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I N T R o D u e e I o N 

En la actualidad, en la pr5ctica de la Odontolog!a es -

necesario que todo Odont61ogo tenga conocimientos de Medici­

na Interna ya que en el Consultiro pueden presentarse diver­

sas urgencias que tienen diferentes causas y requieren trat~ 

mientes diferentes, y si no conocernos ni entendemos los ant~ 

cedentes médicos del paciente seremos meramente técnicos. 

Tomando en considcraci6n que las principales causaLJ de­

muertc debidas a atuqucs curd!~cos, uccidcntes y otras urge~ 

cias m6dicas son: obstrucción de la vía a~rca, hipovcntila -

ci6n, apnea (ausencia dt:! movimientos respiratorios), p~rdida 

de sangre, ausencia de pulso {paro cardíuco) y lesi6n ccre -

bral_, y de las rnc'ís importantes do muerte súbita evitable 6 -

reversible en personas no ancianas son la fibrilaci6n vcntr,i 

cular en el curso de una cardiopatía isquémica {con 6 oin 

infarto de miocardio), el co~a causante de obstrucci6n de la 

via a~rea, hipoventilaci6n y úpnea, la hemorragia mJsiva, 

los accidentes no traum5ticos {por ejemplo ahogamiento, int2 

xicaci6n), y los traumatismos con pérdida masiva de sangre o 

lesi6n cerebral grave ocasionados por actos violentos, erro­

res humanos, fallas tecnol6gicas y catástrofes naturales. 

Por lo que es importante saber que la esencia de las emcr -

gencias es aplicar oportuna y adecuadamente algunas acciones 

sencillas y bien coordinadas que pcrmitnn conservar la vida, 

mejorando las condiciones gener.:iles i' no agravarlas con ac -
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ciones no apropiadas. 

Una de estas t~cnicas es la reanimaci6n cardiopulmonar­

siendo imperativo que el Odontólogo conozca: 

l. Fundamentos de Anatomia y Fisiologia. 

2. Signos y Sintomas caracter!sticos que permitan iden­

tificar el tipo de lesión y su gravedad. 

3. Que Organos y Aparatos en un momento dado pueden l~ 

sionarse por la falta de oxigenaci6n. 
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ANTECEDENTES HISTORICOS 

Desde la antigüedad se tiene conocimiento de existir la 

Reanimación Cardiopulmonar, bas~ndose en ideas concP.bidas 6-

descubiertas accidentalmente durante al menos cuatro siglos, 

los cuales fueron redescubiertos y reunidos eficazmente en -

los años 50 y 60. 

Citando algunos ejemplos encontramos que en la Biblia -

el Profeta El!.as (Reyes 17-17}, proporcion6 respiración a un 

niño logrando la recuperación de éste. Esmarch (187H) la 

tracción de la m.:ind!.bula para controlar la vía aérea y Hei -

berg (1874). Boehm (1878) RCP, a tórax abierto con éxito en­

animales y por la. vez en pacientes por Igclsrud en 1900, 

desfibrilación do tórax abierto con éxito en animales por 

Prev·ost y Bn.ttelli (1899); y por primera vez en pacientes 

por Beck (1947). La intubación traqueal translartngca fue -

introducida casi simultáneamente por muchos autores. 

La Historia demuestra una serie de avances fundamenta 

les durante los últimos 30 años de la RCP moderna; dcmostra­

ci6n en voluntarios adultos curatizados sin tubo traqueal, -

de la ventilaci6n boca a boca (nariz) sobre los métodos de -

compresión manual del t6rax y elevación de lo::; L.co;:os 

(Safar, 1958); estudios en los cuaels se muestra por qué y-­

c6mo puede prevenirse 6 corregirse la obstrucci6n por tcji -

dos blandos de la vra aérea superior en el paciente incons -

ciente mediante inclinación de la cab~za hacia ~tr~s, despl~ 
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zamiento hacia adelante de la mandíbula y apertura de la bo­

ca. 

Demostraci6n de la superioridad de la ventilaci6n boca­

ª boca sobre los métodos de compresi6n manual del tórax y -

elevación de los brazos en niños (Gordon, 1958); Compraba 

ci6n de laboratorio y primera prueba clínica d0 la eficacia­

de las compresiones cardíacas externas (torácicas) (Kouwen -

hovcn, 1960), Combinación de los pasos A (inclinación de la­

cabeza, tracción de la manQíbul~), B (ventilación con pre 

&i6n positiva) y e (~ompresiones cardíacas externas) {Safar, 

1961), estas maniobras fueron sugeridas como el "ABC a~ la -

resucitaci6n 11
, por La American Beart Association. 

Aparición dt!l concepto de "corazón detnc:isiüdo bueno para 

morir 11 (muerte súbita cardiaca reversible) (Beck 19601; Apa­

rición del concepto de 11 cerebro demasiado bueno para morir"­

(Safar, 1970). Asimismo surgio la crcaci6n de ayudns pfact! 

cas para entrenamiento {Laerdal, 1958); y acuerdos acerca de 

los detalles de l.J.s t6cnicas y métodos de cns-:ñanz.:i. entre n!:!. 

merosos comit~s y organizaciones nacionales y a través de 

los simposios internacionales de reanimuci6n celebrados en -

Stavangcr en 1961, (Poulsen, 1962) y Oslo en 1967 (Lund, 

1968), en Estados Unidos, los simposios de investigadores de 

RCP de Wolf Crcek, 4ue comenzaron en 1975, se celebran cada­

cinco años. 

En 1985, la reanimaci6n cardiopulmonar {RCP) moderna 
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cumplió 25 años, remodelando las viejas t~cnicas en nuevos 

sistemas, persistiendo que los resultados dependen en gran -

parte, de la iniciaci6n de técnicas de reanimaci6n correcta­

mente ejecutadas lo m~s precozmente posible. 
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DEFINICION Y CAUSAS 

El paro cardiopulmonar es: un s!ndrorne que se caract~ri 

za por el cese sObito de una cantidad suficiente de oxigeno­

para conservar la viabilidad del coraz6n y encéfalo. 

El paro cardiaco se define como: el cese brusco de la -

función de bomba del corazón. 

El paro respiratorio se define como: el cese de los mo­

vimientos eficaces. 

Las causas rn~s comunes e importantes son: Cardiacas, 

Respiratorias y Extrinsecas. 

CARDIACAS: 

l. Fibrilación Ventricular. 

2. Taquicardia. Ventricular. 

3. Asistolia. 

4. Disociñción Electromcc~nica. 

5. Bradicardia. 

6. Bloqueos Cardiacos. 

RESPIRATORIAS: 

l. Obstrucci6n de las vias aéreas. 

2. Heridas penetrantes de la pared torácica y fracturas 

en costillas o esternón. 

3. Agotamiento. 
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4. Asfixia. 

5. Lesiones de los centros nerviosos que controlan la -

respiraci5n. 

6. Daños graves de tejido pulmonar. 

EXTRINSECAS: 

l. Hemorragias. 

2. Intoxicaciones. 

a) GASES: benceno, plomo, srnog, etc. 

b) MEDICAMENTOS: anest6sicos (locales y generales), 

sedantes, análgesicos op1aceos, digital (quinina} 

sobredosis de adrentilina. 

3. Lesi6n cerebral. 

4. Shock (anafil!ctico, hipovolemico). 

5. Anemias y leucemias. 
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ANATOMIA, FISIOLOGIA Y PATOLOGIA 

Es importante hacer un breve repaso de la Anatomra, Fi­

siolog!a y Patolog!a, para poder entender la estructura del­

cuerpo, la función de las estructuras y el estudio de las 

enfermedades y con ello detectar lo que acontece en el orga­

nismo cuando se presente un paro cardiorespiratorio en el 

consultorio dental. 

Se empezará por mencionar que la bomba que imprime el 

movimiento a la sangre es el coraz6n, un 6rgano musculoso 

hueco, situado al centro del tórax, sobre el diafragma entre 

los dos pulmones, protegido en la parte anterior por el es -

tern6n y en la posterior por la columna vertebral. Est& div! 

dido en cuatro compartimentos por una pared 6 tabique, las -

dos superiores se denominan aur!culas y las dos inferiores -

ventrículos y el tabique intrauriculoventricular mismo que -

separa por completo la auricula derecha de la izquierda, asi 

como el ventrículo derecho del izquierdo no permitiendo el -

paso de sangre entre ellos. La aurícula se c.:omunica con ol­

ventrículo del mismo le.do a través de una válvula. 

Las válvulas card!acas se abren sólo en una direcci6n,­

la sangre circula por la misma, estas v~lvulas se cierran 

entre las contracciones del coraz6n para que la sangre no 

fluya hacia atr~s. Están situadas en cuatro zonas del cara -

z6n. 
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Una entre cada aurícula y ventr!culo, asi cuando las a~ 

r!c~las se contraen, las válvulas se abren permitiendo que -

la sangre pase al ventriculo y se cierran cuando los ventr!­

culos se contraen. Las otras dos válvulas se localizan en 

los ventrículos, de modo que cuando estos se contraen, la 

sangre es impulsada hacia la arteria pulmonar deade el ven -

tr!culo derecho y hacia la aorta desde el ventriculo izquie~ 

do. Luego cuando los ventrículos se relajan, las v!lvulas se 

cierran, impidiendo cualquier flujo retrógrado de sangre ha­

cia Jos ventr!culos. 

La v~lvula que se encuentra entre la aurícula y el ven­

trículo derecho se llama TricGspide y la válvula que separa­

el ventriculo derecho de la arteria pulmonar se llama válvu­

la pulmonar; la válvula situada entre la auricula izquierda­

y el ventrículo se llama Mitral y la válvula entre el ventrf 

culo izquierdo y la aorta es la válvula aortica. 

Las venas y las arterias están compuestas por tres ca -

pas: la capa interna o íntima, la capa intermedia o media y­

la capa externa o adventicia, con la variante que la media -

en la vena es más delgada ya que requiere menos tejido muse~ 

lar y las arterias son más robustas y elásticas. 

Las venas transportan sangre al coraz6n, mientras que -

las arterias transportan sangre del coraz6n al cuerpo. 

Las arterias se reducen progresivamente de calibre, ha-
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ciGndose mfis finas hasta quedar reducidas en arteriolas y lu~ 

go en capilares. En este nivel la sangre discurre prácticamen 

te en contacto con las c6lulas de los tejidos en donde se 

lleva a cabo el cambio de oxigeno (02) y del anhidrido carbó­

nico (C02). 

Por este proceso la sangre cede oxtgeno del que se enri­

quece a través de los pulmones y recupera el anhidrido carbó­

nico (resultado de la combusti6n de oxigeno en las células).­

Los capilares confluyen en las venas que recogen toda la san­

gr~ de retorno para enviar!~ al coraz6n por dos grandes venas: 

cava superior y cava inf~rior, y a través del seno coronario,­

el cual evacua sangre del coraz6n mismo. 

Estás estructuras desembocan en la aur!cula derecha, pa­

sa luego a través de la v~lvula tricfispide hacia el ventricu­

lo derecho, de donde es impulsado a través de la vSlvula pul­

monar hac!a la arteria pulmonar misma que distribuye la san -

gre venosa por ambos pulmones, en donde es oxigenada y des 

pués regresa hacia la aur!cula izquierda a través de las cua­

tro venas pulmonares, dos de cada pulm6n, de ah! pasa a tra -

vés de la v~lvula mitral hacia el ventriculo izquierdo y lue­

go de este hacia la aorta, a través de la v~lvula aortica. 

La pared del coraz6n está formado por tres capas: el 

Pericardio (capa externa), el Miocardio (capa media) y el En­

docardio (capa interna). 
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El pericardio saco fibroso de dos tunicas: una externa­

que sujeta al coraz6n a otras estructuras anat6micas de la -

pared torácica, y la interna se adhiere al miocardio (mGscu­

lo cardiaco). Entre estas dos túnicas hay un liquido seroso 

que sirve de lubricante para que al latir el coraz6n, estas­

tGnicas se desplacen entre s!, sin que haya fricci6n. 

El Miocardio: masculo especial del corazón que no est§ 

sujeto a control voluntario, su espesor varia de acuerdo a -

la demanda de trabajo de las diversas partes del coraz6n, 

por ejemplo; las auriculas trabajan poco por lo que su parud 

es delgada; el ventriculo derecho tiene rnSs trabajo por lo -

que es mRyor su espesor que el de los aur!culos; mientras 

que el ventrículo izquierdo tiene un espesor tres veces ma -

yor que el del ventriculo derecho. 

El Endocardio reviste toda la cavidad interna del cora­

zón y hace pliegues para formar las v§lvulas. 

El sistema respiratorio estS formado por los pulmones -

y las vias a~reas. Constituidos por las cavidades nasales 

(la nariz), la faringe, la laringe, la tr§quea y los bren 

quíos. Todos estos localizados fuera de los pulmones, as! 

como los bronquiolos y los alvéolos situados dentro de los -

pulmones. Los pulmones semejantes a grandes esponjaa, en -

las que pequeñas cavidades (alvéolos) tienen la función de -

la respiraci6n. El aire llega a los pulmones a través de la 

tr§quea y de los bronquios y el contenido de oxigeno en el -
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aire pasa a través de la pared al alv~olo para fijarse en 

los gl6bulos rojos que circulan en los capilares en torno al 

mismo. 

El va y viene del aire en los alvéolos es el mecanismo­

básico para la oxigenaci6n de la sangre y la emisi6n del 

anh1drido carb6nico. 

Siendo la principal funci6n de la respiraci6n: el tran~ 

porte de oxigeno del medio ambiente (atm6sfera) a los tejidos 

y de bi6xido de carbono de los tejidos a la atm6sfera. 

Hay 2 fases de lntercambio de gases. 

l. La respiraci6n externa se lleva a cabo en los pulmo­

nes y consiste en la absorción de ox!gcno del aire hacia la­

sangre, y la excreción de bi6xido de carbono hacia el aire. 

2. La respiración interna que se lleva a cabo en las -­

paredes de los capilares y consiste en el transporte de oxi­

geno de la sangre hacia los tejidos del cuerpo y al mi3mo 

tiempo la excreci6n de bi6xido de carbono de los tejidos coE 

perales hacia la sangre. 

La primera fase es funci6n del sistema respiratorio ya­

que depende de la respiraci6n. La segunda fase es funci6n del 

sistema circulatorio, pues depende de la sangre que circula­

por los capilares. 

El bulbo raqu1deo interviene en el establecimiento y 
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control cardiovascular y respiratorio. La substancia reticu­

lar, del bulbo posee el principal centro respiratorio, las 

neuronas estAn situadas en la parte ventral y dan origen al­

movimiento inspiratorio. Estas neuronas son sensibles al 

anh!drido carbónico de la sangre. Pequeños aumetnos de éste­

producen elevación considerable de la frecuencia y pofundi -

dad de las respiraciones. 

El centro respiratorio tiene un mecanismo de autorcgulE 

ci6n: cuando se realiza una inspiración parten impulsos sen­

sitivos de las paredes alveolares hacia el bulbo a través 

del nervio neumog~strico que va a inhibir las ~euronas res -

pensables de la inspiración, por lo que se presenta la mis -

ma. Este mecanismo autoregulador es conocido como reflejo de 

HERING DREVER. 

Los preso-receptores situados al nivel del cayado aórt! 

co y de la bifurcaci6n de la car6tida primitiva al ser estim~ 

lado aumenta la presión arterial y envran impulsos inhibido­

res al centro respiratorio a través de los nervios vago y 

glosofar!ngeo respectivamente. 

También la substancia reticular controla al aparato 

cardiovascular a través de dos mecanismos: el primero produ~ 

ción de aumento o disminuci6n de la frecuencia cardiaca. 

El segundo: es la vaso-constricci6n o vasodilataci6n arte 

rial que originan hipertensión o hipotensi6n respectivamen 

te. 
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El aumento de la frecuencia cardiaca, de la estimula 

ci6n lateral de la substancia reticular, disminuye al estim~ 

lar el nGcleo dorsal del vago. 

La hipoxia es la disminuci6n cl!nicamente importante 

del contenido de oxígeno en la sangre arterial, puede ser im 
portante en la genesis de las disritmias y paro cardíaco. 

Las células del miocardio requieren de oxígeno para 11~ 

var a cabo el metabolismo aer6bico y producir la energía 

necesaria por medio de la formaci6n de ligaduras de trifos-­

fato de adenosina (ATP), de alta energía para reguldr las 

bombas de soido -potasio y de calcio. Estas son las res(.·Lll~~ 

bles de mantener los gradientes i6nicos normales en las e li l.~ 

las del miocardio, lo que permite el ritmo cardiaco eficu1.. 

La isquemia !6 sea la insuficiencia del flujo sanguí 

neo), se presenta con la instalaci6n del paro cardiaco, y 

por lo tanto el aporte de oxígeno a las c~lulas se detiene,­

cada órgano tiene tolerancia diferente a los efectos de la -

anoxia isquemica. El encéfalo es el más sensible (a medida -

que avanza el tiempo, el daño celular progresa). 

Cuando el cerebro se enfrenta a la hipoxia, cuenta con­

mecanismos compensadores como la vasodilataci6n que increne_!! 

ta la perfusi6n cerebral y la disponibilidad de oxígeno res! 

dual; cuando el problema es por isquemia cuenta con la circ~ 

laci6n colateral y un incremento en la extracción de ox!geno. 
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Durante el paro cardiorespiratorio ambos mecanismos se­

pie~den y el aporte de oxigeno disminuye rápidamente candi -

cionando el estado de inconsciencia en los siguientes diez 

segundos, dado que el cerebro tiene una reserva meta5olica -

limitada. La hipoxia condiciona vasodilataci6n a través de -

la liberaci6n de adenosina y acidosis láctica generada por -

la gluc6lisis anaer6bica. La actividad eléctrica cerebral d~ 

saparece rápidamente en lo que puede ser un Gltimo mecanismo 

compensador, ya que el mantenimiento de la actividad sinápt! 

ca consume el 50% de la energía celular. 

Con el cierre de la transmisi6n eléctrica las reservas­

energéticas pueden ser usadas para mantener viva a la célula 

cerebral. El potasio sale de la célula, la reserva energéti­

ca celular desciende y el lactato se incrementa a niveles 

t6xicos. El calcio se acumula dentro de la célula movilizS~ 

dos?. de los sitios de almacenamiento. Una reducci6n sosteni­

da del flujo sanguíneo puede estar relacionada a un reflejo­

de vasoconstricción precapilar condicionadd por una activa -

ci6n de los mecanismos contr~ctiles por el calcio. 

Se ha considerado que el daño celular no termina cuando 

la circulación se ha logrado restablecer. 

La recuperacion del paciente en paro cardiorrespirato -

rio depe:nde J?n gran medida de la recuperación cerebral. 

Actualmente el cerebro es el foco de atención durante las 

maniobras de reanimaci6n. 
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MANIFESTACIONES CLINICAS 

Se puede confirmar cl!nicamente por la pérdida inmedia­

ta de la conciencia, la ausencia del pulso radial (muñeca},­

carot!deo (cuello) 6 femoral (ingle), ausencia de l§tido 

card!aco, cianosis, pupilas fijas y dilatadas sin reacci6n a 

la luz ausencia de los movimientos rítmicos de la caja torS­

cica y/o del abdomen, falta del aire pr6ximo a la boca y a -

la nariz. 

La ausencia de la respiraci6n y del latido cardiaco 

son signos de "muerte clínica". Por fortuna aunque el paciP.'2 

te est! clínicamente muerto, todav1a trascurrir!n de 4 a 6 -

minutos sin pulso y sin respiraci6n para que un nOmero sufi­

ciente de c6lulas nerviosas se deterioren y produzcan la mu­

erte biol6gica•. Este es el periodo disponible para propor­

cionar el tratamiento urgente de la resucitaci6n cardiopulm2 

nar. 
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O I A G N O S T I C O 

Para reconocer un Paro Cardiorespiratorio, este nos es -

indicado r4pidamente por los siguientes signos: 

Pérdida de la conciencia, ausencia de pulsaciones en la_ 

car6tida, humeral 6 femoral, púpilas dilatadas; habi6ndose in! 

ciado la dilataci6n pupilar cuarenta y cinco segundos despu~s 

de cesar el flujo sangu!neo cerebral, siendo m~xima aproximo­

damente al cabo de un minuto y cuarenta y cinco segundos. Por 

lo tanto una dilata~i6n pupilar m~xima indica que hu pasado -

ya casi la mitad del periodo reversible potencial de daño ce­

rebral, y la bQsqucda de ruidos cardiacos y evidencia elcc--­

trocardiogr4fica de la asistolia 6 fibrilaci6n ventricular 

resultan innecesarios en estos casos, no debiéndose perder 

el tiempo en intentar hacer un Diagn6stico completo de un Pa­

ro Cardiorcspiratorio, sin iniciar las primeras maniobras de_ 

urgencia. 

En lo que concierne a Lactantes y Niños 6ste se diagn6s­

tica con más facilidad si se palpa la arteria braquial en lu­

gar de la car6tida. 
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T R A T A M I E N T O 

Consiste en llevar a cabo maniobras de reanimaci6n cardi2 

pulmonar, las cuales tienen como finalidad reactivar la fibra_ 

mioc~rdiaca, mantener la función pulmonar y preservar la fun-­

ci6n cerebral. Se debe instituir en un lapso de 3 - 4 minutos_ 

para obtener n::rnultados óptimos y para reducir al máximo la P2 

sibilidad de una lesión cerebral permanente. 

Las técnicas para la reanimaci6n cardiopulmonar son: 

1.- Determinar el estado de consciencia del paciente (sacudir_ 

6 llamarle) • 

2.- Solicitar ayuda sin suspender los preparativos para la re~ 

nirnaci6n, el tiempo es un factor crucial. 

3.- Colocar al paciente en dccGbito dorsal sobre una supcrfi-­

cie dura. 

4.- Atender las v!as respiratorias, verificando si el paciente 

respira, sino responde debe procederse a despejar las 

v!as respiratorias. 

a) Comprobar si respira espontáneamente. La lengua es la cau­

sa más frecuente de obstrucción de las v!as respiratorias_ 

en una victima inconsciente, ya que debido a la relajaci6n 

de su musculatura cae hacia atr~s bloqueando el paso del -

aire. Para abrir las v!as aéreas debe extenderse la cabeza; 
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para ello se coloca una mano en la frente y la otra debajo 

de la nuca (Fig. 1). Muchas veces esta maniobra es sufi--­

ciente para qu~ la v!ctima recupere la respiraci6n. En ca­

so de que la lengua siga obstruyendo la tráquea, un método 

alternativo consiste, en levantar la barbilla con la m.:ino_ 

de la nuca manteniendo la otra en la frente y forzando as! 

la extensi6n. 

b) Determinar si hay respiración. Una vez que las v!a~ regp! 

ratorias están libres es necesario conocer si 1:1 vfctima_ 

respira por sr. misma acercando la mejilla y el oido a lñ_ 

boca y nart.z del paciente; de esta forma puede perc.lbln.e 

fácilmente si el paciente exhala aire, mientras se obser­

va si se mueve el tórax, lo que confirmará tambi~n la 

existencia de respiración espontánea (Fig. 2). 

S.- Respiraci6n. Si no existe ningún signo de respiración, el_ 

reanimador debe actuar inmediatamente para proveer de oxr­

gcno a la vr:ctima mediante la ventilación artificial. 

a) Rcspiraci6n artificial de boca a boca. Para realizar la 

respiraci6n boca a boca, hay que mantener abiertas las 

vfas respiratorias, mediante la coloc.Jci6n de un.J mano 

debajo de la nuca y la otra en la frente, de forma qu~ 

los dedos pulgar e índice puedan pinzar la nariz. Se 

inspira y a continuación se exhala dentro de la boca de 

la víctima, procurando que los labios queden bien sella--
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dos alrededor de la boca del paciente; la cantidad de ai­

re y la fuerza con que se introduce deben ser suficientes 

para elevar el tórax de la víctima en cada insuflación. A 

continuación se levanta la boca r4pidamentc, justo el 

tiempo de tomar aire de nuevo y se repite la ventilaci6n. 

Estas dos ventilaciones deben darso de tal forma que obl! 

guen a los pulmones a expandirse por completo; Las si---­

guientcs se dar4n a un ritmo de 12/min, lo que supone una 

ventilaci6n cada 5 segundos. (Fig. 3) 

b) Determinar si hay obstrucción respiratoria por cuerpo ex­

traño. Inicialmente no debe perderse tjempo en buscar re~ 

tos de comida o cuerpos extraños en la boca, a menos que_ 

sean evidentes; Si hay que introducir el dedo en forma de 

gancho hasta la parte más profunda de la boca a lo largo_ 

del carrillo, haciendo un movimiento desde la faringe ha~ 

ta el exterior. Si el paciente v6mita debe ladeárselc la_ 

cabeza, limpiar la boca y pro5eguir la ventilaci6n; En c~ 

so de que sea portador de prótesis dentales que interfie­

ran la ventilación, se proceder~ a retirarlas, sino inte~ 

fieren dejarla~ para que haya un mejor sellado boca a bo­

ca. (Fig. 4). 

6.- Circulaci6n. Se debe buscar el pulso carotideo, que es el 

m~s cercana al resucitador y adem~s Huele ser intenso. 

(Fig. 5). Si la v!ctima tiene pulso se continGa la venti­

laci6n artificial a un ritmo de 12/min hasta que el pa---
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ciente recupere la respiraci6n espontSnea, comprobando la 

presencia de pulso cada minuto. En caso contrario se ini­

cia el masaje cardíaco externo. 

Para realizar las compresiones del tórax la victima debe_ 

estar en decQbito supino sin almohada y en una superficie 

dura con el reanimador de rodillas a la altura del t6rax. 

La correcta posici6n de las manos es esencial para minim1 

zar los posibles accidentes, incluso cuando se hace de 

forma correcta el masaje cardiaco puede ocasionar lesio-­

nes. (Fig. 6). 

La compresi6n debe realizarse sobre la mitad inferior d1!l 

esternón localizando el ap~ndice xifoides; as! pues, se -

localiza éste con los dedos indice y mayor de la mano de­

recha y se coloca el talón de la otra mano junto al índi­

ce de la primera, con lo cual se evitará comprimir sobre_ 

el apéndice xifoides. A continuaci6n se sitúa el tal6n de 

la mano derecha encima de la izquierda para alejarlos de_ 

la pared tor~cica durante la compresión y evitar que le-­

sionen las costillas. (Fig. 7) Durante el masaje se debe_ 

ejercer fuerza suficiente para deprimir de 3 a cm la 

pared del tórax, apoya.ralo el propio peso sobr~ los talo-­

nes de las manos y manteniendo los brazos estirados. Sin_~ 

movnr las manos de s11 posici6n se libera la pres"i6n para_ 

permitir que el coraz6n se llene de nuevo de sangre. La -

cantidad de compresiones por minuto debe ser de 80 cuando 
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las maniobras las realiza un solo reanimador. Cada 15 com 

presiones deben intercalarse dos insuflaciones r~pidas. 

Las maniobras no deben interrumpirse m~s de 5 seg. 

Es importante comprobar si las maniobras de resucitaci6n -

son efectivas; para ello se comprueba si el paciente recu­

pera el pulso y la respiración despu~s del primer minuto -

de reanimaci6n y posteriormente cada 4 6 minutos. 

Cuando dos reanirnadores atienden el paro cardiorrespirato­

rio, uno se asegura de la permeabilidad de las vras respi­

ratorias y realiza la ventilación artificial, mientras el­

otro comprueba la ausencia de pulso y efectGa las compre -

sienes, en este caso lns compresiones se harán a un rltn10-

m~s lento 60/min., interponiendo una vcntilaci6n entre c~­

da 5 compresiones, sin perder el ritmo de éstas. (Fig.8) 

En relaci6n a los menores una persona es suficiente para -

la reanimaci6n cardiopulmonar, ya que la cabeza y espalda­

de ~ste pueden tomarse con un solo brazo. La compresi6n -

cerrada del t6rax se realiza con los dedos índice y medio­

de la otra mano, en tanto la boca de la persona que asiste 

sella la boca y nariz del paciente durante las maniobras -

respiratorias. (Fig.9) 

Ritmo y Volumen de la Insuflaci6n. 

El ritmo de insuflaci6n en niños ser~ mayor que para adul­

tos (16-20 respiraciones por minuto) y en lugar de grandes 

volOmenes de aire se dar~n pequeños soplidos dentro del 

- 25 -



Fig.B 

- 26 -



pulmón para evitar el neumot6rax. En el reci~n nacido s6-

lo se usar& la presión de las mejillas (aire de la boca)­

para expander los pulmones. En general, s6lo se usa el -

aire y la fuerza suficientes para hacer que el tórax se -

eleve. 

Obstrucción de v1as respiratorias. 

Cuando se ocluyen las vías respiratorias de un lactante,­

se debe sostener con la cara hacia abajo, sobre el brazo­

del asistente y en posición másbaja que el tronco, suje -

tanda con la mano la cabeza y el cuello. Se dan cuatro -

golpes en sucesión rápida en la zona interescapular. con -

el talón de la mano, de inmediato se voltea hacia a1·riba­

la cara del pequeño, sobre el muslo del asistente, con la 

cabeza rnásbaja que el tronco; se dan cuatro golpes sobre­

el pecho, con dos dedos, a la mitad del esternón y se ha­

ce la limpieza digital como se describio para los adul 

tos. (Fig. 10) Los niños demasiado grandes que no puedan 

sostenerse con el brazo, deben colocarse en posición hor! 

zontal sobre los muslos de quien le está auxiliando, con­

la cabeza más baja que el tronco. Los golpes sobre el pe­

cho deber!n dnrse con el niño colocado sobre el suelo. 

En lactantes y niños menores de 4 años no debe golpearse­

el abdomen durante la compresión, ya que pueden lesiondr­

se 6rganos internos. 
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Masaje Card!aco Externo. 

ESTA 
SALIR 

TESl3 
DE LA 

tlO ~ESE 
BIBLiOlEGA 

En los reci~n nacidos y lactantes, el coraz6n est~ situa-

do m~s hacia el centro, por tanto la posici6n correcta 

para la compresi6n cerrada del corazón es en el centro 

del estern6n. 

En los lactantes, el r!tmo de compresiones deber~ ser de-

100/min {contando: 1'Uno, Dos, Tres ... ", un r!tmo normal -

equivale a contar 100/rnin): en los niños debe ser de 

80/min. aproximadamente {contando: "Uno y dos y tres ... ") 

Para una cornpresi6n toracica, suelen empleürs~ dos 6 tres 

dedos 6 cuando mucho el tal6n de una mano en una profund! 

dad de 2.5 a 4 cm. en nifios y en lactantes de 1.25 a '-~-

cm. Proporcion~ndose una respirací6n después de cada cirr 

co compresiones (1:5). Durante la respiraci6n cnrdiopul-

manar debe participar uno 6 dos auxiliares. 

MEDICAMENTOS UTILIZADOS CN LA RCP. 

Bicarbonato de Sodio. En vista de que todas las pnrso-

nas en paro cardíaco con duraci6n de 1 a 2 minutos est~n ac! 

doticas a menudo es necesario la administración de bicarbon~ 

to de sodio. 

A. Dosis Inicial: Se admiistra 1 mEq/Kg en dosis de 

carga por v!a intravenosa (alrededor de 70 ml de solución dt1 

bicarbonato de sodio a 8.4% para un adulto. 
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B. Administraci6n subsiguiente: Las dosis siguientes d~ 

pen~erán del pH arterial: si no se dispone de este recurso,­

se administrará bicarbonato en dosis de 0.5 mEq/Kg a interv~ 

los 10-15 min. (0.5 mEq/Kg/min. por infusi6n continua) y se­

prosigue la reanimaci6n cardiopulrnonar. El mejor tratamien­

to para la acidosis es la reanimaci6n cardiopulmonar adecua­

da. 

Catecolaminas, casi todas tienen efecto simpaticornim~ -

tices mixtos: excepto el isoproterenol, que es el antagoni~ 

ta beta puro. La estimulaci6n de los receptores alfa origina­

vasoconstricci6n perif~rica la cual redistribuye la sangre -

al cerebro y a otros 6rganos vitales; los receptores B awne~ 

tan la fuerza y la frecuencia de la contracci6n card!aca, y­

la estirnulaci6n de receptores B producen vasodilataci6n en -

algunos 6rganos. 

A. Adrenalina: Tiene efe~tos P.stimulantes alfa y beta­

incrementa el flujo sangu!neo cerebral y eleva ln presión d! 

ast6lica en la ra!z a6rtica lo que mejora la perfusi6n coro­

naria. La dosis para adultos es de 0.5-1 mg (5/10 ml de so­

luci6n 1:10,000 6 1 ml. de soluci6n 1:1,000 diluida de mane­

ra adecuada) por v!a intravenosa. Es eficaz por vía intra -

traqueal (diluci6n a 1: 1,000 en la misma dosis que para la -

adrninistraci6n intravenosa}. La v!a intramuscular y subcutá 

nea, suelen ser eficaces, deben evitarse en sujetos con paro 

card!aco, ya que la absorci6n del medicamento es muy defi--­

cicntc. 
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Entre otras se conocen la Adopamina, Isoproterenol y la 

Noradrenalina. 

La Atropina es un potente vagolitico (parasimpaticoliti 

co) atil para aumentar la frecuencia cardiaca y elevar la 

presión arterial en pacientes con bradicardia grave causada­

por estados vagot6nicos como los que se observan en el infaE 

to agudo del miocardio inferior. Se inyecta una dosis masi­

va 0.5 rng., pero no deben administrarse más de mg. en un -

lapso de dos horas. La Atropina puede inducir irritabilidad 

ventricular 6 aumentar la magnitud del infarto al acelerar,­

en forma desmedida, la frecuencia sinusal. Además, produce 9 

toxicidad sobre los sistemas nervioso central, visual y genA 

to-urinario por lo que su uso solo cstc'.i indicado en bradin -

rritmias sintomáticas. Estas maniobras pueden ejecutar~c 

dentro del consultorio as1 como la prescripción de medic~me~ 

tos, para posteriormente ser canalizado el paciente a un 

hospital donde puedan aplicarle el tratamiento definitivo,-­

este consiste en el diagn6stico de la arritmia qua lo ha pr2_ 

vacado y su correcci6n; ello solo es posible cuando se cuen­

ta con un electrocardi6grafo 6 un desfihrilador con un moni 

tor incorporado. De igual forma, e~ necesario colocar una -

v1a venosa para administrar la medicaci6n necesaria y corro­

gir la acidosis que en ocasiones es el motivo del fracabo 

del tratamiento. 
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e o N e L u s I o N E s 

Al realizar un an~lisis del persente trabajo se puede -

concretar lo siguiente: 

El paro cardiorrespiratorio es: Un síndrome que se ca -

racteriza por el cese sGbito, de la funci6n contractil de la 

respiraci6n y/o el coraz6n. 

Las causas más comunes son: Cardíacas (Fibrilaci6n Ve~ 

tricular, Taquicardia Ventricular, etc.). Respiratorias 

(Respiraci6n de las vías a~reas, agotamiento, etc.); y Ex 

tr!nsecas (Hemorragias, intoxic.:icioncs, etc.) 

Recordar que la substancia reticular controla el apara­

to Gardiovascular a trav~s de 2 mecanismos: El lo. produce­

aumento 6 disminución de la frecuencia cardíaca. El 2o. La­

vaso-constricci6n 6 vasodilataci6n arterial que originan hi­

pertensi6n 6 hipotensi6n respe~tivamente. 

La Hipoxia es: La disminución clínicamente improtante­

del contenido de ox!9eno en la sangre arterial, pueden ser -

importantes en el origen de las disr!tmias y paro cardíaco. 

La Isquemia (6 sea la insuficiencia del flujo sangu!neo) 

que se presenta con la instalaci6n del paro cardíaco y por -

lo tanto el aporte de oxígeno a las c~lulas se detiene (pro­

vocando daño celular). considerando quo el daño no termina -

cuando la circulaci6n se ha logrado rcstabelcer. 
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Asimismo las manifestaciones cl!nicas se pueden confir­

mar cl!nicamente por la p~rdida inmediata de la conciencia,­

la ausencia del pulso radial, carot!deo 6 femoral, pupilas -

fijas y dilatas sin reacción a la luz indicandonos paro car­

diorrespiratorio. 

El tratamiento consiste en llevar a cabo maniobraa de -

reanimación cardiopulmonar y el 6xito de ello depende esen -

cialmente del operador,üplicando los conocimientos y habili­

dades apropiadamente, logrando una mayor posibilidad de so-­

brevivencia. 
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