria
espontaneas, si es que éstas no se hubieran conseguido con la RCP-B.

La FASE Iill o fase de cuidados intensivos post reanimacion tiene la
finalidad de lograr la sobrevivencia y recuperacion funcional del individuo.
Esta fase intenta reincorporar al sujeto a su ambiente social y laboral. Esta
fase forma parte de la medicina intensiva hospitalaria, en donde se evalua la

situacién neurolégica después del PCR.

11




3.4 TECNICAS

La AHA ha sugerido denominar a la RCP-B como el "ABC de ia

reanimacion” con el fin de serfalar los tres pasos esenciales de éste

procedimiento. A, B y C son las letras nemotécnicas de las siglas de las

palabras inglesas:

A irway (via respiratoria). Abrir la via respiratoria.
B reathing (respiracién). Proporcionar respiracion artificial.
C irculation (circulacién). Asegurar un flujo sanguineo minimo [6].

La RCP-B amplia el tratamiento con personal especializado, utilizando
las letras:

D para el uso de farmacos,

E para diagndéstico electrocardiografico y

F para el tratamiento especifico [1].

Este tratamiento esta encaminado a conseguir una reanimacion
cardiopulmonar definitiva con el uso de farmacos especificos, como son:
oxigeno, adrenalina, bicarbonato sédico, cloruro calcico, lidocaina, atropina y
naloxona [1].
intensivos post reanimacion, que busca

La fase de cuidados
conseguir la recuperacién funcional, lleva su tratamiento hasta las letras:

G como valoracion global del enfermo y de sus funciones vitales,

H para buscar la recuperabilidad funcional cerebral e
I para prevenir y tratar el fallo multiorganico post andxico [1].

12



3.5 ESTADISTICAS

Ailgunas ciudades en E.U.A. han desarrollado sistemas de atencion
rapida para et PCR. Por ejemplo. en Seattle. que cuenta con uno de los
primeros sistemas de atencion inmediata., se producen 6 PCR por cada
10.000 habitantes al afto. La mayoria son pacientes no hospitalizados. Los
resultados de éste programa ilustran la importancia de la aplicacion rapida y
correcta de las maniobras de RCP {2] La siguiente grafica muestra los

resultados de éste estudio

PORCENTAJE DE RECUPERACION Y ALTA DESPUES DE

PCR Y RCP
60% . .
50% .
40%
30% -
20% .
10% . .
ox N
AL INCIO DEL CUANDO SE
PROGRA MA ESFERA AL EQUIPO
ESFLOAL
GRAFICA 1.
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Otro reporte [10) senala que de aproximadamente 200,000 victimas
de PCR en quienes se practica RCP cada ano. cerca de 70.000 de ellas
(30%) sobreviven Sin embargo, sélo el 10% de los sobrevivientes (3 5% del

total) pueden retornar a su modo de vida anternor

El resultado desfavorable de los sobrevivientes deriva principatimente

de la lesion neurolégica consecuente al PCR y la RCP

PORCENTAJE DE SOBREVIVENCIA Y RECUPERACION
DESPUES DEPCR Y RCP

VUELVEN A 5U
VDA NORMAL l

SOBREVNIENTES

VICTRAAS DE FCR
CON TX DE RCP

60 BD 100 120_143 160 180 200
PACIENTES (MILES)

o 20 40

GRAFICA 2.

Bialecki [18] reporta un estudio realizado en un hospital comunitario
en el area de especialidad en cuidados criticos, donde se examind a
pacientes aduitos que sufrieron RCP entre agosto de 1989 y julio de 1991.
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Se reportaron bajos rangos de sobrevivencia después de la RCP
intrahospitalaria Se considerd que era la carga emocional y financiera,
asociada a la RCP mal aplicada y a la urgencia por diagnosticar, las

responsables de los resultados negativos

INDICE DE SOBREVIVIENCIA A UN 1er Y 20 RCP

t
{ SOBREVNVENTES
! AL 20 RCP

SUFRIERON UN
N SEGUNDO PCR

| SOBREVNVENTES |
i AL 1er RCP

SUFRERCN FCR

GRAFICA 3

También se ha estimado que el rango de sobrevivencia esta
directamente relacionada con el tiempo transcurrido entre el PCR y el inicio
de la RCP. El cuadro siguiente destaca la importancia del factor tiempo en el
prondstico del paciente, suponiendo que la técnica de reanimacion fue

aplicada correctamente [5].

15



CUADRO 1.

TIEMPO DESDE EL PCR HASTA TIEMPO ENTRE PCR Y RCF-A
EL INICIO DE LA RCP-B (min) (min)
0-8 8-16 +16
0-4 43% 19% 10%
4-8 26% 19% 5%
8-12 --- 6% 0%

En México existen pocos registros estadisticos sobre PCR y RCP., uno
de éstos se realizd. en 1983, en el Hospital Espanol de México [5]. donde se
evalud la importancia del PCR. su incidencia y los resultados a cofrto y
mediano plazo después de la RCP-B y la RCP-A El estudio se efectud
durante 8 meses. durante los cuales ingresaron 7,182 enfermos, de éstos:

69 sufrieron PCR. Los resultados se muestran a continuacion:

PCR INCIDENCW Y RESULTADIDS A CORTO Y MEDANG PLAZO
EGRESARON SIN
SECUE1AS

FALLECERON EN
HOSHITAL

SOBREVIVIERON AL
ter RCP

FALLECERON
DESFUES DEL 1er

PACIENTES

GRAFICA 4.
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Ei tiempo de reanimacion promedio para los pacientes con PCR fue
de 29'16" (29 minutos 16 segundos); 17'1” para los que egresaron vivos y

37'17" para los que murieron.

3.6 COMPLICACIONES DURANTE LA RCP

A pesar de la aplicacion adecuada de las maniobras de RCP. existen
riesgos y complicaciones que deben evitarse lo mas posible para no

empeorar el pronostico, de por si negativo, de éstos pacientes.

Asi como la victima de PCR esta expuesta a complicaciones durante
ia aplicacién del RCP, los rescatadores también pueden resultar lesionados,
por ejemplo, durante la desfibrilacion donde existe la posibilidad de recibir

una descarga eléctrica.
Las complicaciones durante la RCP han sido clasificadas como:

evitables, inevitables, fatales y no fatales [5].

COMPLICACIONES EVITABLES: que surgen por desconocimiento o

aplicacion incorrecta de las técnicas de reanimacion. Por ejemplo, los
pacientes reanimados oportunamente que presentan secuelas neurologicas
por no haberse despejado adecuadamente las vias aéreas y. por lo tanto, no

recibieron ventilacion suficiente.
COMPLICACIONES INEVITABLES: cuando. a pesar de la aplicacion

correcta de la técnica de reanimacion, se presentan circunstancias que
deben aceptarse, pues el riesgo para el paciente es mucho menor si se

17



compara con el beneficio de recibir una asistencia oportuna. Un ejemplo

comun son las fracturas costales.

COMPLICACIONES NO FATALES: que pueden resolverse sin
comprometer la evolucidn posterior del paciente y que en ocasiones son

inevitables

COMPLICACIONES FATALES: éstos eventos si tienen
consecuencias mortales para la victima, como la rotura miocardica o el
hematoma intrapulmonar, observados por la aplicacién excesiva de fuerza

durante las compresiones toracicas externas.

Con respecto a las lesiones causadas por la aplicacién deficiente de
la RCP, la AHA comentaba que “una buena RCP es mejor que una mala
RCP", pero éste concepto ha sido atenuado por el principio de “algo de RCP
es mejor que nada de RCP".

LESION NEUROLOGICA POSTERIOR A RCP

El danfo neuroldégico consecuente a la RCP es una de las
manifestaciones mas frecuentes e importantes observadas en victimas de
PCR.

Actualmente, los métodos de RCP distan mucho de lograr

proporcionar el soporte temporal necesario a la circulacidn cerebral [10],
como puede observarse a continuacion: '
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Ya que las compresiones manuales del térax proporcionan sélo un 5%
del flujo sanguineo cerebral normal, se afirma que es en éste momento
donde se producen las lesiones neuroldgicas observadas después de la

RCP.

Ademas del bajo flujo sanguineo cerebral durante la RCP, existe un
fendmeno conocido como “falta de restablecimiento de flujo"™ que se
caracteriza por una hipoperfusidn persistente posterior a la recuperacién de
un episodio isquémico. Este fendmeno provoca vasoconstriceidn intensa
que persiste después del periodo de reanimacion hemodinamica hasta por

18 horas.
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Es la isquemia cerebral persistente la que puede producir déficit

neuroldgico permanente. lo que explica la alta prevalencia del dafio cerebral,
luego de la rearumacion por PCR
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4. PERFUSION

4.1 DEFINICION

La perfusion es el traslado de la sangre, por medio de los vasos, a
todos los tejidos dei organismo, con la finalidad de proporcionar oxigeno y

nutrimentos para el funcionamiento celular [20}
4.2 FISIOLOGIA

E) objetivo primario de la perfusion es e! intercambio de oxigeno (O,)
por didxido de carbono (CO;) y de nutrientes por desechos metabdlicos. Este
proceso se desarrolla en los capilares y asegura el funcionamiento celular

histico.

€l intercambioc gaseoso. también llamado hematosis, ocurre cuando la
sangre arterial (que recibié oxigeno en los alvéolos pulmonares) pasa por el
capilar , en donde cede oxigeno y recibe didxido de carbono, convirtiéndose

en sangre venosa.

Este intercambio se efectua por difusion, es decir, el O, y el CO,
difunden por la membrana capilar, gracias a la diferencia de presién a ambos
lados [22]). Dentro del capilar, la presion de O, es de aproximadamente 95
mmHg, y la presion de oxigeno fuera del capilar es de aproximadamente 40
mmHg, ésta diferencia hace dirigirse al oxigeno de adentro hacia afuera del
capilar. De igual forma sucede con el CO,, donde la presion del capilar es

menor a la externa, por lo que se mueve de adentro hacia afuera del capilar.
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La diferencia de presiones basta para asegurar
constante de oxigeno desde la sangre a los tejidos.

el suministro

En cuanto al transporte de nutnentes, ademas de la difusion (para la
glucosa, el cloruro de sodio y el agua), existen procesos de fiitracion a través
de la membrana y sus poros, asi como ia pinocitosis o transporte vesicular y

transporte por fenestraciones para las moleculas de gran tamano [19)

La perfusion sanguinea es un proceso sumamente importante, ya que

el cuerpo humano tiene escasas reservas de oxigeno para utilizar en caso

de anoxia total. Se ha calculado que el depdsito total de reserva es de
aproximadamente 1,500-1,550 ml de oxigeno [21.22]. que si1 son distribuidos

adecuadamente pueden conservar la vida durante unos 6 minutos

ta células no mueren obligadamente cuando han utilizado el uitimo
oxigeno pues tienen cierta capacidad para tolerar la anoxia. Esta capacidad
varia ampliamente y esta relacionada con la facilidad para utilizar
mecanismos de metabolismo anaerdbico (glicdlisis anaerdbica) [22).

La corteza cerebral y el miocardio son particularmente vulnerables a la
disminuciéon o inhibicion de la perfusién sanguinea, causando transtornos
importantes en periodos muy cortos [22].
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5. EFECTOS INDESEABLES DE LA REPERFUSION
DURANTE LA RCP

5.1 DEFINICION

t.a reperfusion se define como la restauracion del flujo sanguineo
oxigenado al tejido 1squémico {7] Este proceso se realiza durante la RCP,
cuando se ha restablecido 1a respiracidn artficial satisfactoria y la aplicacion
de las comprestiones toracicas. La reperfusion se lleva a cabo en todos los
tejidos del organismo por muchas otras causas diferentes a la RCP, como

son la cirugia cardiaca o pulmonar

El dano o lesidon por reperfusion aparece como un fenémeno
completo, en e! cual, los cambios celulares durante la isquemia y la
reperfusion crean alteraciones bioquimicas, mecanicas y eléctricas,

resultando en la exacerbacion del dano celular [8}].

El concepto de "dano por reperfusion” fue formulado iniciaimente por
Tennant y Wiggers en 1835, elios observaron anormalidades eléctricas

asociadas con la isquemia y reperfusion del miocardio

Christian Barhard en su libro One Life, también describio la incidencia
de reperfusidn que induce a fibrilacion ventricular durante el primer corazén
transplantado .

El primer reporte documentado de dafo por reperfusion viene det

laboratorio de Jenning y col. (1960), quien describid el desarrollo de necrosis
tisular durante la reperfusion del miocardio isquémico.
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Dunforth et al. describi® la modulacidn de las reacciones glucotiticas y
sintesis de ATP asociadas con reperfusion.

En 1971, Taylor describié claramente las arritmias por reperfusion y
en 1972, Kate y Tada describieron la incidencia del "corazén de piedra”

asociado con isquemia y reperfusiéon

Hearse et al., en 1973, demostro la liberacién de enzimas

intracelulares en la isquemia y reperfusidn del corazén

Los cirujanos cardiblogos fueron los primeros convencidos del dafo
por reperfusion, pues para ellos la 1squemia y reperfusidn son un
procedimiento de rutina. Después de ésto, el concepto de isquemia-
reperfusidn fue difundido y los cientificos comenzaron a reconocer que
cualquier tejido o célula que sufre isquemia puede sufrir dafo por

reperfusion.

Los investigadores comenzaron a explorar los mecanismos de lesion
por reperfusion y desde el comienzo de los 80's, han aparecido cientos de
documentos sobre éste tema [11].

Muchos autores insistian en que el proceso de reperfusion no podria
separarse del isquémico, y por lo tanto, sus consecuencias no podrian
aislarse. Actualmente se sabe, por evidencia clinica y experimental. que la
reperfusion del tejido isquémico resulta en dario irreversible que puede ser
atribuido, no soélo a la agresion isquémica, sino también al dafo por
reperfusion [9].
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Jenkins y col., fue el primero que reportd que los signos de dafo
neuronal irreversible ocurren durante la reperfusién, y no durante la agresion
isquémica [9]

5.2 FISIOPATOLOGIA

Durante el periodo isquémico se acumulan sustancias tdxicas
generadas por el propio metabolismo; al reinstaurarse el flujo, es decir,
durante la reperfusidn, éstas toxinas son acarreadas por el torrente
sanguineo hasta érganos lejanos [10]. ocasionando la ilamada lesién por
reperfusion.

La autorregulacidon sanguinea es un mecanismo que agrava los
resultados de la reperfusion, pues aumenta la posibilidad de que las toxinas
generadas se infiltren con mayor rapidez a los érganos. El mecanismo ajusta
automaicamente el flujo sanguineo en cada tejido, dependiendo de las
necesidades de éste. En la mayor parte de los tejidos el estimulo mas

poderoso para la autorregulacion es la necesidad de oxigeno.

Durante el periodo de autorregulacién se produce una dilatacion
arteriolar con el fin de aumentar el paso de sangre y, por consiguiente, de
oxigeno hacia los tejidos hipoxicos [23].

Este proceso se activa en los primeros minutos de ia reperfusiéon
inducida durante la RCP.
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Ademas del fendmeno de autorregulacion, existe la produccidn y/o
acumulacidon de sustancias nocivas para el organismo, que acttan
directamente en la lesién por reperfusion.

Una de las teorias mas aceptadas y estudiadas sobre el dafo por
reperfusién es la generacién de RADICALES LIBRES DEL OXIGENO o
radicales superéxido [7.10.11,12.14,16.,24,25,26,27,28]. Los radicales
superoxido, presumiblemente juegan un papel importante en la patogénesis
de la lesion por reperfusion.

El radical superoxido, puede formarse en los tejidos bioldgicos
afadiendo un eiectrdn extra en la molécula del oxigeno [10,.24}., esto puede
suceder por: 1) la accién del H,0, catalizado por un metai transitorio como et
hierro, 2) un oxigeno sencillo en tejido reperfundido o, 3) en tejido isquémico
a partir de leucocitos polimarfonucleares (PMN) activados, los cuales pueden

formar radicales hipohalite y acido hipocloroso, ademas de O, y OH [16, 22].

El cuerpo humano se encuentra provisto de un sistema de defensa
contra estos radicales libres, consistente principalmente en enzimas
antioxidativas. Este sistema funciona constantemente pues de manera
continua, se forman las especies reactivas del oxigeno en ia mayoria de los
tejidos humanos, éstas son bien controladas por un sistema de defensa
antioxidante enzimatico. Las enzimas antioxidativas de éste sistema son
dismutasa superOxido, catalasa, glutation peroxidasa. glutation reductasa y
glucosa-6-fostato deshidrogenasa. Ademas, los tejidos humanos cuentan
con un sistema de defensa antioxidante no enzimatico que incluye al beta-

caroteno, acido ascérbico y el alfa-tocoferol., asi como antioxidantes en el
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fluide extracelular como: ceruloplasmina, albumina, transferrina,

hepatoglobina y acido urico [24)

Se cree que la lesion por reperfusion esta asociada con la generacion
de cantidades excesivas de radicales superdxido, los cuales no pueden ser
eliminados eficazmente pues superan la capacidad de! sistema de defensa
antioxidante, o se encuentran disminuidos algunos componentes de éste
sistema o ambaos [22]. Es decir, la lesion oxidante se produce por a) exceso
de produccién de radicales hibres de oxigeno, b) disminucion en las defensas

antioxidantes o c) ambas

Los radicales superoxido son altamente reactivos y producen dano
rapidamente; actuan por peroxidacion de acidos grasos polnsaturados de
tas membranas celulares. resultando en la muerte celular (10.12.27]. Estos
radicales ttenen la capacidad de producrr mas radicales cuando reaccionan
con los lipidos de las membranas. generandose como respuesta una
“reaccién en cadena”, que amplia rapidamente la lesidon y puede afectar a

otros organos distantes [10].

Otro mecanismo de lesién por reperfusion es la acumulacidn de
leucocitos polimorfonucleares especificamente de neutrofilos. En
condiciones normales. los leucocitos no se adhieren a las ceélulas
endoteliales vasculares, pero durante la reperfusion se ha comprobado la
adherencia y migracion de éstos leucocitos, y éstas se asocian a la lesién
microvascular [13,15].

La adhesion es regulada por fuerzas fisicas y quimicas actuando en la
superficie celular del endotelio y del leucocito. La adhesién de leucocitos al
endotelio microvascular ocurre cuando las fuerzas atrayentes entre el
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leucocito y el endolelio son mas grandes que las fuerzas que previenen la
adhesidon (energia cinética del leucocito y el calibre de la pared vascular)

[(28]. asi como por la atraccibn que ejercen

los leucotrienos B, y otras
citokinas {14}

Los leucocitos activados aumentan la lesidon por ila produccion de

especies de oxigeno reactivo y la hiberacidon de enzimas citotdxicas en la
proximidad del endoteho microvascular [29]

El papel de los neutrofilos circulantes y su interaccion con el endotelio
vascular es 1impontante en la lesion por reperfusion, pues la acumulacion de
neutrofilos en el endotelio puede inducir lesion endotelial causando cambios

en el flujo sanguineo y alteraciones en la permeabilidad vascular.

Asl también, la sedimentacién y agrupamiento de neutrofilos, junto
con otros elementos celulares. en la microcirculacion reperfundida. priva det
flujo nutntivo a regiones del tejido ocasionando una muerte celular adicional,

fenémeno conocido como de no-reflujo [14]. Los mecanismos responsables

del no-reflujo han incluido: incremento en la viscosidad de !a sangre,
compresion fisioldgica de la luz vascular, formacién de microvelio endoteliat

y presidn de perfusién inadecuada (9].

Ef mecanismo de dafo por reperfusion inducido por acumulacion de
neutréfilos esta fundamentada en:

1. Los agentes que previenen la activacion de leucocitos o su

acumulacion en tejido reperfundido (anticuerpos de no adhesion) reducen el
dadno posterior a la reperfusion {13].
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2. La inmunoneutralizacién de la adhesion de los neutrdfilos puede
atenuar las alteraciones [15).

3. La reduccion de los neutrdfilos atenua la disfuncion celular posterior
a ta reperfusion [15,16]

4. La lesion por reperfusion esta relacionada directamente al ndmero
de leucocitos circulantes antes de la isquemia reperfusion (28]

5. Los radticales libres del oxigeno producidos por neutrofilos después
de su firme adherencia, parecen ser los mayores mediadores responsables
del incremento de |la permeabilidad durante ia reperfusion.

Asi también, Moore [15], en 1985, realizé un estudio de adhesion
molecular de células endoteliales y leucocitos, retacionada con isquemia-
reperfusion; sus resultados indican que el neutréfilo es el primer leucocito
involucrado en la patogénesis de la lesidbn por reperfusidon. aunque .
probablemente, los eosindfilos puedan tener un papel importante en el
proceso.

Otro mecanismo que provoca lesidbn por reperfusidn es la
SOBRECARGA DE Ca** INTRACELULAR. Para éste proceso también existe
evidencia y se ha comprobado que la presencia de antagonistas de! calcio
disminuyen la lesion [11].

La acumulacibn excesiva de calcio intracelular , que ocurre

principalmente durante la isquemia, contribuye al desarrollo de lesién por
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reperfusion. Esta sobrecarga actua en la degeneracion de diferentes tipos de
células a partir de sustancias citotdxicas. aunque se ha observado que

muchas células con acumulacidbn excesiva de calcio recobran su funcion
normal.

Se ha comprobado la sobrecarga de calcio en diferentes células
durante la reperfusién temprana, particularmente dentro de la mitocondria

pues ésta estructura tiene una alta capacidad para acumular calcio en
concentraciones mayores a las normales.

La elevacion persistente de calcio libre en el citoplasma podria activar

procesos como ia fosforilacidn/desfosforilacidon, proteodiisis y hpolsis, los

cuales tienen el potencial para dafar a fa célula [28)

Se ha postulado que el incremento de calcio se lieva a cabo por el
siguiente proceso: durante el primer minuto de isquemia hay un pequefo
aumento de calcio intracelular libre (liberado probablemente de un deposito
intracelular).

Se desarrolla también una reduccién en la liberacion de K*

desde las células, lo cual puede ser resultado del incremento de calcio
intracelular libre.

La subsecuente falla en la produccién de energia y disminucidn del
ATP Hevan a una rapida redistribucidn de iones a través de la membrana
plasmatica, con el consecuente movimiento de Na’" y Ca”" desde el espacio

extracelular al intracelular y, por tanto, la liberacidn de K* desde las células.
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Asi, la despolarizacidn de la membrana resulta de la abertura de

canales de voltaje del Ca’" y puede llevar a revertir el intercambio de

Na®/Ca’’ en la membrana plasmatica.

Se ha comprobado que los antagonistas de [0s receptores del calcio
reducen el indice inicial de afluencia de calcio citoplasmatico y producen

algunas reduccilones en los conteos de Ca”” acumutado [11.28]

Ademas de los mecanismos de radicales libres del oxigeno,

acumulacion de LPMN y sobrecarga de Ca’’ intracelular. existen otros
procesos que al parecer causan dano durante la reperfusidon como son la
ACTIVACION Y AGREGACION PLAQUETARIA que juega un papel
importante al producir trombosis (principaimente cerebrovascular) [9]. la
DEGRADACION DE FOSFOLIPIDOS donde hay pérdida directa de
fosfolipidos del sarcolema. y existe evidencia de que el dano por reperfusidn
se reduce con la aplhcacion de inhibidores Jde fosfolipasa y estabilizadores de
membrana [11] v el INCREMENTO EXTRACELULAR DE GLUTAMATO
(neurctrasmisor mas importante de! cerebro) que produce una respuesta
excitatoria exagerada y que, probablemente, determina el dano tisutar

cerebral por reperfusién [28].

5.3 LESIONES CAUSADAS POR REPERFUSION EN ORGANOS VITALES
Todos los tejidos del organismo se ven afectados directamente

durante la reperfusion, ya sea por la accidn de los radicales superdxido, el

incremento de calcio, la acumulacion de neutréfilos, o la combinacién de

todos ellos.
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Si bien, son los érganos vitales como el corazon. cerebro y pulmoén
los que muestran mayores efectos indeseables y. por lo tanto, son éstos los
érganos mas estudiados durante la reperfusion

53.1 LESION CEREBRAL

El dano al tepdo cerebral por un proceso de isquemia y. por lo tanto,
de reperfusion. es la mayor causa de incapacidad y muerte en adultos. Las
lesiones producidas dependen de multiples factores como la duracion de la

interrupcion y las regiones afectadas del cerebro
Un periodo corto de interrupcion sanguinea completo o casi completo

lleva a una peérdida selectiva de subpobiaciones de neuronas, mientras que

neurcnas vecinas y otras células neuronales continuan sin afectarse [28].

Existen mecanismos de dano por reperfusidon muy especificos en el
cerebro [9]:

El MECANISMO AGUDO se manifiesta cuando la barrera hemato-
encefalica se interrumpe, y es que en condiciones normales ésta barrera
constituye un obstaculo para el paso de muchas substancias bioldgicamente
activas, desde la circulacidén sanguinea al sistema nervioso central.

El incremento de la permeabilidad vascular y del edema vasogénico
durante la reperfusién también contribuye a la lesion pues permite el paso de
sustancias que generalmente son excluidas del parénquima cerebral tales
como iones, neurotransmisores o sustancias neuroactivas.

32



El rompimiento de la barrera hemato-encefalica, con la subsecuente
extravasaciéon es un agente representativo del mecanismo agudo por el cual

la reperfusidn puede lesionar al cerebro

El MECANISMO INTERMEDIO incluye el fenomenoc de no-reflujo. la
acumulacién de LPMN. ia accion de radicales superoxido y la sobrecarga de

Ca’’, que ya han sido explicados

El MECANISMO TARDIO esta asociado a la acumulaciédn de
macréfagos y células sanguineas en una region cerebral especifica. Este
tipo de células traga los desechos y secreta una varnedad de agentes
citotoxicos. También se ha observado la activacion de la microglia después

de un proceso isquemico del SNC

La sucesion de fos mecanismos anteriores a nivel cerebral, provocan
secuelas neuroldgicas muy comunes en pacientes tratados con RCP y se

manifiestan con alguno de los siguientes padecimientos [10]:

Alteraciones del estado de conciencia.

La consecuencia mas temida en los sobrevivientes de PCR consiste
en la incapacidad de recobrar un modo de vida independiente. El estado de
conciencia puede alterarse con la aparicion de alguno de los siguientes

sindromes: coma, estado vegetativo, estupor, obnubilacion y amnesia.

Ceguera cortical.
En éste tipo de ceguera, la retina y los nervios opticos estan intactos,.
Los reflejos pupilares a la luz estan conservados, pero el paciente no

pestafea en respuesta a estimulos visuales amenazadores.
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Convulsiones.
Se presentan en, aproximadamente, un tercio de los pacientes que no
recobran la conciencia inmediatamente después de la RCP. Las mas

frecuentes son las convulsiones parciales y las mioclénicas.
5.3.2 LESION CARDIACA

Después de la reperfusidn, el corazén se ve afectado principalmente

en tres aspectos

1) ARRITMIAS. Grech [7] y Zughaib {[12] concluyeron que la
reperfusion repentina en animales experimentales, esta asociada a la alta
frecuencia de arritrnias (principalmente ventriculares). Estas arritmias pueden
tener varios rangos de severidad desde un latido ventricular prematuro hasta

disturbios ritmicos mas serios, tales como taquicardia y fibrilacién ventricular,

2) ATURDIMIENTO MIOCARDICQ: éste fenomeno se caracteriza por
una disfuncidn contractil post-isquemia que ocufire a pesar de una
reperfusion adecuada y en ausencia de necrosis tisular. Por definicion, ésta

anormalidad es completamente reversibie [7.12].

3) DANO LETAL AL MIOCITO: éste es el tercer proceso relacionado a
ia reperfusidon. Se dice que i« reperfusidn solamente acelera la destruccidn
de las células danadas ya irreversiblemente por la isquemia [7]., aunque
también se ha propuesto que la reperfusion mata a algunas ceélulas que
fueron viables hasta el final del periodo isquémico y que, por lo tanto, fueron

potencialmente salvables {12].
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Por 1o anterior, la reperfusion miocardica puedce no beneficiar a todos

los pacientes y si puede danar a algunos i(.os componentes de la lesion

miocardica por reperfusion pueden ocurfir selos 0 en combinacidn, por lo que
podrian esperarse mas consecuencias [7)

5.3.3 LESION PULMONAR

El pulmoén es el unico de los organos mayores en que el suministro de

O2 a su tejido no deriva unicamente de la perfusion pulmonar, sino tambiéen
de las vias aéreas [8]

En el pulmdn, el contemdo de ATP en el tejido es mantenido durante

la isquemia y la reperfusion, indicando una oxigenacién adecuada. Sin

embargo, la lesion oxidativa y por neutréfilos ha sido comprobada (8.29).

Algunos estudios han sugerido que la combinacion de isquemia con
oxigenacion continua del tejido pulmonar puede ser de mayor imponancia
para la generacién de! dafio por reperfusion (8]

Los cambios bioquimicos

que ocurren durante la
incrementan el dafo al

tejido, cuandoc el

isquemia
suministro sanguineo es
reestablecido. Se piensa que la lesion por reperfusién es el resultado de
disturbios en la microcirculacidon pulmonar [30].

La lesidn por reperfusion se manifiesta por edema puimonar,
hemorragia, formaciéon de membrana hialina,

hipertension pulmonar, y por
pulmonar (30,31].

incremento de neutrofilos,

lo tanto, incremento de la permeabilidad
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6. CONCLUSIONES

Es una realidad el hecho de que la reperfusiéon que se presenta
durante la RCP tiene consecuencias graves en el estado de salud del
individuo, y que son éstas alteraciones las que propician la recurrencia del
paro cardiorrespiratorio y, a su vez, empeoran el pronostico de sobrevida
Sin embargo. actualmente se estudia la administracién de distintos farmacos

que puedan disminuir la lesiones por reperfusidn en organos vitales

Mientras tanto, se segura cuestionando si el beneficio de

proporcionar reanimacién cardiopulmonar por paro cardiorrespiratorio es

mayor que la posible lesién postenor y, si la calidad de vida del paciente sera

lo suficientemente buena como para no preferir la muente.
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8. GLOSARIO

Anaerobio. Que no requrere aire para vivir.

Angxia © anoxemia Disminucion de oxigeno en la sangre.

Apnea. "sin respiracién” la ausencia no momentanea, sino definitiva, de la
respiracion

Asistolia Ausenc:a de sistole. es decir, de la contraccion cardiaca

Edema. Engrosamiento de los tejidos por la impregnacion anormal de

liquido seroso

Estupor. Es un estado psicopatologico caracterizado por la ausencia
completa de voluntad y de indiferencia total por el ambiente. que se
acompana de una postracion fisica extrema con la consiguiente inhibicion
de los movimientos y las reacciones a los estimulos externos

Exacerbacion. Es la reagudizacién, imprevista o gradual de un fendmeno
patolégico.

Hematoma., Coleccién de sangre extravasada por hemarragia en el seno de
un tejido.

Isquemia o hipoemia. Es la disminucion o supresion del flujo sanguineo en
una zona u 6rgano del cuerpo.

Midriasis. Es la dilatacién de la pupila ocular.

Qbnubilacion. Es un fendmeno de ofuscamiento momentaneo, de
oscurecimiento de la conciencia en sus facultades intelectiva, perceptiva y de
la memoria que se acompana de una sensacidén de desorientacion.
Trombosis. Es el fenémeno patologico de la coagulacién intravascular parcial
de la sangre en el animal vivo, con formacion de un pequeiio grumo o
coagulo llamado trombo que provoca un trastorno mas o menos grave de la

circulacion sanguinea.
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