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I
CAPITUL O I
INTRODUCCION

La reanfmacion cardio-cerebro-pulmonar ( RCCP ) es Ta serie -
de procedimientos que mantienen la circulacidn, ventilacion, perfu
sion tisular y cerebral, en tanto se realizan las medidas necesa--
rias para combatir la causa desencadenante del paro cardio-respira
torio. ( 1,2,3, )

E1 60 a 70% de las muertes sibitas por paro cardiaco son fue-
ra del hospital.

Aproximadamente un milldn de personas en los EE.UU. sufren de
infartos del miocardio, de ellas, cerca de 650 mil fallecen y, 350
mil mueren antes de 1legar al hospital en las primeras 2 horas de-
1a sintomatologia. Otras causas que producen paro cardio-respira--
torio son : electrocucién, ahogamiento, intoxicacion medicamentosa
y accidentes automovilisticos.

La fibrilacién ventricular, como causa de paro cardiaco en la
mayoria de las victimas por muerte sibita, tienen historia de enfer
medad coronaria severa. El 50% de estos pacientes no tienen eviden-
cia electrocardiogrdfica ni enzimdtica de infarto del miocardio.

La introduccidn por Xouwenhoven de la compresion cardiaca ex--
terna, proporciond una medida terapéutica para evitar aproximada -
mente 1000 muertes sibitas diarias en los Estados Unidos. (4)

La encefalopatia isquémica-anéxica postparo es mayor del 50% -
de los pacientes que sobreviven al paro cardiaco no atendido en ---
hospital. { 3,5,6 )

Se ha estimado que el I a 1.5% de los pacientes que ingresan -
a un hospital requieren maniobras de RCCP. De 1025 paros cardiacos-
en un hospital de Detroit, el 17.3% 1o presentaron después de in --
gresar a terapia intensiva, los cuales tenian alteraciones cardia -
cas antes del paro y solo un pequefio porcentaje tuve infarto del -
miocardio. { 7 )

La eficacia de Tas maniobras de reanimacidn cardio-pulmonar --
( RCP ) entre los médicos es baja. Webb-Lambrew demostré que 3 de -
35 residentes de 'ledicina las ejecutaron adecuadamente. Lowenstein
observé habilidades aceptables en el 29% de los participantes al --
Congreso Anual de la Sociedad Americana de Anestesiologia en el --

quirdfano, { 8 )



Se ha establecido que un rescatador nuede reanimar exitosamen
te al 40% de las victimas fuera del hospital. { 6 ) Por otra narte,
los pacientes con muerte sibita cardiaca fuera del hospital en ---
quienes la RCP se realizd en los primer&s 4 minutos del paro, el -
60% se recupera con funcidn cerebral normal. Aquellaes que tienen -
periodos prolongados de paro se recuperan el 10%.

Casi todos ellos con encefalonatia post-isquémica. Se ha con-
siderado que el tratamiento exitoso de pacientes con dafio cerebral
severo puede costar hasta un millén de dolares por naciente. { 3 ,
7,%,9 )

Los nacientes con alteraciones cardiacas, presion arterial --
elevada con ritmo sinusal normal o taquicardia ventricular tuvieron
fibrilacion ventricular, se ha observado una sobrevida inmediata -
del 50% después de la reanimacidn y del 15 a 25% a largo plazo.(7)

Comparativamente, los problemas cardiacos antes del paro y --
que cursaron con hipotensidn arterial, bradicardia sinusal, blo --
queo cardiaco, fibrilacidn auricular o taquicardia supraventricu -
lar tuvieron menos del 10% de sobrevida. ( 7 )

La reanimacion exitosa en subgrunos de pacientes selecciona -
dos con paro cardiaco documentado es del 60 a 80%. ( 7 )

Reportes recientes de comunidades con interés en el paro car-
diaco entrenadas en el soporte bdsico para la vida y con un siste-
ma de atencidn rdpida por personal nara-médico bien entrenado, de-
mostré que mds del 407 de los pacientes con fibrilacién ventricu -
lar documentada son exitosamente reanimadas fuera del hospital, --
si se proporciona pronta y estrechamente sequida. ( 4.6 )

Se ha demostrado que personas no entrenadas en la RCP pueden-
proporcionar hasta el 50% de éxito cuando se compara con nersonal-
entrenado. Por eso, la capacitacion de personas en las maniobras -
de RCP es indispensahle a nivel pre-hospitalario. Se estima que la
implementacién de equino y sistemas salvavidas podria evitar la --
muerte de 100 a 200 mil personas por afio en los EE.UU., por To cual,
La Cruz Roja Americana y La Asociacion Americana de Cardiologia en-
trend en 1977 a 12 millones de americanos y han calculado que 60 a-
80 millones de personas deben ser entrenadas. ( 4,6 )

De lo anterior, se concluye que 1a RCCP debe ser del conoci --



miento del piblico en general, con mayor profundidad del qrupo pa-
ra-médico y médico, con decisiones razonables dirigidas a la RCCP
y prevenir las complicaciones de esté sindrome.

La revisidn del tema se hace son el objeto de tener los cono -
cimientos actuales y proponer conductas de manejo sobre La Reanima
¢idn Cardio-Cerebro-Pulmonar, )
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4
cAapPI TUL O I
HISTORIA

En Ta actualidad las medidas de urgencia y técnicas de sopor-
te vital tienen una larga historia. Se hace referencia de la respi
racién boca a boca en el Antiguo Testamento { 10 ), también fue --
realizada por Vesalius en el siglo XVI. Ademds apoftd la traqueos-
tomia y utilizd fuelles para mantener vivos a animales de experi -
mentacidn, { 11)

Antes del siglo XVIII no se interesaron en la reanimacion de
la vida humana, La muerte se considerd fatalista y representd un -
honor o una diseccidn mas. William Munter referia que la respira -
cion boca a boca era una maniobra practicada por el vulgo, fuente
de contagio, productora de epidemias, considerada como dafiina por
el pueblo y rechazada por la Iglesia. Hasta que Robert Hooke y Ri-
chard Lower corroboraron 1a utilidad y beneficio de 1as maniobras
y procedimientos practicados por Vesalius. ( 12 )

En 1667 Hooke y mas tarde Lower, realizaron experimentos que
demostraron el papel indispensable del aire fresco en la respira-
cién y la relacién del pase de sangre venosa a través de los pulmo
nes aereados y la produccidn de sangre arterial.

La utilidad de ventilacion artificial una vez mas se documen-
t6 por Stephen Hales en 1727 ( 13 ) y por John Hunter en experimen
tos realizados en 1755, ( 14 )

Hunter proporciond ventilacion artificial con fuelles de do -
ble cdmara de su propia invencidn. Una de ellas la utilizaba para
insuflar los pulmones y 1a otra para realizar el fendmeno contra -
rio, asi se utilizd por primera vez la presidn positiva y negativa
para la ventilacion asistida, observando que con 1a aplicacidon de
estinulos repetidos del fuelle mejoraba ta coloracion de la sangre.

En el siglo XVIII, 1a muerte por asfixia y la eficacia de la
ventilacion artificial fue bien delimitada. Posteriormente apare -
cieron reportes ocasionales de ventilacidn artificial exitosa en -
humanos pero el conocimiento de las observaciones en animales no -
fue aplicado y la poblacién médica permanecia sin entusiasmo. Algu
nos médicos reconocieron a mitad del siglo, la utilidad de la ven-
tilacion artificial como una medida para reanimar a las victimas -
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por ahogamiento y otros accidentes. También fue realizada por le -

gos, que extendieron su prdctica de Europa al Medio Oriente e in -
cluyeron la respiracidn boca a boca, rodar al paciente sobre un ba-
rril y colocarlo boca arriba para drenar el agua pulmonar. ( 15 )

En 1777 en Amsterdam, en respuesta a la pérdida de muchas vi -
das por ahogamiento, se fundd una sociedad para ensefiar, publicar
y evaluar las maniobras de reanimacién. { 15 )

Posterior a la fundacidn holandesa, siguieron la de Viena y -
Milan en 1758, Paris en 1771, Londres en 1774, en 1730 Filadelfia
y la de Alemania. Esta (1tima publicd sus experiencias sobre reani-
macion en el afio de 1773 y recomendd las siguientes medidas: 1) a -
plicacion de calor, 2) respiracién artificial, respiracién boca a -
boca ocluyendo l1as narinas del paciente con insuflacién de los pul-
mones, expansidn del tdrax y espiracién al comprimir el abdomen, 3)
fumigacion con humo de tabaco, introducido en el colon a través de-
un instrumento rectal, 4) friccidn tépica, oral y rectal y 5) san -
gria. { 17 )

John Fothergill indicd el éxito de numerosos experimentos con
la aplicacidn de las medidas de reanimacién. ( 1S ) William Hawes -
en Inglaterra recomendd 1a utilizacion de estimulantes intraveno -
sos. ( 19 )

£} mantenimiento de 1a via aérea permeable fue posible por --
las aportaciones de Monro y Charles Kite concernientes a la intuba-
cion endotraqueal oral o nasal, asi como a las de W. Cullen, quién
sugirid la inflacion con fuelles, de nreferencia boca a boca o bo -
ca nariz, mantener la cabeza en nosicion adecuada, deprinir la la -
ringe nara mantener una via permeable y minimizar 1a dilatacion - -
gdstrica. ( 19,20 )

E1 descubrimiento del oxigeno por Priestley en el afio de 1775,
tuvo su utilizacion con John Hunter; sugirid introducirlo por un --
fuelle durante 1a ventilacidon artificial. Entre otras medidas de -
reanimacion que recomendé fue Ya aplicacion gradual de calor, de -
estimulantes en la nariz, piel y nulmones; al estémago a través de
sonda nasoqgdstrica y al intestino por enemas y sugirid movimientos
forzados de 1a nared tordcica. Ante el fracaso con estas medidas, -
utilizo la electricidad, que segiin Cullen, probablemente era el --
Gnico procedimiento disponible para estimular inmediatamente al co-
razon. { 14)



Surgieron una variedad de equinos para 1a ventilacion artifi-
cial, muchos de ellos posefan un par de fuelles con capacidad has -
ta de 500 ml.

En 1829, se demostrd que era posible matar a un anjmal por -
la sibita y forzada insuflacién de los pulmones por enfisema o neu-
motdrax durante la ventilacion con fuelles. Estos experimentos pro-
dujeron alarma y en 1337 su uso desaparecid de la lista de Royal -
Humane Societv. Posteriormente, se demostrd que la presidn necesa -
ria para oroducir daito, era muy elevada, produciendo neumotdrax, y
se construyeron fuelles con un sistema de salida de aire que preve
nia presiones altas. ( 21 )

E) siglo XIX se caracterizd por el desarrollo de métodos de -
ventilacidn artificial y la utilizacidn de la corriente eléctrica
en la reanimacion cardiaca.

E? éxito de la desfibrilacion con corriente eléctrica por --
Beck en 1947, tuvo como antecedentes los éxitos de Prevost y Bate-
1o en 1891. { 17,22 )

La primera reanimacidn cardio-pulmonar exitosa en el humano
la realizd Kuistian Igelseud en Noruega en 1901 y un afio después,-
Abburot Lane.

Paul Zollae en 1952, utilizd por vez primera el marcapaso ar-
tificial y durante ese afic Walton Lillehei, inquieto por la fre --
cuencia de bloqueos cardiacos transoperatorios, colocd electrodos
en el misculo cardiaco, unidos a un marcapaso externo, gue produ--
cia impulses ritmicos de 3 a 4 volts. Cinco afios mas tarde, surgie
ron inconvenientes a su empleo la infeccion cutadnea y el bafio del
enfermo.

La utilizacidn del marcapaso transvenoso, se remonta a los -
experimentos de Chardak en animales, y la colocacion exitosa se -
realizd en un paciente de 77 afios de edad en 1959, ( 23 )

E1 masaje cardiaco externo y 1a respiracion boca a boca se -
recomendaron oficialmente como medidas de urgencia electiva duran-
te la reanimacion en 1953 y dos afies mds tarde . D. Kouwenhoven,
J.R. Jude y 6. C. Kinckerbacker introdujeron la técnica de masaje
cardiaco externo,

La historia de la RCP moderna, se resune en una serie de he--
chos claves acontecidos en los Gltimos 25 a 30 afios. Estudios que



mostraron que la obstruccion de Ta via aérea superior, en pacien--
tes inconcientes, podia ser prevenida o correqida llevando 1a cabe
za hacia atrds,desplazando 1a mandibula hacia adelante y abriendo-
la boca { Safar, 1948 ); demostracidn de que la ventilacidn con aire
esnirado npor el operador es fisioldgicamente buena ( Elam, 1945 ) ;
desfibrilacion eléctrica externa del corazén en humanos y marcapaso
cardiaco eléctrico ( Zoll, 1956 ); demostracion de que Ta ventila -
cion por aire espirado es superior a las maniobras de compresion --
manual del torax y elevacion de las extremidades superiores { Sa -
far, 1953 ); demostracién de la superioridad de la ventilacidn con
aire espirado sobre los métodos de compresion tordcica en nifios - -
( Gordon, 1958 }; demostracidn de la posibilidad de 1a ensefianza -
de la reanimacion cardio-pulmonar al piblico ( Safar, 1958, Elam, -
1961, Lind, 1961, Winchel, 1966 y Berkebille, 1973 }; reutilizacion
y desarrollo de la compresidn cardiaca externa ( Kouwenhoven, 1960);
produccién de elementos de entrenamiento para la RCP ( Laerdal, 1960);
demostracion de la necesidad de combinar la ventilacidn con presion
positiva de 1a compresidn toracica externa { Safar, 1961 ); acuerdo-
sobre los detalles de las técnicas y métodos de ensefianza sobre RCP
a través de comités nacionales y de simposia internacionales de Sta
vanger ( Poulsen, 1961 ) y Oslo { Lund, 1967 }; demostracidn de que
el personal no médico se encuentra dispuesto a realizar respiracidn
boca a boca ( Elam, 1961 y Lind, 1953 }; desfibrilacidn eléctrica -
intratordcica del corazin humano ( Beck, 1974 ) y demostracidn de -
que el personal no médico esta dispuesto a realizar la RCP ( Lund,
1976 ). ( 23 )
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APl TULO II
MEDIDAS 3ASICAS PARA LA REANIMACION ( MBR )

La reanimacidn cardio-cerebro-pulmonar ( RCCP ) desde el pun-
to de vista practico y didictico se divide en medidas basicas de -
la reanimacidn ( MBR ), cuidados avanzados y medidas de proteccidn
de la funcidn cerebral. ( 4.28 )

La Asociacidn Americana de Cardiologfa ha definido a los Cui-
dados Cardiacos de Urgencia como: 1.-serie de procedimientos para-
reconocer los signos tempranos de paro cardiaco, prevenir las com-
plicaciones, pronta aplicacion de medidas basicas para la reanima-
cidn y monitoreo; 2.- Proporcionar medidas basicas para la reanima
cion de inmediato en el Tuoar de Tos acontecimientos cuando se re-
quiera; 3.- Proporcionar medidas de cuidades avanzados para la rea-
nimacién en el Tugar de los acontecimientos 1o mis pronto posible
para estabilizar al paciente antes de su transportacidn; 4.- Trans
portar al paciente estable para cuidado cardiaco continuo a un hos
pital donde se proporcione el cuidado médico difinitivo.

Dentro de la definicidn de los cuidados cardiacos de urgencia
se derivan dos aspectos importantes; las medidas basicas para la -
reanimacion y el cuidado avanzado. Las dos deben de ser diferencia
das ya que 1a responsabilidad para la realizacion de cada una des-
cansa en grupos diferentes. La estrategia a desarrollar de cada -~
etapa difiere y la ejecucidn involucra poblaciones diferentes den-
tro de una comunidad.

La MBR forman parte de los Cuidados Cardiacos de Urgencia y -
tienen como finalidad; 1.- prevenir el para cardiaco, respiratorio
o ambos a través del reconocimiento e intervencidn rdpida; 2.- pro
porcionar las medidas necesarias para mantener la circulacion y --
respiracion a pacientes con paro cardiaco, respiratorio o cardio -
respiratorio.

Las MBR pueden y deben ser aplicadas e iniciadas por cualquier
persona cuando se presente un paro y el éxito radica en 1a disponi-
bilidad y deseo de 1a comunidad médica y no médica educar al plbli-
co sobre las maniobras de reanimacion.

Las medidas de cuidados avanzados para la reanimacidn también-
forman parte de los Cuidados Cardiacos de Urgencia y comprenden :



9

I) E1 uso de equipo que vermita establecer vena permeablie para la
infusion de 1iquido y aplicacidn de medicamentos,

2) Monitorizacién cardiaca,

3) Control de arritmias,

4) Desfibrilacidn,

5) Cuidados post-reanimacidn, y

6) Establecer comunicacion para asegurar cuidados continuos.

Se requiere 1a direccidn y supervision de un médico, ya sea -
en el sitio del paro o a control remoto. ( 4 )
I) DEFINICION DE PARO CARDIQ-RESPIRATORIO.-

E1 paro cardio-respiratorio es la detencion sGbita de Ta acti
vidad cardiocirculatoria y resniratoria, que se oresenta en forma
inesperada y es potencialmente reversible. ( 24,25 )

2} CAUSAS MAS FRECUENTES DE PAROD CARDIO-RESPIRATORIO. -

1. Cardiopatias :
a) Insuficiencia coronaria.
b) Infarto del miocardio.
¢) Arritmias cardiacas.

I1. Shock :
a) Cardiogénico.
b) Séptico.
c) Hipovolémico.
d) Neurogénico.

IT1. Insuficiencia respiratoria aquda :
a) Trastornos de 1a ventilacidn.
b) Trastornos de la difusidn.
¢) Trastornos de relacidn ventilacidn / perfusion.
d) Trastornos en el transporte de oxigeno.

IV. Accidentes :
a) Ahogamiento.
b) Electrocusion.
c) Asfixia.
d) Intoxicacidn medicamentosa.

V. Anestésico - quirirgicas :
A. Factores relacionados con la anestesia.
a) Anestesia general.
I. Induccidn.- Sobredosis de medicamentosa inductores, ---

reacciones alérgicas, hipoxia, hipercapnea y acidosis me



10

tabolica, secundaria a dificultad técnica para la ventilacién.

2. Intubacion endotraqueal.- Reflejos simpdticos y parasimpd -
ticos durante la laringoscopia, hipoxia, hinercarbia y aci-
dosis matabGlica por dificultad técnica mara la intubacidn.

3. Mantenimiento.- Sobredosis de agentes anestésicos, trastor-
nos de la ventilacién por obstruccion del tubo endotraqueal,
extubacién o desconexiones inadvertidas; reacciones alérgi-
cas o anafildcticas { medicamentos, incompatibilidad de gru
po sanquineo, etc. }; trastornos electroliticos y de acido /
base severos; infarto del miocardio, insuficiencia cardiaca,
etc.

4. Recuperacidn.- Oepresidn del centro respiratorio, { analgé-
sicos, narcdticos, Fi02 altas en pacientes con EPOC, efec -
tos residuales de los anestésicos, etc. ), recurarizacidn e
hipovolemia; obstruccion de vias respiratorias superiores, -
etc.

Anestesia local: Sobredosis de anestésicos, reacciones alér
gicas, inyecciones intravenosos inadverti-

=

das. etc.

I. Reflejos neurovegetativos: Parasimpdtico como cardiaco,
anorrectal, carotideo, elongacion de vicera hueca. Sim -
patico: estimulacion del centro cardiovascular en el ta-
110 cerebral,

2. Hemodindmicos: Shock hipovolémico, embolia aérea, trom -
boembolia pulmonar, hipertension pulmonar severa con in-
suficiencia cardfaca, etc.

3. Otros: Hipertension endocraneal.

VI. Quirdrgicos.
De las causas quirlirgicas que conducen a) paro cardiaco, -
respiratorio o ambos estan las inherentes a 'a anestesia, -
como anteriormente se menciona, accidentes vasculares trans
operatorios que conducen a la hipovolemia y el shock hipo -
volémico en la cirugia traumatoidgica. {( 24 }
3) Division de las M3R.-
[. Via Aérea:
A. Técnica para liberar Ja via aérea cuando 1a lengua causa obs -
truccion.
a) Extensidn de la cabeza.

1 1 et 4 A e
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b) Extensidn de la cabeza y elevacidn del mentén.‘\\

c) Extensidn de la cabeza y elevacidn del cuello.

d) Subluxacién de la mandibula con extensidn de la cabeza -
hacia atras.

e) SubTuxacidn de la mandibula sin extensién de la cabeza -
hacia atrds.

. Técnicas para liberar la via aérea cuando cuerpos extrafios

causan obstruccidn.

a) Golpes interescapulovertebrales ( IEV ).

b) Compresiones manuales del :
- Abdomen de pie o sentado.
- Abdomen en declbito.

Abdomen efectuada por el paciente.

- Térax de pie, sentado o en deciibito.

- Combinacidn del golpe IEV y compresidn manual.
. Limpieza oral con el dedo.

Instrumentos.

Insercidn del chturador esofagico.

. Intubacidon endotraqueal ( nasal u oral )
Cricotiroidectomia.

. Traqueostomia.

. Broncoscopia.

Ventilacidn artificial :

A. Respiracion boca a boca.

8. Respiracion boca a nariz.

C. Respiracidn boca a mascarilla con oxigeno.
D. Ambd con o sin oxigeno.

E. Ventilador mecanico.

. Circulacion artificial.

A. Compresidn tordcica externa ( CTE ).
a) Mecanismo de bomba cardiaca.
b) Mecanismo de bomba tordcica.
B. Tos-reanimacién cardio-pulmonar ( Tos-RCP ).
a) Mecanismo de tos-sistdlica.
b) Mecanismo de tos-diastdlica.
C. Masaje cardiaco directo.
D. Ventilacion con alta presidon y CTE simultdneas.

E. Ventilacion-CTE y vendaje abdominal.
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F. RCP con pantaldn neumatico ( MAST ) .
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I. Via Aérea :

La prioridad en las MBR, es mantener la via aérea permeable -
mediante la identificacidn de 1a causa de la obstruccidn y su tra-
tamiento adecuado.

La obstruccidn de la via aérea superior nroduce nérdida del -
estado de alerta y paro cardio-respiratorio, pero es mas frecuente
que la obstruccidn de Ta via aérea sea la causa de la pérdida del
estado de alerta y del paro respiratorio.

4) CAUSAS DE OBSTRUCCION DE LA VIA AEREA SUPERIOR.-
1. Pérdida del tono muscular de los misculos del cuello y de la
lengua.
2, Cuerpos extraifios. EE.UU. causd 2900 muertes en 1978,
La aspiracion de un cuerno extraiio por tiempo prolongado son
causa de muerte accidental.
3. Traumatismos.
4. Inflamacion de los tejidos de la via aérea.
5. Paralisis bilateral de las cuerdas vocales.
6. Estrangulacidn.
7. Ahogamiento.
5) VIA AEREA,-
A. Técnica para Tiberar la via aérea cuando la lengua es la cau
sa de 1a obstruccion.

En el paciente inconciente la causa mas comin de obstruccicn
de 1a via aérea es la lengua. Debido a que se encuentra adherida -
al piso de la boca, el movimiento de la mandibula hacia adelante -
despega 1a lenqua de la parte posterior de la faringe y permite --
permeabilizar Ta via aérea sunerior.

Mientras se mantega el tono suficiente de los misculos de la
mandibula, el desplazamiento de 1a cabeza hacia atrds produce que
Ja mandibula se mueva hacia adelante y logra la apertura de la via
aérea.

Otros mecanismos importantes de la obstruccidn de la via aérea
por ¥a lengua, es la presidn negativa presente en la via aérea du--
rante la inspiracidn, ya que la lenqua se encuentra cerca de la pa
red posterior de 1a faringe, puede actuar como vdlvula y ocluir la
via durante 1a inspiracion.

En estos casos el desplazamiento de la cabeza hacia atrds, --
con elevacion del cuello o del mentdn permite la apertura de l1a --
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via aérea.
a) Desplazamiento de la cabeza :

E1 desplazamiento de 1a cabeza hacia atrds o extension se -
realiza colocando una mano sobre 1a frente del paciente aplicando
presion firme y hacia atrds.

b) Desplazamiento de la cabeza y elevacidn del mentdn :

Los dedos de una mano se colocan nor debajo de la mandibula
y se tracciona hacia adelante desplazando la cabeza hacia atras,-
La otra mano continua haciendo presidn sobre 1a frente de la victi
ma para desplazar la cabeza hacia atrds. E1 dedo pulgar se utiliza
para separar el labio inferior de manera que la boca permanezca --
abierta.
¢} Desnlazamiento de la cabeza y elevacion del cuello :

Se coloca una mano sobre la frente del paciente y se aplica -
presion atrds; la otra mano se coloca por abajo del cuello para --
levantarlo y mantenerlo hacia atrds. Si se aplica con fuerza exce-
siva se puede causar lesion de la columna cervical.

E1 desplazamiento de la cabeza con elevacion del mentén, es -
la técnica de eleccidn.

Si con estas maniobras no se logra la apertura de 1a via aé--
rea se realiza subluxacidon de la mandibula con o sin desplazamiento
de 1a cabeza hacia atrds.

d) Subluxacidn de la mandibula con desplazamiento de la cabeza ha -
cia atrds :

Se colocan las manos a los lados de 1a cabeza, tomando los angu
los de la mandibula y elevandolos con ambas manos, una de cada lado.
Los codos del operador se apoyan sobre la superficie en la cual se -
encuentra el paciente,

e) Subluxacidn de 1a mandibula sin desplazamiento de la cabeza ---
hacia atras :

Esta técnica es la mis segura para la apertura de la via aé -
rea cuando se sospecha lesion de columna cervical,

B. Técnicas para liberar la via aérea cuando es un cuerpo extrafio
1a causa de 1a obstruccion.

Diagndstico de la obstruccidn de 1a via aérea por cuerpo ex -
traio.

Los cuerpos extranos pueden producir obstruccién parcial o -
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total de Ta via aérea. En la obstruccidn parcial el movimiento de

aire es deficiente y se manifiesta por tos débil e inefectiva, si-
bilancias inspiratorias, dificultad respiratoria y cianosis pero -
se trata como obstruccion completa. Cuando no existe esta deficien
cia se observa tos enérgica y se escuchan sibilancias entre los --
accesos de tos. Se debe interferir con los intentos para expulsar

el cuerpo extraio. En Ta obstruccion completa hay imposibilidad pa
ra toser o hablar los esfuerzos respiratorios son exagerados, pér-
dida del estado de alerta y la muerte se nresenta rdpidamente,

Diagnéstico diferencial de la obstruccién de la via aérea por
cuerpo extrano.

Es importante diferenciar esta urgencia de otras condiciones-
que causan insuficiencia respiratoria sibita tales como: colapso -
circulatorio, paro cardiaco, sobredosis de drogas, laringoespasmo,
edema laringeo y tumores obstructivos, ya que el patrdn respirato-
rio y 1a auscultacién pulmonar son de presentacion diferente.

a) Golpes interescapulovertebrales { IEV ) :

Consiste en 4 golpes, con el taldn de 1a mano sobre la columna
entre las escapulas, con el objeto de expulsar el cuerpo extrafio.
Los golpes en la espalda pueden ser proporcionados con el paciente
sentado, de pie o acostado y se aplican con fuerza y en sucesidn -
ripida. Se observa que cada golpe eleva la presion en la via aérea
alrededor de 35 mmHg
b) Compresiones Manuales.

Consiste en aplicar 4 compresiones en la parte superior del -
abdomen la parte baja del térax para forzar de los nulmones el ai-
re hacia afuera o provocar la tos artificial para expulsar el cuer
po extraio,

La compresion tordcica se prefiere en ciertas circunstancias
como embarazo avanzado u obesidad.

- {ompresion abdominal de pie o sentado.

El operador se coloca por atras del paciente, rodea con sus -
brazos la cintura del paciente, coloca el dede pulgar del pufio de
una mano contra el abdomen y después realiza 4 compresiones en el
abdomen del paciente. Esta maniobra genera una presion aproximada
de 15 miMg en la via aérea. ( 4 )

- Compresion abdominal en decdbito.
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Se coloca al paciente en deciibito dorsal, el operador pone el
talén de su mano contra el abdomen del paciente, entre Ta cintura
y la caja tordcica, 1a otra mano se coloca encima de la primera y-
se aplica compresion dentro y arriba.

- Compresidn abdominal efectuada por el paciente.

Cuando el paciente se encuentra solo puede 1levar acabo la ma
niobra por si mismo de la siguiente manera: Presiona con un pufio -
Ta parte superior del abdomen con un movimiento rdpido hacia arri-
ba o se inclina hacia adelante y presiona el abdomen contra un - -
objeto o superficie firme,

- Compresion del torax de pie o sentado.

E1 operador se coloca por detrds del paciente, sus brazos ro-
dean el tdrax colocando un pufio en la linea media del esterndn,- -
evitando comprimir el apéndice xifoides y los margenes de la caja
toracica y, proporciona 4 compresiones. Esta maniobra genera apro-
ximadamente 19 mmHg de presidn en la via aérea. ( 23 )

- Compresidn tordcica en decdbito.

Colocar al paciente en decibito dorsal, la posicidn de las ma
nos es la misma para la aplicacion de la compresion toracica cuan-
do se realiza compresidon a tdrax cerrado.

- Combinacion de golpes interescapulovertebrales y compresion ma -
neal.

La combinacidn de estas maniobras puede ser mds efectiva que
cualquier otro de los métodos empleados en forma aislada.

1, Se prefiere la secundaria de golpes interescapulovertebrales y -
compresiones.

2. Una alternativa es la secuencia de compresiones seguidas de gol
pes interescapulovertebrales,

C. Limpieza con el dedo.

Con la cabeza hacia arriba, se abre la boca del paciente, se -
toma la lengua, la mandibula inferior entre el pulgar y los dedos -
y, se efectua traccidn hacia arriba. Esta maniobra puede corregir -
parcialmente la obstruccidn. A continuacion se introduce el dedo --
indice de la otra mano en la boca dirigiéndolo hasta la base de la
lengua, se efectiia enganchamiento para extraer el cuerpo extrafio.

Secuencia Recomendada
I. Para el paciente conciente con obstruccién por alimento.
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a) Identificar la obstruccidn de la via aérea,

b) Aplicar 4 golpes IEV en forma rapida.

c) Aplicar 4 compresiones manuales.

d) Repetir 4 golpes IEV y 4 compresiones manuales hasta que sean -
efectivas,

2. Para el paciente inconciente con obstruccién por alimento.

a) Aplicar 4 golpes en forma rdpida.

b) Aplicar 4 compresiones manuales.

c) Efectuar Yimpieza con el dedo.

d) Si el paciente no puede repirar colocar 1a cabeza en posicidn
adecuada, abrir la via aérea e intentar la ventilacion.

e) Repetir los pasos a, b, ¢ si el paciente continda sin ventilar,

3. Para el paciente cuando se ignora la causa.

a) Colocar en posicidn 1a cabeza y tratar de ventilario.

b) Aplicar 4 golpes IEV en forma rdpida.

c) Aplicar 4 compresiones manuales.

d) Realizar limpieza digital.

e) Recolocar 1a cabeza e intentar la ventilacién.

f) Si el paciente no ventila, repetir la secuencia b, c, y d.

D. Instrumentos.

E1 uso de instrumentos en el tratamiento de la obstruccidn de
la via aérea superior nor cuerpo extraiio, se limita, a personal ca
pacitado. Son aceptadas 2 tipos de pinzas, la de Kelly y la de Ma-
gill, ambas se utilizan bajo visualizacidon directa.

E. Insercidon del obturador esofagico.

E1 obsturador esofagico de vias aéreas empleado en la reanima-
cion cardio-pulimonar fue introducido en 1972 por Michael. Se utili
za para evitar regurgitacion de contenido gastrico y la distensidn
gastrica durante la ventilacidn artificial con presién positiva in
termitente,

E1 obturador esofagico es un tubo grueso con 16 perforaciones
de 3 nm de diametro y esta parte del tubo queda a nivel de 1a hipo
faringe. A través de ellas se pasa aire u oxigeno con presion posi
tiva intermitente al interior de la laringe y triquea. La sonda --
tiene un globo que se infla en el esdofago, e impide el paso de ai«
re al estémago, y se conecta a una mascarilla que nreviene el esca
pe de aire por 1a nariz y boca.

Las complicaciones principales de su empleo son asfixia por -
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intubacidn traqueal inadvertida ( aproximadamente 10% de los casos ),
ruptura esofagica, espasmo laringeo, vémito y aspiracion.
F. Intubacion esdotraqueal. -

La colocacidn de un tubo endotragueal aisla la via aérea, la
mantiene permeable, previene la broncoaspiracidn, facilita la oxi-
genacion, la ventilacidn y la aspiracidn de secreciones,

Estd indicado cuando los métodos convencionales no proporcio-
nan una ventilacion adecuada, por ejemplo estados inconcientes, co
matosos, arrfléxicos, cuando se prevee la ventilacién a largo pla-
20 y la broncoaspiracion.

Durante 1a reanimacidn cardio-pulmonar 1a insuflacidn pulmo -
nar con compresion externa requiere presion faringea alta, que pue
de provocar dilatacidn gastrica, regurgitacion y aspiracion. Por -
lo tanto, durante 1a reanimacidn cardio-pulmonar se debe intubar -
1a triquea Yo antes posible, pero después de una adecuada pre-oxi-
genacidn, suspendiendo 1a ventilacidn y la CTE por tiempo no mayor
de 20",

La eleccion de la cdnula endotraqueal, esta en relacidn al --
diametro de ésta, el cual se cdlcula por la siguiente formula :

DI= DIAMETRO INTERNO

La intubacion endotraqueal puede ser por boca o nariz. En ---
una situacién de urgencia se prefiere hacer la intubacidn orotra -
queal, ya que es mas ripida y menos traumdtica que la intubacidn -
nasotraqueal. Sin embargo, cuando el paciente estd respirando es -
pontdneamente sin asfixia, ( por ejemplo trismus )} o cuando esta -
contraindicando hiperextension de la cabeza por sospecha de fractu
ra de columma cervical, es necesaria la intubacion nasotraqueal.

Las principales complicaciones de la intubacidn traqueal son
las lesiones: labial, dental, lengua, faringe, amigdalas, acciden-
ta) intubacion de un bronquio o del eséfago.

G. Cricotiroidectomia.

Esta medida estd indicada cuando la obstruccidn de la via aé-
rea superior no ha sido permeabilizada por los métodos ya descri -
tos.

Ademas es dti) para la respiracion espontinea de aire u oxige
no, para la ventilacion artificial y para aspiracion de secreciones.
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Es preferible a la traqueostomia de urgencia.
H. Traqueostomia.

Se utiliza cuando es necesario mantener la via aérea por mucho
tiempo y debe ser realizada en el quiréfano. En extrema urgencia -
se puede realizar intubacion endotraqueal o puncionar la membrana
cricotoroidea ya que es mds rdpida que una traqueostomia.

Se debe considerar cambiar la intubacién endotraqueal a la --
tragueostomia cuando se espera que la intubacidn dure mds de 15 a
21 dias ( tubos anérgicos ). ( 24 )

Cuando sea posible, la traqueostomia siempre debe realizarse
como cirugfa electiva, con adecuada oxigenacién, bien ventilado y
si es necesario, con tubo endotraqueal colocado.

1. Broncoscopia.

Después de la aspiracidn de cuerpos extrafios, moco o sangre -
es necesario limpiar el arbol traqueobronquial. Para la limpieza -
selectiva del arbol traqueobronquial se requiere de broncoscopia.

La broncoscopia de pacientes en estado critico se realiza du-
rante 1a ventilacidn espontanea con adecuada oxigenacidon y ventila
cion asistida.

6) VENTILACION ARTIFICIAL.~
A. Respiracion boca a boca.
Con el dedo pulgar y el indice de 1a mano que se encuentra sp
bre 1a frente de la victima, el operador ocluye gentilmente las na
rinas, de manera que el aire no escape. Desnués efectua una inspi-
racién profunda, abre su boca y la coloca al rededor de la parte -
externa de la boca de Ta victima de manera que quede sellada y en-
tonces expele el aire hacia la boca del paciente.
EY aire expelido por el operador que hiperventila contiene --
un 4% menos de oxigeno que el aire atmosférico, es decir FiQ2 de -
17% en lugar de 21%, pero suficiente para mantener la vida.
El operador se debe asegurar que 1a ventilaciGn sea correcta:
I. Observar que el térax se expande al insuflar y descienda al de-
jar de insuflar,

2. Sentir la resistencia y distensibilidad de los pulmones cuando
se expanden,

3. Oir y sentir el escape de aire cuando el paciente exhala.
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La maniobra ventilacidn inicial es de 4 inflaciones comple -
tas y répidas sin permitir la fuga completa de aire de los pulmo-
nes entre las respiraciones.

Cuando existen 2 operadores, &1 que proporciona la ventila -
cién, debe de administrar 2 respiraciones completas y ripidas sin
permitir la desuflacién completa de los pulmones después de 15 com
presiones tordcicas. ( 24 )

B. Respiracion boca a nariz.

E1 operador mantiene 1a cabeza del paciente hacia atrds con -
una mano sobre la frente y utiliza la otra mano para levantar la -
mandibula y cerrar la boca. A continuacion el operador realiza una
respiracion profunda sella sus labios alrededor de la nariz del pa
ciente y expele. £1 operador retira su boca y permite al paciente
exhalar pasivamente.

Cuando se emplea la respiracion boca-nariz en ocaciones es --
necesario abrir la boca del paciente o separar sus labios para per
mitir el escape de aire durante la eshalacion, debido a que el ve-
lo del paladar produce oclusidn nasofaringea.

En algunos casos 1a ventilacién boca a nariz es mds efectiva
que la ventilacion boca a boca; por ejemplo, cuando la boca del pa
ciente esta seriamente lesionada y se dificulta lograr un adecuado
sello alrededor de su boca.

Complicaciones de la ventilacion artificial.

I.- Infecciones. Transmisidn oral de bacterias patdgenas como la -
Shigella sonnei, neumococo y meningococo y finalmente de virus

como el herpes labialis durante la ventilacion boca a boca.

( 26,27,28 )

2.- Distensidn gdstrica. La ventilacion artificial frecuentemente
produce distension gastrica, y puede prevenirse al limitar el
volumen de ventilacidn en el momento que el tdrax se eleve, de
esta manera se evita nresiones altas y la apertura esofagica.
La distension gastrica severa es peligrosa, debido a que pro--
mueve 1a regurgitacion y reduce el volumen pulmonar por eleva-
cidn del diafragma.

C. Respiracion boca a mascarilla con oxigeno.

La mascarilla Laerdal con hoquilla de oxigeno suministra una
Fi02 de 50 a 30% durante 1a respiracion espontdnea, del 50 al 100%



24

durante la ventilacidn artificial, con flujo de 15 Titros por miny
to y 4 litros de volumen de reserva, para superar la fuga de aire.

La mascarilla es transparente para facilitar el reconocimien-
to de cianosis, vomito y sahgre y debe empaiarse con la espira - -
cidn.

Técnica de anlicacidn.

En enfermos comatosos se extiende 1a cabeza, abrir Ta boca re

trayendo el labio inferior y aplicar el borde de la mascarilla por
encima de la barbilla nara mantener la boca abierta. Aplicar toda
la mascarilla sobre 1a boca y la nariz.
' Sujetar 1a mascarilla a la cara con ambos pulgares y los de--
dos 20 al 50 de ambas manos sujetan las ramas ascendentes de la --
mandibula nor delante de los 16bulos de las orejas. Tira con fuer-
za hacia arriba de forma que los dientes inferiores queden por de-
lante de los superiores, y la barbilla prominente. La boca debe --
permanecer abierta bajo 1a mascarilla. La parte anterior del cue--
110 debe quedar extendida al mdximo. No empujar sobre l1a barbilla,
porque esto tiende a cerrar la boca. Tome aire profundamente, so--
ple a la mascarilla hasta que se mueva el tdrax, retire la boca, y
permitir que el paciente espire pasivamente.

Realizar esta maniobra durante todo el tiempo que el paciente
permanezca inconciente o hasta que se pueda colocar un tubo farin-
ge0 o endotraqueal para realizar la ventilacion prolongada.

Cuando se disponga de oxigeno, suministrarlo a través de la -
boquilla de tas mascarilla.

D. Ambi con oxigeno.

£1 desarrollo del equipo de baldn de autollenado con valvula y
mascarilla, el ambi, siquio a Tos disnositivos de fuelle con valvu
la y mascarilla tipos Oxford y Kreiseiman, utilizados durante la --
Segunda Guerra Mundial.

E1 ambu permite el aporte de oxigeno durante la ventilacion -
esnontdnea y artificial. Consiste en una bolsa o baldn de autolle -
nado con una valvula de entrada, que puede acoplarse a una fuente
de oxigeno. Para suministrar oxigeno al 100%, con reservorio, éste
debe ser, al menos, iqgual al volumen de la bolsa y el flujo de oxi
geno igual al volumen minuto respiratorio.

Ventaja mayor de la unidad de ventilacion artificial descrita
es la disponibilidad de administrar oxigeno al 100%, en algunos ca
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s0s un flujo de oxigeno excesive aunado a que no se permite la ra-
pida inflacidn del baldn se puede bloquear la vdlvula en posicidn

espiratoria y provocar ruptura nulmonar. Por esta razdn nunca debe
administrarse oxigeno a presidn directa en 1a bolsa de autollenado.

A 10 Yitros o mas por minuto de oxigeno la Fi02 en adultos -
es de 80 a 100% cuando se usa reservorio y de 30 a 50% sin reservo
rio.

E. Ventilacidn mecanica.

Durante la respiracidon seadministran concentraciones suple --
mentarias de oxigeno tan pronto como se disponga de é1, con el --
abjeto de aumentar el margen de sequridad del suministro de oxigeno.
Mientras que con pulmones previamente sanos se logra Ta oxigenacidn
adecuada de 1a sangre con aire espirado o aire, la mayoria de los -
pacientes que necesitan reanimacidn tienen los pulmones anormales -
y requieren de suplemento de oxigeno. Esto incluye algunos alveo- -
los no ventilados por que estan colansados o llenos de liquido y -
otros por disminucidn en 1a ventilacion pero bien perfundidos. Por
lo tanto, la reanimacion optima incluye una elevada concentracion -
inspiratoria de oxigeno, mayor que 1a que puede suministrarse con -
el aire espirado o con aire.

Para la reanimacion, utilizar desde el inicio oxigeno al 100%,
y reducirlo al 53% para evitar Tesidn pulmonar por oxigeno. E1 oxi
geno al 507 es seguro para usarlo a largo plazo. Sin embargo, los -
pulriones enfermos con aumento de cortocircuitos, tienen aumentada
su tolerancia a concentraciones inspiratorias de oxigeno de mds -
del 50%.

La ventilacion mecanica en 1a RCCP se utiliza mediante previa-
intubacidn endotraqueal, en pacientes con alteraciones por alguna
causa del automatismo resniratorio y como tratamiento inicial del -
edema cerebral consecutivo al paro cardiaco, respiratorio o ambos -
a través de la hiperventilacion por un periodo corto de tiempo.

La mayoria de los ventiladores mecdnicos de motor que se pre -
fieren en las unidades de cuidados intensivos, no son adecuados -
para la ventilacion urgente o prolongada en una ambulancia, por que
no son portitiles y dependen de la corriente eléctrica.

La ventilacidn translaringea por flujo a jet de oxigeno se es-
ta evaluando clinicamente en reanimacion de urgencia en centros de-
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investigacion, la forma bdsica de empleo es con frecuencias norma-
les de ventilacidn.

La ventilacidn de alta frecuencia con 100% de oxigeno, desafia
los conceptos clasicos de espacio muerto y ventilacién alveolar. -
Actualmente se han desarrnllado 3 formas que estan siendo someti -
das a ensayos clinicos.

1. Ventilacion con presion positiva intermitente de alta frecuen -
cia hasta 100 veces por minuto con tubo endotragueal. EV volu -
men corriente estimado es semejante o mayor que el espacio muer
to.

La ventilacion de alta frecuencia a través de un catéter de dia
metro pequeiio colocado en 1a trdquea por via percutdnea, con --
frecuencia de 100 a 500 por minuto y volumen corriente menor --
que el espacio muerto.

3. Oscilaciones de alta frecuencia, con frecuencia de 500 a 3000 -

por minuto, con tubo traqueal abierto y sin vdlvula,

Estas altas frecuencias se consiguen con ventiladores con flu
jo jet portdtiles con vdlvula eléctrica. Producen presiones medias
en las vias aéreas de 5 a 7 cm de aqua, siempre que este abierta -
la via aérea superior. La ventilacion de alta frecuencia en ausen-
cia de volumen inspiratorio adecuado puede mantener Pa02 y PaC02 -
normales durante la apnea, quizd a través de recanalizacion del --
aire o por difusion facilitada por la ventilacidn.

Las ventajas incluyen: nresidn baja en vias aéreas superiores
{menor incidencia de barotrauma pulmonar); ausencia de sincroniza-
cion con la respiracion espontdnea y cuando se utiliza catéter trans
laringeo menor posibilidad de lesionar la mucosa traqueal, de aspi
racion y la obstruccion de las partes blandas. Las desventajas inclu
yen: imposibilidad de aspirar el arbol bronquial, canulacidn percu-
tanea, riesgo de insuflacidn de 1os tejidos, dependencia de un equipo
especial y la necesidad de una via aérea superior por 1o menos par--
cialmente abierta para las espiraciones. { 4,7,8,24,25,29,30 )

7) CIRCULACION ARTIFICIAL.-

La eficacia de 1a RCP se basa en 1a fuerza de compresién para = -
producir desplazamiento esternal, el cual de acuedo a la Asocia - -
cién Americana de Cardiolonia es de 4 a 5 cm. { 25,31 )

En 1980, F1 Instituto de Investigacion de Ciudades en Desas - -

~nN
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tre sugirié que la fuerza de compresién debe de ser de 294 N { New
ton )}, para producir deflexidn esternal de 4 a 5 cm, y 1a elastici
dad toracica de 59 a 73 N / ca,
ta fuerza de compresidon esternal nulsatil y las fuerzas reque-
ridas para producir deformidad del torax pueden ser descritas por
la siguiente ecuacion:
F+30s +¥ Ds?
Donde 1os coeficientes de ) Aftienen los siguientes valores:
B=(91.7% 31.2) N/ cn
Y
¥=(50.9% 29.4 ) N/ cm?
F= Fuerza de compresidn
B= Elasticidad inicial pulsdtil
X: flasticidad posterior pulstil
Ds= Desplazamiento esternal,
Vallis y cols. Observaron que con fuerza baja entre 67 y 110 N
es suficiente para producir pulso femoral y carotideo.

[T

Los adultos ancianos tienen una importante rigidez toracica,
por 1o que se considera que las caracteristicas eldsticas pulsati -
les son de aproximadamente 136 N / cm,

La retraccidn del tdérax depende de las propiedades elasticas
del pulmdn.

La frecuencia de compresidn tordcica sugerida por la Asocia -
cién Americana de Cardiologia es de 60 / min. con una duracidn de -
compresidn de 0.5 a 0.6 seq. ( 31 )

A. Compresidn tordcica externa.

E1 paro cardiace se reconoce por la falta de pulso en las -
grandes arterias aconpaiado de pérdida del estado de conciencia y
ausencia de la respiracion. Para iniciar la RCP se debe abrir - --
la via aérea, proporcionar la ventilacién con 4 inflaciones rdpi --
das, mantener la cabeza hacia atras con una mano sobre 1a frente -
del paciente y con la yena de los dedos de la otra mano palpar el -
pulso carorideo o femoral.

Técnica De La Compresidn Toracica Externa.
E1 paciente dehbe estar en posicion horizontal y sobre una su -
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perficie rigida cuando se 1leve acabo la compresidn tordcica exter
na. Aln durante la compresion tordcica externa el flujo sanguineo
se encuentra reducido por la accion de la gravedad o puede estar -
ausente con cualquier elevacion si la cabeza esta por arriba del -
nivel del corozon. Por lo tanto, es necesario colocar al paciente
en posicion horizontal.

La elevacion de las extremidades inferiores con el resto del
cuerpo en posicidn horizontal, favorece el retorno venoso y aumen-
ta 1a circulacion durante 1a compresién tordcica externa.

Técnica .-
E1 onerador se coloca a un costado del tdrax del paciente y lo-
caliza el margen inferior de la caja tordcica.
E1 operador recorre con sus dedos, 1o larqo del margen de l1a ca
Jja toracica hasta el sitio en que las costillas se unen con el
esterndn.
3. Se localiza la parte inferior del esterndn.
El taldn de la mano se coloca sobre la mitad inferior del ester
non, en el eje longitudinal, para disminuir la posibilidad de -

—

~N

fractura costal.

La primera mano se retira del sitio de unidon de los arcos costa
les con el esterndn y la coloca sobre la mano que se encuentra
sobre el esterndn de manera que ambos talones esten paralelos.
Los dedos deben permanecer extendidos o entrelazados para evitar
apoyarse en el torax.

Una alternativa aceptable es colocar la mano sobre el tdérax con
el pufio cerrado.

Los codos deben parmanecer siempre estirados y colocar los hom-
bros en direccion directa a las manos, de manera que la fuerza
de la compresion toracica se dirija hacia abajo.

Para un adulto se aplica una fuerza suficiente para deprimir el

[34]

o
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esternon 4 a 5 cm.

10. Retirar la presion completamente y permitir la expansion nor -
mal del térax para que la sangre fluya hacia el corazén. Cuan -
do la RCP se efectua con 2 personas, la frecuencia de las com -
presiones es de 60/min., la compresidn dehe sostenerse durante
0.5 seg. E1 periodo descompresivo debe tener 1a misma duracion.
Las compresiones deben ser suaves, regulares e ininterrumpidas.
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1. Las manos no deben separarse del tdrax o cambiar de posicidn,
por que puede perderse la posicién correcta.

Cuando existe un operador para realizar RCP, la relacidn en--
tre ventilacidn y compresion es de 15 : 2. Esto consiste en 2 insy
flaciones pulmonares rapidas después de cada 15 compresiones tora-
cicas.

EY pulso carotideo o femoral se palpa periodicamente durante
la RCP para corrcborar la efectividad de 1a compresion toracica ex
terna o del latido cardiaco espontdneo.

Debido aque Va circulacion artificial y la ventilacion artifi
cial se proporcionan concomitantemente es preferible tener 2 opera
dores. La frecuencia de compresiones para 2 operadores es de 60 /
min., es decir una insuflacion cada 5 compresiones sin hacer pausa
en las compresiones. La frecuencia de 60 compresiones por minuto ,
permite intercalar la ventilacion sin hacer pausa. E1 otro opera--
dor debe palpar el pulso durante la RCP y para verificarlo debe a-
vizar al otro rescatador para interrumnir la compresion durante 5
seg.; y revisar si el paciente ha recuperado el pulso espontanea--
mente. Si no existe pulso debe reiniciar de inmediato las manio --
bras de RCP. ( 4, 25 )

A. Compresidn toracica externa.
a. Mecanismo de bomba cardiaca.-

Hace poco mas de 20 afios 4. 3. Kouwenhoven en el Hospital --
Hopkine observé un pulso peculiar de la presién sanguinea en un pe
rro anestesiado con fibrilaciéﬁ ventricular al colocar las pale--
tas del desfibrilador con mayor fuerza de la habitual sobre el té-
rax, con expulsidén sanquinea hacia afuera del corazén. Repitid el-
experimento y descubrié el masaje cardiaco a torax cerrado, Jude y
Knickerbocker investinaron que 1a sangre se mueve durante la RCP -
como resultado de 1a compresidn del corazin, entre el esternén y -
la columna dorsal. { 3, 7,32, 33 )

E1 mecanismo de la compresion tordcica externa produce 2 even
tos fisioldgicos que sc acompafan de circulacién: 1a bomba cardia-
ca y la bomba tordcica que se acompafian aproximadamente de un 30%
del gasto cardiace normal. { 7, 8, 25 )

a. Bomba Cardiaca.-

La compresidn tordcica externa produce la sistole artifi---
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cial al comprimir el corazon entre el esternon y la columna verte-
bral dorsal, causandc mayor presidn en los ventriculos, cierre de
Tas valvulas mitral y triclspide, apertura de las valvulas semilu-
nares, expulsion de sangre a las arterias y se genera una diferen-
cia.de presidn nositiva arterio-venosa en e} torax. [n la didstole
artificial 1a nresidn intracardiaca disminuye, las vilvulas mitral
y triclspide se abren y el corazdn se 11ena del retorno venoso sis
témico.

Existe poca ventilacidn durante la compresidn toracica, debi-
do a que una pequeiia cantidad de aire penetra durante 1a misma. No
obstante, el flujo de aiere generado es insuficiente para un inter
cambio gaseoso adecuado nor lo cual debe administrarse ventilacidn
con presidn positiva.

E1 1lenado cardiaco depende de las diferencias de presion --
sistémica y del ventriculo derecho. Para favorecerlo se usa pre --
sion negativa en la via aérea, administracion de 1iquidos y el em-
nleo de mecanismos fisicos para disminuir la capacidad venosa sis-
témica, como la compresidn abdominal y la elevacidn de extremida -
des inferiores, 1o que elevan la nresion en 1as grandes venas.

Con el uso de compresidn mecanica toracica, no existe diferen
cia significativa en la presifn arterial media y ta presidn sisté-
lica en relacion al método manual.

b. Bomba Toracica.-

En este mecanismo, el desplazamiento del esterndn y la compre
sion cardiaca son irreversibles ya que es vital importancia el de-
sarrollo de presion intratoracica. Este mecanismo fue sugerido por
Criley, elavorado por Niemann y descrito por Chandra.

Todas las estructuras que contienen sangre y que estan den --
tro del térax, se consideran tubos eldsticos o cdmaras y son sus -
ceptibles de colapsarse a 1a compresion externa. Las grandes venas
sistémicas que 1levan sangre a la bomba tordcica, se colapsan fa--
cilmente ante una pequeiia diferencia de presion transmural, mien--
tras que 1a aorta y sus ramas mayores se resisten mis al colapso.
Las cdmaras de compresidn de la bomba tordcica, tales como el ven-
triculo derecho, vasculatura pulmonar, ventriculo izquierdo y auri
cula izquierda estan conectadas en serie. La vdlvula adrtica y tri
cispide son importante para el funcionamiento de 1a bomba tordcica.
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El funcionamiento de la bomba tordcica depende de la genera--
cidn intermitente de una presidn global intratordcica mayor que --
las presiones arterial y venosa extratordcica. Tal presidn se desa
rrolla por la compresidn tordcica en cualquier direccidn, ventila-
cidn con presion positiva y tos. A medida que la presidn intratord
cica aumenta, el fiujo anterogrado y retrogrado son posibles al ce
rrarse la vdlvula tricispide. La accion de la vdlvula tricdspide -
se completa por Ja accidn de las vdlvulas venosas neriféricas. El
flujo hacia adelante se efectua a través de las venas pulmonares y
el corazdn izquierdo. La generacién de presidn intratordcica glo--
bal suficiente para mover la sangre, requiere que la presidn tordci
ca de las vias aéreas sea minima, como ocurre en la RCP por medio -
de la tos y en 1a RCP con ventilacion y compresidn simultaneas.

La sangre de 1a bomba toracica es expulsada por las arterias -
que salen del térax y que son relativamente resistentes al colapso,
conducen a zonas de menor presidn extratordcica. Por ello se esta-
blece un gradiente de presion entre el arco adrtico y los vasos --
extratordcicos generando flujo sanguineo a la periferia.

En los sitios donde las arterias salen del tdrax, la presion
intra-arterial disminuye a cifras de presidn arterial neriférica,
Por 1o tanto, en estos sitios de salida la diferencia de presion -
en las paredes arteriales tiende a causar colapso e igualar la di-
ferencia entre 1a presidn intratordacica global y la presion arte -
rial periférica.

E1 estado de funcionamiento en la bomba tordcica depende del-
nivel de presion intratoracica.

Cuando el gradiente transmural en los sitios de salida tora -
cicos es menor que su presion critica de oclusidn, las arterias --
permanecen abiertas. Un aumento posterior en 1a presién intratora-
cica genera un aumento en el flujo tordcico de salida esta dado --
por la diferencia entre a presidn intratoricica y 1a presidn arte
rial periférica dividido entre la resistencia de los segmentos ar-
teriales intratordcicos. Si se aplica una mayor fuerza a la compre
sidn tordcica, la diferencia de presidn a través de las paredes ar
teriales puede elevarse a la presidn critica de oclusion de las ar
terias y ocurrir una transicion a otro estado hemodindmico, donde-
e) flujo sanguineo alcanza un nivel miximo, que es independiente -
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de la diferencia entre la presidn intratoracica y la presidn arte-
rial periférica.

El mecanismo de la bomba tordcica, la presién intratordcica -
positiva generada por la compresidon tordcica externa o la tos, es
analoga a la presidn intratordcica positiva generada por la espira
cion forzada. La presidn critica de oclusidn de las arterias es -
andloga a la presidn critica de oclusidn de las vias aéreas. La re
sistencia arterial intratoracica es andloga a la resistencia de --
las vias aéreas. La curva de presidn-flujo resultante de la veloci
dad del flujo sanguineo durante la sistole artificial es similar a
ta curva de presion-flujo para el flujo aéreo durante la espiracidn
forzada.

Durante la didstole artificial se libera 1a presién intratord
cica, se abre la valvula tricispide y la sangre fluye a la bomba -
tordcica. La vdlvula adrtica se cierra, de manera que el llenado -
de la bomba se 1leva a cabo por la capacitancia venosa.

E1 1lenado de las bombas toracica y cardiaca es muy similar -
excepto que la capacitancia de entrada de la bomba tordcica es ma-
yor que la bomba cardiaca. Para ambos mecanismos la velocidad ini-
cial de entrada de flujo venoso esta determinado por la diferencia
distdlica entre la presidn venosa y la presion tordcica, por la -
resistencia al flujo que presentan las grandes venas.

Los factores que controlan el vaciamiento de la bomba tord --
cica son:

- L.a generacion de presion toracica.

- La presidn critica de oclusidn de las arterias intratordcicas.
- La presion arterial periférica.

- La resistencia al flujo de las arterias intratoracicas.

Es posible generar flujo sanguineo durante la RCP por 2 meca-

nismos diferentes y el macanismo predominante dependera de :
- Diametro ventro-dorsal del torax
- Presencia o ausencia de crecimiento cardiaco
- Flexibilidad o rigidez del tdrax anterior
- Aplicacidon simultanea de 1a ventilacidn o no con la compresion -
toracica. { 24,32,33 )
B, TOS - REANIMACION CARDIOPULMONAR.-
E1 movimiento de 1a sangre durante la RCP es el incremento -
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de 1a presion intratordcica y no la compresién cardiaca directa. -
Esta nocion fue apoyada por la observacidon de Criley al demostrar
que la tos provocada y sin compresidn tordcica produce presidn ar-
terial efectiva y flujo sanguineo cerebral suficiente para mante -
ner el estado de conciencia en pacientes con fibrilacidn ventricu-
lar. La técnica ha sido 1lamada TOS - REANIMACION CARDIOPULMONAR y
puede ser alternativa en la RCP convencional.

La tos - reanimacidn cardiopulmonar se divide en 2 fases: la
primera, en Ta que existen cambios en la presién intratordcica o -
denominada T0OS - SISTOLICA y, la segunda, en donde se producen cam
bios en la dindmica del flujo sanguineo o TOS - DIASTOLICA.

a. Tos - sistdlica .-

La contraccion del disfragma, misculos intercostales y abdomi
nales al iniciar la tos, genera una presién de 100 - 180 mmHg en -
contra de la glotis cerrada durante 0.2 seqg. Estos producen aumento
de la presidn intratordcica y comprimen los diferentes elementos =
vasculares intratoracicos después de que la glotis se abre y que -
el aire se expele en forma forzada, provocando que el flujo sangui
neo intratordcico o de mayor presion, lo vierta a los vasos extra-
toracicos o de menor presion. Este gradiente de presidn intratora-
cico - extratordcico y las valvulas cardiacas competentes facili -
tan el flujo sanquineo anterdgrado.

b. Tos - diastdlica .-

Después de 1a expulsion fuerte de aire, existe disminucidn de
la presidn intratordcica y se inicia la segunda fase de la T0S -
REANIMACION CARDIGPULMONAR o tos - diastdlica.

La vilvula adrtica se cierra al disminuir la presion intrato-
ricica y se mantiene 1a presion de perfusion coronaria. Ademas, se
observa disminucién de la presidn intraabdominal, por relajacidn -
de los misculos que facilita el flujo sanguineo subdiafragmitico.

La tos forzada y repetida se realiza con inspiracidn o tos --
profunda que produce presidon intratordcica negativa de 10 a 20 mm
Hg, aumenta el retorno venoso al corazdn derecho e irrigacidn pul-
monar.

En resumen los fendmenos hemodindmicos que producen la tos --
son :

I. Aumento de la presion arterial
2. Apertura de la valvula adrtica
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Flujo sanguineo retrégrado.
La 70S - REANIMACION CARDIOPULMONAR incrementa las presiones

de 1a aorta, del ventriculo izquierdo y de la auricula izquierda -
como 1a que se observa en la RCP convencional. Sin embargo, las ma
yores limitaciones para realizarlas es que el paciente debe estar
conciente e iniciar las tosiduras en los primeros 10 a 15 segundos
antes del paro cardio-respiratorio. { 34, 35, 36 )

C.

Compresion Cardiaca Directa.-
Después de casi 2 décadas de reanimacidn con masaje cardiaco-

a torax cerrado, es evidente que existen pacientes candidatos a es
te procedimiento, pero en otros la reanimacion requiere de masaje-

cardiaco a térax abierto.

E1 registro continuo de paridmetros como indice cardfaco, vo -

lumen latido y tiempo medio de circulacidn, apoyan el concepto que
Ta conpresidn a torax cerrado alcanza 30% del gasto cardiaco en si

tuaciones normales. { 7, 8, 25 }

Se debe hacer énfasis que la hemodindmia del masaje cardiaco-

directo es mejor si es empleada por personal capacitado y con los

medios necesarios, ya que producen vaciamiento ventricular comple-
to, mayor flujo anterdgrado, aumenta las presiones arterial sisto-
Tica, arterial media, al igual que el flujo sanguineo arterial ca-
rotideo, disminuye 1a PVC y finalmente aumenta la presidn de perfu
sidn sistémica. ( 3, 7, 24, 57 )

Indicaciones Absolutas y Relativas Del Masaje Cardiaco A Tdrax ---
Abierto.

L.

2.

Anormalidades vertebrales : Escoliosis, lordosis o xifosis seve
ras 1a compresidn contra las vertebras es totalmente inadecuada.
Paro cardiaco ocacionado por laceracidn del miocardio, secunda-
rio a herida punzo-cortante. Requiere de toracotania ripida pa-
ra e¢liminar la patologia subyacente.

Malformaciones esternales como pectum escavatum y pectum carina
tum.

NDesplazamientos severos del mediastino, como en el neumotdrax a
tqssién, derrame pleural o post-neumectomia y atelectasias.
Tamponade cardiaco agudo, que requiere apertura del pericardio
para extraer el liquido.

Hemorragia tordcica extracardiaca.
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7. Torax inestable.

8. Embolia aérea masiva venosa o arterial.

9. Embolia pulmonar masiva.

10. Paro cardiaco asociado con ruptura de aneurisma de aorta abdo-
minal. Se maneja con efectividad mediante 1a apertura rdpida -
del hemotdrax izquierdo y el pinzamiento de la aorta proximal
al diafragma antes de comenzar la compresion cardiaca directa
y/o desfibrilacidn.

I1. Durante procedimientos intratordcicos.

12. Desfibrilacidn inefectiva.

13. Pacientes ancianos, enfisematosos con térax en tonel, en el --
cual el torax carece de elasticidad.

14. La paciente en el 3er trimestre del embarazo.

15. Mixoma de 1a auricula izquierda.

16. Cuando el masaje cardjaco externo es infructuoso, en condicio-
nes controladas como en el quirdfano.

17. En el individuo sano esnecialmente joven que no responde a las

maniobras a torax cerrado.

La necesidad de monitorizar visualmente el corazén,
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19. Aneurisma ventricular.

20. Cuando el paciente no puede asumir la posicion supina, tal co-
mo en procedimientos neuroquirirgicos.

21. Paro cardiaco con hipotensidn severa.

22. Herniacion parcial del térax a través de uma porcidn que no ce
rro del saco pericardico, después de una cirugia cardiaca.
{ 7, 24 )

0. Ventilacion con presion alta y compresion tordcica externa si--

multdneas, -

Los trabajos realizados por Bicher, Safar, Redding, Chandra,
Weisfeldt y Hopkins sugieren que la ventilacidn con presidn alta -
( 50 cm de agua } y compresidn toricica externa, producen cambios
en la presion intratordcica generando flujo sanguineo.

La presion positiva en la via aérea previene la ventilacion -
de la presidn tordcica, alin cuando el colapso de las venas intrato
ricicas este presente, apoyada por 1a accidn de las vdlvulas tri--
clispide y de las venas sistémicas, que previenen el flujo retrigra
do del sistéma venoso. De acuerdo a este concepto 1a presién misma
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del corazdn no es importante y el funcionamiento del ventriculo iz
quierdo se comporta como un conducto pasivoe. Por lo tanto, el pro-
posito de 1a RCP con compresidn tordcica externa y ventilacién con
presidn alta simultédnea es producir cambios en 1a presidn intrato-
racica.

Esta técnica nueva de RCP incrementan el gasto cardiaco, la -
presidon sanguinea y el flujo sanguineo carotideo hasta 27% del va-
lor obtenido antes del paro, ademas aumenta la Pa02 y disminuye --
Yos corto-circuitos arterio-venosos pulmonares. { 24,34,38,39 )

Hodgkin y cols. obtuvieron mejores resultados al aplicar ven-
tilacion mecanica con presidn positiva intermitente y PEEP, la pre
sion arterial sistémica, media, Pa02, PaC02 y pH mejoraron en for-
ma significativa durante 1a RCP. Las desventajas de la técnica se
deben al gran aumento de la presidn en las vias aéreas, que pueden
producir ruptura alveolar y neumotérax a tensidn. Se recomienda que
las presiones no sean mayores de 30 torr.

Otros autores han sugerido que la ventilacidn con volumen co-
rriente bajo a frecuencias altas y oxigeno al 100% alternado con -
el masaje cardiaco, puede mejorar 1a Pa02, Ya PaC02 y el pH. (40,41)
€. Ventilacidn-compresion tordcica externa y vendaje abdominal.-

La ventilaci6n con la simultdnea compresidn tordcica incremen
tan la presién sistélica, el flujo sanguineo carotideo y disminuye
gradualmente 1a presion sistédica adrtica. E1 aumento del flujo --
sanguineo carotideo es deletéreo por que produce disminucion de l1a
oxigenacion cerebral y al aumentar la presidn intratordcica incre-
menta 1a presidn intracraneana y disminuye la presidn de perfusidn
cerebral,

Por otra parte, el vendaje abdominal continuo a 100 a 200 torr
como 1o describe Redding y cols., aumenta la presidn intratordcica,
1a resistencia periférica y 1a presidn diastdlica adrtica, 1o cual
incrementa el flujo sanguineo coronario y favorece la presion y =-
perfusion coronaria,

Son complicaciones de esta técnica el barotrauma y la lacera--
cién hepatica consecutiva a la compresién abdominal. ( 3,42,43 )

F. RCP con pantaldn neumdtico antishock. ( PAS )

En el shock hipovolémico se utiliza el pantalén neumitico para
mejorar la presidn arterial a través de una auto transfusién.

Debido a que 1a presion difusa que produce el PAS es menos - -
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traumdtica se ha utilizado para aumentar la efectividad de la RCP

con masaje externo.

Durante la RCP compresidn cardiaca externa y empleo del pan-
taldn neumdtico se ha observado incremento moderado pero significa
tivo de las presiones arterial y venosa intratordcicas, perc no en
1a presidn de perfusidn intratordcica. £1 flujo sanguineo caroti -
deo se incrementa por el mecanismo de vdlvula en la entrada tordci
ca, al prevenir la transmisidn de la PVC sistélica a las venas ex-
tratordcicas. Incrementa el flujo sanguineo medio de la arteria ca
rotida hasta en un 17% y de la presidn intracraneama ( PIC ).

Ademis disminuye el volumen corriente, incrementa la PaC02 y
1a Pa02 disminuye por aumento de los corto-circuitos arterio-veno-
sos pulmonares y por que el transporte de oxigeno es inadecuado’.

Se produce acidemia metabdlica con el uso del PAS, y aumenta
la acidosis por hipercapnea y la persistencia del flujo sanguineo
marginal por debajo del diafragma.

La incidencia de laceracidn hepdtica, edema pulmenar y contu
sidn miocirdica es la misma que se observa al realizar RCP sin PAS.
( 3 )

8) FALLAS EN LA RCP.-

Cuando 1a RCP se realiza de manera inadecuada, la ventila --
cion y la circulacidn artificial son inefectivas para mantener la
vida.

Los siguientes lineamientos son importantes y deben recordar-
se durante las maniobras de RCP :

I. No interrumpir la RCP por mds de 5 seg., excepto en las siguien
tes circunstancias :

a) La intubacidn endotraqueal debe intentarse hasta que el pa--
ciente se ha ventilado y colocado en posicion adecuada. Ade-
mis, todos los preparativos han sido realizados. Puede em --
plearse hasta 30 seg. pero nunca debe suspenderse 1a RCP por
mas tiempo.

2. No movilizar al paciente a otro sitio mds conveniente hasta lo-
grar estabilizacion o hasta que los arreglos para su traslado -
sean adecuados sin interrumpir la RCP.

3. Nunca ejercer presion sobre el apéndice xifoides ya que se pue-
de causar laceracidn del higado.
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4, Entre cada compresion toracica el talon de la mano debe dejar -
ejercer presion por completo, pero nunca dejar de tener contac-
to con la pared toracica.

5. Ejecucion de las maniobras de la RCP durante 15 minutos requiere
de un esfuerzo fisico importante para el operador, por 10 que es
recomendable conocer sus condiciones cardiovasculares. ( 4, 6 )
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CAPITULD TV
CUIDADOS AVANZADOS

Despuds de las medidas basicas para mantener la vida, la circy
Jacidn espontdnea debe restablecerse tan pronte como sea posible, -
dado que el masaje cardiaco externo produce flujo sanguineo limita-
do que puede ser suficiente para mantener Ja viabilidad del corazén
y cerebro por pocos minutos de RCP.

E1 restablecimiento de la circulacion espontdnea generalmente
requiere de medicamentos y liquidos endovenosos, diagndstico elec-
trocardiografico y el tratamiento de la fibrilacion ventricular, -
en orden que varia dependiendo de las circunstancias por lo que a
continuacion se mencionan procedimientos y firmacos para éstos fi-
nes.

- Canalizacidn de vena { periférica o central ) con aguja hipodér-
mica, gelco catéteres { subclavio, yugular, etc. )
- Farmacos y liquidos utilizados.

- Oxigeno

- Bicarbonato de sodio

- Adrenalina

- Sulfato de atropina

- Calcio

- Lidocaina

- Dopamina

- Dobutamina

- Isoproterenol

- Propanolol

- Tosilato de bretilie

- Soluciones parenterales
- Diagndstico electrocardiagréfico.

- Tratamijento de fibrilacidn ventricular.

Canalizacion de vena.-

Es esencial tener una vena permeable, ya que la compresitn to
ricica externa es suficiente para que los farmacos y 1iquidos admi
nistrados por ésta via sean transportados por la circulacidn a los
diferentes tejidos del organismo. Por lo tanto, 1a canalizacidn de



40

1a vena debe hacerse tan pronto como sea posible. { 24, 25 )

Kuhn observd que la administracién de medicamentos en la pe-
riferia tienen una concentracién en sangre arterial muy inferior y
retrasd para llegar a las cdmaras cardiacas durante 1a compresion
tordcica externa, Sefialé que la canalizacidn.y la inyeccidn de dro
gas en vena central aparecen en la circulacion arterial a los 30 -
segundos. Por lo tanto, es necesario que las drogas 1legen rdpida-
mente a la circulacion arterial central durante la RCP, a través -
de una vena central, cuando sea posible. No obstante, la RCP no de
be interrumpirse por mds de 30 segundos para la insercidn de la 11
nea central. ( 8 )

Cuando no es ficil disponer de la via intravenosa, se recomi-
enda 1a administracion endotraqueal de determinadas drogas que no
producen dafio tisular la adrenalina, lidocaina, atropina y otras -
drogas pueden administrarse por el tubo traqueal. Usando una o dos
veces la dosis intravenosa diluida en 10 ml de :qu. destilada, el-
efecto es evidente con la misma rapidez que cuando se usa 1a via -
intravenosa. ( 24,30 )

La inyeccidn introcardiaca de adrenalina se considera en casos
excepcionales, cuando la vena sea inaccesible y la via endotraque--
al no se ha podido establecer. S{ se usa ésta via, debe aplicarse -
cierta presidn negativa a la jeringa para tener la seguridad de -
que la punta de 1a aguja esté localizada en la cavidad ventricular.
Este paso es importante porque si el fdrmaco se inyecta en la pa- -
red del miocardio, lo mas probable es que se desencadene fibrila --
cion ventricular intratable.

Existen otras desventajas cuando se usa ésta via como son la -
puncidn y laceracidn de arterias coronarias, tamponade cardiaco, -
neumotdrax y hemopericardio.

Quizads otro inconveniente a la utilizacion de ésta via es - =
que debe suspenderse las maniobras de RCP. Por estas razones, 1a a
plicacidn intracardiaca de farmacos no debe realizarse a menos de -
que exista una toracotomia para visualizar directamente el corazén.
( 25, 30, 44 )

1) FARMACOS UTILIZADOS EN LA RCP,-

La administracion de farmacos se hace concomitante a 1a ins --

tauracidn de 1a circulacidn artificial. Los farmacos que se utili -



41

zan en el paro cardiaco se dividen en esenciales y primarios.

Esenciales .- Oxigeno, bicarbonato de sodio, adrenalina, atro
pina, lidocaina y clorure o gluconato de calcio.

Primarics .- Isoproterenol, dopamina, propanolol y procainami
da.

Oxigeno .-

La glucosa es la fuente de energia principal del corazon. La
glucdlisis aerdbica proporciona 2 moléculas de dcido pirlvico apar
tir de I molécula de glucosa. Las moléculas de dcido pirdvico par-
ticipan en el ciclo de Krebs formando al final C02 y H20. En ausen
cia de 02, 1a célula metaboliza la glucosa en forma anaerdbica con
obtencion de menor cantidad de energia. Este ciclo se 1leva acabo-
por la conversion de acido pirdvico a acido lactico el cual se acu
mula en el interior de la célula, por 1o tanto durante las manio--
bras de RCP es necesario suministrar oxigeno tan pronto como sea -
posible.

De inicio se puede administrar oxigeno al 100% por un lapso -
no mayor de 6 a 8 horas, después de éste periodo se reduce 1a frac
cidn inspirada de oxigeno { Fi02 ) para mantener la Pa02 entre 60
y 80 torr. La administracion de Fi02 mayor de 60% puede producir -
mayor dafio que beneficio, pues los efectos toxicos locales ( dismi
nucidn del surfactante con 1a consecuente formacidn de microatelec
tasias, alveolitis, bronguitis, etc. ) y sistémicos ( trastornos ce
rebrales, metabolicos, etc. ) aumentan considerablemente.

Bicarbonato de ‘sodio .-

EV paro cardio-respiratorio produce acidosis metabélica como -
consecuencia del metabolismo anaerdbico, alterando la funcidn mio-
cdrdica por disminucion del pH intracelular,

La acidosis metabolica disminuye la accion de la adrenalina, -
pues las catecolaminas se inhiben en un medio acido. Por el contra-
rio, 1a neutralizacion de la acidosis aumenta su eficacia. ( 45, 46,
47,48 )

E1 bicarbonato de sadio se administra durante la RCP a razdn
de I mEq/Kg de peso IV, después 0.5 mEq/Kg de peso por cada 10 mi
nutos de maniobras de RCP si no existe manera de medir el pH arte
rial,

Cuando se puede medir el pi arterial se debe ajustar la do -
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sis a los resultados obtenidos por la gasometria. { 4,8,24,25,49 )

La administracion de bicarbonato de sodic no es inocua, y se

han observado las siguientes complicaciones :

I. Aumenta la osmolaridad sérica.

2. Depresidn miocdrdica transitoria pero significativa debida al -
incremento de la PaC02.

3. Acidosis del 1iquido cefalorraquideo como resultado de la difu-
sion rapida de C02 a través del liguido cefalorraquideo.

4. Alcalosis metabdlica.

5. Hipernatremia,

6. Desviacion de la curva de disociacion de la hemoglobina a la iz
quierda con disminucién de la disponibilidad de oxigeno.

7. Hipokalemia.

8. Taquicardia y fibrilacidn ventricular.

En 1976 Bishop y cols. contraindicaron el uso de bicarhonato
de sodio durante la RCP en ausencia de acidosis nrevia, aduciendo
el aumento de la PaC92, por desviacidn de la ecuacion hacia la de-
recha por 1a ley de accidn de masas.

Hoos”  + Wm0 02 + Hy0

Los autores determinaron pHa, PaC02 y osmolalidad durante la
reanimacién cardiaca en pacientes y en experimentos en perros, con
¥ sin administracion de bicarbonato. E1 bicarbonato de sodio produ
Jjo un aumento significativo en la PaC02, pHa y osmolalidad.Conclu-
yeron que se puede prevenir acidosis severa cuando se utiliza ven-
tilacion adecuada. ( 4,30,49 )

Adrenalina .-

La adrenalina forma el 85% de las catecolaminas que se sinte
tizan en la médula suprarrenal. Sus propiedades farmacoldgicas son
de gran utilidad en 1a RCP ya que aumenta l1a tensidn arterial, la
frecuencia cardiaca, 1a contractilidad del miocardio, 1a resisten-
cia periférica total, el flujo sanquineo y la perfusidn coronaria,
1a resistencia intrinseca de 1a arteria carotidea al colapso, la -
presion de perfusion y el flujo sanguineo cerebral y ademds incre-
menta la nresidn diastdlica de 1a aorta. ( 4,24,30,50 )

Mejora la perfusion epi y endocdrdica y potencia la fase 4 -
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de 1a despolarizacidn, lo cual puede causar fibrilacidn ventricu -
Tar, es decir, convierte una fibrilacién ventricular de bajo volta
je en fibrilacidn de alto voltaje y asi obtener una mejor respues-
ta durante la desfibrilacidn. (4,24,25) Desvia el flujo sanguineo
al corazén y cebrebro por vasoconstriccidn periférica, por su efec-
to simultdneo sobre receptores alfa y beta.

También tiene alqunas acciones adversas como el aumento del -
consumo de 02 del miocardio empeorando 1a isquemia en un momento --
en que el aporte de oxigeno se encuentra limitado. Estos hallazgos
fueron corroboradns por Livesay y cols. en estudios experimentales
realizados en perros con fibrilacion ventricular.

La adrenalina estd indicada en asistolia, disociacidn electro
mecanica y fibrilacién ventricular.

Se recomienda usar de 0.5 a I mg IV y es necesario repetir la
dosis a los 5 minutos. Por su corto tiempo de accidn, algunos auto
res han recomendado 5 mcg./Kg de peso IV y repetir cada 5 minutos=
si es necesario. Puede utilizarse en infusidn continua, la cual se
prepara con un miligramo de adrenalina en 250 m1 de solucidn gluco
sada al 5%. A razon de ! mcg / minuto en adultos. _

Se puede utilizar la via endotragueal para administrar la a -
drenalina cuando 1a via endovenosa no se ha establecido rapidamen-
te, y la dosis de Img. (45,45,50)

La administracion intracardiaca se recomienda solo cuando la-
via endovenosa y traqueal son inaccesibles, teniendo en cuenta - -
las complicaciones inherentes al procedimiento.

Sulfato de atropina.-

£s un farmaco parasimpaticolftico que bloguea la accion de -
la acetilcolina a nivel de la terminaciones nerviosas colinérgicas
ganglionares, que reduce el tono vegal, incrementa la conduccidn -
auriculo-ventricular y la frecuencia cardiaca en casos de bradicar
dia sinusal que se acompaiia de hipotensidn arterial o extrasisto--
les ventriculares.

En Ta RCP se emplea a la dosis de 0.5 mg o 150 mcg por Kg de-
peso. Se repite cada 5 minutos hasta obtener frecuencia cardfaca -
de 60X' sea por accion parasimpdtica periférica o por estimulacion
vagal. La dosis total de sulfato de atropina generalmente no debe-
de exceder de 2.0 mg, ya que dosis mds altas produce blogueo vagal.
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Se administra endovenosamente pero puede ser utilizada endotra
quealmente sin riesgo de producir dafio tisular pulmonar.(4, 8, 24 )

Calcio.-

En 1833, Ronger observé que el misculo no se contraia en una -
solucion sin calcio y en cambio el calcio fonizado era necesario
para mantener los latidos cardiacos. En 1930, Wiggers demostré ex
perimentalmente el efecto inotrGpico positivo del cloruro de cal

cio,

La accidn del calcio en a contraccion muscular y cardiaca es
bien conocida. E1 potencial de accidn se difunde desde 1a union - -
neuromuscular al sarcolema junto a la miofibrilla. La liberacion -
de calcio a nivel de 1a miofibrilla produce enlace con la troponi--
na y permite que la actina y la miosina se unan para provocar la =
contraccidon muscular. _

E1 calcio tiene accidn cronotrépica e inotrépica positiva, - -
prolonga la sistole, incrementa la excitabilidad ventricular y su -
prime 1a actividad del nodo sinusal. Se ha producido muerte sibita-
después de la administracidn rdpida de calcio sobre todo en pacien-
tes digitalizados, ya que existe sinergismo entre la digital y el -
calcio,

E1 calcio es Gtil en la disociacién electromecdnica. También -
en la asistolia y la desfibrilacién para obtener mejor respuesta.

En pacientes con hipokalemia, la administracion lenta y cau- -
telosa de calcio IV es beneficiosa, pero debe tenerse en cuenta - -
‘ que el calcio produce espasmo coronario.

White recomienda el uso de gluconate de calcio, debido a que -
se joniza hasta que es metabolizado en el higado. Sin embargo, Bull
y 8and demostraron que cuando se administra el cloruro y el gluco -
nato de calcio en dosis equivalentes mayor de 5 mMol., las concen -
traciones plasmiticas del calcio ionizado durante el paro son simi-
lares,

Es dificil determinar 1a dosis absoluta de caicio requerida.
Se sugiere administrar de 2.5 a 5 ml de cloruro de calcio al 10% o
bien, 10 m! de gluconato de calcio al 10% en bolo y se puede repe-
tir a los 10 minutos.

Dembo y cols. recomiendan disminuir la dosis en pacientes con
digital o con enfernedad isquémica del miocardio. ( 4, 24, 30) Al-
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gunos autores usan antagonistas del calcio en estos pacientes o en
aquellos que tienen fibrilacion ventricular para elevar el umbrai
de isquemia del misculo cardiaco.

Indicaciones para el uso de calcio :

I. Hipocalcemia aguda y cronica.

2. Hiperpotasemia.

3. Hipoparatiroidismo.

4. Hipocalcemia de 1a insuficiencia renal.
5. Tetania neonatal.

Se debe tener cuidado en la administracién de calcio en los -
pacientes digitalizados, ya que 1a administracién rdpida puede pro
ducir paro cardiaco.

La administracidn intravenosa produce vasodilatacidn perifé -
rica y consecuentemente hipotension arterial.

Se debe administrar lentamente para evitar que 1lega al co --
razdn una concentracion demasiado alta, pues puede producir sinco-
pe cardiaco.

Lidocaina.-

Es un anestésico local que se ha convertido en la droga mas -
usada en el tratamiento de arritmias ventriculares.

La lidocaina eleva el umbral de fibrilacién y reduce o anula
la fase 4 de la despolarizacidn, probablemente por aumento de la -
conductancia del potasio. La accidn mis importante de la lidocaina
es suprimir las extrasistoles ventriculares por inhibicién del me-
canismo de reentrada.

Estd indicada en la taquicardia ventricular con pulso palpa -
ble y en fibrilacion ventricular resistente a la desfibrilacidn,

A dosis de I mg por Kg de peso, mantiene niveles terapéuti --
cos durante 20 minutos. En infusién continua se administra 2 mg -
por minuto, y se puede aumentar hasta 5 mg por minuto. ( 4, 24,25)

Los niveles toxicos producen alteraciones de 1a conciencia con
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tracturas musculares, por lo que se debe reducir la dosis. ( 4,24 )

Dopamina. -

Es una catecolamina endfgena precursor bioldgico de 1a nora -
drenalina, produce estimulacion de los receptores alfa, beta y do-
paminégicos dependiente de 1a dosis administrada.

A dosis de 2-10 mcg/Kg de peso por minuto tiene efecto inotrd-
pico positivo y vasodilatacion renal. Dosis mayores de 10 mcg/Kg -
de peso por minuto ejerce vasoconstriccidn adicional. La dosis de -
20 mcg/Kg por minuto o mas la vasoconstriccidn incluye vasoconstric
cion renal y mesentérica. ( 4, 24, 47, 48 )

Antes de usar dopamina se asequra que el volumen circulante -
sea normal o incluso producir expansion del volumen sanguineo. La
dopamina mantiene la oresidn de perfusion y el gasto cardfaco en -
los diferentes tipos de shock. { 4, 24, 30 ) La dopamina es Gtil -
en la RCP para mantener la perfusion tisular después de restable -
cido la circulacidn espontdnea. En estas condiciones, algunos auto
res recomiendan emplear dosis de 40 microgramos en un bolo. ( 47,
43)

La taquicardia resultante al uso de la dopamina se corrige,-
al disminuir la dosis o al suspenderla.

Dobutamida. -

Es una catecolamina sintética con accion beta-estimulante e -
incrementa directamente la contraccidn cardiaca. Su efecto es mini
mo alfa incluse a dosis altas, con respecto a la adrenalina y dopa
mina es inferior en favorecer la restauracién de 1a circulacion es
pontdnea durante el paro cardiaco. ( 4, 47, 48 )

Se usa en la falla de bomba cuando es causada por denresidn -
de 1a funcién ventricular y de la contractibilidad miocardica.

( 30, 47, 48)

Se usa en infusion continua de 2.5 a 10 mcg/Xg nor minuto. La
dosis mdxima es de 20 mcg/Kg por minuto.

Las dosis elevadas producen taquicardia ventricular, que mejo
ra al disminuir 1a dosis o suspender 1a infusidn.

Isoproterenol. -

. Es una amina simpaticomimética con accién beta-estimulante pu
ra.

La falta de accion vasoconstrictora periférica, no parece au=-
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mentar la perfusidn cerebral ni coronaria durante la RCP.{ 4, 24 )
Por 1o tanto, l1a droga por si s0la no 1leva a l1a restauracion de -
la circulacion espontdnea. Por otra parte dilata los vasos perifé-
ricos y en consecuencia disminuye la presion de perfusion. Ejerce -
accion potente inotrdnica y cronotrépica, lo cual aumenta el gasto-
cardiaco y el consumo de oxigeno del miocardio,

Durante el masaje cardiaco no se debe administrar isoprotere -
nol, excepto cuando existe asistolia o bradicardia grave resisten -
tes a la atropina. ( 4, 24, 25, 30 )

Se administra el isoproterenol en infusidn intravencsa de 2 --
20 mcg por minuto. Se ajusta la infusién nara mantener la frecuen -
cia cardiaca a 60 por minuto. Puede producir taquiarritmias que po-
nen en peligro la vida.

Propanolol. -

Es un bloqueador beta-adrenérgico. Produce disminucidn de l1a -
frecuencia cardiaca al prolongar Va conduccion auriculo-ventricu- -
lar; aumenta el intervalo PR y tiene efecto inotrdpico negativo.

Es de gran utilidad en pacientes con circulacidn espontinea -
asociada a extrasistoles ventriculares recurrentes, taquicardia --
ventricular o auricular, especialmente cuando estas arritmias son
desencadenadas por feocromocitoma, tirotoxicosis o cuando se han -
empleado cantidades excesivas de farmacos beta-estimulantes.

Este farmaco no tiene indicacidn durante el masaje cardiaco -
por las caracteristicas anteriormente referidas,

Se debe administrar con cuidado, nunca administrar mias de un
mg en un lapso menor de 5 minutos y la dosis mixima es de 5 mg IV.
(4, 24, 30)

Tosilato de bretilio.-

£s un compuesto amonio cuaternario, su accidn antiarritmica -
se efectua al aumentar el umbral de la fibrilacidon ventricular, a
través de un bloque adrenérgico postganglionar precedido de libera
cidn de catecolaminas. ( 30, 45, 46 )

En 1a actualidad se recomienda esta droga como dltima posibi-
1idad del tratamiento de la taquicardia ventricular y la fibrila--
cidn ventricular rebeldes, cuando han fracasado los choques eléc -
tricos, la lidocaina y/o la procainamida. ( 30 )

En pacientes con corazones muy dafiados parece que facilita --
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la desfibrilacidn eléctrica y previene la taquicardia y fibrila --
cion ventricular recurrentes. { 30 )

Durante 1a RCP con fibrilacidn ventricular recurrente, la do-
sis recomendada es de 5 mg/Kg en bolo IV, seguida de desfibrila --
cion eléctrica. Si estd es inefectivo, en 5 a 15 minutos se reco -
mienda una dosis de 10 mg/Kg. y puede repetirse hasta que se ha ad
ministrado la dosis total de 30 mg/Kg. También se ha utilizado in-
fusidn continua de 1 - 2 mg / minuto.

En la fibrilacion ventricular, el bretilio y el clofilium des
cienden el umbral de desfibrilacion. { 30 )

Procainamida.-

La actividad de la procainamida es idéntica a la de la quini-
dina, pero es 10 veces mas potente. La procainamida deprime la ex-
citabilidad y 1a conduccién de la auricula y ventriculo; no depri-
me la actividad miocardica a las dosis habituales pero puede hacer
1o en dosis excesivas o cuando esta dafado el miocardio. Estd indi
cada en la extrasistolia ventricular unifocales o multifocales, en
la taguicardia ventricular con pulso palpable cuando la lidocaina
ha fallado y, en 1a fibrilacion ventricular resistente a la desfi-
brilacion.

Se recomienda dosis de ! mg IV cada 5 minutos, 20 mg por mi -
nuto o que halla desaparecido la arritmia. Se puede administrar a
infusidn continua a razdn de 1 - 4 mg por minuto. { 24, 30 )

La dosis se reduce en insuficiencia renal. Puede haber hipo -
tension arterial secundaria a ta administracion rdpida del farmaco.
2) ADMINISTRACION DE SOLUCIONES INTRAVENOSAS DURANTE EL PARO CARDIQ

RESPIRATORIO

Los liquidos intravenosos se necesitan para restaurar el vo- -
lumen circulante efectivo, después de un paro cardio-respiratorio,
debido a que se produce vasodilatacién, éstasis venosa y fuga de -
liquido capilar. También son necesarios para mantener la hidrata --
cidén, el flujo urinario y la composicién sanguinea.

Se han realizado numerosos estudios de experimentacion para -
investigar 1a solucidn parenteral ideal durante la RCP, sobre todo-
en el paro cardiaco secundario al shock hipovolémico. Sin embargo,-
aln no se ha encontrado y continlia 1a controversia entre el uso de-
coloides y cristaloides. ( 24, 30 )
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Aunque algunos estudios sedalan ventajas de las soluciones co
loides sobre las cristaleoides, otros estudios han demostrado que -
los cristaloides producen edema pulmonar al disminuir la presidn on
cotica. Sin embargo se justifica el uso de albimina y otras solu--
ciones coloides durante la RCP.

Para reemplazar la pérdida sanguinea es suficiente adminis --
trar paquete globular, en vollmenes adecuados para mantener cifras
de hemotocrito entre 25-35%, en caso de que la pérdida sea mayor -
del 20% del volumen sanguineo total, los coloides se administran en
volumen equivalente a la pérdida sanguinea para evitar que la con-
centracion de albimina sérica disminuya a la mitad de 1os normal o
que 1a presidn coloidosmdtica disminuya a menos de dos tercios de
1o normal. ( 24 )

La investigacion de substancias acarreadoras de oxigeno como-
la hemoglobina libre de estrona y los fluorocarbonados, no se han-
estudiado adecuadamente en el shock o en la RCP.( 24 )

3) DIAGNOSTICO ELECTROCARDIOGRAFICO

Tan pronto como sea posible, al terminar las fases A, By C -
de 1a RCP, se determina el patrén electrocardiografico para identi
ficar entre: I) fibrilacion ventricular, 2) asistolia ventricular
¥, 3) ausencia de pulso o diseciacidn electromecanica con comple--
Jos QRS aberrantes. Estos 3 patrones son los mis comunmente asocia
dos al cuadro clinico de paro cardiaco. La fibrilacion ventricular
y la taquicardia ventricular requiere de desfibrilacidn eléctrica.

EY electrocardiograma no es un indice de circulacidn. En pre-
sencia de disociacion electromecanica, se producen durante varios
minutos complejos electrocardiograficos incluso de configuracion -
normal. Por lo tanto durante la RCP el electrocardiograma es indis
pensable, pero solo como auxiliar en la palpacion de los pulsos(ca
rotideos, femorales y periféricos), del registro continuo de la -
presidn arterial y, examen del color, temperatura y 1lenado capi--
lar de la piel y mucosas.

Las técnicas para obtener el trazo electrocardiografico duran
te 1a RCP se han simplificado notablemente ya que las paletas del-
desfibrilador moderno incorporan electrodos para registrar el elec
trocardiograma. Esto permite reconocer instantaneamente la tagui--
cardia ventricular o 1a fibrilacion ventricular y desfibrilar de -
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inmediato.

Durante 1a RCP el registro continuo del electrocardiograma se
realiza lo antes posible con un método que no impida el masaje car
diaco ni 1a ventilacidn artificial. Esto se consigue aplicando los
electrodos en Tas extremidades para registrar constantemente la se
gunda derivacidn ( Diy ).

La monitorizacidn electrocardiografica a largo plazo durante-
la fase de circulacion artificial de Va reanimacidn cardio-pulmo -
nar exige trasladar los electrodos desde las extremidades al térax,
para que no queden limitados los movimientos de las extremidades -
0 interfieran con 1a realizacion perifdica de electrocardiogramas-
de 12 derivaciones.

La telemetria electrocardiografica se ha utilizado en la pre-
vencion de paro cardiaco por que detecta precozmente arritmias gra
ves en pacientes hospitalizados a los que se permite caminar y, pa
ra el cuidado urgente prehospitalario, cuando el personal paramédi
co ambulancias estd bajo la direccion del médico por radio. E1 re-
gistroelectrocardiografico continuo se utiliza como medida profi -
lactica ya que la mayoria de las muertes sibitas de origen cardia-
co se asocian a isquemia o infarto del miocardio y producen arrit-

mias graves. ( 4, 8, 30 )
4) ARRITMIAS GRAVES

Fibritacion ventricular.

Es 1a causa mds comin de muerte sibita cardiaca. ( 4, 8, 25 )
puede ser primaria o secundaria pero en cualquier caso su mecanis-
mo no esta enteramente aclarado. La mayoria de las veces se debe a
dreas de hipoperfusidn miocardica con o sin patologia previa.( 30 )

— T
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Asistolia :

Puede ser mecdnica o eléctrica en veces, la asistolia mecdni-
ca se acompana de trazo isoeléctrico interrumpido intermitentemen-
te por complejos electrocardiogrdficos normales o anormales puede
ser primaria o secundaria y las causas son : la hipoxia, la asfi--
xia, la hemorragia masiva o el bloqueo AV completo. { 8, 30 )

La disociacion electromecinica :
Es la asistolia mecanica con trazo electrocardiografico rela-
tivamente normal, pero no tiene un patrdn QRS caracteristico.

Los 3 patrones electrocardiogrificos mencionados son incompa-
bles con la vida, que no producen flujo sanguineo.

Extrasistoles auriculares

Habitualmwente son inocuas y no ponen en peligro la vida. Su -
importancia radica en diferenciarlas de las extrasistoles ventricu
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lares que si son peligrosas. { 8, 30 )

Fibrilacion auricular

No es una arritmia grave a menos que esté asociada a una fre-
cuencia ventricular muy rdpida. E1 tratamiento de eleccién es 1a =
digital. Peo si no se controla, entonces el tratamiento mas efi- -
caz es la cardioversion eléctrica.

Extrasistoles ventriculares.

A menudo no se produce onda pulsdtil por que el 1ienado ven -
tricular es inadecuado, y tienen una nausa compensadora.

Las extrasistoles ventriculares multifocales frecuentemente -
son las precursoras mas comunes de la taquicardia ventricular y de
la fibrilacion ventricular. Una extrasistole ventricular que cae -
sobre( periodo refractario relativo) 1a onda T frecuentemente ini-
cia fibrilacidn ventricular.

Las extrasistoles aisladas de configuracidn similar que no --
caen sobre 1a onda T, se producen en personas sanas y pueden ser -
inocuas. Sin embargo, en corazones isquémicos tienen riesgo de pro
vocar trastornos del ritmo graves.

Taquicardia ventricular

Es el precursor mas peligroso de 1a fibrilacidn ventricular.
Es consecuencia reqular de la extrasistdlia ventricular de confi--
guracidn anormal. Durante la taquicardia ventricular puede o no ha
ber pulso palpable que depende en parte de la rdpidez de 1a fre---
cuencia. Cuando existe pulso y el paciente estd conciente se admi-
nistra lidocaina IV para inteptar terminar con la taquicardia ven-
tricular. En la taquicardia ventricular asociado a pérdida de con-
ciencia o ausencia de pulso se trata de inmediato con desfibrila--
cion eléctrica.

Es importante diferenciar entre la taquicardia ventricular y-
1a supra ventricular, ya que ésta Gl1tima no es perjudicial inmedia
tamente y la ventricular pone en neligro la vida.

Bradicardia

En enfermos graves la frecuencia cardiaca menor de 50 6 60 la
tidos por minuto suele ser peligrosa, independientemente de nque --
sea bradicardia sinusal o ventricular,

La bradicardia sinusal es inocua en 1a mayoria de las perso--
nas sanas y es comin en atletas, pero puede ser muy peligrosa en -
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pacientes con enfermedad miocardica. La bradicardia de origen ven-
tricular es de riesgo alto, por lo que se debe a bloqueo en el sis
tema de conducidn del corazdn.

Bloqueos auriculo-ventriculares.

Pueden ser de primer, segundo y tercer grado. E1 blogueo AV -
de primer grado sirve como alarma pero rara vez necesita tratamien
to. E} bloque AV de sequndo grado puede ser de 2 tipos: Mobitz ti-
pol y tipo I1. E1 bloqueo tipo Mobitz ! asociado a bradicardia --
significativa requiere tratamiento con atropina o isoproterencl. -
La aparicidn de un bloqueo Mobitz II requiere de marcapaso transi-
torio. ( 30 )

En el bloqueo AV de tercer grado, el flujo sanguineo es ina--
decuado para mantener la perfusidn miocardica v cerebral y puede -
provocar insuficiencia cardiaca congestiva, angor, taguicardia ven
tricular o fibrilacion ventricular y pérdida del estado de alerta.
El tratamiento de Ta frecuencia cardiaca peligrosamente lenta 0 -
con transtornos de 1a conciencia consiste en golpes esternales re-
petidos, el 1lamado "marcapaso de pufio" mientras se inicia la in -
fusidn con isoproterenol. Esto hace posible habitualmente sostener
una frecuencia cardiaca adecuada hasta Ja colocacién del} marcapaso
transitorio. (8, 30 )

En general, la atropina es eficaz para aumentar la frecuen- -
cia cardiaca en la bradicardia sinusal, en tanto que isoproterenol
es efectivo en la bradicardia ventricular. ( 4, 8, 24, 30 )

5) TRATAMIENTO DE LA FIBRILACION VENTRICULAR

La desfibrilacion eléctrica estd indicada para la terminacidn
de la taquicardia ventricular y la fibrilacidn ventricular. Entre-
las causas primarias de fihrilacion ventricular figuran la insufi-
ciencia coronaria, reacciones adversas a las drogas, electrocucidn
cateterizacion de un corazin irritable; también puede producirse -
fibrilacion ventricular secundaria durante los esfuerzos de opera-
dores de 1a RCP para una asistolia por asfixia, hemorragia masiva
y ahogamiento. ( 24, 25, 31 )

Mientras que el tratamiento farmacolégico adecuado puede pre-
venir la fibrilacion ventricular no se debe confiar en las drogas-
para terminar con la fibrilacidn ventricular. ( 4, 30 )

Generalmente la lidocaiﬁa. la quinidina, el cloruro de pota--
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sio y los beta bloqueadores es muy posible que transformen la fi -
brilacidn ventricular en asistolia rebelde a los intentos de RCP,
incluyendo la adrenalina. ( 30,52 )}

E1 método mas rapide, efectivo y aceptado para terminar con -
l1a fibrilacion ventricular es la descarga o shock eléctrico. Tales
descargas de desfibrilacion producen despolarizacidn simultédnea de
todas las fibras miocardicas, después de 1a cual pueden comenzar -
las contracciones espontaneas si el miocardio estd bien oxigenado
y sin acidosis.

La descarga eléctrica de corriente continua es mas eficaz que
la corriente alterna en corazones dafiados o con hipertrofia y al -
igual en hipotermia y en la cardioversidn. La energfa necesaria de
corriente alterna para un corazdn de un adulto medio es de 500.a -
1000 voltios aplicada directamente sobre el tdrax. Para la descar-
ga o shock eléctrico de corriente continua, que se utiliza en la -
actualidad, ha demostrado ser superior para la cardioversion del -
corazdn que estd latiendo. ( 8, 53 } E1 desfibrilador moderno de co
rriente continua tiene capacidad de producir hasta 400 watios/se
gundo en 0.01 segqundos. ( 54 )

E1 riesgo de producir dafio cardiaco es mayor cuando se apli --
can varias descarqas de bajo voltaje, como cuando ocurre cuando se
fracasa en los primeros intentos de desfibrilacidn con voltaje ina
decuado. ( 4,55 )

A pesar de que los voltios que se emplean en la descarga de --
corriente continua son de 400 watios/sequndo en adultos, en ocasio-
nes han sido efectivas descargas con menor voltaje en la taquicar -
dia ventricular y en veces, en la fibrilacion ventricular. { 51, 52)

Las paletas toracicas para la desfibrilacidn externa deben - -
ser anchas para que la propagacion de la corriente sea 6ptima, és--
to es 14 cm de dianetro para adultos y en torax cerrado. Para la
aplicacion directa sobre el corazdn, es decir en térax abiertb, -
son de 6 cm para adulto. A continuacidn se describe la técnica de
la descarga ¢léctrica externa que sugiere actualmente la Asocia -
cion Americana de Cardiolegia.

I) En el paro cardiaco detectado de inmediato, se aplica la descar-
ga eléctrica en los primeros 30 a 60 segundos de aplicacion de - -
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fibrilacidn ventricular, En el paro cardiaco no detectado de -

inmediato, practique las fases A, B, y C de 1a RCP durante 2 mi -
nutos antes de intentar la desfibrilacidn.

2)

4)

Es esencial un buen contacto entre los electrodos y la piel, pa
ra lo cual se puede utilizar pasta para electrodos o gasas hume
decidas con solucidn salina.

Aplique la cantidad justa, sea de pasta sobre las paletas del -
desfibrilador o de solucidn electrelitica en gasas y coloquelas
sobre el tdrax del paciente. Pida a otro operador que encienda
el aparato. Aplique la paleta negativa inmediatamente por abajo
de 1a clavicula derecha, y la positiva inmediatamente en la pun
ta del corazdn o abajo del pezdn izquierdo. Presione firmemente
las paletas para forzar la espiracion ya que ésto disminuye la
impedancia tordcica.

Lea el registro actual electrocardiografico y asegurese de la -
existencia de taquicardia ventricular o fibrilacidn ventricular
antes de disparar la descarga. E1 desfibrilador debe estar pre-
fijado a 200 a 300 joules de energia para el primer intento en
el adulto. La dosis de energfa inicial sugerida para la descarga
eléctrica es de 3 joules por Kg de peso en los adultos.

Descarge la carga eléctrica oprimiendo los botones manuales.

La estimulacion de los misculos del esqueleto producida por -
la descarga eléctrica ocasiona un movimiento convulsivo. Inme--
diatamente después retire las paletas, observe el electrocardio
grama y reinicie, si es necesario, la ventilacidon con presidn -
positiva intermitente, la compresidn tordcica externa y repita
1a desfibrilacidn si fuera necesario. _

Si la fibrilacidn ventricular persiste o recurre después de -
las 2 primeras descargas con 200 a 300 watios/segundo, se deben
repetir las descargas varias veces seglin sea necesario, aplican
do hasta 360 watios/segundo en adultos es decir, 5 watios/se -
gundo/Kg, con RCP entre los intentos., Si 2 descargas de maxima
energia no logran terminar con l1a fibrilacion ventricular, a pe
sar de las medidas basicas de RCP realizadas con dptima técnica
y de cantidades razonahles de adrenalina y bicarbonato de sodio,
es el momento para hacer una revision del manejo del caso, vigi
lando 1a adecuada oxigenacion y ventilacion asi como las manio-
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bras de compresidn cardiaca externa.

Los esfuerzos para revertir la fibrilacidn ventricular con trata
miento farmacoldgico debe de incluir el bretilio y descargas eléc-
tricas repetidas hasta de 360 watios/segundo, hasta tener éxito o
hasta que se provoque la asistolia irreversible con signos de muer
te miocdrdica { asistolia eléctrica resistente a)} tratamiento ).

No debe realizar intentos de desfibrilacion mientras no haya
realizados esfuerzos para mejorar el estado dcido-base, la oxigena
cién y la circulacién artificial con adrenalina. ( 4,8,25 }

Las nuevas técnicas experimentales de desfibrilacidn, que uti
1iza electrodos de es6fago a la superficie tordcica reduce la re--
sistencia eléctrica entre electrodos y, por lo tanto, la energia -
total requerida. Es posible que esto permita el desarrollo de un -
desfibrilador portdtil muy pequeiio. E1 desfibrilador implantable -
automatico estd sometido en la actualidad a ensayos clinices. { 4,
8,30,51,52,55 )
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CAPITULD V
REANIMACION CEREBRAL

El cerebro regula 1a mayor parte de las funciones del organis
mo desde el punto de vista anatdmico, fisioldgice, bioquimico, etc.
Es una estructura muy compleja; ademds, regula la vida de relacion,
del pensamiento y coordina Tos actos que le permiten al hombre desen
volverse en el medio ambiente.

No obstante su complejidad estructural, es un Grgano suscepti-
ble de sufrir lesidn en respuesta a miltiples factores como: trauma
tismo, hemorragia, lesiones inflamatorias e infecciones, asi como -
alteraciones metabdlicas, sistémicas, hipoxia, intoxicacidn por far
macos, etc., que ocasionan diferentes niveles de lesion y de secue-
las que van desde el estado de coma superficial recuperable hasta -
la muerte cerebral.

Los avances de la tecnologia actual han permitido el conocimien
to mds profundo tanto de la fisiologia como de 1a fisiopatologfa du-
rante la lesion. Asimismo, la perfeccidn de técnicas de diagndsti- -
co, monitoreo y terapéutica han logrado mejorar el prondstico no - -
cbstante, continua siendo un sindrome de elevada mortalidad y con -
mis secuelas, muchas de ellas incapacitantes.

La reanimacidon cerebral es un tema muy controversial. E1 adve--
nimiento de fdrmacos con los glucocorticoides y barbitdricos ha re -
volucionado el enfoque terapéutico en éste campo apesar de que ain -
no es clara la utilidad y si realmente mejoran el prondstico.( 56,57)

Un factor que ha sido determinante en el manejo de estos pa - -
cientes es la atencion en unidades de cuidados <intensivos, asi como,
el empleo de técnicas mas sofisticadas de monitoreo como la medicidn
de la presion intracraneana, del flujo sanguineo cerebral y de la -
presion de perfusion cerebral. Estos métodos proporcionan informa --
cidn valiosa y permiten obtener mejor conocimiento de las miltiples-
variables fisiopatoldgicas que intervienen en esté problema. Por ---
otra parte proporciona indice prondstico y permiten corroborar la im
presion clinica.

Con los avances técnicos y terapéuticos actuales ha detectado -
un sindrome no reconocido antes que es la muerte cerebral. (58, 59 )

Actualmente con el emnleo de ventiladores mecanicos, drogas ---
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vasoactivas, nutricidn parenteral se reconocié esta entidad como -

el dafio cerebral mdximo. E1 diagnfstico no es fdcil, de ahi que se

han descrito protocolos para el diagndstico del sindrome.{ 58,60 )

I) PATOGENIA DE LA ISQUEMIA-ANOXIA CEREBRAL

La isquemia-anoxia puede ocurrir como resultado de paro car -
dio-respiratorio, contusiones, traumatismos, neoplasias e infeccio
nes.

Es importante conocer las diferencias y los mecanismos comu--
nes de 1a respuesta a la lesion cerebral, en particular de la isgue
mia-anoxia, asi como los eventos ocurridos durante y después, para
compararlo con otras formas de lesidn.

Recientemente se han desarrollado algunos conceptos sobre cir
culacion cerebral, metabolismo y patogénesis de la isquemia-anoxia
cerebral cuyos puntos mas sobresalientes se resumen a continuacifn:
{ 59,60 )

1. La apariencia exterior del cerebro es homogénea.

2. La alteracion eléctrica y neuro-fisioldgica dél cérebro puede -
ocurrir con o sin evidencia de falla de! metabolismo cerebral -
durante 1a lesidn. Las observaciones hechas sobre la disfuncion
neuroldgica después de 1a isquemia-anoxia se atribuye a lesiones
estructurales del tejido cerebral o alteraciones en la funcidn -
neurotransmisora o de 1a transmisidn sindptica.

3. Se ha sugerido que las aminas bibgenas alteran la neurotransmi-
sion cerebral, no solo en la transmisién sindptica sino en la -
modulacidén del receptor y en la estimulacion neuronal.

4. £1 papel de transmisidn sinaptica de los neurotransmisores es -
el efecto sobre el metabolismo y circulacifn cerebral, en la --
funcidn de la membrana.

5. No es claro que la administracion de barbitdricos después de is
quemia-anoxia cerebral global o focal sea efectiva para mejorar
el déficit neuroldgico.

2) ISQUEMIA CERE3RAL GLOBAL

E1 tiempo de tolerancia del cerebro al paro completo de la -
circulacidn estd aln en debate. En observaciones hechas en el hom
bre se acepta que la isquemia cerebral global por mds de 4 a 5 mi
nutos de duracidén produce dafio cerebral permanente. { 59 )

E1 estudio de 1a distribucion de las lesiones histoldgicas -
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en el cerebro después de isquemia global ha demostrado que algunas
dreas como : corteza occipital, drea calcarina y ganglios basales
son los mds susceptibles de sufrir dafio de isquemia-anoxia que o -
tras areas como la corteza frontal y temporal. Esta vulnerabilidad
selectiva del cerebro para el dafio isquemia-anoxia se reconocid en
el afio 1885 por Brown - Sequard. { 57,59 )

Spielmeyer atribuyo esta vulnerabilidad selectiva a factores
circulatorios y vasculares tales como 1a agregacion de células ro-
jas y la compresidn arterial. ( 58 )

Vogt y Vogt sugirieron que esta sensibilidad especifica de --
las neuronas era por factores tdxicos. ( 58 )

Sholz sostiene la hipétesis de que el factor vascular como -
el factor tdxico son los responsables de estas lesiones. ( 60 )

Chiangetal demostrd que 1a obstruccidn vascular ocasiona ede
ma endotelial y compresion de astrocitos. Sin embargo, en un repor
te reciente Fischer estudio otra vez el fendmeno vy lo fundamentd -
en 1a compresion de los capilares y astrocitos. E1 descubrimiento
fue atribuido a trastornos en la perfusion post-isquemia en el te-
jido cerebral, ( 59 )

La selectiva vulnerabilidad del cerebro se atribuye a una com
binacion de factores que incluyen :

1. Sensibilidad especifica de las neuronas a los efectos de isque-
mia-anoxia.

2. Diferencia regional del metabolismo en relacion a la densidad -
del capilar y el flujo sanguineo.

3. La agregacion de células rojas y la compresion capilar ( ejem :

edema ) influye también en el metabolismo regional.

Circulacion colateral.

Difarencias regionales en la neurotransmision.
Los cambios histoldgicos varian de acuerdo a 1a contribucién

de cada uno de estos factores.

En la isquemia global cerebral transitoria de suficiente seve
ridad el déficit neurolégico permanente, la fisiopatoldgia y los -
procesos biogquimicos se puede clasificar en alteraciones que se --
producen al inicio, durante y después de la isquemia ( 56,61 ) y -
se mencionan a continuacion:

1. Alteracion que continGa durante la agresion.

(LI -1
.
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2. Alteracion que inicia durante la agresidn y continiia en Ta post
isquemia. Son factores patolGgicos que ocurren Gnicamente después
de la restauracion de la circulacién.

3. Alteracidn que se inicia tempranamente en Ta post-isquemia o sea
después de la restauracion de la circulacién y desarrolla necro-
sis temprana post-isquemia.

4. Alteracion que inic.a, continida y madura tardiamente después de
6 hr. post-isquemia.

Ocurren cambios irreversibles en la isquemia cuando cbviamente
no son susceptibles de intervencidn terapéutica, como en los proce-
sos mencionados en las categorias 2 al 4.

3) ALTERACIONES DURANTE LA ISQUEMIA

Se desconoce 1a correlacidn entre metabolismo y alteracion --
eléctrica. Se han observado alteraciones en la actividad eléctrica
del cerebro y de los compuestos de fosfato de alta energia durante
Ta hipoxia e isquemia. También después de la isquemia cerebral glo
bal persiste las alteraciones neuroldgicas y eléctrica. { 61 )

Las observaciones sugieren que la alteracion neuroldgica pue-

de desarrollar infarto, insuficiencia neurotransmisora y del meta-
bolismo.

.4) METABOLISMO DE COMPUESTOS FOSFATADOS DE ALTA ENERGIA Y CARBOHI-
DRATOS.

En el tejido cerebral, los compuestos de la P02 y del NADH -
( piridin nucledtico ) pueden indicar, desde el inicio, anoxia cere
bral cuando coexista alteracion funcional neuroldgica y eléctrica,-
al igual que la caida de la presion parcial de oxigeno del tejido -
cerebral a cero en los primeros 10 a 15 minutos de isquemia global.
E) piridin nucledtido fluorescente aumenta a 1os 3 sequndos después
de ligar la arteria cerebral del gato.( 60 ) Este rdpido cambio -
de piridin nucleotido en isquemia demuestra que el primer cambio -
que se observa es metabdlico.

La funcidn cerebral depende de la repolarizacién y la despola-
rizacion de las neuronas. La repolarizacion ocurre via de la bomba
sodio/potasio y por medio de neurotransmisores. Ambas acciones re--
quieren de trifosfato de adenosin { ATP), cloro y magnesio.

La incapacidad para demostrar un descenso significativo en --=
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Ta concentracidn de ATP con alteracidn funcional neureldgica y eléc
trica puede ser porque una gran parte de ATP se encuentra unida y -
una pequefia cantidad estéd 1ibre. La deteccidn de Ta fraccidn libre
de ATP no es facil por Tos métodos empleados.

Durante l1a isquemia cerebral global, se estimula la actividad
glucolitica y se produce aumento del sodio con descenso del potasio
intracelular,

La formacion de piruvato se estimula por el potasio y se inhi-
be por el sodio. En los primeros 2 minutos de isquemia existe caida
del ATP casi a cero. Ademds, rdpida deplesion en orden decreciente
de fosfocreatina, glucosa, ATP y glucdgeno. la rdpida caida de la -
glucosa 6-P y fructuosa 6-P y el ascenso de fructuosa - difosfato -
sugieren la facilitacion de fosfofructoquinasa y la dificultad de -
la fosforilacién de 1a glucosa. ( 60,61 )

La activacion de la fosfofructogquinasa es atribuible a un au -
mento en ortofosfatos inorganicos, monofosfatos de adenosina y di--
fosfato de adenosina. ( 59 )

Los 3 principales estados de activacién glucolitica son: la --
fosforilacion de glucosa, fructuosa 6-P y glucdgeno. { 56,59 )

Drewes reportd que el aumento de 1a glucélisis durante la ano-
xia se debe a la dificultad de la activacidn de 1a fosforilacién de
la hexoquinasa y glucégeno. Se ha sugerido que la fase tardia de la
anoxia se caracteriza por pérdida del control del proceso glucoliti
co y la incapacidad para recuperarlo en el periode post-anoxia. Des
pués de 30 minutos de anoxia, la concentracion de metabolistos in--
termediarios glucoliticos se reduce entre el 30 y 50%. { 60,61 )

Nilsson estudid los cambios de dcido tricarboxilico y aminodci
dos en Va corteza cerebral después de 5 minutos de compresién isqué
mica en la rata. Todos los intermediarios, excepto el succinato au-
mentaron en 275% del valor control, E1 &cido gama amino butirico y
alanima aumentaron en 150" y 400% respectivamente del valor control,
El rdpido aumento de lactato en el tejido cerebral se debe a un au-
mento de 7 veces la actividad glucolitica. ( 59,61 )

E1 aumento de lactato y la disminucion pH cerebral son impor--
tantes en el edema. Sin embargo, l1a disminucion de 2 veces el pH --
intracelular en hiperglucemia inducida en animales, no aumenta la -
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energia de fosfatos cuando se compara en situaciones con normogluce
mia. Esto ha sugerido que la acidosis lactica severa del tejido ce-
rebral no tiene efectos adversos en las células cerebrales para so-
brevivir a la isquemia. Sin embargo, los compuestos fosfatados de -
alta energfa en el cerebro no tienen correlacion con la alteracion-
funcional neuroldgica. { 60 )

La estimulacion de la glucdlosis durante la anoxia transporta
glucosa a través de la barrera hematoencefdlica, factor importante
en el periddo de recuperacifn en la post-anoxia cerebral, E1 trans
porte unidireccional de glucosa se reduce al 30% después de 10 mi-
nutos de anoxia. { 60 ) La estimulacidn de 1a glucSlisis y la inhi
bicién del transporte de glucosa en la barrera hematoencefalica --
puede ocacionar deplecidn del metabolismo intermedio y el aumento
de 1a energia de fosfato durante la isquemia-anoxia. ( 61 )

E1 aspartato y la glutamina protegen 1a integridad de la cade
na respiratoria oxidativa durante la anoxia. ( 62,63 )

Se ha observado el estado de coma después de accidente vascu-
lar cerebral que existe un aumento significativo de la concentra--
cién de lactato y de 1a relacidon lactato / piruvato..( 62 )

Los cambios neurofisioldgicos en coma por accidente cerebro -
vascular afectan directa o indirectamente diversas estructuras ce-
rebrales y alteran diferentes factores bioquimicos que pueden ser
responsables de la reduccidon de la actividad eléctrica neuronal.
Las modoficaciones en 1a actividad del ciclo del dcido citrico y -
del metabolismo de los aminodcidos cerebrales cambia la concentra-
cién de lactato y la relacidn lactato/piruvato. Ademds, se observan
alteraciones en la reduccion de neurotransmisores y sintesis de ca
tecolaminas en el tejido cerebral, {( 63 )

En condiciones normales el lactato y el piruvato pueden fa---
cilmente permanecer en la membrana celular y fugarse hacia el 11--
quido cerebral.

Los acidos grasos libres de mayor concentracidn en el cerebro
son: esteirico, oleico y palmitico. Después de 5 minutos de isque-
mia-anoxia los dcidos grasos libres aumentan el nivel arriba del -
100%. Aumenta el estedrico sequido por el palmitico y el oleico.

E1 aumento en los dcidos grasos libres coincide con la caida del -
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nivel de fosfatos de alta energia predominantemente en la substan
cia gris y en menor cantidad en la substancia blanca.

Otro de los &cidos grasos libres que aumenta es el araquiddni
co, precursor de prostaglandinas, cuyas acciones afectan la oxige-
nacion mitocondrial y producen hipercoagulabilidad. { 61,62,63 )

5) METABOLISMO PROTEICO CEREBRAL

Durante la isquemia existen cambios en los aminodcidos y los
que participan son : el grupo dicarboxilice, glutimico-aspartico-cis
teico y el acido homocisteico con efecto excitatorio en las neuro-
nas y, el grupo monocarboxilico, glicina- taurina-beta alanina y -
guanidin acético con efecto depresivo. En 1a hipoxia decrece el as
partato y aumenta la alanina. E1 descenso en la oxigenacidn del ci
trato durante 1a hinoxia se atribuye al descenso en el aspartato.
Duffy sefiala que las alteraciones en la concentracidon de amindaci-
dos se debe al aumento en el piruvato y la NADH/NAD.(56,59,61 ) E1
aumento en la excrecion de aminodcidos del cerebro indica aumento-
en la actividad proteolitica.

Durante Ya isquemia ocurren reacciones catabdlicas que produ-
cen aumento de 1a osmolalidad cerebral, la osmolalidad durante la-
isquemia difiere en diferentes dreas. Estos gradientes de osmolali
dad ocasionan redistribucion del agua de una regidn a otra.(59,60)
E1 aumento rdnido de 1a osmolalidad en regiones generalmente consi
deradas vulnerables del cerebro se relac1onan al trastorno metabdli
co. ( 60,62 )

Las dreas vulnerables son aquellas que tienen aumento del meta
bolismo y con gran capilaridad. La hemoconcentracidn ocasiona agre-
gacidn de células rojas, lentificacién del flujo, distribucidn y au
mepto de la acidez, del d1fosfato de adenosina y acidos grasos 11--
bres; ‘1o que condiciona’ coagulac1on ‘intravascular.

6) CATECOLAMINAS

La norepinefrina cerebral, la dopamina y 1a 5-hidroxitriptami-
na disminuyen durante 1a isquemia. La mas rdpida declinacidn ocurre
durante la primera hora de post-isquemia. La disminucion de las ca-
tecolaminas durante la isquemia se atribuye a reduccion en la sinte
sis y degradacidn de las mismas. { 63 )

7) ALTERACIONES POST-ISQUEMIA
La restauracion de 1a presion de perfusion cerebral en todo --
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el cerebro estd ocasionada por aumento en la resistencia de los va
sos, aumento de la presidn local en el intersticio, compresion ca-
pilar y coagulacidn intravascular en las dreas vulneradas.

En el cerebro, ocurre hipertermia elevada debido a shunts ar-
terio-venosos precapilares. { 61,63 )

La corteza frontal es menos susceptible al dafio cerebral isqué
mico que la corteza occipital, en parte puede atribuirse a la anas-
tomosis entre la arteria oftalmica y la arteria cardtida interna.

Durante la isquemia en las ratas, e) pH del tejido cerebral -
cae aproximadamente a I. E1 pH en la post-isquemia cae a 0.5 antes
de regresar al nivel control. Estas observaciones sugieren que la -
restauracion de la circulacidén permite el paso de glucosa a través
de la barrera hematoencefilica, causando incremento en 1a produccidn
de acido lactico.

8) METABOLISMO CERESRAL

Inmediatamente desouds de la restauracidn de la circulacion, -
la tasa metabdlica cerebral de oxigeno se reduce entre el 50 y el -
70% en los primeros 30 minutos de recirculacidn. Sin embargo, entre
30 y 60 minutos de post-isquemia la tasa metab6lica cerebral de oxi
geno aumenta a tres veces mas.

E1 incremento de la tasa metabélica cerebral de oxigeno des---
pués de una hora de post-isquemia con flujo lento, sugiere que la -
hipoxia cerebral contintia, probablemente por factores involucrados
en la patogénesis del dafio cerebral isquémico. ( 63 )

Levy sugiere, que en el hipermetabolismo cerebral post-isque -
mia puede jugar un papel en el mecanismo del dafio cerebral isquémi-
co. { 64)

Nemoto demostré que la barrera hematoencefdlica es permeable -
al lactato y sugirid nue la facilidad del transporte del compuesto
a través de la barrera y en otras dreas cerebrailes permite que se -
pueda consumir para producir energia. { 59 )

También el lactato y el piruvato pueden excretarse a través de
la barrera hematoencefalica en relacion al gradiente de concentra--
cién entre la sangre y el liquido cefalorraquideo.

En algunos estudios, las concentraciones de lactato en sangre
arterial y yugular se mantienen cerca del rango normal, pero la ---
concentracion de lactato en el 1iquido cefalorraquideo esta muy au-
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mentado en comparacién con los valores arteriales. ( 59,60,63 )

Por las diferencias arterio-venosas de glucosa, lactato y piruvato

se infiere que el aumento de lactato estd ocasionado por hipoxia -

cerebral y produce severas lesiones en el SNC. Los efectos pueden-
ser descencadenados por una acidosis pronunciada del tejide cere -
bral, ( 59,60 )

9) METABOLISMO LIPIDO CEREBRAL

E1 porcentaje de 1ipidos en el cerebro es alta ya que 33% de
la substancia gris y 55% en la substancia blanca lo contienen. La
concentracion y el metabolisno de ambas substancias varian segin -
la edad.

Bazan sugiers que las modificaciones de los acidos grasos 1i-
bres en el cerebro pueden alterar la funcion de Ta membrana. (55 )
La fosfolipasa A esta involucrada en tos cambios rapidos. Una hora
después de isquemia, el consumo metabdlico de oxigeno aumenta dema
siado, probablemente por la oxidacidn - acumulacién de lactato.(65)
La ausencia de actividad electroencefalografica no puede interpre-
tarse como la falta de reservas de energia o la ausencia de exita-
bilidad de la corteza cerebral norque :

[. En la fase de recirculacidn el déficit de substrato Gtil ( glu-
cosa y oxfgeno ) y de compuestos de fosfato de alta energia no-
tienen relacion con la presencia o ausencia de actividad eléc--
trica. { 65 )

2, La medicion del metabolismo cerebral con la diferencia arterio-
venosa de oxigeno no necesariamente refleja los cambios del me-
tabolismo cerebral.

3.La alteracidn eléctrica puede resultar de ta falta en la trans -
mision sindptica o reduccién de la utilidad de catecolaminas --
dentro de las vasiculas sinapticas.

10} ISQUEMIA CEREBRAL FOCAL

Las causas de isquemia cerebral focal nuede ser por ateros --
clerosis, tromboenbolia, hemorragia, vasoespasmo secundario a mil-
tiples factores.

Diferencias patogénicas de la isquemia global y focal :

1. La lesidn en la isquemnia global puede limitarse claramente pero
en la isquemia global es menos difinida por la variabilidad de-
la circulacidn colateral.
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2. La falta completa de oxigeno y glucosa en el cerebro en la is -
quemia global deja exentas de alteraciones patoldgicas algunas
zonas, perc finalmente se expresan cuando la circulacidn se ha
restablecido. En la isquemia focal la circulacidn colateral evi
ta 1a isquemia total.

3. En el &rea afectada en la lesidn focal, el edema cerebral causa
frecuentemente paro circulatorio cerebral y herniacion. E1 au -
mento de 1a presidn intracraneal se inmicia entre las 16 y 24 hr
después de ligar la arteria cerebral media. La fisopatologia,
Tos cambios bioguimicos y el papel de las catecolaminas en la -
isquemia cerebral global son similares en la isquemia focal.(62

65 )

En las lesiones traumdticas del cerebro existen miltiples --
factores que entran en jueqo en los mecanismos patogénicos. E1 pro
blema mids serio es la formacidn rdpida del edema que compromete el
flujo sanguineo cerebral, { 61,65 )

Los tumores cerebrales causan compresidn mecanica con isque--
mia del tejido cerebral adyacente, lo gue produce Areas de hipo e
hiperperfusidn y aumento de la presidon intracraneal que compromete
el flujo sanguineo del hemisferio cerebral afectado.

Hipdtesis del papel de las catecolaminas en la patogénesis del

dano isquémico cerebral.

En 1974, Osternholm sugirio que la norepinefrina estd invo- -~
Jucrada en la patogénesis de 1a lesidn traumitica de la médula es -
pinal, { 60,60) En 1975, Moskowitz y Wurtman investigaron el papel-
de las catecolaminas en las enfermedades neuroldgicas y concluye -~
ron que es probable que 'a simple isquemia se exacerbe con la do --
pamina y es probable que contribuya a la hipoxia de las neuronas y-
otras estructuras cerebrales, ya que modifican el flujo sanguineo,-
altera la permeabilidad vascular y afectan directamente el metabo -
lismo cerebral. { 63,65 )

Los efectos adversos de las catecolaminas después de isque- -
mia-anoxia ocurren dentro de los primeros cambios post-isquemia.

Al quedar restablecida la circulacidn y oxigenacidn post-is-«
quemia aumenta la sintesis de catecolaminas y afectan profundamen-
te 1a circulacion y el metabolismo. El posible efecto de las cate-
colaminas sea en la via AMP ciclico en el metabolismo cerebral des
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pués la isquemia-anoxia y ocaciona también necrosis y alteraciones
en los neurotransmisores,

En 1a fase de oxigenacion el aumento en la sintesis de cate--
colaminas durante la isquemia, produce activacion masiva metabdli-
ca sea directa o indirectamente por estimulacidn de la adenilcicla
sa y sintesis de AMP ciclico. Se estimula 1a glucdlisis, la 1ipdii
sis y la alteracidn de la sensihilidad de la adenilciclasa. Después
las catecolaminas y el AMP ciclico afectan la excitabilidad neuro-
nal y la transmisién sinaptica.

Por otra parte, las catecolaminas aumentan la permeabilidad -
de 1a membrana, factor imnertante en el desarrollo de edema.

La activacién de catecolaminas por via del AMP ciclico induce
la gluc6lisis y aumenta rapidamente 1a conversion de glucosa a lac
tato, que produce disminucién del pH tisular y puede afectar la es
tabilidad de la membrana, la actividad enzimatica, la estabilidad
lisosomal, los procesos proteoliticos e inhiben 1a sintesis pro --
teica.

Kleihues y Hossman reportaron que la sintesis proteica estuvo
intacta durante la isquemia pero se inhibe al iniciar 1a recircula
¢ion, debido al bloqueo de los polipéptidos y secundariamente al -
aumentar el AMP ciclico. ( 56,65,66 )

11) EDEMA CEREBRAL

Los factores involucrados en e) edema cerebral son mal enten-
didos. Sin embargo, el edema se puede clasificar en vasogénico y -
citotdxico. En ambos existe falla en la barrera hematoencefdlica o
en la bomba sodio/potasio. Los factores especificos involucrados -
son las alteraciones en la permeabilidad de la membrana, en la pre
sidn oncdtica y en la presion hidrostitica de los tejidos. ( 67 )

Otros autores clasifican el edema cerebral en vasogénico, ci-
totdxico e intersticial. ( 61,64,67 )

En el edema cerebral vasogénico existe incompetencia de 1a bha
rrera hematoencefalica seguida de extravasacidn de plasma que flu-
ye hacia el espacio extracelular,

Una vez que se ha realizado la extravasacidn de fluido al es-
pacio extracelular, los componentes extravasados tienen diferentes
pesos moleculares y un coeficiente de difusidn inferior al de la -
presidn hidrostitica. Al parecer, existe una comunicacion entre el
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1iquido cefalorraquideo y el espacio extracelular cerebral.

En el edema cerebral citotéxico el espacio extracelular estd
disminuido y existe edema celular probablemente por alteracion en
el funcionamiento de 1a bomba sodio/potasio, del cloro y del meta
bolismo celular secundario a trastornos en la produccidn de ener-
gia en la célula. En esta variante de edema cerebral las proteinas
estan intactas. ( 65,67 )

En el edema cerebral intersticial existe expansién de liqui-
do peri-ventricular causado por aumento de la presion ventricular
en la hidrocefalia.

Es posible 1a participacion de factores neurohumorales seme-
Jjantes a las monoaminas y prostaglandinas. Sin embargo, existen -
otros factores que particinan en el edema celular y que se acompa
fian de un aumento en el 1iquido extracelular de la substancia blan
ca.

12) CRITERIO DE MUERTE CEREBRAL

Para fundamentar la muerte cerebral se requiere :

I. Que se ejecuten todos los examenes apnropiados y procedimientos
terapéuticos.

2. Que exista apnea, midriasis, ausencia de reflejos cefalicos y
electroencefalograma isoeléctrico.

3. Demostrar ausencia de flujo sanquineo cerebral.

Hasta hace pocos aifios las definiciones de muerte humana siem
pre habian considerado como el mecanismo mds importante a la au -
sencia de actividad cardiaca. Sin embargo, el concepto ha cambiado
y actualmente se incluye la pérdida de la funcién cerebral,

La muerte cerebral es la cesacidn difinitiva de la actividad
de 1a corteza cerebral que se acompaita de necrosis del resto del -
encéfalo, incluyendo el cerebelo, mesencéfalo y tronco cerebrai.
La muerte cerebral cortical es la destruccidn irreversible del ce
rebro.

E1 coma irreversible es el estado vegetativo, donde las fun-
ciones vitales como l1a respiracidn, la temperatura y la regula---
cién de la presion sanquinea se mantienen por un neriddo de tiem-
po indefinido.

E1 coma profundo es el estado vegetativo sin respuesta a es~
timulos dolorosos externos como el dolor y no obedece ordenes.

Apnea es 1a ausencia espontinea de la respiracién y existe la
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necesidad de ventilacidn mecdnica.

El estudio de estos pacientes requiere de datos clinicos, e -
lectroencefalograficos, bioquimicos y andlisis de drogas,

En el criterio de muerte cerebral debe excluir la intoxica -=
cidn por drogas y 1a hipotermia.

Intoxicacidn por sedantes

Existe dificultad para eleminar ésta posibilidad ya que es di
ficil obtener informacidn de la ingestidn de drogas, es imposible-
analizar exactamente los agentes tdxicos en las nrimeras horas y -
medir cantidades minimas de drogas. Por otra parte el reporte de -
drogas se hace horas o dias mds tarde. '

Ausencia de lesifn reparadora

La dificultad para determinar clinicamente la irreversibili -
dad de una lesidn cerebral en urgencias es insuperable. La combina
cidn frecuente de Shock y de patologia respiratoria causa signos -
de depresidn neurolégica profunda, tanto, que el diagnéstico no es
posible hasta que las condiciones mejoren. Sin embargo aun después
que las funciones vitales se han restablecido, el diagnéstico defi
nitivo puede permanecer sin establecer ya que se requiere de - --
tiempo y exdmenes sofisticados.

Si alguna causa comin como infarto agudo del miocardio, trau-
matismo cerebral, enfermedad vascular cerebral, etc., no es aparen
te se dehe investigar las causas del coma y puede ser necesaria --
una prueba terapéutica.

La posibilidad diaandstica de un trastorno tratable como la -
intoxicacion por drogas y el hematoma intracraneal renuiere de me-
dios muy especializados y revisar cuidadosamente los estudios como
la angiografia, gamagrafia y la tomografia axial computada.

Aunque la causa primaria sea recuperable, el cerebro puede fa
1lecer como resultado de la anoxia ocasionada por alteraciones en
la presion intracraneal. En estas circunstancias una prueba tera--
péutica para definir si existe muerte cerebral es importante. Es--
tos requisitos preliminares han causado que la aplicacion del cri-
terio de muerte cerebral sea mal internretado.

£1 tiempo promedio para realizar las medidas de reanimacidn y
de estabilizacién de las funciones vitales especialmente la presion
arterial, asi como para establecer el diagndstico de certeza es de
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7.4 hrs y se sugiere que sea de 6 hrs.(58, 59, 62, 65)

Criterio Base

EY criterio de muerte cerebral se fundamenta en la obtencidn
de 3 aspectos:

1. Coma profundo.
2. Apnea,
3. Silencio electroencefalogrifico.

Un solo factor no debe considerarse como apropiado para esta-
blecer el diagndstico de muerte cerebral,

En el 9% de los casos la corteza de coma profundo algunas ve-
ces es confusa por la presencia de movimnientos de origen reflejo -
espinal.{ 62, 63 )

En relacion a la apnea, existe la necesidad de mantener respi
racion artificial. E1 requisito de 15 minutos de respiracidn espon
tanea se confirmé al observar que cuando la muerte cerebral se ha-
bia establecido con otros criterios, la suspensidn de la respira--
cion era seguida de algin esfuerzo respiratorio.( 60,63 )

La interpretacion del electroencefalograma con sospecha de --
muerte cerebral puede complicarse nor 3 factores: técnica inadecua
da'1 error de observacion y pretender dar todo el crédito a un solo
electroencefalograma.{ 61,64 )

Anteriormente, se propuso como vilido un solo registro ence -
falografico para diagnosticar nuerte cerebral, pero en enfermedad
cardiaca, trauma cerebral, hipotermia y encefalitis la actividad -
electroencefalogrifica ha retornado a 1a normalidad cuando ha rever
tido el estado de coma, por lo que algunos investigadores conside-
ran incierto el diagnéstico de nuerte cerebral con un solo regfs--
tro.( 57, 58, 64 )

Criterio ‘adicional o

Se han agregado otros signos de muerte cerebral como los re--
flejos cefdlico y espinal. La alteracidon de los reflejos pupilar,
corneal, oculoauditivo, oculocefalico, cilioespinal, y faringeo in
dican disfuncidon del sistema cerebral.{ 60, 64 )

La dilatacion de las pupilas y sin reaccidn comunmente se ob-
serva en muerte y ocurre en estados comatosos y apneicos.

E1 reflejo espinal ( tenddn-pierna ) indica poco del estado -
del cerebro y generalmente no es examinado.{ 63, 64 )
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En varios hospitales de Eufopa consideran muerte cerebral el
infarto total del cerebro. Ademas, consideran que todos los casos
de muerte cerebral existe ausencia de flujo sanguineo cerebral. -
Sin embargo, la medicion del flujo sanguineo cerebral requiere de
complicadas técnicas radioldgicas y no es prictico realizarlo ruti
nariamente en estos pacientes. ( 63, 64 )

En resumen, para el diagndstico de muerte cerebral es necesa-
rio que todas las pruebas y procedimeintos diagnésticos y terapéu-
ticos sean realizados adecuadamente.

13) REANIMACION DESPUES DE ISQUEMIA-ANOXIA CEREBRAL

Su importancia radica en que muchos pacientes con paro cardia
co mueren como resultado de la lesidn cerebral secundaria y, mas -
del 20% que sohreviven tienen dafio cerebral permanente y severo.

E1 pesimismo acerca del inevitable dafio cerebral que sigue al
paro cardiaco después de 4- 6 minutos de duracidn no se justifica,
Las neuronas cerebrales puede recuperar su actividad eléctrica y -
bioquimica después de 60 minutos de paro circulatorio.( 59, 62 )

Se ha demostrado en experimentos en perros que el déficit neu
roldgico después de 12 minutos de paro cardiaco y reanimacién car-
dio-pulmonar se puede mejorar por medio de la terapia de reflujo -
cuando se ha restablecido la circulacidn.

También se ha observado en monos y en pacientes que la admi--
nistracion de barbitidricos después del paro circulatorio puede me-
jorar el dafio cerebral. { 62, 64 )

14) DIVISION DE LAS MEDIDAS DE REANIMACION CEREBRAL

Las medidas de reanimacion cerebral se pueden dividir en 3 -

grupos,

1. Medidas generales

2. Monitoreo y homeostasis cerebral
3. Medidas especificas.

Los grupos | y 2 se han aceptado en la practica clinica y en

el 3 son medidas que ameritan investinacifn clinica y de laborato-

rio por que aun no se ha probado su beneficio. Los 3 grupos consti
tuyen " La reanimacidn cerebral " y son aplicables a isquemia-ano--
xia global y otros tipos de lesiones agudas del cerebro.

Se ha propuesto que las medidas de reanimacién cardiopulmonar-
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después de paro cardiaco se realizen por orden alfabética de acuer

do a como se escribe en inglés.

Fase 1

A" Air " control de la via aérea.

B " Breathing " aspiracifn, ventilacidn y oxigenacidn.

C " Cor " control de 1a circulacidon del transporte de oxigeno.

Fase II

D " Drugs " droga y 1iquidos.

E " Electrocardiografy " electrocardiograma,

F " Fibrilation " tratamiento de la fibrilacién.

G " Gauging “ determinar, tratar la causa del paro y posibilidades
de éxito,

Fase [11

H " Humanyty brain functions " reanimacidon cerebral.

I " Intensive Care " Cuidados intensivos.

15) CONSIDERACIONES FISIOPATOLOGICAS

Los cambios que ocurren en el cerebro después de paro cardiaco
y de la reanimacidn cardio-pulmonar son complejos. Son el resultado
de cambios post-isquémicos ocasionados nor lesiones primarias o se-
cundarias, -

Estos cambios incluyen hipoxia multifocal, hipoperfusion e hi-
permetabolismo. Estos cambios pueden progresar a muerte neuronal a
menos que se logren revertir con la terapéutica. Tales cambios son-
parte de la enfermedad post-reanimacidon y se hacen mis complejos si
se acompafian de isquemia global, focal, hemorragia, trauma, inflama
cidn, trastornos toxico-metabélicos o neoplasias del cerebro.

La supresion de la circulacion cerebral produce déficit de o -
xigeno, pérdida del estado de alerta en los primeros 10 segundos, -
deficiencia de glucosa, glucdgeno y sustraccidn de baja energia pro
ducida por el metabolismo anaerdbico en los primeros 4 minutos. Por
iltimo, agotamiento de los fosfatos de alta energia y paro de todas
las reacciones que requieren energia en 1os primeros 5 minutos. (56
53, 63 )

La isquemia produce falla en la bomba del sodio, edema y autd-
lisis celular.

E1 trauma y la inflamacion ademds del dafio en la barrera hema-
encefdlica causan edema intersticial y hemorragia.
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E1 paro circulatorio total durante 5 a 7 minutos o mas produ-
ce cambios estructurales que incluye la necrosis focal en un nime-
ro variable de neuronas. { 57,58,60 )

La restitucidn del transporte de oxigeno despuds de 5 a 10 mi
nutos de paro circulatorio produce nrimero heperemia cerebral y --
aumento de Ya presidn intracraneal y probablemente hipoperfusibn -
en otras dreas. Después es seguido por una supresidn del flujo san
guineo cerebral por edema de las células endoteliales y gliales y,
coagulacion intravascular diseminada.

La presidn intracraneal es normal o casi normal, pero la dis-
tensibilidad intracraneal disminuida por edema cerebral. Cuando 1a
lesidn dura largo tiempo o es severa el tejido cerebral se edemati
za y la presidn intracraneal se eleva.

Al aumentar la presidn intracraneal disminuye 1a presidn de -
perfusidn cerebral cuyo factor es preponderante después de trauma
craneal, cirugia cerebral v lesiones metabdlicas. { 61,63 )

La pérdida de la presidn de perfusidn sanguinea por hemorra-
gia o paro cardiaco parece tolerarse mejor después de paro normovo
1émico. ( 56,57,63 )

La isquemia cerebral global contribuye a 1a irreversibilidad
del shock por lo que 1a adecuada presion de perfusion cerebral en
el shack aumenta 1a sobrevida en estos pacientes. ( 56,64 )

La hipoxemia con Pa02 cercana a 30 torr, 1a puede tolerar el
cerebro sano y se mantiene la presidn de perfusidn. Sin embargo,-
una tigera hipotensidn adicional a 1a hipoxemia severa nuede produ
cir cambios isquémicos-anbxicos similares a los observados en el pa
ro cardiaco.

La lesion cerebral nor isquemia-anoxia o trauma con otras le-
siones que ponen en peligro la vida como hipotensién severa, la -
hipoxemia, la hipercapnea, los cambios osmolares en sangre y la fa
Na hepatica o renal pueden ocacionar muerte cerebral o estado ve-
getativo permanente. { 60,64 )

16 ORIENTACION GENERAL PARA CUIDADOS INTENSIVOS DEL CEREBRO

En el paro cardfaco las bases para mantener la vida es la esti
tucidn espontdnea de la circulacidn y transporte de oxigeno que de-
be ser realizado 1o mds pronta posible.

Las técnicas incluyen intubacién traqueal, control de la hipo-
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ventilacion y.la canalizacidn de vena periférica. Al establecerse
la circulacidn se debe iniciar las medidas post-reanimacion cardio
pulmonar.

Es necesaria 1a hiperventilacidn mecdnica 0 manual para eli-
minar €02 y el bicarbonato fijado en los tejidos durante Ja reani-
macion cardio-pulmonar. Generalmente se realiza en forma incorrec-
ta 1o que empeora la acidosis cerebral y eleva 1a presion intracra
neal,

La presion arterial se debe corregir rapidamente hasta Jograr
sist6lica de 90 - 110 mmMg. Y monitorizar: presién arterial, tempe
ratura, frecuencia cardiaca, electrocardiograma, Pa02. pH, exceso-
de base y glucosa sanguinea. Después corregir las condiciones que
pueden aumentar 1a presidn intracraneal como hipercapnia, hipoxe-
mia, hipertension severa y los factores que empeoren la hipoperfu
sion.

Al recuperar los reflejos se vigila que la ventilacion sea -
estable y sin incremento del trabajo respiratorio.

La presion arterial media debe elevarse ha 110-130 nmHg para
permitir prento la perfusion. Se recomienda TAM de 90-110 mmHg o -
cifras ligeramente mayores,

La hipertension severa debe evitarse por que incrementa el -
edema vasogénico cerebral y esto, aumenta la presion intracraneal
y ser la causa de edema pulmonar. [ 60, 62, 64 )

£ flujo sanguinen cerebral depende de la presién de perfusion
cerebral { PAM - PIC ) y de 1a resistencia vascular cerebral.

Se recomienda moderada hiperventilacion { PaC02 entre 25 y -~
35 torr ) para normalizar el pH cerebral. La hiperventilacion tam-
bién contribuye a reducir l1a presidén intracraneal. ( 63, 64 )

La presion parcia)l de bioxido de carbono debajo de 25 torr --
puede producir excesiva vasoconstriccion en ciertas dreas del cere
bro y disminuye el gasto cardiaco. La rapidez con que la presién -
parcial de bi6xido de carbono se puede elevar durante perfodos de-
apnea o de hipoventilacion hacen necesario medir continuamente los
gases en sangre arterial, La Pa02 debe mantenerse cerca de 100 torr
con 1a menor Fi02 { nivel del mar ) para evitar la toxicidad pulmo
nar por concentraciones altas de oxigeno. E1 pH también se mantie-
ne en }imites normales.
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€1 1iquido cefalorraquideo y el pH son infiuenciados por los
cambios en 7a PCOZ y por 1a lactoacidosis cerebral secundaria a la
lesidn andxia. { 60,62 )

La medicion de 1a presion arterial pulmonar es de ayuda so -
bre todo cuando existe deficiencia del miocardio y para ajustar -
la volémia.

La disminucidn del trabajo y el control de la respiracion --
con bloqueo neuromuscular { pancuronio ) mejora el déficit neuro-
16gico y la oxigenacién. { 60,63 )

E1 empleo de barbitiricos y relajantes disminuye el metabo -
Tismo neuronal, ayuda a controlar Jas crisis convulsivas y permi-
te una sedacion adecuada.

Los glucocarticoides se recomienda para estabilizar la mem - -
brana, reducir el edema, captar radicales libres y disminuir 1a -
produccidn de acidos grasos libres. { 57,58,60 )

E1 monitoreo y el control de la temperatura corporal se esta
blece lo mas pronto posible, en especial la hipertermia ya que au
menta e] metabolismo y el edema cerebral. A temperaturas mayores
de 41€ causa dafio neurolégico permanente. En estos casos se sugie
re emplear frio externo, vasodilatacién y depresidon farmacoldgica
con cloropromacina y barbitiricos. { 61,63,64 )

Se prefiere la hemodilucion moderna que Ta hemoconcentra --
cidn por que ayuda en la rheologia. ( 61,64 ) La correccidn de --
trastornos electroliticos y de osmolalidad son imperativos.

Por otra parte, el apoyo nutricional en estos pacientes es -
indispensable por 1o que se emplea desde el principio soluciones
glucosadas hipertdnicas y en casos necesarios alimentacion enteral
0 parenteral con aminodcidos orales o parenterales. La administra
cién de }iquidos debe valorarse individualmente.

Es indispensable el control electroencefalogrifico continuo -
por medio de electrodos pericraneanos. Es indispensable en pacien
tes con silencio elactrocortical. La estimulacion somatosensorial
auditiva y visual permite valorar la actividad eléctrica cerebral.
Por desgracia, este método no permite evaluar la funcion cerebral
a nivel celular en forma indirecta.

En ausencia de presidn intracraneal elevada, el edema cere--
bral se puede detectar utilizando el catéter intraventricular.
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EY monitoreo de la presidn intracraneal con catéter intraven
tricular es up método (til. E1 aumento de la presidn intracraneal
se sospecha desde las primeras manifestaciones clinicas como la -
1a cefalea, el vomito, el vértigo y deterioro progresivo del esta
do de conciencia.

La utilidad del monitorec de la presion intracraneal no ha -
sido bien establecido; sin emabrgo, se considera que valores supe
riores a 15 mnHg supera la distensibilidad y ésto se traduce como
edema intracraneal y establece la necesidad de dar terapia especi
fica. Con el manejo médico la presidn intracraneal debe mantener-
se por abajo de 15 mmHg, en caso de no lograrse se recurre a la -
craneotomia descompresiva, en combinacién con barbitiricos y mode
rada hipotermia. ( 59,60,61,64 )

E1 pardmetro mds Gtil para el pronéstico de estos enfermos es
la medicion de lactato en el 1iquido cefalorraquideo, ya que cuan-
do se encuentra elevado es de mal prondstico.

17) MEDIDAS DE REANIMACION CEREBRAL

Basados en los resultados de isquemia focal experimental y -
coneciendo las acciones farmacoldgicas de diversos medicamentos,-
es posible mejorar las condiciones cerebrales post-isquemia. Estas
medidas incluyen: carga con barbitiricos con ligera anestesia, re-
duccion de 1a presion intracraneal, control del flujo sanguineo ce
rebral y pH, difenilhidantoina, bloqueadores del calcio, manitol,-
lidocaina y ouabaina.

18) BARBITURICOS

Segin algunos autores los barbitdricos se dividen en :

I. Larga accion. Preparados orales e intramusculares empleados prin
cipalmente como sedantes.

2. Media o corta accién. Utilizados con frecuencia como sedantes --
por via oral e intramuscular pero que pueden administrarse por -
via endovenosa.

3, Ultracortos. Firmacos que se emplean normalmente por via intra -
venosa para la induccion de anestesia.

Esta clasificacion es importante por varias razones. En pri --
mer lugar, en la actualidad se conoce que los anestésicos barbitl -

_ricos via intravenosa no son de accién ultracorta. E} efecto clini-

o estd en relacidn a la dosis. E1 desconocimiento de ésta accidn -
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ha provocado accidentes desagradables. Los compuestos de corta --

accidn pueden ocasionar somnolencia en dosis adecuadas durante va-

rias horas. La duracidn e intensidad depende parcialemente de la -
via de administracion.

Otros autores dudan de las diferencias entre los efectos cli-
nicos de los grupos de larga y corta accidn, 1o que condujo a modi
ficar la clasificacion previa en : { 61,62 )

. Corta duracién. ( grupo de corta y media accidn ) sedantes ora-
les que también pueden administrarse nor via parenteral pero --
que después de 1a inyeccion intravenosa su accidon se retrasa.

2, Efecto instantdneo. Anestésicos intravenosos sin retardo en la
apariencia de la actividad y la duracion se relaciona con la -
dosis,

Estructura quimica

Terminologia. La terminologia de los barbitlricos es distinta
en América y en Europa. Los primeres usan la terminacion al y los-
segundos one. Esto ha causado confusion.

Los farmacos empleados en la practica clinica son las sales -
de sodio hidrosolubie, derivado de las interacciones de urea y aci
do maldnico.

Aunque seria mas correcto considerar al acido barbitdrico co-
mo un derivado de la pirimidina, se describe habitualmente como el
ureico ciclico del acido malénico, en forma de cetofenol con 4 pun
tos comdnes de substitucidn, La acidez se debe al ion hidrdgeno --
que emigra del nitrdgeno en posicidon uno. En solucidon acuosa se di
socia en ion barbitirico. Las sales de sodio en posicion 3 son hi-
drosolubles y pueden administrarse por via parenteral.

EY dcido barbitdrico no tiene accién hipndtica, pero la susti
tucidn de los hidrégenos nor radicales organicos confiere a los --
farmacos resultantes la capacidad de deprimir la conciencia.

£} término barbitirico se emplea para referir a los farmacos-
enpleados en la induccion. Esto no es estrictamente correcto pues-
muchos de ellos en realidad son tiobarbitiricos { preparados median
te la tiourea ).

Una molécula de azufre en posicion 2 1a convierte en un farma-
co de accion inmediata. La introduccidn de un grupo metilo o estilo
en posicion I, con frecuencia, pero no invariablemente adquiere ma-
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yor rapidez de accidn. Sin embargo, frecuentemente produce fendme-
nos de excitacion en relacién a la dosis, como temblores, hiperto-
nfa, movimientos musculares involuntarios. Dentro de ciertos limi-
tes, el aumanto en 1a longitud de 1a cadena lateral incrementa la-
potencia narcOtica pero se acorta la duracidn del efgcto. Esto se
atribuye al aumento del peso molecular resultante. Los compuestos
con dos cadenas laterales parecidas y simples tienen poder hipnéti
co baho y efecto prolongado. Los dobles enlaces en los grupos de -
substitucion alquilo producen un compuesto que probablemente sea -
mas vulnerable a la oxidacidn histica y en consecuencia de accidn
mis corta.

Si las cadenas laterales son demasiado largas, se pierde po -
der hipnético y aparecen las propiedades téxicas como convulsiones.

La halogenacion de los grupos de substitucion alquilo también
incrementan la potencia e intensidad de accidén de los barbitiricos.
E1 bromo es el inico haldgenado de uso clinico para éste propdsito.

Los barbitiricos de importancia clinica son: hexobarbitona, -
( evital ), tiopentona (_pentotal } , tiobarbitona ( inactin ),tial
barbitona ( kemital ) (tiaminal ) { surital ), butalitona { transi
tal ), metohexitona ( brietal ), metitural { neraval ) y enibomal-
( narcadom ).

Existen 2 métodos caracteristicos nara la obtencidn de tiobar
bitdricos como la tiopentona por via del malonato y por via del cia
nacetato.

Propiedades fisicas y soluciones. Todos los preparades para el em-
pleo clinico estan en forma de sales de sodio pulverizado para di-
solverse en agua o Solucidn fisiologica antes de utilizarlos. Aunque

se pueden disolver en dextrosa al 5% para infusion, no es aconseja--
ble, por que el pH relativamente bajo de 1a solucion puede interferir
con el barbitirico y provocar la precipitacion del acido libre y por
otra parte tiende a ser viscosa.

Cuando se emplea solucién de Ringer lactado ( Hartman ) u otras
parecidas se enturbian o precipitan en la primera hora de prepara --
cion. La sal sddica de la tiopentona es un polvo hidroscépico de co-
Tor amarillo claro de sabor amargo y con punto de fusion de 153 a --
159°C. Es muy hidrosoluble, parcialmente soluble en alcohol al 96%
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e insoluble en éter y en benceno.

Los preparados comerciales de los barbitdricos contienen una
mezcla de 6 partes de carbonato de sodio anhidro y 100 partes del
barbitirico. Este aditive previene 1a precipitacin del dcido 1i-
bre insoluble por el bidxido de carbono atmosférico. Las solucio-
nes acuosas son fuertemente alcalinas. Las mezclas son incompati-
bles con los dcidos que forman parte de un analgdsico derivado de
las fenotiacinas { catecolaminas ) y algunos preparados del cloruro
de tubocurarina.

Aunque el precipitado que se forma al mezclar Ta tiopentona -
con suxametonio se disuelve con exceso de tiopentona, la hidrdli -
sis del relajante aparece cuando 1a mezcla se utiliza perdiendo el
50% de actividad en 90 minutos.

La tiopentona se prepara habitualmente para el empleo clinico
en soluciones al 2.5% aunque persiste su actividad en concentracio
nes al 5% pero es menos segura. En virtud de su elevada alcalinidad,
las soluciones de barbitiricos poseen un efecto bacteriostdtico con
tra un amplio espectro de microorganismos. Sin embargo es necesario
tomar precauciones en la preparacidn, manejo y conservacidn para --
prevenir 1a contaminacidn. Las soluciones de tiobarbitiricos pueden
permanecer estables a temperatura ambiente hasta 2 semanas después
de su preparacidn. Las soluciones permanecerdn transparentes du---
rante mds tiempo si se conserva a 4°C pero no se debe utilizar si-
se enturbia. E1 pentotal sédico caduca a los 5 afos.

La potencia relativa puede tener diferentes significados como
1a cantidad de farmaco que se utiliza para producir el grade de de-
presion cerebral deseado, la cantidad minima requerida para inducir
el suefio o bien la dosis necesaria para obtener la duracidn deseada
de anestesia. En 1a practica, la dosis de farmaco necesaria para --
producir anestesia se toma habitualmente como la potencia relativa.
Absorcidn, distribucion y etiminacidn.

Los 3 factores mis importantes de los firmacos que influyen en
la distribucion y degradacion de los barbitiricos es la solubilidad
lipoidea, la fijacidn a las proteinas y el grado de ionizacidn.

Inmediatamente después de la inyeccidon, una proporcion importan
te del barbitirico pierde actividad por la fijacion a las proteinas-
plasmdticas y no se difunde. E1 grado de fijacidn varia con el pH y-
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es maximo a pH de 3. Al aumentar la concentracion del barbitirico
el porcentaje de fijacion disminuye aunque la cantidad total inac-
tivada por este medio aumenta, mientras que a concentraciones ba--
Jjas practicamente todo el firmaco se fija a la proteina plasmitica
especialmente a la albdmina.

Es Gtil considerar los efectos de 1a I)metilacion y Ta 2) sul-
furacion sobre 1a absorcion y distribucién de los barbitiricos, pues
todos los agentes empleados en la clinica se sitdan en cuales - --
quiera de estos dos grupos. Esta accion recae en la solubilidad 14
poidea de las formas no ionizadas de los farmacos.

E1 promedio de penetkacion de los barbitiricos en el sistema «
nervioso central se relaciona con la solubilidad lipoidea de las --
moléculas no inizadas o el coeficiente de distribucidn entre los -
disolventes lipoideos y acuosos. Existe un retardo marcado en la a-
paricion del efecto que sigue a la inyeccidn de barbitona, debido a
la penetracidn lenta en el cerebro. La aparicion del efecto y de --
la penetracion en el cerebro es mas rapida con el etil-n-hexil bar-
bitirico por su mayor liposubilidad. La tiopentona casi no se ioni-
2a en el pH plasmatico y tiene un coeficiente de distribucion muy -
elevado. En resumen la rdpida aparicion del suefio después de 1a in-
yeccion intravenosa de dosis adecuadas de tiopental, tiamilal, me--
tohexitona y otros farmacos similares se debe a su elevada solubi -
lidad lipoidea y a la falta de ionizacion que produce una penetra -
cion inmediata de la barrera hematoencefdlica.

Después de la inyeccion de tiopentona se observa un rapido in-
cremento de contenido barbitiirico en el cerebro. Los efectos en el
electroencefalograma se pueden detectar entre los 8 y 15 segundos.

La relacion temporal del efecto respiratorio y la aspiracién -
de 1a anestesia sugiere que se realiza a través de la via de 105 --
receptores quinicos de 1a cardtida. En el cerebro continua aumen --
tando 1a tiopentona durante 15 a 30 segundos mas. En este momento -
1a concentracion del farmaco en la sangre venosa es ligeramente ma-
yor que la sangre arterial y desciende 1a concentracion cerebral --
del farmaco a medida que se elimina del cerebro. Por 1o tanto, la -
accion maxima depresora de la tiopentona sobre el sistema nervioso
aparece varios segundos después de su efecto inicial.

ta inmediata entrada de tiopentona en el cerebro se acompaiia -
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de una rapida incorporacion en otros tejidos como el higado y los
rifiones acompafiado de disminucién rdpida de los niveles plasmati-
cos. También se ha demostrado que la concentracidn en el 1iquido
cefalorraguideo alcanza un nivel casi tan elevado como la fraccion
libre en el plasma y disminuye rapidamente como otros tejidos.
Desintoxicacion y biotransformacion.

E1 papel de la desintoxicacion es capaz de reducir las concen
traciones plasmiticas de tiopental. E1 higade depura hasta el 50%
del tiopental de la sangre y desempefia un papel difinitivo en la -
duracidn breve de su efecto. Su biotransformacién ocurre primaria-
mente bajo la accion de los sistemas de enzimas, sobre todo del hi
gado. La oxidacion de 1a cadena lateral es el mecanismo mis impor-
tante, pero la 5 desmetilacién interviene también en parte.

En 1955 Brodie y cols identificaron los sistemas enzimaticos-
en los microsonas de los hematies los cuales son responsables de -
la inactivacidn de los barbitiricos, requeriendo para ello un nu--
cledtido de trifosfopiridina ( TPNH ) y oxigeno. E1los son los res
ponsables de la oxigenacion en la cadena lateral de la hexobarbito
na, pentobarbitona v tiopentona. { 61 ) Se ha demostrado que - -
mientras los oxibarbitiricos son oxidados solamente por las enzi -
mas hepaticas, los tiobarbitiricos también son metabolizados en --
grado menor por el rifion y el cerebro. Las pruebas de destoxifica-
cion respecto a los barbitdricos por otros drganos son insuficien-
tes. En el caso del rifidn la propagacion del suefio se asocia con -
1a acumulacidon de productos nitrogenados. Se ha descrito que el -
tejido cerebral es capaz de metabolizar la tiopentona y que el mis
culo esquelético puede inactivar la tiopentona,

Degradacidn.

Los productos de degradacion se eliminan normalmente del orga
nismo a través del rifion pero una pequeiia cantidad de la adminise-
trada via intravenosa se excreta sin sufrir alteracion por ésta --
via.

Existen al menos 6 reacciones quimicas implicadas en el meta
bolismo de los barbitdricos. { 62 )
1. Oxidacidn de Yos sustitutos en posicidn 5 del anillo barbitiri-
co, con la formacidn de radicales barbitdricos ceto, hidroxi y
carboxi .
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2., Pérdida de un grupo alquilo al dtemo de carbonc en pesicidn 5.
3. Desulfuracidn de los tiobarbitiricos.

4. Apertura hidrolitica del anillo barbitdrico.

5, Pérdida de los grupos alquilo fijado al &tomo de nitrdgeno.

6. Adicién de un grupo metilo a uno de los dtomos de hidrégeno.

Después de administrar tiopental la recuperacién ésta influen
ciada por el fenfmeno de tolerancia aguda. Se ha observado que den
tro de ciertos limites, cuando mds elevada es la dosis inicial de
tiopental, mayor es el incremento necesario para mantener la depre
sién cerebral, { 65 ).

Pocos estuios han asegurado que atraviesan la barrera placen
taria. ( 65 ) Sé ha demostrado que existe casi la misma concentra-
cifn en la circulacifn materna, la vena umbilical y la arteria um-
bilical,
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E1 tiopental tiene un pK de 7.3 y el grado de ionizacifn se -
puede modificar considerablemente segin las variaciones fisiolégi-
cas del pH de 1a sangre. £l efecto de tales cambios se comprende -
mejor, si se considera al tiopental distribuido " in vitro " en 2
fases: una estd constituida por la sangre y los tejidos parenquima
tosos y, la otra formada por la grasa. La relacién del é&cido no --
ionizado con el ionizado determina en gran medida la distribucién
del dcido débil como el dcido barbitdrico, entre un amortiguador -
en solucién acuosa y un disolvente orgdnico.

A pH bajo, la cantidad de firmaco que existe en la fase orgini
ca es mayor, mientras que a pH elevado ocurre 1o contrario.

Efecto de los barbitiricos sobre el SNC,
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l.os efectos de dosis progresivas de barbitiricos sobre el --
sistema nervioso se mantiene en primer lugar por una depresion gra
dual de 1a conciencia. La ejecucién de movimientos se deteriora --
progresivamente, queda abolida gradualmente la capacidad para con-
testar preguntas, instaurdndose con frecuencia un estado de eufo-
ria antes de perder la conciencia, simultdneamente puede observar-
se hiperexcitabilidad de los reflejos faringeo y laringeo, Antes -
de perder la conciencia el globo ocular se mueve ligeramente. La -
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pupila permanece midtica hasta que aparece la midriasis paralitica
o hipoxia propia de la narcosis profunda.

Después de una dosis 3.5 a 4 mg/Kg tiopentona inyectada en
10 a 20 segundos hay pérdida rdpida de la conciencia, aunque la ==
accion méxima anestésica aparece hasta 30 - 60 sequndos mids tarde.
Con frecuencia 1a pérdida de conciencia es precedida por una o va-
rias inspiraciones profundas.

Las dosis subnarcdticas aumentan Ja sensibilidad al dolor so-
mitico, estado de anti-analgesia que se asocia con una concentra--

cién baja de barbitiricos en el cerebro,
Circulaciébn cerebral
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La accidn del barbitirico puede ser secundaria al efecto so-~
bre 1a presifn sangufnea, pues en hipotension sibita al flujo san-
gufneo cerebral cae rdpidamente,

Para mantener el flujo sangufneo con tensifn arterial dismi -
nufda, las arteriolas cerebrales se vasodilatan y disminuye la re-
sistencia cerebro-vascular. La presi6n venosa central tambiép pue-
de afectar e) flujo sangufneo cerebral, por 10 que los cambios se-
cundarios a la tos o apnea puede influir sobre la circulacion cere
bral.('65,66 ) Los vasos cerebrales son muy sensibles a los cambios
de presifn del bi6xido de carbono. E1 aumento de la presidn parcial
de bi6xido de carbono por hipoventilacién produce vasodilatacifn -
cerebral,

Algunos autores mencionan que la reduccién de la actividad -
metab6lica cerebral produce disminucién de! 50% del flujo sanguineo
cerebral durante la anestesia con barbitiricos.( 66 )

Anestesia con barbitdricos

£1 metabolismo cerebral y el consumo de oxigeno disminuyen -
en proporcibn al grado de depresifn cerebral. Esta accién se expli
ca por que inhibe transitoriamente algunos de los procesos enzima-
ticos y respiratorios de las células cerebrales. Existe uma rela -
cidn de los barbitdricos para producir narcosis. La glucosa es el
principal substrato del cerebro y el oxfgeno utilizado por el cere
bro su relaci6n con la combustién de glucosa. { 67 ) La falta de -
glucosa en el cerebro ocasiona efectos severos como el déficit de
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oxfgeno, También se ha encontrado una correlacién entre el poder -
hipnético y la capacidad para disminuir e] consumo de oxigeno.

E1 potasio es esencial para los efectos de los fdrmacos en --
las células y es necesario como catalizador en la interaccién del
piruvato y adenosis trifosfato ( ATP ). La sintesis del ATP es esen
cial para la actividad de las células y para las sintesis de acetil
colina. En presencia de barbitiricos suficiente para suprimir la -
respiraci6n celular, la formacidn de acetilcolina queda también re
ducida.

Los efectos excitantes de la acetilcolina en Tos potenciales
cerebrales puede explicar los efectos estimulantes de pequefias do-
sis de tipental detectados en el electrocardiograma. Con dosis --
elevadas aparece una depresidn en la sintesis de acetilcolina con
la consiguiente incapacidad de las células afectadas para mantener
su funcién normal. Los barbitdricos suprimen la incorporacién oxi-
dativa del fosfato. ( 67,68 )

La accién de los barbitdricos se debe aque suprime la transmi
sién de impulsos en la sindpsis de 1a formacién reticular del tron
co cerebral, produciendo una reduccifn de la actividad reticulocor
tical, Puede lograr su accifn sobre la formacion reticular deprimi
endo 1a transmisién postsindptica,

Es ordinario observar grados diversos de hipotensi6n que depen
de de la dosis, rapidez de la inyeccion y condiciones del enfermo,
E1 descenso méximo de la presidn arterial después de administrar -
una sola dosis puede ocurrir todo grado de insuficiencia cardfaca
dentro de los 10 minutos siguientes a 1a inyeccidn. Las personas -
hipertensas, hipovolémicas son mds sensibles a la accidon del farma
co que aquellos con buen estado de salud. ( 69 ) En una persona sa
" na 1a induccién de la anestesia acelera de ordinario la frecuencia
lenta del-pulso y retarda la frecuencia elevada, En los enfermos -
que corren peligro o después de la administracitn de dosis excesi-
vas en personas normales, la taquicardia es la respuesta a la in--
yeccién del férmaco. { 69 }

La asociaci6én con las fenotiacinas provocan vasodilatacién y
frecuentemente aumentan la gravedad y duracifn de la hipotensi6n -
adem§s de la taquicardia consecutiva, ( 68,69 ) Se ha observado --
disminucifn del fndice cardiaco después de administrar tiopental.
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En 1962 Price y Cols. observaron que el tiopental modifica la
respuesta vasomotora a la presién positiva intermitente en la via
aérea. E1 control de la respiraci6n demasiado vigorosa eleva la pre
sién intratordcica, a la vez que baja transitoriamente la presifn -
arterial, pero puede restablecerse por la vasoconstriccibn compensa
dora. Este mecanismo se inhibe con los barbitdricos y puede origi -
narse asf una hipotensidn persistente, ( 70,71 )

La hipotensidn puede persistir alin cuando el paciente ya no --
esté con los efectos del tiopental y se acompafia de depresifn respi
ratoria, Los efectos de la anoxia amenazan con reducir las posibili
dades de una recuperacidn completa.

Los barbitidricos son los mis potentes depresores del centro de
13 respiracifn en 1a anestesia moderna. Los cambios que siguen a la
administraci6n también varian con el paciente, dosis y velocidad de
inyeccién. En general aparece un aumento de la profundidad respira-
toria durante 30 a 40 segundos después de 1a inyecci6n de una dosis
moderada. Puede seguirle apnea moderada y momentinea mientras la -
concentraci6n cerebral de barbitiricos alcanza su pico, Después la
respiracifn se reanuda con disminucién del volumen corriente y de -
la recuencia que depende de 1a dosis administrada. La sensibilidad
del centro respiratorio varia con la presién parcial del bidxido -
de carbono y se suprime proporcionalmente con la dosis empleada,

El aparato respiratorio es hipersensible a los estimulos duran
te 1a anestesia superficial con tiopental. Las vfas aferentes y----
eferentes de los reflejos vagales no se deprimen de forma ostensi-=
ble por el fdrmaco. '

Es diffcil evaluar la accidn de los barbitirices en forma ais
lada ya que la sepsis crdnica, la tuberculosis pulmonar, la tiroto-
xicosis, la obstruccién intestinal, las quemaduras y el carcinoma -
en fase avanzada ocasionan deterioro de la funcién hepitica y pue--
den aumentar el efecto téxico de los férmacos en el hfgado. { 71 )

En 1938, Vaizey describid un caso de " ictericia téxica " por
administracidn de tipental, ( 71 )

La funcidn hepdtica se afecta con los trastornos del flujo --
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sangufneo. Se ha observado una disminucidn del flujo sangufneo he-
patico con incremento en la diferencia arterio-venosa de oxfgeno -
hep&tico con 1a administracién de tiopental .( 71 )

Ci bien los efectos del tipental en la glucemia son insigni-
ficantes, a dosis elevadas trastornan el depésito de glucdgeno en
el hfgado.

La funcifn hepdtica se altera durante varios dfas después -
del empleo de dosis altas de tiopental, sin embargo las dosis tera
péuticas no ejercen efecto nocivo en las personas normales,.{ 71 )

E1 flujo sanguineo renal varia segin la presifn arterial me-
dia y 1a oliguria transitoria observada con la administraci6n de -
tipental puede ser por Ta hipotensi6n resultante.

Los barbitdricos carecen de accién curariforme y no bloguean
los impulsos motores eficazmente, Solo se obtiene relajacidn muscu
lar con la depresidn central excesiva., Los escalosfrios constitu-
yen un fen6meno frecuente y es debido a vasodilataci6n prolongada
al contacto con ambiente frfo. (70,71)

A dosis terapelticas, los barbitiricos no deprimen ni aumentan
el tono del Gtero grdvido. E1 tono de 1a musculatura uterina se de-
prime en grado variable durante Ta anestesia profunda y hay cierta
inhibicién de las contracciones, (70,72)

En virtud de la alcalinidad elevada de las soluciones, los -
barbitiricos provocan hemflisis in vitro, La incidencia de hem§li-
sis parece relacionarse con 1a dosis de tipental. No existen ca--
sos descritos de hematuria con los barbitiricos y no existen prue-
bas de que la hem61isis intravascular antes mencionada posea algin
significado c)fnico,{ 73 )

Metabolismo

En ocasiones se observa hiperglucemia Vigera., E1 metabolismo
intermediario de los hidratos de carbono se deprime en la adminis-
traci6n prolongada de tipental.{ 73 ) También hay trastornos en
e] metabolismo intermediario de las protefnas,({ 73 )

Efectos locales

Las concentraciones de barbitlricos empleadas clfnicamente --
tienen gran alcalinidad y pueden ser hiperténicas.(71,72) E1 dolor
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no es una caracteristica sobresaliente en 1a inyeccién intravenosa
de los barbitdricos. ( 73 )
Trombosis

Se ha reportado trombosis venosa después de inyectar barbitd
ricos intravenosos. La inyeccidn subcutdnea produce irritacitn lo-
cal, La extensi6n de la lesién depende de 1a concentracién del far
maco inyectad-, Los pacientes con circulacién periférica deficien-
te o tejidos subcutdneos finos son mds susceptibles a los efectos
irritantes. Los efectos pueden variar desde una ligera inflamacién
transitoria hasta la necrosis amplia en el sitio de 1a inyeccifn,

La inyecci6n intraarterial puede producir lesiones severas -=-
por trastorno del flujo sangufneo del miembro afectado con secuelas
permanentes. ( 72 ) E] cuadro clinico varfa segiin el férmaco emplea
do, dosis, concentraci6n en la soluci6n y la arterja utilizada. La
respuesta caracterfstica es la aparicién de dolor paroxistico inme
diato, que desciende hasta la mano y los dedos provocando un movi-
miento violento para liberarse de 1a Jeringa y su aguja.

La intensa vasoconstriccién inmediata a la inyeccién se mani-
fiesta por la desaparicidn del pulso radial y la palidez del miem=
bro, Puede seguir un colapso vasomotor grave y la hipotensién re -
sultante impedir palpar el pulso periférico, En la region donde --
reaparece el flujo arterial existe hiperemia reactiva. E1 edema a«
parece ripidamente en el miisculo afectado por el tiopental En 20-
nas donde persisten los espasmos de 1os vasos ramales o de los tron
cos importantes se trombosan rdpidamente, La palidez es seguida de
cianosis que adquiere un color pirpura obscuro y acaba en gangrena.
Como los nervios del antebrazo reciben su aporte sangufneo de las
arterias radial y cubital, los trastornos del flujo pueden ocasio-
nar pérdida de la sensibilidad. ( 72,73 ) En resumen, las secuelas
de inyeccién -intraarterial pueden variar desde el dolor transitorio
hasta la gangrena del antebrazo,

Liberacién de histamina

Se ha demostrado que el empleo de dosis clfnicas de tipental,
1a concentracifn de histamina en el plasma aumenta hasta en un 350%,
(71,73)
Lesiones cutdneas,

cncormamcen .- -
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Algunas veces se observan lesiones cutdneas urticariformes con
el empleo de barbitiricos, Interesa la parte superior de térax y -
se extiende a veces hacia cuello y cara, Probablemente sea una res
puesta alérgica verdadera, (70,71)

Los experimentos en animales no han detectado alteraciones en
las concentraciones plasmiticas de calcio y magnesio, En cambio -«
existe 1igero descenso de potasio después de administrar tippeptel,
(71)

Complicaciones_cardiorespiratoria

La apnea aparece casi invariablemente cuando se administran -
estos agentes, Cuando se emplea en dosis adecuada la apnea es tran
sitoria, Pero cuando se prolonga por mis de 30 segundos indica so-
bredosis y requiere aporte adicional de oxfgeno,

La obstruccién respirhtoria por relajacién de las estructuras
orofarfingeas, con el consiguiente desplazamiento posterior de la ~
lengua, es un riesgo constante que acompafa a toda anestesia gene-
ral,

Los barbitdricos nunca producen espasmo larfngeo directamente,
aunque su empleo Vo predispone y es provocado por diversos estimu-
los. En veces puede ser la prematura introduccién del tubo farin--
geo , 1a hoja del laringoscdpio, cuerpos extrafios ( como las secre-
ciones, sangre ) etc, ( 72,73)

EY broncoespasmo y laringoespasmo también no se deben a la --
accién directa del barbitirico intravenoso, sino al mecanismo ante
riormente referido, Una vez que se ha iniciado el broncoespasmo, -
es diffcil el tratamiento ya que los relajantes musculares resuiltan
inefectivos. ( 72,73 )

E1 colapso cardiovascular al igual que ia apnea prolongada, -
es una manifestacién de sobredosis. La hipotensifn se normaliza --
con frecuencia espontdneamente en 1 a 2 minutos o puede pasar inad
vertida, La persistencia de 1a hipotensién es un peligro grave que
no se debe permitir, ( 73 )

Contraindicaciones

Como en todas las formas terapéuticas médicas, rara vez son -
absolutas, La iUnica contraindicacién absoluta en la porfiria,
Protocolo_para administrar_barbitdricos,

P epeiepugi-R-4iR M e L T LT T T T
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E1 protocolo empleado y aprobado en octubre de 1977 en la Uni
versidad de Pittsbourg se ha usado en muchas ocasiones para el tra-
tamiento en pacientes en estado de coma.{ 71,74)

En este protocolo se incluyen pacientes con isquemia-anoxia -
cerebral secundaria a paro cardfaco primario ( fibrilacién ventri-
cular ) secundario ( asfixia, hemorragia aguda con hipoxémia seve-
ra y shock severo ) y estado comatoso por reduccifn severa del --
transporte efectivo del oxfigeno,

La dosis mdximas de tipental empleadas es de 30 mg/kg, Usual
mente un tercio de la dosis se administra rdpidamente y el resto -
lentamente.

En los pacientes sometidos a coma barbitdrico se debe monito-
rizar presi6n arterial media ( mantenerla 70 - 100 mmHg ), elec--
trocardiograma, Presién venosa central, electroencefalograma, de--
terminacién sérica de tiobarbitdricos, Pa02, PaC02, pH, exceso de
base, hematocrito, osmolalidad sérica, glucosa sérica y temperatu-
ra,

La administracidn de barbitiricos conduce a efectos delete -
reos como la reduccién de! gasto cardiaco, hipotensidn arterial,
arritmias y paro cardfaco por lo que su administraci6n se debe sus
pender cuando disminya la presién arterial, amenaza o aparicién -
de arritmias, falla cardiaca, ( cuando existe peligro de la vida)
etc,

Protocolo de_cuidados_intensivos_cerebrales,

Debe inclufr: monitoreo cardio-respiratorio, normotensién, --
hiperventilacifn controlada, oxemia arterial de 70 torr, PaC02 25
a 30 torr, equilibrio &cido/base, inmovilizacién, electroencefalo-
grama, normotermia, equilibrio de 1fquidos y electrolftos y nutri-
cién parenteral.(71,72,74)

Las convulsiones detectadas en el e)ectroencefalograma o cl{-
nicamente se controlan con el mismo barbitdrico.

La temperatura corporal debe mantenerse 10 mds cerca de lo =-
normal.

E1 mecanismo por el cual los barbitiricos ejercen su posible
efecto benéfico son:

1, Disminucién de) metabolismo cerebral,
2, Supresitn de la liberacidn de catecolaminas post-isquemia.
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3. Proteccién de membrana celular,
4, Reduccidn del edema intra y extracerebral,
5. Prevencifn de la hiperactividad ( convulsiones ) y del proceso
de lactoacidosis.

6. Disminucidn de la presidn intracraneal,
7. Inmovilizacién.
8. Anestesia,
19) DIFENILHIDANTOINA

Se introdujo en 1938 para e] tratamiento sintomdtico de la -
epilepsia y fue el resultado de una investigacién planeada en bus-
ca de nuevas substancias capaces de suprimir las convulsiones, El
descubrimiento fue un adelanto en el tratamiento antiepiléptico --
por la substancia no es sedantes, es eficaz en la espilepsia psico-
motora y alienta la investigacién en e) campo de los trastornos --
convulsivos,

-------------------------------------------

Posee el denominador comiin estructural cracterfstico de mu--
chos antiepilépticos. La substitucion 5 fenilo u otro aromdtico es
indispensable para la actividad de los ataques ténico clénicos. --
Los susbstituyentes del alquilo en posicidn 5 contribuyen a la seda
cibn ,

causar depresifn general de) SNC, En dosis téxicas puede producir
signos de excitacifn y en dosis letales rigidez de decerebracidn,
Las propiedades facilmente demostrables de la fenitoina son la ca-
pacidad para limitar la actividad convulsiva mixima y la disminu--
cién de la propagacidn de Tos procesos convulsivos de un foco acti
vo, Los dos caracteres indiscutibles guardan relacién con su utili
dad clfnica.

La farmacocinética de la fenitoina se modifica por su hidro-
solubilidad Timitada y por su eliminacidn que depende de la dosis,
La inactivacién por el sistema enzimatico microsomico heptico pue
de inhibirse por otros fdrmacos.

E1 70 a 95% de la fenitoina se une a protefnas plasmiticas, -
principalmente Ja albumina., E1 farmaco se distribuye en todos los
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tejidos, La conjugacidn fraccional en los tejidos, entre ellos e}
cerebro es casi igual al del plasma, Menos del 5% se excreta por =~
1a orina sin modificaci6n, E1 resto se metaboliza principalmente -
por enzimas microsdémicas hepdticas. E1 metabolito principal es un
derivado parahidroxifenilo y no tiene actividad, Se excreta pri-
mero por la bilis y después por la orina, en gran parte como gluco
rénido, Otros metabolitos inactivos incluyen el derivado dihidroxi
catecol , el metoxi y el dihidrodiol,
Toxicidad

---------

Los efectos toxicos de 1a fidenilhidatofna dependen de la via
de admipistracién, duracién de la exposicidn y de la dosis,

Cuando se administra muy rdpido por vfa intravenosa, i1a toxi-
cidad se manifiesta con colapso cardiovascular y/o depresibn del -
sistema nervioso central. Hay sfntomas gastrointestimales ( 75 ),
hiperplasia gingival { 75 ), osteomalasia ( 75 ) y anemia megalo-
bldstica (75,76) de presentacién crénica.

Los efectos graves adversos que incluyen piel, médula 6sea, -
e hfgado y probablemente sean manifestaciones de alérgia medicamen
tosa .( 76 )

La interaccidn entre difenilhidantofna y fenobarbital es va --
riable. E1 fenobarbital puede aumentar 1a biotransformacién de la
difenilhidantofna por induccitn del sistema enzimftico microsémico
hepatico, ( 75,77 ) pero también puede inhibir la activacin por -
competencia. ( 76,77 ) Por otra parte el fenobarbital puede dismi-
nuir la absorcién de la difenilhidantofna,

Durante la administraci6n concomitante con cloranfenicol, di~
cumarol, disulfiran, isoniacida o sultiama se acompafia de aumento
de 1a concentracidn plasmitica de difenilhidanrofna por inhibir la
inactivacién,

Se ha informado de disminucién de la concentracifin de difenil
hidantofna con carbamazepina,

Se considera como firmaco de eleccifn en todas las formas de
epilepsia, Se ha empleado también para el tratamiento de pacientes
psicOticos y en algunos casos de neuralgia del trigémino,

Ha tenido auge el uso de difenilhidantofna después de) paro -
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cardiaco para proteger al cerebro isquémico, ya gque durante el pe-
ri6do inadecuado de aporte de oxfgeno se ha empleado para disminuir
el consumo de oxigeno cerebfal, (75, 76) '

Dados los inconvenientes de 1a administracion de tiopental a
grandes dosis como Ja inconciencia, arreflexia, etc, Ja difenilhi-
dantoina se ha propuesto como la alternativa farmacolégica para --
disminuir el dafio cerebral, { 77 ) E1 mecanismo por el que la di-
fenilthidantofna protege al cerebro se debe a que estabiliza Ta mem
brana neuronal, desciende el consumo de ox{geno cerebral al 40% a-
proximadamente, incrementa la concentracion cerebral de compuestos
de alta energfa por ejemplo:fosfocreatinina sérica,glucosa y glu-
cfgenp cerebral,Qtras Hipbtesis tedricas sugieren gue prolonga la-
funcifn noymal de las células nerviosas de Tos centros respirato-
rios y cardfaco sobre todo en condiciones de déficit de oxigeno,-
{ 75 ) Ademds, incrementa el flujo sanguineo cerebral y parece te
ner erecto sobre la facilitacién de la ATPasa descendiendo la per
meabilidad de 1a membrana a los iones de sodio, ( 76,77}

La difenilhidantofna se ha usado a dosis de 7 mg/Kg y solo -
después de haber recuperado frecuencia cardfaca y tensidn arterial
de 100 mmHg. ( 77 )

20) BLOQUEADORES DEL CALCIO

Recientemente se ha imputado al calcio como precipitante de -
reacciones adversas en varios tejidos después del shock, sepsis, -
trauma y anoxia, asi como anormalidades del metabolismo celular -
{ 24 ), de 1a liberacion intracelular de dcidos grasos libres ---
{ 24 ) y de 1a produccién de radicales Vibres ( 24,63}, los cuales
se han implicado en el dafio neuronal después de isquemiadnoxia y
existen algunas evidencias de que los bloqueadores del calcio pue-
den modificar estos proceso. ( 63 ).

E1 calcio se mantiene activamente fuera de las neuronas y de
1as células de) miocardio por 2 bombas idnicas. Una depende de ATP
y magnesio que se ha identificado en eritrocitos, neutréfilos, neu
ronas y miocardio. Esta es regulada por una calmodulina especial -
cuando el calcio intracelular se eleva y existe ATP adecuado,(63)
Es unidireccional, requiere de mucha energfa y no es de recambio,
€1 otro sistema intercambia un fon de calcio por 3 mol de sodio,
Puede parcialmente depender de ATP, { 24,63),
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Durante isquemia-anoxia cerebral, la falla del metabplismo -
o;idativo produce deplecidn rapida del ATP, lo que ocasiona pérdi-
da en la capacidad celular para mantener los gradientes idnicos, -
Se ha demostrado que después de 1 a 2 minutos de isquemija-anoxia -
cerebral hay salida masiva de potasio y entra sodio y calcio, dis-
minuyendo 90% la concentracién de calcio del intersticio cerebral
y el calcio se aumenta en las mitocondrias.(24,63) Esto ocasiona -
aumento en la resistencia vascular,(24,63)

E1 efecto del calcio eelevado dentro de la célula es la activa
cifn de la fosfolipasa A-2 que aumenta la concentracidn de dcido -
araquidénico, por activacion de la cicloxigenasa y 1ipoosigenasa -
que aumentan la produccién de prostaglandinas, tromboxano, leuco -
trienos y endoperéxidos que reducen el flujo en los pequefios vasos
cerebrales y posiblemente el tromoxano incrementa 1a entrada de -
calcio a las células, ( 4.63)

En afios recientes se ha sugerido que el espasmo vascular se-
verp estd causado por la entrada de calcijo a las células anfxicas,
1o que aumenta la resistencia al flujo,

Se ha demostrado que el uso de flunarasine, antagonista del -
calcio, ( 24,63) protege el flujo cerebral cortical y el consumo -
de oxfgeno durante Ta reperfusién después de 20 minutos de paro, -
manteniendose 1os niveles normales, Asf también son dtiles el vera
pamil ( 0.1 mg/Kg ) ( 63 ) MgsSO, { 100 ma/Kg ) ( 24 ) y Vidoflazire,
(24,63)

21) MANITOL

El empleo de soluciones hiperosmolares en el tratamiento de -
presifn intracraneal aumentada, fue reportado por Mckibe en 1919 -
{ 78 ) e introducido cifnicamente por Wise y Chater en 1961, (78)

La efectividad del manitol para disminuir el edema cerebral
y la presién intracraneal( PIC ) estd directamente relacionada con
1a magnitud y 1a duracién del gradiente osmético establecido entre
la sangre, el cerebro y el flujo sanquineo cerebral- ( 79 )

La infusién continua de manitol se ha empleado para revertir
las deficiencias neurolégicas isquémicas, a través de un incremen-
to transitorio del flujo sangufneo cerebral y reducci6n en la re--
sistencia cerebro-vascular, ( 80 )

Se le ha atribufdo efecto adversos en la osmolalidad sérica,
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en el balance hidroelectrolitico y un efecto de rebote cuando el -
agente osmético se equilibra con el interior de la célula o es ex-
cretado. {79,80)
22) LIDOCAINA

Astrup y cols han demostrado en animales de experimentacifn -
que las dosis elevadas de lidocaina inhiben el metabolismo cerebral
un 15 a 20% mids que los barbitiiricos, El efecto de la lidocafna so
bre el metabolismo cerebral, se explica por inhibicifn de 1a trans
misifn sindptica y- la inhibici6n de la bomba de sodio/potasio.(24 )
23 ) QUABAINA

La ouabafna es otro fdrmaco que se ha estudiado experimental-
mente en la proteccién de isquemia-anoxia cerebral y que adminis--
trada a grandes dosis, penetra la barrera hematoencefilica, inhi-
be 1a bomba sodio/potasio, disminuye en forma directamente propor-
cional el consumo de oxfgeno y de glocuosa cerebral, Sin embargo,-
1a dosis requerida para obtener este efecto, produce severas comer
plicaciones sistémicas. ( 4,24 )



ENSENANZA DE LA REANIMACION
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CAPITULO VI
ENSENANZA DE LA REANIMACION

Todo el personal implicado en la asistencia sanitaria debe es
tar entrenado en los Primeros Auxilios y los pasos A, B, y C de =--
la RCP,

Examinar la capacidad y aprender aquellos pasos de la RCP que
necesitan conocer en una situacion urgente, Esto se realiza parti-
cipando en 1a reanimaci6n de pacientes, o superando examenes tefri
cos y practicos, precedidos o no, de cursos de entrenamiento.

Ademds de la reanimacién bdsica, y de acuerdo a sus califica-
ciones deben aprender los pasos de la reanimacidn avanzada, ser en
trenados en algunos aspectos de 1os cuidados fntensives prolonga--
dos, incluyendo las nuevas medidas de reanimaci6n cerebral,

Es necesario el entrenamiento anual a menos gque se trate de -
personas implicadas con frecuencia en casos de reanimacifn,

Ensefanza_a_la_comunidad. -

La iniciacién inmediata de las medidas para el mantenimiento
de la vida, solo se logra en 1a mayoria de los casos por la actua-
cifn de los espectadores. En consecuencia hay una necesidad de en-
sefiar a la comunidad los Primeros Auxilios y la Reanimacidn Bdsica
sin equipo.

La ensefianza se realiza a través de :

1. Iustraciones.
2. Préctica.
- Maniqui Resusci - Anne de Laerdal
- Cadéveres
- Animales de laboratorio
3. Instruccién verbal.
4, Visualizacibn,
- Liminas
- Diapositivas
_ Pelfculas

Son los mismos procedimientos a que deben ser sometidos los mé

dicos y para-médicos cada afo,
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La necesidad de 1a evaluacion de las maniobras de RCP cada afio
en el personal médico y para-médico estd en funcién de los hallaz--
gos de Webb-Lambrew en donde el 29% de los participantes al Congre-
50 Anual de Ja Sociedad de Anestesiologfa fueron competentes en el
quir6fano para realizarlas y mis sorprendentes son los resultados -
obtenidos por Lowenstein donde solamente el 32% de los residentes -
de Medicina del Hospital de Detroit las ejecutaron adecuadamente,

La enseflanza a la comunidad se justifica por los resultados --
obtenidos en Jos Estados Unidps y reportados en la literatura médi-
ca tales como un rescatador puede reanimar exitosamente al 40% de -
las victimas fuera del hospital en quienes 1a RCP se realizé en los
primefos 4 minutos del paro, el 60% se recupera con funcidn cere --
bral normal, { 4,5,6,7,8,30 )
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CAPITULO VII
RESUMEN

La prictica de las medidas bdsicas de reanimacidn estd relata
fa en el Libro de Jos Reyes y en el Antiguo Testamento, Con e} --
transcurso del tiempo ha permitido inovaciones y se han perfeccio-
nado las técnicas,

En el siglo XVII1 Y XIX se observs el cambio de 1o migico-re-
ligioso hacia 1o cientifico, Las aportaciones cientfficas de estos
stglos son impresionantes, Entre ellas la elaboracién de fuelles -
respiratorios que permitieron nuevos soportes terapéuticos y la a
portacién cientffica de Presley ( descubrimiento del oxfgeno ), -~
permitis no solo administrar aire a estos pacientes si no también
oxfgeno, ( 20 ) La utilizacién de electricidad fue otro de los gran
des avances de todos los tiempos,

La reanimaciSn de pacientes ahogados cop un barril y rodar--
los sobre los mismos, inconcientemente peymiti6 salvar muchas vi -
das que morfan por ésta causa, Mas tarde, Kouwngoven fntrodujo la
técnica de compresién tordcica externa, debido a un descubrimiento
fortuito,

La aplicaci6n de las maniobras de RCP requiere del conocimien
to de las causas que conllevan al paro cardio-respiratorio, identi
ficar clfnicamente el momento de aparicifn de &ste sfndrome, cono-
cer las bases fisiopatolégicas, proporcionar ordenada y racional--
mente la reanimacién cardio-pulmonar,

Existen varios procedimiehtos para restablecer 1a circulacién
sangufnea, Sin embargo, 1a mayoria de estos procedimientos condu -
cen a complicaciones tordcicas, abdominales, respiratorias y hemo-
dindmicas, por lo que la compresifn torfcica externa es la mis ino
cua y mis efectiva, a excepcibn de la compresién cardfaca directa,
la cual tiene sus indicaciones bien precisas,

La monitorizaci6én de 1os pacientes en paro cardio-respirato--
rio permite observar las alteraciones del ritmo cardfaco y los e -
fectos de la terapéutica, por o cual todos los pacientes con éste
sfndrome deben de ser atendidos en 1a Unidad de Terapia Intensiva,
en donde también se iniciara la terapéutica para la reanimacifn ce
rebral,

En 10s Gltimos 30 afios varios fnvetigadores han invertido =--
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mucho tiempo de su vida para estudiar e ipvestigar las alteracio -
nes fisiopatol6gicas cerebrales con paro cardio-respiratorio y la
aplicaci6n de la terapéutica idénea para e] sindrome de isquemia-a
noxia,

L.a 1iberacién de radicales 1ibres téxicos en e] tejido cere-
bral permite tefricamente una terapéutica racional y cientffica pa
ra e] empleo de glucocorticoides y oxfgeno,

Se mencignan numerosas medidas terapeliticas para la reanima--
ci6n cerebral, sin embargo requieren de un mayor esfuerzo cientf--
fico para investigar nuevos enfoques que brinden mejor pronfstico,

Se hace énfasis en 1a necesidad de 1a educacién del publico -
en las medidas bisicas para la reanimaci6n asf como del personal -
para-médico y médico,

La Asociacifn Americana de Cardiologfa demostré que un impor
tante nimero de victimas puede salvarse de la muerte cuando upa -
persona cualquiera proporciona adecuadamente estas medidas de rea-
nimacién cardio-pulmonar,



CONCLUSTITONTES
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CAPITULO VIII
CONCLUSIONES
Las maniobras de RCP han tenido una constante evolucidn histori
co - cientifica que han requerido ordenamiento y raciocinio pa-
ra su adecuada administracién,
Se recomienda como primera medida de RCP mantener la via aérea
permeable,
Existen varios procedimientos -para establecer la circulacién san
gufnea durante el paro cardio - respiratorio. Se ha dado priori-
dad a 1a compresidn tordcica externa, por que es la que produce
menos complicaciones tordcicas, abdominales y respiratorias,
Calcular rdpidamente la elasticidad tordcica del paciente para -
adecuar la compresion tordcica externa,
Las medidas de RCP son efectivas cuando existe pulso palpable en
la arteria carétida o fénoral.
Se requiere del conocimiento cientffico de los diferentes farma-
cos utilizados durante la RCP, de ]a electrocardiografia para --
detectar arritmias trans o post reanimaci6n asi como de su trata
miento.
El recatador debe conocer sus condiciones cardiovasculares, ya
que la RCP 1o somete a intenso stress y quizds a trastornos del -
miocardio,
Todas las victimas de paro cardic - respiratorio se deben atender
en Ta misma zona en que ocurrid y cuando se estabiliza se trasla
da a 1a Unidad de Terapia Intensiva para monitoreo, tratamiento -
de arritmias potencialmente letales asf como del Spindrome de --
isquemia - anoxia cerebral.
Alin quedan aspectos por conocer y precisar, tanto de los cambios -
estructurales y bioquimicos en la agresitn del tejido cerebral, -
como de la severidad de 1a lesidn, para establecer el tratamiento
mds apropiado en cada caso.

10. Se ha dempstrado que 1a ensefianza de las maniobras bisicas para

la reanimacidén en el paro cardio - respiratorio reduce la morbi-
nortalidad, Se hace énfasis en que 1os programas de ensefianza --
esten dirigides al personal médico y para-médico sino también a
la poblacion en general,



ESTUDIO RETROSPECTIVO SOBRE RCP
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CAPITULO IX

Estudio retrospectivo de 53 pacientes de la Unidad de Terapia
Intensiva del Hospital Mocel realizado en el periodo de Enero 1981
Diciembre 1983 que recibieron RCP por médicos especialistas en Me-
dicina Crftica , con el objeto de determinar la efectividad de las
maniobras,

MATERIAL :

Se estudiaron 53 pacientes que recibieron RCP de Enero 1981 -
Diciembre 1983 de la Unidad de Terapia Intensiva ( UTI ) del Hospi
tal Mocel; 26 mujeres y 27 hombres; de 9-89 afos de edad, cuyas --
causas de ingreso se observan en la Tabla 1.

METODOS:

Por su padecimiento de base se dividié a los pacientes en 2 -
grupos; en los que no se esperaba la muerte ( grupol ) y en los -
que sf { grupo I1 ).

E1 grupo 1 estd formado por 30 de los 53 pacientesii de 9-89 -
afios de edad cuyas causas de ingreso se observan en 1a Tabla 2; de
los 30 pacientes 18 presentaron antes de RCP asistolia { 607 ) y -
de los 30 pacientes posterior a RCP, 7 presentaron asistolia ( 23,
337 ), ver Tabla 3; las drogas mas usadas fueron: ver Tabla 4; la
sobrevida fue del 66.66" y mortalidad del 33,33%, ver Tabla 5,

E1 grupo Il formado por 23 de los 53 pacientes; de 10-89 afos
de edad; cuyas causas de ingreso se observan en la Tabla 6; de los
23 pacientes 12 presentaron asistolia antes de RCP ( 52,174 ) y de
los 23 pacientes 16 presentaron asistolia posterior a RCP { 69,567),
" ver Tabla 7; Yos fdarmacos mds usados son los que se observan en la
tabla 4; la sobrevida fue del 34,78 y mortalidad del 65.21%, ver
Tabla 5.

Se realiza encuesta retrospectiva de 20 de 30 pacientes que -
por su padecimiento de base no se esperaba la muerte y que reci---
bieron RCP en 1a Unidad de Terapia Intensiva del Hospita) Mocel, -
de un lote de 53 pacientes en el periodo de Enero 1981 - Diciembre
1983, con el objeto de determinar capacidad funcional a 6 y 12 me-
ses posteriores a las medidas de RCP, de acuerdo a la clasificacion
de capacidad funcional de la Asociacion de Cardiologia de la ciudad
de Nueva York,

Se estudid la capacidad funcional en 20 pacientes a 6 meses -
de haberse realizado RCP, ver Tabla 8 y los resultados fueron los
observados en la Fiqura 2.



102

En I1 de los 20 pacientes se determin6 la capacidad funcional
a 12 meses de haberse realizado RCP, ver tabla 8 y los resultados
fueron los observados en la Figura 2,

9 de los 20 pacientes se evaluaron a 6 meses su capacidad fun
cional, que se muestra en la Figura 5 y fallecieron después de es-
te lapso.

En el presente estudio se observa que la capacidad funcional,
clase 111 Y IV son las que mds se presentaron a 1os 6 meses y a oS
12 meses posteriores a 1a RCP; sobrevida del 100% a los 6 meses ---
posteriores a RCP y sobrevida del 557 al afo posterior a RCP y mor-
talidad del 457 al afio posterfor a RCP, ver Figura 3,4 y 5,
RESULTADOS :

En los 2 grupos estudiados el mayor nimero de pacientes tenfa
entre 70 - 79 afios de edad, presentaron asistolia antes y después
de RCP, los fdrmacos primarios usados en Ta RCP ( bicarbonato de -
sodio, adrenalina, atropina, etc ) fueron los Que Sse usaron en es-
tos 2 grupos de pacientes estudiados y en el orden referido, el -
66,66% de sobrevida del grupo 1 era el esperado asi como el 65.21%
de mortalidad del grupo 11,

La evaluacidn retrospectiva de capacidad funcional de acuerdo
a la clasificacién de la Asociacién de Cardiologia de Nueva York -
realizada a 20 pacientes que sobrevivieron del grupo 1 a 6 y 12 me
ses después de RCP, demuestra que la clase Il y IV de estd clasi-
ficaci6n son las que mis se observaron a los 6 meses después de RCP,
sobrevida del 557 al afio posterior a RCP y mortalidad del 454 al -
ano posterior a RCP,

DISCUSION :

En nuestro estudio 1a alteracidn del ritmo cardiaco que se pre
senté antes y después de RCP fue la asistolia: sin embargo, en estu
dios realizados por Rodney H. Falk y cols demuestran que la fibrila
cién ventricular antecede frecuentemente a la RCP, pero con frecuen
cia la asistolia ventricular ocurre durante 1a RCP particularmente
después de fibrilacidn ventricular,

La presencia de asistolia como dato inicial de arritmia dentro
y fuera del hospital como causa de paro tiene un pronéstico grave y
raramente se asocia a una sobrevida prolongada, ( 31 )

E1 f&rmaco inicialmente utilizado en nuestro estudio durante -
la RCP fue el bicarhonato de sodio, con el objeto de corregir la --
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probable acidosis metabdlica, pero estudios realizados por Richard

L.Bishopy cols sugieren que la correccidn de 1a acidosis metahdli-

ca esta en relacidon directa con el mantenimiento de una ventilacidn
adecuada y que el pH arterial puede ser mantenido dentro de 1imites
razonables por un periodo considerable de tiempo durante la resuci-
tacidn sin la administracién de amortiquadores, ( 492 )

Mattar y cols comentan que ante una adecuada ventilacidn son -
mds los efectos deletérens que los benéficos del bicarbonato de so-
dio durante 1a RCP tales como : aumento de la PaC02 que condiciona
disminuci6n paraddjica del pH del 1iquido cefalorraquideo e intrace
lular miocdrdico y finalmente aumenta la osmolaridad sérica: y que
solamente se debe utilizar cuando exista ventilacién inadecuada y/o

categbricamente demostrada acidosis metab6lica, y que de ser asi,
se administrara | mEq/Kg de peso de bicarbonato de sodio intraveno-
samente por 2 ocasiones en el primer minuto y posteriormente 0.5 --
mEq/Kg de peso cada 10 minutOs como lo recomienda la Conferencia Na
cional de Reanimacidn Cardio - pulmonar de los EE,UU, ( 45 )

E1 segundo farmaco utilizado en nuestro estudio durante la RCP
fue la adrenalina, James J, Livesay y cols comentan en sus estudios
realizados, que la adrenalina es la droga mds comunmente empleada -
durante la RCP y que parece temer un efecto adverso sobre el balan-
ce aporte - demanda de oxigeno miocdrdico, empeorando la isquemia -
durante la RCP. las propiedades inotrépicas de la adrenalina aumen-
tan Ya demanda metabdlica de oxigeno en un momento en que su aporte
se encuentra reducido y preservando 1a fibrilacidn ventricular; re-
comendando drogas alfa adrenérgicas sin efecto inotrdpico, para me-
jorar el aporte - demanda de oxigeno miocdrdico, Considerando su ma
yor utilidad en corazones insuficientes y que no requieren ya mis
de la rompresidn tordcica externa, { 21 )

En un estudio realizado por Jean G. Lemire para valorar capaci
dad funcional de acuerdo a la clasificacién de la Asociacitn de Car
diologia de Nueva York 1 afio después de RCP, demuestra similitud de
resultados, ya que observd sobrevida del 707 en sus pacientes | afio
después de RCP y nuestro estudio del 55%, por otro lado el mayor ni
nero de pacientes se encontraba en la clase II1 y IV de capacidad -
funcional como en nuestro estudio, { 70 ),

CONCI.USIONES
EY motivo de ingreso a la UTI del Hospital Mocel contribuyd a
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Ta morbi-mortalidad de estos 2 grupos de pacientes estudiados; la
asistolia es la arritmia mds frecuentemente tratada durante la RCP
y la secuencta de drogas primarias en 1a RCP como se menciona en -
la literatura mundial puede condicionar el éxito o el fracaso, ya
que primero se corrige la acidosis metabflica con que cursan estos
pacientes y secundariamente se favorece la accidn de las demds dro
gas.

La capacidad funcional clase 11l y 1V es la mds observada en
los pacientes que recibierop RCP a los 6 y 12 meses posteriores, -
como se reporta en la literatura, ya gque el pare cardio-respirato
rio cursa con dafio mayor o menor de Graanos como el corazdn, cere-
bro y rifiones principalmente dependiendo de la habilidad manual y
capacidad cientifica del grupo que proporciona la RCP,
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Tabla I

ENFERMEDADES QUE PRESENIARON A SU INGRESO A LA UTI 53 PA
CIENTES EN EL PERIODO ENERO [981 - DICIEMBRE 1983 +

WERMEDAD D opim I MASC 5 TUTAL LT
ALT.RITMO GARDIACO! 5 7 12 | 22,04
Erre TR O Ot
TEP 3 4 7 113.20
[INSUF .RESP, | 2 305 943
INSUF.RENAL ' 2 | 2 AT
P R P I S i B X 7
NEOPLASIAS 3 I 4 | 7.54
[INSUF.GARDIAGA | 27| 171 37 si66
"BROKCO_ASPIRACION 1 - I 1._8731
PANCRERTITIS — 7 7 1l I Tge
SEPSIS ABD, 1 1 | 1,88 ]
[BbBMA AG.euL. o1 LT TTr Tres)
7.C.E, I | 1| 5.8
s e D - 122
| INSUF . HEFAT LCA 1 |1 | s ]
POTAL 27 20 53 | 99491 |
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Tabla 2
Grupo 1

ENFERMEDADES QUE PRESENTAKRON A SU INGRESO A LA UTI 30 DE LOS
53 PACIENTES EN LL PEI{IUUO ENERO 1981 DlClEMBRE 1983 +

WLN;‘ERMLDAD_ E FEM | MASC M0ML | % _:
| ALT.RITNO GARDIACO | 5 b 10 133,33 ]
1.A.H. b3 2 .5 116.86]
. 12 |3 (10,001
INSUF. RESP. vl 2 3 ..Io.oo__l
EEEN B S I B o Ty
CEDEAA AG.PUL. | I 1| 333
[ INSUF.KENAL T TP R O P T
PANCREATLTLS | 1 R 333
EXE AR A S IO S N WL
A V._. . ’ I e e 1_ -.3.33.'1_{
romi [ jde |30 v

LA, = INFARTO AGUDO DEL MIOUARDIO

TEP = TRUMBOEMBOLLA PULMONAK
S.0DALTO - GANGURADO TUBGO DIGESTIVO ALTO
T.C. 6, = THAUMAL LLNO CRANEU ENCEFALLICO
AJV.C, = ACCIDENTE VALUCULAR CBREBRAL

+ UM MOCEL
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Ritmp electrocardiogrdfice antes y después de RCP en 30 de 53
pacientes en el perfodo de enero 1981 - diciembre 1983 ,

En 30 pacientes a los que se Te realizd RCP predomind la asis
tolia en 18310 mujeres y & hombres y el ritmo cardiaco posterior -
a las maniobras de RCP fue: ritmo sinusal en 4 mujeres y e 1 hom-
bre; asistolia en 3 hombres y 1 mujer; taquicardia sinusal en 4 mu
jeres y 2 hombres; ritmo idioventricular en 1 mujer; fibrilacion
auricular en 1 hombre y ritmo nodal en 1 hombre; 8 de los 30 pacien
tes 6 hombres y 2 mujeres presentaron como ritmo inicial a las ma-
niobras de RCP fibrilacidn ventricular y posterior a la RCP 4 hom-
bres presentaron ritmo sinusal, 1 mujer asistolia, 1 mujer taquicar
dia supraventricular, 1 hombre taquicardia sinusal y 1 hombre se -
mantuvo en fibrilacion ventricular pese a 4 desfibrilacién de 200«
400 vols. En todos los pacientes las desfibrilaciones fueron de --
400 vols ; 2 de los 30 pacientes presentaron como ritmo inicial -

a la RCP bloqueo AV completo 2 nujeres y posterior a la colocacibn
de marcapaso transvenoso asistolia; I de los 30 pacientes 1 mujer -
presento como ritmo inicial a la RCP bpradicardia sinusal y poste--
riormente presento como ritmo inicial a la RCP ritmo idioventricular
y posteriormente taquicardia supraventricular,

De los 30 casos 18 presentaron asistolia antes de RCP (60%) -
y 7 de los 30 presentaron posterior a RCP asistolia (23.33).
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Tabla 4

FARMACOS MAS USADOS BN LA RCP DI 53 PACIENTES EN KL
PERIODO DE BENERO 1981 - DICIEMBRE I983 +
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Nalic0 | 28 21 49
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Tubla 5

MORBI - MOKTALIDAD DE 53 PACIENTES QUE RECIBIEKON
RCT DI ENEitQ 1481 - DICIEMBRE I983 +

e g e e e —
r Luuuvo 1 fuuupo 11 | TOTAL %
{soususvivio| 20 | 8 28 | 52.8
LEFUNG LUN 10 15 25 47.1
il O —

LT()TAL _ 30 23 53 99.9
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Tabla 6
Grupo II

ENFERNMEDADKS QUE PRESENTAHCN A SU INGRESO A LA UPI 23 DE
LOS 53 PACIENTES EN EL PEHLODO ENERO I198I-DICIEMBRE 1983 +

[(ENVEIMEDAD | puM | MASC | TOTAL "2
erUPLAolA 30 1| 4 | 17039
[ 151 2 1 21 4 | 17.39]
T 2|3 | 13,04
.2 2 | _8.69]
SEPSLS ABD. 2 2 I 8.69
TINSUF.GARDIACA | 2 2 8.69 |
IN uF.kisse, | 1| 1] 2 " 8.69 |
BRONCO-AUPIRACION | I | |1 4.34
(o.m. I I 4,34
—'E'“u"Amo DR T A _'_5—37'
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Ritmo electrocardiogréfico antes y después de RCP en 23 de 53
pacientes en el perfodo de enero 1981 - diciembre 1983,

En 23 pacientes a 1os que se les realiz6 RCP predomino la a--
sistolia en 12,7 mujeres y 5 hombres y posterior a la RCP asisto--
1ia en 6 mujeres y 4 honbres, taguicardia sinusal en 1 hombre y --
ritmo sinusal en 1 mujer; 6 de los 23 pacientes presentaron ritmo
inicial a 1a RCP de bradicardia sinusal 4 mujeres y 2 hombres y -~
posterior a la RCP asistolia en 2 mujeres y 1 hombre, ritmo sinu--
sal en 2 mujeres y taquicardia sinusal en 1 hombre; 3 de los 23 pa
cientes, 2 mujeres y 1 hombre presentaron ritmo inical a la RCP -
de fibrilacién ventricular y posterior a la RCP asistolia en 2 mu-
Jjeres y ritmo sinusal en 1 hombre, 1os 3 casos se desfibrilaron --
con 400 vols, cada uno; 2 de los 23 pacientes, 2 mujeres presenta--
ron ritmo inicial a la RCP taquicardia ventricular y posterior a -
1a RCP 1 mujer presento asistolia tratada con fdrmacos y otro 1 --
hombre ritmo noda) tratado @mn fdrmacos y desfibrilacién de 400 --
vols,

De 1os 23 casos 12 presentaron asistolia antes de RCP (52,17%)
y 16 de los 23 presentaron posterior a RCP asistolia (69,56%),
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No. DE PACLIENITES QUE Bls ESTUDIAKRON PARA LETERMINAR
CAPACIDAD FUNCLONAL DI ACUERDO A 1A CLASIFICACION
DE LA ASCCIACLON D CALDIOLOGLA LE NUEVA YORK, A6
Y I2 MESES DESPUES DE LAS MEDIDAS DE HCP BN EL PE-
RIUDO ENERO 1981 - DICLENBRE 1983  +
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FUGURA 4
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FIGURA 5

% DIs SOBKKVIDA Y MORTALIDAD DE 20
PACLENTES QUE S LES VALORO CAPA-
CLDAD PUNCLIONAL Y CLASE PUNCIONAL
DI LOS QUE PALLECIERON ANIES DEL
L ANO POST-RCP
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