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1. INTRODUCCION 

El paro card1orresp1ratono (PCR) es una entidad patológica 

caracterizada por el cese súbito e inesperado de la circulac1ón y resp1rac1ón 

espontáneas. que tiene la particularidad de ser potencialmente reversible [1 J. 
éste estado cllrnco es causado prtnc1palmente. en adultos. por f1bnlac1ón 

ventricular (en un 90°/o de los casos) {2] o. con menor frecuencia. por 

asistolia, d1soc1ac1ón electromecanica. asf1x1a. hemorragia masiva. 

intoxicación por fármacos y traumatismo [1.2.3.41 

El PCR se determina clínicamente cuando aparece pérdida de la 

concienc1a, ausencia de resp1rac16n espontanea y ausencia de pulso [ 1.5] y 

generalmente esta acampanado por una facies h1pocrat1ca (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 clínica. durante el cual. la vida celular persiste. de no tratarse con 

rapidez y eficacia, el PCR provocara la muerte b1ológ1ca. es decir. la muerte 

celular irreversible en un periodo de 4 a 6 minutos [1.2] 

Al sobrevenir el PCR se inicia una vasoconstricción periférica que 

busca conservar el flujo sanguíneo en órganos vitales como el cerebro y el 

corazón. sin embargo. éste proceso disminuye su eficacia hasta 

interrumpirse por completo, es entonces que se inician lesiones irreversibles 

en los órganos vitales y posteriormente la muerte [3]. 

El tratamiento en personas con PCR es la reanimación 

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



• 

• 

que intentan sustituir temporalmente la c1rculac1ón y la resp1rac1ón 

espontaneas La finalidad de la RCP es continuar la función cerebral y 

.. revertir el proceso de muerte en enfermos a quienes no les llegó la hora de 

monr" [1] 

La RCP se caracteriza por el suministro de resp1rac1ón art1f1c1al y 

conipresión torac1ca. que en conjunto proporcionan un flujo sanguíneo 

oxigenado La compresión torácica está fundan1entada en tres teorías la 

pnmera, llamada "bomba cardiaca .. que sostiene que la compres1on del 

corazón entre el esternón y la columna vertebral impulsa la sangre. la 

segunda teoria es la de .. bomba torac1ca" que afirma que el tórax. en su 

totalidad, actUa como bomba propulsando la sangre hacia adelante y . la 

tercer teoria es el .. mecanismo mixto" que involucra a las dos teorias 

anteriores [1,3]. 

La American Heart Association (AHA) ha clasificado a la RCP en tres 

fases (1 ): 

FASE l. Reanimación cardiopulmonar básica (RCP-B) o soporte vital 

básico (SVB). cuyo Unico objetivo es la oxigenación de emergencia para 

evitar la progresión del daño tisular . 

FASE 11. Reanimación cardiopulmonar avanzada (RCP-A) o soporte 

vital avanzado (SVA) que pretende proporcionar tratamiento definitivo al 

PCR mediante equipo y personal especializado. 

FASE 111. Fase de cuidados intensivos post-reanimación o soporte vital 

prolongado (SVP) que está dirigida a la supervivencia del individuo . 
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Aún con la aplicación oportuna de la RCP-B ( durante los primeros 4 

minutos ) y la RCP-A (en menos de 8 minutos). la supervivencia es ba1a. 

aproximadamente del 43°/o [51. y a pesar de realizarla correctamente. existen 

riesgos y cornphcaciones trans y post reanimación. como son secuelas 

neurológicas y fistcas (desde fracturas costales hasta hematomas 

intrapulmonares) 

Cuando se suscita el PCR. la peñus16n se detiene. es decir. el flujo 

sanguíneo a los te1idos se interrumpe con el cons1gu1ente cese del 

intercambio de oxigeno y nutrientes desde la sangre arterial a los te11dos y la 

devolución de C02 y desechos desde los te11dos a la sangre venosa 

El cuerpo humano tiene una reserva rnuy escasa de oxigeno que 

pueda ser utihzado dur;:mte la anox1a total. ademas la capacidad de los 

tejidos para tolerar la privación de oxigeno varia de acuerdo a su habilidad 

para utilizar la gllcólisis anaerób1ca Son el cerebro y el corazón los órganos 

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

Cuando. por medio de la RCP. se restaura el flu10 de sangre 

oxigenada al tejido isquém1co. se habla de repeñus16n [7]. 

Hasta hace algunos años se creia que la lesión que aparece después 

de una isquemia era ocasionada por la privación de oxígeno, ahora se sabe 

que es durante la repertusión cuando aparece un fenómeno completo de 

lesión que incluye cambios celulares por alteraciones bioquimicas, 

mecánicas y eléctricas que exacerban el daño tisular irreversible [8,9]. 
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Durante el periodo isquémico se acumulan toxinas generadas por el 

metabolismo anaerobio celular, éstas son acarreados a órganos distantes 

cuando se reinicia el flujo sangufneo. Se cree que son los radicales libres del 

oxigeno los que dañan rápidamente las membranas celulares y. ya que los 

radicales tienen ta capacidad de reaccionar con los lip1dos de éstas 

membranas y formar más radicales libres. entonces se produce una 

respuesta en cadena [10] Esta teoría es la mas aceptada pues se ha 

demostrado. tanto de modo directo como indirecto. su presencia y acción 

(11] 

Existen otras teorías acerca del daño por reperfusión: una de ellas 

implica la liberación de enzimas que permiten el incremento intracelular de 

iones calcio. Otra teoría es la degradación de fosfolip1dos de la membrana 

(11]. Además, también de incluye la lesión asociada a la acumulación de 

neutrófilos [9. •4,15.16.17.18]. 

Estos eventos conducen a la lesión por reperfusión manifestada por 

dar'\o microvascular, necrosis celular y hemorragia, que se observan en los 

órganos mas importantes [11 ]. 

Especificamente, en el corazón, se producen arritmias. aturdimiento 

miocárdico (disfunción mecánica transitoria) y daño letal al miocito, éstos 

como consecuencia de la reperfusión [7,12]. 

En el cerebro. las consecuencias de la repeñusión se observan en las 

secuelas neurológicas. Estas pueden ir desde convulsiones o ceguera 

cortical hasta el coma [10]. 

4 



S1m1lar al corazón y cerebro. el pulrnón rnostro cv1denc1a de lesión 

oxidativa en su te11do. durante el periodo de reperfus1on [81 

Actualrnente. se cuest1on;i P-Sa bal<Jnza de riesgo-benef1c10" en 

pacientes con PCR quienes le~ proporc:1ona In RCP. pues 

indudablemente tendrán lesión unportante t.~n los diferentes órganos vitales. 

S1 bien. y 1ustarnente. se prefe11ra la superv1venc1a a la rnuerte 
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2. PARO CARDIORRESPIRATORIO 

2.1 DEFINICION 

El paro card1orresp1ratorio CPCR) es definido como un estado cllnico 

caracterizado por el cese súbito e inesperado de la circulación y respiración 

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 b1ológ1ca del su1eto y que no es potencialmente reversible. 

aún con la aplicación de la RCP [1J 

El PCR, como ya se mencionó. es potencialmente reversible, si bien 

sólo durante los primeros 6 minutos. ya que en el momento que cesa la 

función respiratoria y cardiaca se dtce que el paciente se encuentra en un 

estado de muerte clínica. donde las células aún viven: pasados de 4 a 6 

minutos sin reinstalarse las funciones, se presenta la muerte biológica y ta 

función celular se detiene en forma irreversible [2]. 

2.2 ETIOLOGIA 

La creciente utilización de monitoreo electrocardiográfico ha permitido 

observar las causas principales del PCR y se ha advertido que la más 

frecuente, en adultos, es la fibrilación ventricular (en un 90%, de los casos). y 

con menor frecuencia anomalias como asistolia y disociación 
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etectromecénica {2). El PCR esta dsoc1ado con el infarto al m1ocard10. asfixia. 

hemorragia grave. 1ntox1cac16n por félrmLtcos. trau1nat1smos y. en general, por 

enfermedades que reducen el aporte dH oxigeno al 1rnocard10 { 1 .2.3.41 

Algunos de los eventos antc11orcs pcnn1ten que F!I corazón siga 

trabajando, pero al hacerlo en un;:i forma tan délHI e 1nef1caz, la sangre no 

circula al cerebro ni a otros te¡1dos por lo cual. ésto también se ha 

considerado PCR 

2.3 OETERMINACION CLINICA 

Para poder diagnosticar el PCR se necesitan tres condiciones 

coexistentes que son: pérdida brusca de la conciencia, ausencia de la 

respiración y ausencia de pulso [1,3.17). 

Otros aspectos relacionados al PCR son la apariencia de muerte (o 

facies hipocrática), ta inex1stenc1a de respuesta a estimulas, y la carencia de 

brillo en los ojos (aspecto de vidrio esmenlado). 

Las consecuencias inmediatas del PCR se relacionan estrechamente 

con ta anoxia del sistema nervioso central y el efecto que ésta produce. 

Conforme transcurra el tiempo de PCR y, por lo tanto. de anox1a cerebral. se 

presentan anormalidades clínicas. Actualmente se sabe que en los prtmeros 

5 segundos seguidos al PCR existe fijación de la mirada en la linea media, 

en 10 segundos hay pérdida de la conciencia, a los 15 segundos existe 

abolición del reflejo cornea!, y en 40 segundo aparece apnea y midriasis {1]. 
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2.4 FISIOPATOLOGIA 

Al suscitarse el PCR existe una liberación de catecolaminas que 

provocan vasoconstricción peníénca. ésto se da como una respuesta del 

organismo para intentar preservar el fluJO sanguineo a los órganos vitales 

como corazón y cerebro, a expensas del tejido n1uscular. la piel y los riñones. 

Al no recibir oxigeno los teJtdos inician su 1netabohsmo a partir de la 

ghcólls1s anaerób1ca con la subsecuente producción de ácido 1act1co Por 

falta de c1rculac1ón el ac1do liict1co no se depura de los teJ•dos. aumenta sus 

niveles produciéndose una ac1dos1s rnetab611ca s1stén11ca y un aumento de 

la concentrac16n de h1drogernones. por éste rnot1vo. se reduce con rapidez la 

eficacia de las catecolaminas y . por lo tanto. disminuye la vasoconstricción 

periférica, lo que nuhfica los principales sistemas de defensa para la 

distribución preferencial de la sangre al corazón y al cerebro. Así es como 

se produce el daño irreversible a éstos órganos vitales y sobreviene la 

muerte. 

En el cerebro se producen efectos similares, por lo cual la glicólisis 

anaeróbica celular aumenta hasta 6 veces. si bien. las reservas endógenas 

de glucosa son bajas. éstas servirán para conservar la viabilidad cerebral 

durante algunos minutos Cuando éstas reservas disminuyen al 20o/o 

(aproximadamente 5 minutos después del cese de flujo sanguíneo eficaz) se 

interrumpe la producción de lactato y es entonces que se inicia el daño 

neuronal irreversible. Ya que el consumo de oxigeno en el cerebro no es 

uniforme, algunas áreas se verán afectadas más rápidamente que otras con 

menor actividad metabólica [3]. 
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3. REANIMACION CARDIOPULMONAR 

El tratamiento inmediato del paro card1orresp1ratono es la reanimación 

cardiopulmonar (RCP) que desde el año de 1960 fue fundamentada por 

Safar en el area de resp1rac16n art1f1c1al y Kouwenhoven en cuanto a las 

compresiones torácicas. Actualmente es la American Heart Association 

(AHA) la encargada de la estandarización de la técnica, así como de su 

revisión y renovación periódicas. 

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 

función cardiaca y respiratoria eficaces [3]. Este tratamiento consiste en una 

serie de procedimientos estandarizados que, aplicados ordenadamente. 

tienen la finalidad de sustituir la respiración y la circulación de forma 

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

Estas maniobras se realizan con el objetivo de preservar la función 

cerebral y se pueda esperar una recuperación máxima de la capacidad 

intelectual del paciente, gracias a la generación del flujo sangulneo sistémico 

que asegure un suministro mlnimo al cerebro y al miocardio. 

3.2 FUNDAMENTOS 

El mecanismo por el cual se genera flujo sanguineo mediante la 

compresión torácica aún no está claro y permanece en controversia. La 

teorla original de "BOMBA CARDIACA" consistla en la compresión del 
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corazón entre el esternón y la columna vertebral ésta producía una sistole 

mecánica provocando presiones ventnculares derecha e 1zqu1erda mayores 

que las arteri;iles pulmonar y aórtica lo que causaba flujo sanguineo 

anterógrado La descompresión pern'11tia un llenado d1astóllco de los 

ventrículos a causa df.!1 gradiente de presión entre el sistema venoso 

periférico y las estructuras 1ntratorác1cas [3] 

Datos más recientes postulan la teoría de "BOMBA TORACICA" 

fundamentada en que la presión intratorác1ca total ongtna el flu10 sanguineo 

anterógrado y no únicamente la compres1ón cardiaca [3] 

Existe otra teoría llamada "MECANISMO MIXTO" que afirma que la 

presión intratorácica provocaria un flu10 sistémico. siendo el corazón un 

depósito activo desde el cual se 1mpulsaria la sangre en forma coordinada 

hacia la aorta y hacia el compartimento vascular 1ntratorác1co, tras el cierre 

de la válvula mitral. Durante este proceso la válvula pulmonar permaneceria 

competente. mientras la aórtica sería anatómicamente incompetente. sin que 

ello alterase el restablecimiento hemodinámico [1) 

3.3 CLASIFICACION 

La American Heart Association ha clasificado a la RCP en tres fases: 

FASE l. RCP básica (RCP-B) o soporte vital básico (SVB). 

FASE 11. RCP avanzado (RCP-A) o soporte vital avanzado (SVA). 
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FASE 111. Fase de cuidados intensivos o soporte vital prolongado 

(SVP). 

La FASE 1 o RCP-B tiene la finalidad de hacer llegar sangre 

oxigenada a órganos vitales (cerebro y corazón). supliendo la función 

cardiorrespiratona ternporalmente. Debe realizarse en cualquier persona que 

se encuentre en estado de inconc1encia y que no presente respiración ni 

pulso en las arterias principales (carótidas y femorales) Su aplicación no 

precisa de equipo instrumental o farmacológ1co 

El éxito de la FASE 1 depende de la rapidez con que se aplique. hasta 

un Hmite de 4 a 5 minutos a partir de la aparición del PCR. Esta fase se 

caracteriza por su sencillez y su aplicación por cualquier persona. previo 

curso elemental de entrenamiento 

La FASE 11 o RCP-A tiene como objetivo el tratamiento definitivo del 

PCR. Intenta restablecer rápidamente la función circulatoria y respiratoria 

espontáneas. si es que éstas no se hubieran conseguido con la RCP-B. 

La FASE 111 o fase de cuidados intensivos post reanímación tiene la 

finalidad de lograr la sobrevivencia y recuperación 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 evalúa la 

situación neurológica después del PCR. 
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3.4 TECNICAS 

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

reammaciónº' con el fin de seriaJar los tres pasos esenciales de éste 

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

palabras inglesas: 

A irway (vía respiratoria). Abnr la vla respiratoria. 

B reathing (respiración) Proporcionar respiración artificial. 

C irculation (circulac1ón) Asegurar un flujo sanguíneo mfnimo (6). 

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

las letras: 

O para el uso de fármacos. 

E para diagnóstico e/ectrocardiográfico y 

F para el tratamiento especifico [1). 

Este tratamiento está encaminado a conseguir una reanimación 

cardiopulmonar definitiva con el uso de fármacos específicos, como son: 

oxigeno, adrenalina, bicarbonato sódico, cloruro cálcico, lidocaina, atropina y 

naloxona [1]. 

La fase de cuidados intensivos post reanimación, que busca 

conseguir la recuperación funcional, lleva su tratamiento hasta las letras: 

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

H para buscar la recuperabilidad funcional cerebral e 

1 para prevenir y tratar el fallo multiorgánico post anóxico [1 ]. 
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3.5 ESTADISTICAS 

Algunas ciudades en E U.A. han desarrollado sistemas de atención 

rápida para el PCR Por ejemplo. en Seattle. que cuenta con uno de los 

primeros sistemas de atención inmediata. se producen 6 PCR por cada 

10.000 habitantes al ano La n1ayoria son pacientes no hospitalizados. Los 

resultados de éste programa ilustran la importancia de la aplicación rápida y 

correcta de las maniobras de RCP {2} La siguiente gráfica muestra los 

resultados de éste estudio 

"""" . 
50%. 

40% 

30% . 

20%. 

10% 

0% 

PORCENTAJE DE RECUPERACION Y AL TA DES PUES DE 
PCRYRCP 

-ALINCODB... 
PROGRAMA 

CUANDO SE 
ESPERA Al EQUIPO 

ESKOAL 

GRAFICA 1. 
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Otro reporte [10] señala que de aprox1madarnente 200,000 victimas 

de PCR en quienes se practica RCP cada ario. cerca de 70.000 de ellas 

(30°/o) sobreviven Sm embargo. sólo el 1 O':-~, de los sobrev1v1entes (3 5º/o del 

total) pueden retornar a su modo de v1d;:1 anti::r1or 

El resultado desfavorable de los sobrevrv1entes deriva principalmente 

de la lesión neurolog1cn consecuente al PCR y la RCP 

PORCENTAJE DE SOBREVIVENCIA Y RECUPERACION 
OESPUES DE PCR Y RCP 

SOBREVrll'ICN"TES 14BllP9!!141Eill~3 

20 40 60 P-0 100 120 140 160 180 200 
PACIENTES (MILES) 

GRAFICA 2. 

Bialecki [18] reporta un estudio realizado en un hospital comunitario 

en el área de especialidad en cuidados criticas, donde se examinó a 

pacientes adultos que sufrieron RCP entre agosto de 1989 y julio de 1991. 
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Se reportaron baJOS rangos de sobrev1venc1a después de la RCP 

intrahospilalana Se consideró que era la carga en1ocional y financiera, 

asociada a la RCP mal aplicada y a la urgencia por d1agnosl1car, las 

responsables de los resultados negativos 

INDICE DE SOBREVIVIENCIA A UN 1or Y 2o RCP 

¡.-.. ~~E : AL 2o RCP 

' SUFRIERON UN 
, SEGUNCO PC.R • 

: SOSREVFVICNTE..."'> 
' AL 1er RCP 

SUFRIERON FCR z@rr& e+• 
250 

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 

pronóstico del paciente, suponiendo que la técnica de reanimación fue 

aplicada correctamente [5]. 
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CUADRO 1. 

TIEMPO DESDE EL PCR HASTA TIEMPO ENTRE PCR Y RCP-A 

EL INICIO DE LA RCP-B (min) (min) 

0-8 8-16 +16 

0-4 43°/o 19% 10°/o 

4-B 26°/o 1 !)~/º 5°/o 

B-12 --- 6% 0°/o 
--

En México existen pocos registros estadist1cos sobre PCR y RCP. uno 

de éstos se realizó. en 1983, en el Hospital Español de México [5}. donde se 

evaluó la importancia del PCR. su mc1denc1a y los resultados a corto y 

mediano plazo después de la RCP-B y la RCP-A El estudio se efectuó 

durante 8 meses. durante los cuales ingresaron 7 .182 enfermos. de éstos: 

69 sufrieron PCR. Los resultados se muestran a contmuac1ón 

PCR ~IA y Rl:!'..iUL tr.cos A CORTO Y .... ~DI.ANO PLAZO 

FAL~~ EN h && #! 

PAOT.NTE!; 

GRAFICA4. 
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El tiempo de reanimación promedio para los pacientes con PCR fue 

de 29'16 .. (29 minutos 16 segundos); 17'1 .. para las que egresaron vivos y 

37'17 .. para los que murieron. 

3.6 COMPLICACIONES DURANTE LA RCP 

A pesar de la aplicación adecuada de las maniobras de RCP. existen 

riesgos y complicac1ones que deben evitarse lo más posible para no 

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

Asf como la víctima de PCR esta expuesta a complrcaciones durante 

la aplicación del RCP. /os rescatadores también pueden resultar lesionados, 

por ejemplo, durante la desf1brilación 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 

aplicación incorrecta de las técnicas de reanimación. Por ejemplo, los 

pacientes reanimados oportunamente que presentan secuelas neurológicas 

por no haberse despejado adecuadamente las vlas aéreas y. por lo tanto, no 

recibieron ventilación suficiente. 

COMPLICACIONES INEVITABLES: cuando. a pesar de la aplicación 

correcta de la técnica de reanimación, se presentan circunstancias que 

deben aceptarse, pues el riesgo para el paciente es mucho menor si se 
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compara con el benef1c10 de recibir una asistencia oportuna. Un ejemplo 

común son las fracturas coslales. 

COMPLICACIONES NO FATALES: que pueden resolverse sin 

comprometer la evolución posterior del paciente y que en ocasiones son 

inevitables 

COMPLICACIONES FATALES éstos eventos SI tienen 

consecuencias mortales para la victima. como la rotura m1ocárd1ca o el 

hematoma intrapulmonar, observados por la aplicación excesiva de fuerza 

durante las compresiones torácicas externas. 

Con respecto a las lesiones causadas por la aplicación 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 dano neurológica consecuente a la RCP es una de las 

manifestaciones más frecuentes e importantes observadas en victimas de 

PCR. 

Actualmente, los métodos de RCP distan mucho de lograr 

proporcionar el soporte temporal necesario a la circulación cerebral [10), 

como puede observarse a continuación: 
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FLUJO CEREBRAL 

o 10 20 30 40 CD 60 70 

FLUJO (mll100glm1n) 

GRAFICA 5. 

Ya que las compresiones manuales del tórax proporcionan sólo un 5º/o 

del flujo sangulneo cerebral normal, se afirma que es en éste momento 

donde se producen las lesiones neurológicas observadas después de la 

RCP. 

Además del bajo flujo sangulneo cerebral durante la RCP, existe un 

fenómeno conocido como .. falta de restablecimiento de flujo"' que se 

caracteriza por una hipoperfusión persistente posterior a la recuperación de 

un episodio isquémico. Este fenómeno provoca vasoconstricción intensa 

que persiste después del periodo de reanimación hemodinámica hasta por 

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

neurológ1co permanente. lo que explica la alta prevalencia del datio cerebral, 

luego de la reanimación por PCR 
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4. PERFUSION 

4.1 DEFINICION 

La perfusión es el traslado de la sangre. por medio de los vasos, a 

todos los te11dos del organismo. con la finalidad de proporcionar oxigeno y 

nutrimentos para el func1onam1ento celular (20] 

4.2 FISIOLOGIA 

El ob1et1vo primario de la perfusión es el mtercarnb10 de oxigeno (02 ) 

por dióxido de carbono (C02 ) y de nutrientes por desechos metabóhcos. Este 

proceso se desarrolla en los capilares y asegura el func1onam1ento celular 

hfstico. 

El intercambio gaseoso. también llamado hematosis. ocurre cuando la 

sangre arterial (que recibió oxigeno en los alvéolos pulmonares) pasa por el 

capilar , en donde cede oxigeno y recibe dióxido de carbono, convirtiéndose 

en sangre venosa. 

Este intercambio se efectúa por difusión. es decir, el 0 2 y el C02 

difunden por la membrana capilar, gracias a la diferencia de presión a ambos 

lados (22]. Dentro del capilar, la presión de 0 2 es de aproximadamente 95 

mmHg, y la presión 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 C02 , donde la presión 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 el sum1rnstro 

constante de oxigeno desde la sangre a los tejidos. 

En cuanto al transporte de nutrientes. ademas de la difusión {para la 

glucosa. el cloruro de sodio y el agua). existen procesos de f11trac1ón a través 

de la membrana y sus poros, asi como la p1noc1tos1s o transporte vesicular y 

transporte por fenestrac1ones para las moléculas de gran tamano [ 19) 

La perfusión sanguínea es un proceso sumamente importante, ya que 

el cuerpo humano tiene escasas reservas de oxigeno para ut11tzar en caso 

de anox1a total Se ha calculado que el depósito total de reserva es de 

aproximadamente 1,500-1,550 mi de oxigeno [21.22]. que s1 son distribuidos 

adecuadamente pueden conservar la vida durante unos 6 minutos 

La células no mueren obllgadamente cuando han ut1hzado el último 

oxigeno pues tienen cierta capacidad para tolerar la anoxia. Esta capacidad 

varia ampliamente y esta relacionada con la facilidad para utilizar 

mecanismos de metabolismo anaeróbico (glicólisis anaeróbica) [22}. 

La corteza cerebral y el miocardio son particularm~nte vulnerables a la 

disminución o inhibición de la perfusión sangulnea. causando transtornos 

importantes en periodos muy cortos [22}. 
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5. EFECTOS INDESEABLES DE LA REPERFUSION 

DURANTE LA RCP 

5.1 DEFINICION 

La reperius1ón se defme corno liJ. restauración del flu¡o sanguíneo 

oxigenado al te¡1do 1squém1co [7) Este proceso se realiza durante la RCP, 

cuando se ha restablecido la resp1rac1ón art1f1c1al satisfactoria y la aplicación 

de las compresiones torac1cas La reperfus1ón se lleva a cabo en todos los 

tejidos del organismo por muchas otras causas diferentes a la RCP. como 

son la cirugía cardiaca o puln1onar 

El dano o lesión por reperfus1ón aparece como un fenómeno 

completo, en el cual, los cambios celulares durante la isquemia y la 

repeñus1ón crean alteraciones b1oquím1cas. mecánicas y eléctricas, 

resultando en la exacerbación del daño celular [8] 

El concepto de "daño por reperfus16n~ fue formulado inicialmente por 

Tennant y W1ggers en 1935. ellos observaron anormalidades eléctricas 

asociadas con la isquemia y reperfusión del miocardio 

Christian Barhard en su libro One L1fe, también describió la incidencia 

de reperfusión que induce a fibrilación ventricular durante el primer corazón 

transplantado . 

El primer reporte documentado de daño por reperfusión viene del 

laboratorio de jenning y col. (1960), quien describió el desarrollo de necrosis 

tisular durante la reperfusión del miocardio isquémico. 
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Dunforth et al. describió la modulación de las reacciones glucolftlcas y 

sfntesis de ATP asociadas con reperfusión. 

En 1971, Taylor describió claramente las arntm1as por repeñusión y 

en 1972. Kate y Tada describieron la 1nc1denc1a del '"corazón de piedra" 

asociado con 1squem1a y reperfus1ón 

Hearse et al . en 1973. demostró la liberación de enzimas 

intracelulares en la 1squem1a y reperfus1ón del corazón 

Los ciruJanos cardiólogos fueron los primeros convencidos del dal'"lo 

por reperfusión. pues para ellos la 1squem1a y reperfus1ón son un 

procedimiento de rutina Después de ésto. el concepto de 1squemia

reperfusi6n fue d1fund1do y los cientificos comenzaron a reconocer que 

cualquier tejido o célula que sufre isquemia puede sufrir daño por 

reperfusión. 

Los investigadores comenzaron a explorar los mecanismos de lesión 

por reperfusión y desde el comienzo de los ao·s. han aparecido cientos de 

documentos sobre éste tema [11] 

Muchos autores insistian en que el proceso de reperfusión no podría 

separarse del isquémico, y por lo tanto, sus consecuencias no podrían 

aislarse. Actualmente se sabe, por evidencia clinica y experimental. que la 

reperfusión del tejido isquémico resulta en daño irreversible que puede ser 

atribuido, no sólo a la agresión isquémica, sino también al daño por 

reperfusión [9]. 
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Jenkins y col., fue el primero que reportó que los signos de dano 

neuronal irreversible ocurren durante la reperfusión, y no durante la agresión 

isquémica (9] 

5.2 FISIOPATOLOGIA 

Durante el periodo isquémico se acumulan sustancias tóxicas 

generadas por el propio metabolismo; al reinstaurarse el flujo, es decir, 

durante la reperfusión. éstas toxinas son acarreadas por el torrente 

sangufneo hasta órganos lejanos (10]. ocasionando la llamada lesión por 

reperfusión. 

La autorregulación sanguinea es un mecanismo que agrava los 

resultados de la reperfusión, pues aumenta la posibilidad de que las toxinas 

generadas se infiltren con mayor rapidez a Jos órganos. El mecanismo ajusta 

automáicamente el flujo sangufneo en cada tejido. dependiendo de las 

necesidades de éste. En la mayor parte de los tejidos el estimulo más 

poderoso para la autorregulación es la necesidad de oxigeno. 

Durante el período de autorregulación se produce una dilatación 

arteriolar con el fin de aumentar el paso de sangre y, por consiguiente, de 

oxigeno hacia los tejidos hipdxicos (23). 

Este proceso se activa en los primeros minutos de la reperfusión 

inducida durante la RCP. 
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Además del fenómeno de autorregulación, existe la producción y/o 

acumulación de sustancias nocivas para el organismo, que actúan 

directamente en la lesión por reperfusión. 

Una de las teorias más aceptadas y estudiadas sobre el daf'lo por 

reperfusión es la generación de RADICALES LIBRES DEL OXIGENO o 

radicales superóxido [7 .10.11.12.14.16.24,25.26.27 ,28). Los radicales 

superóx1do, presumiblemente juegan un papel importante en la patogénesis 

de la lesión por reperfus1ón. 

El radical superóxido. puede formarse en los tejidos biológicos 

af'ladiendo un electrón extra en la molécula del oxigeno [10.24], esto puede 

suceder por: 1) la acción del H 2 0 2 catalizado por un metal transitorio como el 

hierro, 2) un oxígeno sencillo en tejido reperfund1do o. 3) en tejido isquémico 

a partir de leucocitos polimorfonucleares (PMN) activados, los cuales pueden 

formar radicales hipohalite y ácido hipocloroso. además de 0 2 y OH (16, 22] 

El cuerpo humano se encuentra provisto de un sistema de defensa 

contra éstos radicales libres, consistente principalmente en enzimas 

antioxidativas. Este sistema funciona constanten1ente pues de manera 

continua, se forman las especies reactivas del oxigeno en la rnayoria de los 

tejidos humanos, éstas son bien controladas por un sistema de defensa 

antioxidante enzimático. Las enzimas antioxidativas de éste sistema son 

dísmutasa superóxido, catalasa, glutation peroxidasa. glutation reductasa y 

glucosa-6-fostato deshidrogenasa. Ademas. los tejidos humanos cuentan 

con un sistema de defensa antioxidante no enziméltico que incluye al beta

caroteno, acido ascórbico y el alfa-tocoferol, asl como antioxidantes en el 
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fluido extracelular COlllO c~ruloplasm1na, albúmina, transferrina, 

hepatoglobina y ácido úrico [24) 

Se cree que la lesión por reperfus1ón está asociada con la generación 

de cantidades excesivas de radicales superóx1do. los cuales no pueden ser 

eliminados eficazmente pues superan la capacidad del sistema de defensa 

antioxidante. o se encuentran d1sn-11nu1dos algunos componentes de éste 

sistema o ambos (22] Es decir. la lesión oxidante se produce por· a) exceso 

de producción de radicales libres de oxigeno. b) d1smrnuc1ón en las defensas 

antioxidantes o e) ambas 

Los radicales superóx1do son altamente reactivos y producen dano 

rápidamente: actúan por perox1dac1ón de ácidos grasos pol1nsaturados de 

las membranas celulares. resultando en la niuerte celular (10.12.27]. Estos 

radicales tienen la capacidad de producir mas radicales cuando reaccionan 

con los lípidos de las membranas. generándose como respuesta una 

.. reacción en cadena". que amplia rap1damente la lesión y puede afectar a 

otros órganos distantes {10]. 

Otro mecanismo de lesión por reperfusión es la acumulación de 

leucocitos pollmoñonucleares específicamente de neutrófilos. En 

condiciones normales. los leucocitos no se adhieren a las células 

endoteliales vasculares. pero durante la reperfusión se ha comprobado la 

adherencia y migración de éstos leucocitos. y éstas se asocian a la lesión 

microvascular [13.15]. 

La adhesión es regulada por fuerzas fisicas y quimicas actuando en la 

superficie celular del endotelio y del leucocito. La adhesión de leucocitos al 

endotelio microvascular ocurre cuando las fuerzas atrayentes entre el 
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leucocito y el endolelto son más grandes que las fuerzas que previenen la 

adhesión (energia cinética del leucocito y el calibre de la pared vascular) 

(28). asi como por la atracción que eiercen 105 leucotr1enos 8 4 y otras 

c1tokmns (14} 

Los leucocitos activados é-lunientan la lesión por la producción de 

especies de oxigeno reactivo y la llberac16n de enzimas c1totóx1cas en la 

prox1m1dad del endotelio rrncruvascular [29] 

El papel de los neutr6f1los circulantes y su 1nteracc1ón con el endotelio 

vascular es importante en la lesión por reperfusión. pues la acumulación de 

neutróf1los en el endotelio puede inducir lesión endotehal causando cambios 

en el flUJO sanguineo y alteraciones en la permeab1\tdad vascular. 

Asi tan1b1én. la sedimentación y agrupamiento de neutróf1los. junto 

con otros elementos celulares. en la m1croc1rculac1ón reperfund1da. pnva del 

flujo nutntlvo a regiones del te11do ocasionando una muerte celular adicional. 

fenómeno conocido como de no-reflu10 (14] Los mecanismos responsables 

del no-renu¡o han incluido 1ncren1ento en la viscosidad de la sangre, 

compresión fis10\6g1ca de la luz vascular. formación de microvello endotelia1 

y presión de perfusión inadecuada [9] 

El mecanismo de daño por reperfusión inducido por acumulación de 

neutrófilos está fundamentada en; 

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

acumulación en tejido reperfundido (anticuerpos de no adhesión) reducen el 

dar.to posterior a la reperfusión [13). 
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2. La inmunoneutralización de la adhesión de los neutrófilos puede 

atenuar las alteraciones (15). 

3. La reducción de los neutrófilos atenúa la disfunción celular posterior 

a la reperfusión {15.161 

4. La lesión por reperfusión esta relacionada directamente al número 

de leucocitos circulantes antes de la isquemia reperfus1ón [28] 

5, Los radicales libres del oxigeno producidos por neutróf1los después 

de su firme adherencia, parecen ser Jos mayores rned1adores responsables 

del incremento de la permeabilidad durante la reperfus1ón. 

Asi también, Moore {15], en 1995, realizó un estudio de adhesión 

molecular de células endoteliales y leucocitos. relacionada con 1squemia

reperfusi6n; sus resultados indican que el neutrófilo es el primer leucocito 

involucrado en la patogénesis de la lesión por reperfusión. aunque , 

probablemente, los eosinófilos puedan tener un papel importante en el 

proceso. 

Otro mecanismo que provoca lesión por reperfusión es la 

SOBRECARGA DE Ca .. INTRACELULAR. Para éste proceso también existe 

evidencia y se ha comprobado que la presencia de antagonistas del calcio 

disminuyen la lesión (11). 

La acumulación excesiva de calcio intracelular , que ocurre 

principalmente durante la isquemia, contribuye al desarrollo de lesión por 
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reperfusión. Esta sobrecarga actúa en la degeneración de diferentes tipos de 

células a partir de sustancias c1totóx1cas. aunque se ha observado que 

muchas células con acur11u\ac16n excesiva de calcio recobran su función 

normal. 

Se ha comprobado la sobrecarga de calcio en diferentes células 

durante la reperfus1ón temprana. particularmente dentro de la m1tocondna 

pues ésta estructura tiene una alta capacidad para acun1ular calcio en 

concentraciones mayores a las normales. 

La elevación persistente de calcio libre en el citoplasma podría activar 

procesos como la fosfonlac1ón/desfosfonlac16n. proteól1s1s y hpóhs1s, los 

cuales tienen el potencial para dañar a la célula [28} 

Se ha postulado que el incremento de calcio se lleva a cabo por el 

siguiente proceso: durante el primer minuto de 1squem1a hay un pequeño 

aumento de calcio intracelular hbre (liberado probablemente de un depósito 

intracelular). Se desarrolla también una reducción en la liberación de K* 

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

intracelular libre. 

La subsecuente falla en la producción de energia y disminución del 

ATP llevan a una rápida redistribución de iones a través de la membrana 

plasmática. con el consecuente movimiento de Na· y ca·· desde el espacio 

extracelular al intracelular y, por tanto, la liberación de K* desde las células. 
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Asf. Ja despolarización de la membrana resulta de la abertura de 

canales de voltaje del ca·· y puede llevar a revertir el intercambio de 

Na·1ca•• en la membrana plasmática. 

Se ha comprobado que los antagonistas de los receptores del calcio 

reducen el indice inicial de afluencia de calcio c1toplasmatico y producen 

algunas reducciones en los conteos de ca·· acumulado [11.28] 

Además de los mecanismos de radicales libres del oxigeno. 

acumulación de LPMN y sobrecarga de ca·· intracelular. existen otros 

procesos que al parecer causan dalia durante la reperfus1ón como son la 

ACTIVACION Y AGREGACION PLAQUETARIA que 1uega un papel 

importante al producir trombosis (pnncipalmente cerebrovascular) l9J. la 

DEGRADACION DE FOSFOLIPIDOS donde h<Jy pérd•da dorecta de 

fosfolip1dos del sarcolema. y existe ev1denc1a de que el daño por reperfusión 

se reduce con la aplicación de 111h1bidores ..Je fosfolipasa y estabilizadores de 

membrana [11] y el INCREMENTO EXTRACELULAR DE GLUTAMATO 

(neurotrasmisor mas importante del cerebro) que produce una respuesta 

excitatona exagerada y que, probablemente. determina el daño tisular 

cerebral por reperfusión [28]. 

5.3 LESIONES CAUSADAS POR REPERFUSION EN ORGANOS VITALES 

Todos los tejidos del organismo se ven afectados directamente 

durante la reperfusión, ya sea por la acción de los radicales superóxido, el 

incremento de calcio, la acumulación de neutrófilos, o la combinación de 

todos ellos. 
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Si bien. son los órganos vitales como el corazón. cerebro y pulmón 

los que muestran n1ayores efectos indeseables y. por lo tanto. son éstos los 

órganos más estudiados durante la reperfus16n 

5 31 LESION CEREBRAL 

El dano al tejido cerebral por un proceso de 1squem1a y. por lo tanto. 

de reperfus1ón es la mayor causa de incapacidad y muerte en adultos Las 

lesiones producidas dependen de múltiples factores como la duración de la 

interrupción y las regiones afectadas del cerebro 

Un período corto de interrupción sanguinea completo o casi completo 

lleva a una pérdida selectiva de subpoblac1ones de neuronas. mientras que 

neuronas vecinas y otras células neuronales contmuan sin afectarse [28). 

Existen mecanismos de daño por reperfus1ón muy especificas en el 

cerebro (9]: 

El MECANISMO AGUDO se manifiesta cuando la barrera hemato

encefálica se interrumpe, y es que en condiciones normales ésta barrera 

constituye un obstáculo para el paso de muchas substancias biológicamente 

activas, desde la circulación sanguínea al sistema nervioso central. 

El incremento de la permeabilidad vascular y del edema vasogénico 

durante la reperfusión también contribuye a la lesión pues permite el paso de 

sustancias que generalmente son excluidas del parénquima cerebral tales 

como iones, neurotransmisores o sustancias neuroactivas. 
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El rompimiento de la barrera hemato-encefálica, con la subsecuente 

extravasación es un agente representativo del mecanismo agudo por el cual 

la reperfus1ón puede lesionar al cerebro 

El MECANISMO INTERMEDIO incluye el fenómeno de no-reflujo. la 

acumulación de LPMN. la acción ele radicales superóx1do y la sobrecarga de 

Ca••. que ya han Sido expllC¡)dOs 

El MECANISMO TARDIO está asociado a la acumulación de 

macrófagos y células sanguineas en una región cerebral especifica Este 

tipo de células traga los desechos y secreta una variedad de agentes 

citot6x1cos También se ha observado la act1vac1ón de la rn1crogl1a después 

de un proceso 1squérn1co del SNC 

La sucesión de los mecanismos anteriores a nivel cerebral. provocan 

secuelas neurológicas n1uy comunes en pacientes tratados con RCP y se 

manifiestan con alguno de los s1gu1entes padecimientos (10]: 

Alteraciones del estado de conciencia. 

La consecuencia más 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 aparición de alguno de los siguientes 

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

Ceguera cortical. 

En éste tipo de ceguera. la retina y los nervios ópticos están intactos .. 

Los reflejos pupilares a la luz están conservados. pero el paciente no 

pestatiea en respuesta a estímulos visuales amenazadores. 
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Convulsiones 

Se presentan en. aproximadamente, un tercio de los pacientes que no 

recobran la conc1enc1a mmed1atan1ente después de Ja RCP. Las más 

frecuentes son las convulsiones parciales y las m1oclón1cas 

5.3.2 LESION CARDIACA 

Después de la reperfus16n. el corazón se ve afectado principalmente 

en tres aspectos 

1) ARRITMIAS Grech [7] y Zughaib [12) concluyeron que la 

reperfusión repentina en animales experimentales. está asociada a la alta 

frecuencia de arritmias (principalmente ventriculares). Estas arritmias pueden 

tener varios rangos de severidad desde un latido ventricular prematuro hasta 

disturbios rltmicos más serios, tales como taquicardia y fibrilación ventricular. 

2) ATURDIMIENTO MIOCARDICO: éste fenómeno se caracteriza por 

una disfunción contráctil post-isquemia que ocurre a pesar de una 

repeñusión adecuada y en ausencia de necrosis tisular. Por definición. ésta 

anormalidad es completamente reversible {7, 12]. 

3) DAÑO LETAL AL MIOCITO· éste es el tercer proceso relacionado a 

la reperfusión. Se dice qu~ :ci reperfus1ón solamente acelera la destrucción 

de las células dañadas ya irreversiblemente por la isquemia [7], aunque 

también se ha propuesto que la reperfusión mata a algunas células que 

fueron viables hasta el final del período ísquémico y que. por lo tanto, fueron 

potencialmente salvables [12]. 
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Por lo anterior. la reperfus1on tn1oca1d1ca puedü no bcnef1c1ar a todos 

los pacientes y s1 puede danm a algunos Los componentes de la lesión 

rniocárdica por reper1us1ón pueden uclHt\f solos o t_!n c..01nb111ac:1ón. por lo que 

podrlan esperarse tné'IS consecuencias {7) 

5.3.3 LESION PULMONAR 

El pulmón es el lln1co de los órganos mayores en que el suministro de 

02 a su tej1do no dertva únican"lente de la pertus1ón pulrnonar. sino también 

de las vías aéreas [81 

En el pulmón, el contenido de ATP en el te1ido es mantenido durante 

la isquemia y la reperfus1ón, indicando una oxigenación adecuada. Sin 

embargo. la lesión ox1dat1va y por neutrófilos ha sido comprobada [8.29). 

Algunos estudios han sugerido que la combinac1ón de isquemia con 

oxigenación continua del tejido pulmonar puede ser de mayor importancia 

para la generación del dar"o por reperfusión {8) 

Los cambios bioquímicos que ocurren durante la isquemia 

incrementan el daño al tejido. cuando el suministro sanguíneo es 

reestablecido. Se piensa que la lesión por reperfusión es el resultado de 

disturbios en la microcirculación pulmonar [30). 

La lesión por reperfusión se manifiesta por edema pulmonar, 

hemorragia. formación de membrana hialina. incremento de neutrófilos, 

hipertensión pulmonar, y por lo tanto. incremento de la permeabilidad 

pulmonar [30,31]. 
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6. CONCLUSIONES 

Es una realidad el hecho de que la reperfus16n que se presenta 

durante la RCP tiene consecuencias graves en el estado de salud del 

1nd1v1duo. y que son €-stas alteraciones las que prop1c1an la recurrenc1a del 

paro cc:ud1orrcsp.ratono y, a su vez. en1peoran el pronóstico de sobrev1da 

Sin ernbargo. actualrnente se estudia la adm1n1strac1ón de distintos fármacos 

que puedan drsrmnu1r la lesiones por reperfus16n en órganos vitales 

Mientras tanto. se seguJréi cuestionando s1 el benef1c10 de 

proporcionar reanimación card1opu/monar por paro card1orresp1ratono es 

mayor que la posible lesión posterior y, si la calidad de vida del paciente sera 

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

Anaerobio~ Que no requiere aire para vivir. 

Anoxja o anoxem1a D1sn11nuc1ón de oxígeno en la sangre. 

Apnea. "sin resp1rac1ón" la ausencia no momentánea, sino definitiva, de la 

resp1rac1on 

As.LStolla Ausencia de sístole. es decir. de la contracc16n cardiaca 

Edema Engrosamiento de los te11dos por la impregnación anormal de 

liquido seroso 

Es.t.uQ.QI. Es un estado ps1copatológ1co caracterizado por la ausencia 

completa de voluntad y de indiferencia total por el ambiente. que se 

acampana de una postración fis1ca extrema con fa cons1gu1ente inhibición 

de los mov1m1entos y las rencc1ones a los estín1ulos externos 

~ación. Es la reagud1zac16n. 1mprev1sta o gradual de un fenómeno 

patológico. 

Hematoma Colección de sangre extravasada por hemorragia en el seno de 

un tejido. 

lsQ..u.em_j_a Q b_jp_o_e.mia. Es la disminución o supre.sión del flujo sanguíneo en 

una zona u órgano del cuerpo 

M.ltttia!ils- Es Ja dilatación de la pupila acular. 

Obnubjlacjón. Es un fenómeno de ofuscamiento momentáneo, de 

oscurecimiento de la conciencia en sus facultades intelectiva, perceptiva y de 

la memoria que se acompaña de una sensación de desorientación. 

ILc.mb.Qsis. Es el fenómeno patológico de la coagulación intravascular parcial 

de la sangre en el animal vivo, con formación de un pequef'lo grumo o 

coágulo llamado trombo que provoca un trastorno mas o menos grave de la 

circulación sanguínea. 

40 


	Portada
	Índice
	1. Introducción
	2. Paro Cardiorrespiratorio
	3. Reanimación Cardiopulmonar
	4. Perfusión
	5. Efectos Indeseables de la Reperfusión Durante la RCP
	6. Conclusiones
	7. Bibliografía
	8. Glosario



