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INTRODUCCION

En la actualidad, en la prictica de la Odontologfa es =
necesario que todo OdontSlogo tenga conocimientos de Medici-
na Interna ya que en el Consultiro pueden presentarse diver-
sas urgencias gue tienen diferentes causas y requieren trata
mientos diferentes, y si no conocemos ni entendemos los ante

cedentes m&dicos del paciehte seremos meramente téenicos.

Tomando en consideracién que las principales causas de-
muerte debidas a atagques cardfaces, accidentes y otras urgen
cias m8dicas son: obstruccién de la vifa aérea, hipoventila -
cibén, apnea (ausencia de movimientos respiratorios), pérdida
de sangre, ausencia de pulso (paro cardfaco) y lesi&n cere =
bralf y de las m&s importantes de muerte sfibita evitable & -
reversible en personas no ancianas son la fibrilacifn ventri
cular en el curso de una cardiopatia isquémica (con 6 sin -
infarto de miocardio), el coma causante de obstrucci6én de la
via aérea, hipoventilacién y apnea, la hemorragia masiva, --
los accidentes no traumiticos (por ejemplo ahogamiento, into
xicacién), y los traumatismos con pérdida masiva de sangre o
lesi6n cerebral grave ocasionados por actos violentos, erro-
res humanos, fallas tecnolfgicas y catfistrofes naturales. -
Por lo que es importante saber que la esencia de las emer -
gencias es aplicar oportuna y adecuadamente algunas acciones
sencillas y bien coordinadas que permitan conservar la vida,

mejorando las condiciones generales y no agravarlas con ac -



ciones no apropiadas.

Una de estas t&cnicas es la reanimacién cardiopulmonar-

siendo imperativo que el OdontSlogo conozea:

1. Fundamentos de Anatomfa y Fisiologia.

2. Signos y Sfintomas caracteristicos que permitan iden-

tificar el tipo de lesiSn y su gravedad.

3. Que Organos y Aparatos en un momento dado pueden le

sionarse por la falta de oxigenacién.
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ANTECEDENTES HISTORICOS

" Desde la antigliedad se tiene conocimiento de existir la
Reanimacidn Cardiopulmonar, bas&ndose en ldeas concebidas 6-
descubiertas accidentalmente durante al menos cuatro siglos,
los cuales fueron redescubiertos y reunidos eficazmonte en -

los anos 50 y 60.

Citando algunos ejemplos encontramos gue en la Biblia -
el Profeta Elfas (Reyes 17~17)}, proporcionf respiracifn a un
nifio logrando la recuperacién de &ste. Esmarch (1878) la =
traccibn de la mandfbula para controlar la via aérea y Hel -
berg (1874). Boehm (1878) RCP, a tO6rax abierto con &xito en-
animales y por la. vez en pacientes por Igelsrud en 1%00, -
desfibrilacifn de tfrax abierto con &xite en animales por -
Prevost y Battelli (1899); y por primera vez en pacientes -
por Beck (1947). La intubacifn traqueal translaringea fue =

introducida casi simult8neamente por muchos autores.

La Historia demuestra una serie de avances fundamenta -
les durante los filtimos 30 afios de la RCP moderna; demostra-
cidn en voluntarios adultos curatizados sin tubo traqueal, -
de la ventilacifn boca a boca (narfz) sobre los métodos de -
compresién manual del tb6rax y elevacidn de los brazoes -
(safar, 1958); estudios en los cuaels se muestra por qué y--
c6mo puede prevenirse § corregirse la obstruccidn por teji -
dos blandes de la via aSrea superior en el paciente incons -

ciente mediante inclinacién de la cabeza hacia atrds, despla
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zamiento hacia adelante de la mandfbula y apertura de la bo-

ca.

Demostracidn de la superioridad de la ventilacién boca-~
a boca sobre los métodos de compresién manual del t6rax y -
elevacibn de los brazos en nifios (Gordon, 1958); Comproba -
cibén de laboratorio y primera prueba clinica de la eficacia-
de las compresiones cardfacas externas (tordcicas) (Kouwen =
hoven, 1960}, Combinacifn de los pasos A (inclinacién de la-
cabeza, traccidn de la mandibula), B (ventilacién con pre -
si6n positiva) y C (vompresiones cardiacas externas) (Safar,
1861}, estas maniobras fueron sugeridas como el "ABC de la -~

resucitacién”, por La American Heart Association.

Aparicién del concepto de "corazdn demasiado bueno para
morir" (muerte sdGbita cardfaca reversible) (Beck 1960); Apa=
ricién del concepto de "cerebro demasiado bueno para morir"-
(safar, 1970). Asimismo surglo la creacibn de ayudas pfacti
cas para entrenamiento (Laerdal, 1958); y acuerdos acerca de
los detalles de las técnicas y métodos de ensoianza entre nu
merosos comités y organizaciones nacionales y a través de -
los simposios internacionales de reanimacién celebrados en -
Stavanger en 1961, (Poulsen, 1962) y Oslo en 1967 (Lund, -
1968), en Estados Unidos, los simposios de investigadores de

RCP de Wolf Creek, que comenzaron en 1975, se celebran cada-

cinco afios.

En 1985, la reanimacifn cardiopulmonar (RCP) moderna -
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cumplié 25 afios, remodelando las viejas técnicas en nuevos -
sistemas, persistiendo que los resultados dependen en gran -
parte, de la iniciacidn de tE&cnicas de reanimacién correcta-

mente ejecutadas lo mis precozmente posible.



DEFINICION Y CAUSAS

El paro cardiopulmonar es: un sindrome que se caracteri
za por el cese sfibito de una cantidad suficiente de oxigeno-

para conservar la viabilidad del corazdén y encéfalo.

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

funcién de bomba del corazén.

E) paro respiratorio se define como: el cese de los mo-~

vimientos eficaces.

Las causas mds comunes e importantes son: Cardfacas, -~

Respiratorias y Extrinsecas.

CARDIACAS:

1. Fibrilaci6n Ventricular.

2. Taquicardia Ventricular.

3. Asistolia.

4, Disociacibn Electromecinica.
5. Bradicardia.

6. Bloqueos Cardiacos.

RESPIRATORIAS:

1. obstruccifn de las vias aéreas.

2. Heridas penetrantes de la pared tordcica y fracturas
en costillas o esterndn.

3. Agotamiento.
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4. Asfixia.
5. Lesiones de los centros nerviosos que controlan la -
respiracisn.

6. Dafios graves de tejido pulmonar.

EXTRINSECAS:

1. Hemorragias.
2. Intoxicaciocnes.

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

b) MEDICAMENTOS: anestésicos (locales y generales),
sedantes, andlgesicos opfaceos, digital (quinina}
sobredosis de adrenalina.

3. Lesibn cerebral.
4. Shock (anafilfctice, hipovolemico).

"5, Anemias y leucemias.
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ANATOMIA, FISIOLOGIA Y PATOLOGIA

Es importante hacer un breve repaso de la Anatomfa, Fi-
siologfa y Patologfa, para poder entender la estructura del-
cuerpo, la funcién 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 cardiorespiratorioc en el =~

consultorioc dental.

Se empezari por mencionar que la bomba que imprime el -
movimiento a la sangre es el corazén, un Srgano musculoso -
hueco, situado al centro del tSrax, sobre el diafragma entre
los dos pulmones, protegido en la parte anterior por el es =~
ternSn y en la posterior por la columna vertebral. Est§ divi
dido en cuatro compartimentos por una pared § tabique, las -
dos superiores se denominan aurfculas y las dos inferiores -
ventriculos y el tabique intrauriculoventricular mismo que -
separa por Eompleto la auricula derecha de la izquierda, ast
como el ventrfculo derecho del izquierdo no permitiendo el -~
paso de sangre entre ellos. La aurfcula se comunica con el-

ventriculo del mismo lado a través de una vilvula,

Las vilvulas cardfacas se abren s6lo en una direccién,-
la sangre circula por la misma, estas vilvulas se cierran -
entre las contracciones del corazfn para que la sangre no -
fluya hacia atrfs. Estdn situadas en cuatro zonas del cora -

zén.
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Una entre cada aurfcula y ventriculo, asi cuando las au
riculas se contraen, las v&lvulas se abren permitiendo que -~
la sangre pase al ventriculo y se cierran cuando los ventrf-
culos se contraen., Las otras dos vdlvulas se lpcalizan en =
los ventriculos, de modo que cuando estos se contraen, la -
sangre es impulsada hacia la arteria pulmonar desde el ven -
triculo derecho y hacia la aorta desde el ventriculo izquier
do. Luego cuando los ventrfculos se relajan, las v&lvulas se
cierran, impidiendo cualquier flujo retr&grado de sangre ha-

cia Jos ventriculos.

La v8lvula que se encuentra entre la aurfcula y el ven-
triculo derecho se llama Tricfispide y la v&lvula que separa~
el ventriculo derecho de la arteria pulmonar se llama v&lvu-
la pulmonar; la v8lvula situada entre la aurfcula izquierda-
y el ventrfculo se llama Mitral y la v&lvula entre el ventri

culo izquierdo y la aorta es la vilvula aortica.

Las venas y las arterias estfin compuestas por tres ca -
pas: la capa interna o Intima, la capa intermedia o media y-
la capa externa o adventicia, con la variante que la media -
en la vena es mis delgada ya que requiere menos tejido muscu

lar y las arterias son m&s robustas y elfisticas.

Las venas transportan sangre al corazén, mientras que -

las arterias transportan sangre del corazbn al cuerpo.

Las arterias se reducen progresivamente de calibre, ha-
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ciéndose mis finas hasta quedar reducidas en arteriolas y lue
go en capilares. En este nivel la sangre discurre pricticamen
te en contacto con las células de los tejidos en donde se --
lleva 4 cabo el cambio de oxfgeno (02) y del anhidrido carb&~

nico (C02).

Por este proceso la sangre cede oxigeno del que se enri-
quece a través de los pulmones y recupera el anhidrido carb&-
nico (resultado de la combustibn de oxigeno en las cé&lulas).-
Los capilares confluyen en las venas que recogen toda la san-
gre de retorno para enviarla al corazfn por dos crandes venas:
cava superior y cava inferior, y a través del seno coronario,-

el cual evacua sangre del corazén mismo.

Estas estructuras desembocan en la aurfcula derecha, pa-
sa luego a trav8és de la v8lvula tricGspide hacla el ventricu-
lo derecho, de donde es impulsado a travé&s de la vdlvula pul-
monar hacfa la arteria pulmonar misma que distribuye la san =
gre venosa por ambos pulmones, en donde es oxigenada y des =~
pués regresa hacia la aurfcula izquierda a través de las cua-
tro venas pulmonares, dos de cada pulmSn, de ahf pasa a tra -
vés de la vdlvula mitral hacia el ventrfculo izquierdo y lue=-

go de este hacia la aorta, a través de la vilvula aortica.

La pared del corazfn est8 formado por tres capas: el -
Pericardic (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 corazbn a otras estructuras anatSmicas de la -
pared torfcica, y la interna se adhiere al miocardio (mGscu-
lo cardiaco). Entre estas dos tinicas hay un lfquido seroso
que sirve de lubricante para que al latir el corazbn, estas-

tGnicas se desplacen entre sf, sin que haya fricecién.

El Miocardio: m@sculo especial del coraz6n gque no estd
sujeto a control voluntario, su espesor varfa de acuerdo a -~
la demanda de trabajo de las diversas partes del corazbn, -
por ejemplo: las auriculas trabajan poco por lo que su pared
es delgada; el ventriculo derecho tiene m8s trabajo por lo -
que es mayor su espesor que el de los aurfculos; mientras -
que el ventriculo izquierdo tiene un espesor tres veces ma -

yor que el del ventriculo derecho.

El Endocardio reviste toda la cavidad interna del cora-

z6n y hace pliegues para formar las vdlvulas.

El sistema respiratorio estf formade por los pulmones -
y las vias adreas. Constitufidos por las cavidades nasales -~
{la narfz), la faringe, la laringe, la triquea y los bron -
quios. Tedos estos localizados fuera de los pulmones, asf -
como los bronquiolos y los alvéolos situados dentro de los =
pulmones. Los pulmones semejantes a 2 grandes esponjas, en -
las que pequenas cavidades (alvéolos) tienen la funcién de ~
la respiracifn. El aire llega a los pulmones a través de la
tréquea y de los bronquios y el contenido de oxigeno en el -
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aire pasa a través de la pared al alvEolo para fijarse en --
los gl&bules rojos gue circulan en los capilares en torno al

mismo.

El va y viene del aire en los alvéolos es el mecanismo-
b&sico para la oxlgenacifn de la sangre y la emisibn del -

anhfdrido carb&nico.

Siendo la principal funcibén de la respiracifn: el trang
porte de oxfgeno del medio ambiente (atmésfera) a los tejidos

y de biSxido de carbono de los tejidos a la atmésfera.
Hay 2 fases de intercambio de gases,

1., La respiracidén externa se lleva a cabec en los pulmo-
nes y consiste en la absorcifn de oxfgeno del aire hacia la-

sangre, y la excrecién de bi&xido de carbono hacia el aire.

2. La respiracién interna que se lleva a cabo en las ==
paredes de los capllares y consiste en el transporte de oxi-
geno de la sangre hacia los tejidos del cuerpo y al mismo -
tiempo la excrecifn de biéxido de carbono de los tejidos cor

porales hacia la sangre.

La primera fase es funcién del sistema respiratorio ya-
que depende de la respiracidn, La segunda fase es funcién del
sistema circulatorio, pues depende de la sangre que circula-

por los capilares.

El bulbo raquideo interviene en el establecimicento y -
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control cardiovascular y respiratorio. La substancia reticu-
lar del bulbo posee el principal centro respiratorio, las -
neurcnas estfn situadas en la parte ventral y dan origen al-
movimiento inspiratorio. Estas neuronasrson sensibles al -
anhfidrido carbSnico de la sangre, Pequeiios aumetnos de éste=-
producen elevacibn considerable de la frecuencia y pofundi -

dad de las respiraciones.

El centro respiratorio tiene un mecanismo de autoregula
cifn: cuando se realiza una inspiracidn parten impulsos sen-
sitivos de las paredes alveolares hacia el bulbo a través -
del nervio neumog8strico que va a inhibir las neuronas res -
ponsables de la inspiracién, por lo que se presenta la mis -
ma. Este mecanismo autoregulador es conocido como reflejo de

HERING BREVER.

Los preso-receptores situados al nivel del cayado abrti
co y de la bifurcacifn de la carftida primitiva al ser estimu
lado aumenta la presifn arterial y envian impulsos inhibido-
res al centro respiratorio a través de losg nervios vago y ~

glosofarfingeo respectivamente.

Tambi&n la substancia reticular controla al aparato -
cardiovascular a través de dos mecanismos: el primero produg
cibén de aumento o disminucifn de la frecuencia cardiaca. -
El segundo: es la vaso-constriccién o vasodilatacién arte -
rial que originan hipertensifn o hipotensidn respectivamen -

te.
- 13 -



El aumento de la frecuencia cardfaca, de la estimula -
cién lateral de la substancia reticular, disminuye al estimy

lar el nficleo dorsal del vago.

La hipoxia es la disminucidn clinicamente importante -
del contenidc de oxigeno en la sangre arterial, puede ser im

portante en la genesis de las disritmias y paro cardfaco.

Las cé&lulas del miocardio requieren de oxigeno para lle
var a cabo el metabolismo aer6bico y producir la energia =
necesaria por medio de la formacién de ligaduras de trifos--
fato de adenosina (ATP), de alta energia para regular las -
bombas de soido -potasio y de calcio. Estas son las respcnsa
bles de mantener los gradientes iSnicos normales en las ciiig

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

La isquemia (6 sca la insuficiencia del flujo sangui -
neo), se presenta con la instalacién del paro cardfaco, y -

por lo tanto el aporte de oxigeno a las cé&lulas se detiene,-

cada Srganc tiene tolerancia diferente a los efectos de la
anoxia isquemica. El encéfalo es el mds sensible (a medida -

que avanza el tiempo, el dafic celular progresa).

Cuando el cerebro se enfrenta a la hipoxia, cuenta con=-
mecanismos compensadores como la vasodilatacién que increncn
ta la perfusifén cerebral y la disponibilidad de oxfgeno resi
dual; cuando el problema es por isquemia cuenta con la circu

lacidn colateral y un incremento en la extraccibn de oxfgenc.
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Durante el paro cardiorespiratorio ambos mecanismos se-
pierden y el aporte de oxigeno disminuye répidamente condi -
cionando el estado de inconsciencia en los siguientes diez -
segundos, dado que el cerebro tiene una reserva metaBolica =
limitada. La hipoxia condiciona vasodilatacién a través de -
la liberacién de adenosina y acidosis lictica generada por -
la glucblisis anaerdbica. La actividad eléctrica cerebral de
saparece ripidamente en lo que puede ser un filtimo mecanismo
compensador, ya que el mantenimiento de la actividad sindpti

ca consume el 50% de la energfa celular.

Con el cierre de la transmisibn eléctrica las reservas-
energéticas pueden ser usadas para mantener viva a la cé&lula
cerebral. El potasio sale de la c&lula, la reserva energéti-
ca celular desciende y el lactato se incrementa a niveles -
téxicos. El calcio se acumula dentro de la célula movilizén
dose de los sitios de almacenamiento. Una reduccibn sosteni-
da del flujo sangufneo puede estar relacionada a un reflejo-
de vasoconstriccifn precapilar condicionada por una activa -

ci6n de los mecanismos contrlctiles por el calcio,

Se ha considerado que el dafo celular no termina cuande

la circulacién se ha logrado restablecer.

La recuperacion del paciente en paro cardiorrespirato -
rio depende an gran medida de la recuperacifn cerebral. -
Actualmente el cerebro es el foco de atencibén durante las -
maniobras de reanimacidn,
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MANIFESTACIONES CLINICAS

Se puede confirmar clfnicamente por la p&rdida inmedia-
ta de la conciencia, la ausencia del pulsc radial (mufieca),-
carotfdeo (cuello) & femoral (ingle), ausencia de 1litido -
cardfaco, clanosis, pupilas fijas y dilatadas sin reaccitbn a
la luz ausencia de los movimientos ritmicos de la caja tord-
cica y/o del abdomen, falta del aire pr6ximo a la boca y a -

la nariz.

La ausencia de la respiracibn y del latido cardfaco -
son signos de "muerte clinica". Por fortuna aunque el pacien
te esti clinicamente muerto, todavia trascurrirdn de 4 a 6 -
minutos sin pulso y sin respiracién para que un nimero sufi-
ciente de c&lulas nerviosas se deterioren y produzcan la mu-
erte bioldgica”. Este es el perfodo disponible para propor-
cionar el tratamiento urgente de la resucitacibn cardiopulmo

nar.
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DIAGNOSTICO
, Para reconocer un Paro Cardiorespiratorio, este nos es -

indicado rdpidamente por los siguientes signos:

Pérdida de la conciencia, ausencia de pulsaciones en la_
cardtida, humeral 6 femoral, pfipilas dilatadas; habi&ndose ini
ciado la dilatacifn pupilar cuarenta y cinco segundos después
de cesar el flujo sanguineo cerebral, siendo mixima aproxima-
damente al cabo de un minuto y cuarenta y cinco segundos. Por
lo tanto una dilatacifn pupilar méxima indica que ha pasado -
ya casi la mitad del periodo reversible potencial de dafio ce-
rebral, y la bGisqueda de ruidos cardfacos y cvidencia elec---
trocardiogrifica de la asistolia & fibrilaci6n ventricular --
resultan innecesarios en estos casos, no debiéndose perder =--
el tiempo en intentar hacer un Diagndstico completo de un Pa-
ro Cérdiorcspiratorio. sin iniciar las primeras maniobras de_

urgencia.

En lo que concierne a Lactantes y Nifios &ste se diagnbs-
tica con mds facilidad si se palpa la arteria bragquial en lu-

gar de la carStida.
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TRATAMIENTO

Consiste en llevar a cabo manicbras de reanimacién cardio

pulmonar, las cuales tienen como finalidad reactivar la fibra_

mioc&rdiaca, mantener la funci6én pulmonar y preservar la fun--

cifn cerebral. Se debe instituir cn un lapso de 3 ~ 4 minutos_

para obtener resultados Gptimos y para reducir al méximo la po

sibilidad de una lesibn cerebral permancnte.

a)

Las técnicas para la reanimacién cardiopulmonar son:

Determinar el estado de consciencia del paciente (sacudir_

6 llamarle).

Solicitar ayuda sin suspender los preparativos para la rea

nimacidn, el tiempo es un factor crucial.

Colocar al paciente en decfibito dorsal sobre una superfi--

cie dura,

Atender las vias respiratorias, verificando si el paciente
respira, sino responde debe procederse a despejar las =--

vias respiratorias,

Comprobar si respira espont8neamente. La lengua es la cau-
sa mis frecuente de obstruccibn de las vias respiratorias_
en una victima inconsciente, ya que debido a la relajacién
de su musculatura cae hacia atrds blogucando el paso del -

aire, Para abrir las vias afreas debe ecxtenderse la cabeza;
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b)

a)

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 que la victima recupere la respiracién., En ca-
50 de que la lengua siga obstruyendo la tréquea, un método
alternativo consiste, en levantar la barbilla con la mano_
de la nuca manteniendoc la otra en la frente y forzando asi

la extensibn.

Determinar si hay respiracidn. Una vez que las vias respi
ratorias estdn libres es necesario conocer si la victima_
respira por si misma acercando la mejilla y el ofdo a la_
boca y nariz del paciente; de esta forma puede percibirsc
fécilmente si el paciente exhala aire, mientras se obser-
va si se mueve el tdérax, lo que confirmar también la --

existencia de respiracibn espontdnea (Fig. 2).

Respiracibn. Si no existe ningGn signo de respiracién, el_
reanimador debe actuar inmediatamente para proveer de oxi-

geno a la victima mediante la ventilacidn artificial.

Respiracifn artificial de boca a boca. Para realizar la --
respiracidn boca a boca, hay gue mantener abiertas las -~
vias respiratorias, mediante la colocacién de una mano -
debajo de la nuca y la otra en la frente, de forma que_
los dedos pulgar e f{ndice puedan pinzar la narfz. Se -
inspira y a continuacién se exhala dentro de la boca de -

la victima, procurando que los labios queden bien sella--
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b)

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 t6rax de la victima en cada insuflacifn. A
continuacién se levanta la boca r&pidamente, justo el ~-
tiempo de tomar aire de nuevo y se repite la ventilacidn.
Estas dos ventilaciones deben darse de tal forma que obli
guen a los pulmones a expandirse por completo; Las si~---
guientes se dardn a un ritmo de 12/min, lo que supone una

ventilacién cada 5 sequndos. (Fig. 3)

Determinar si hay obstruccibn respiratoria por cuerpo ex-
trafio. Inicialmente no debe perderse tiempo en buscar res
tos de comida o cuerpos extrafios en la boca, a menos que_
sean evidentes; Si hay que introducir el dede en forma de
gancho hasta la parte mds profunda de la boca a lo largo_
del carrillo, haciendo un movimiento desde la faringe has
ta el exterior, Si el paciente v6mita debe ladedrsele la_
cabeza, limpiar la boca y proseguir la ventilacibn; En ca
so de que sea portador de prétesis dentales que interfie-
ran la ventilacifn, se procederd a retirarlas, sino inter
fieren dejarlas para gue haya un mejor sellado boca a bo-

ca. (Fig. 4).

Circulacién. Se debe buscar el pulso carotideo, que es el
mds cercano al resucitador y ademds suele ser intenso. ==
(Fig., 5). Si la victima tiene pulsoc se continfa la venti-

lacifn artificial a un ritme de 12/min hasta que el pa---
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ciente recupere la respiracidén espontdnea, comprobando la
presencia de pulso cada minuto. En caso contrario se ini-

cia el masaje cardfaco externo.

Para realjzar las compresiones del t6rax la victima debe_
estar en dectibito supino sin almohada y en una superficie
dura con el reanimador de rodillas a la altura del térax.
La correcta posicibfn de las manos es esencial para minimi
zar los posibles accidentes, incluso cuando se hace de -~
forma correcta el masaje cardiaco puede ocasionar lesio--

nes. (Fig. 6).

La compresifn debe realizarse sobre la mitad inferior del
esterndn localizando el apéndice xifoides; asf pues, se ~
localiza &ste con los dedos indice y mayor de la mano de-
recha y se coloca el taldn de la otra mano junto al Indi-
ce de la primera, con lo cusl se evitari comprimir sobre_
el ap&ndice xifoides. A continuacidn sc sitfia el talén de
la mano derecha encima de la izquierda para alejarlos de_
la pared tor&cica durante la compresifn y evitar que le-~-
sionen las costillas. (Fig. 7) Durante el masaje se debe_
ejercer fuerza suficiente para deprimir de 3 a 6 cm la =
pared del tbrax, apoyando el propio peso sobre los talo--
nes de las manos y manteniendo los brazos estiradoes, Sin
mover las manos de su posici6n se libera la presién para_
permitir que el corazfn se llene de nuevo de sangre. La -

cantidad de compresiones por minuto debe ser de 80 cuande
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las maniobras las realiza un solo reanimador. Cada 15 com
presiones deben intercalarse dos insuflacicnes rdpidas. -

Las maniobras no deben interrumpirse mis de 5 seg.

Es importante comprobar si las maniobras de resucitacién -
son efectivas; para ello se comprueba si el paciente recu-
pera el pulso y la respiracifn despufs del primer minuto -

de reanimacién y posteriormente cada 4 6 5 minutos.

Cuando dos reanimadores atienden el paro cardiorrespirato-
rio, uno se asegura de la permeabjlidad de las vias respi-
ratorias y realiza la ventilacifn artific¢ial, mientras el-
otro comprueba la ausencia de pulso y efectfia las compre =
siones, en este caso las compresiones se hardn a un ritmo-
mis lento 60/min., interponiendo una ventilacién entre ca-

da 5 compresiones, sin perder el ritmo de é&stas. (Fig.8)

En relacifén a los menores una persona es suficiente para -
la reanimacién cardiopulmonar, ya gue la cabeza y espalda-
de &gste pueden temarse con un solo brazo. La compresi6n -
cerrada del térax se realiza con los Hedos Indice y medi;-
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 Insuflacibn,

El ritmo de insuflacidn en nifios serd mayor gue para adul-
tos {16-20 respiraciones por minuto) y en lugar de grandes
voldmenes de aire se dar&n pcquefios soplidos dentro del -
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pulmén para evitar el neumotdSrax. En el recién nacido s6-
lo se usard la presibn de las mejillas {(aire de la boca)-
para expander los pulmones. En general, sblo se usa el -
aire y la fuerza suficientes para hacer que el t8rax se -

eleve.

Obstruccidn de vias respiratorias.

Cuando se ocluyen las vias respiratorias de un lactante,-
se debe sostener c¢on la cara hacia abajo, sobre el brazo-
del asistente y en posicién mishaja que el tronco, suje -
tando con la mano la cabeza y el cuello. Se dan cuatro ~
golpes en sucesifn ripida en la zona interescapular con -
el taldn de la mano, de inmediato sc voltea hacia arriba-
la cara del pequeho, sobre el muslo del asistente, con la
cabeza misbaja que el tronco; se dan cuatro golpes sobre-
el pecho, con dos dedos, a la mitad del esterndfn y se ha-
ce la limpieza digital como se describio para los adul -
tos. (Fig. 10) Los nifios demasiado grandes gque no puedan
sostenerse con el brazo, deben colocarse en posicidn hori
zontal scbre los muslos de quien le estd auxiliando, con-
la cabeza mis baja que el tronco., Los golpes sobre el pe-

cho deberin darse con el nifio colocado sobre el suelo.

En lactantes y nifios menores de 4 afios no debe golpearse~
el abdomen durante la compresifn, ya que pueden lesiondr-

se 6rganos internos.
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ESTA TESIS MO CEBE
SALR BE L& BiBLIUIECA

Masaje Cardfaco Externo.

En los reci&n nacidos y lactantes, el coraz8n est§ situa-~
do m&s hacia el centro, por tanto la posicifn correcta -
para la compresifn cerrada del corazén es en el centro =

del esterndn,

En los lactantes, el ritmo de compresiones deberd ser de-
100/min {contando: "Uno, Dos, Tres...", un ritmo normal =
equivale a contar 100/min): en los nifos debe ser de -~
80/min, aproximadamente {contando: "Uno y dos y tres...")
Para una compresién tor&cica, suelen emplearse dos § tres
dedos & cuando mucho el talfn de una mano en una profundi
dad de 2.5 a 4 cm. en nifies y cn lactantes de 1.25 a 2.5~
cm. Proporciondndose una respiracion después de cada cin
co compresiones (1:5). Durante la respiracién cardiopul-

monar debe participar uno 6 dos auxiliares.

MEDICAMENTOS UTILIZADOS EN LA RCP.

Bicarbonato de Sodio. En vista de que todas las perso-
nas en paro cardfaco con duracién de 1 a 2 minutos estén aci
doticas a menudo es necesario la administracifn de bicarbona

to de sodio.

A. Dosis Inicial: Se admiistra 1 mEq/Kg en dosis de ~
carga por via intravenosa (alrededor de 70 ml de solucibn de

bicarbonato de sodio a 8.4% para un adulto.
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B. Administracién subsiguiente: Las dosis siguientes de
penderdn del pH arterial; si no se dispone de este recurso,-
se administrard bicarbonato en dosis de 0.5 mEg/Kg a interva
los 10-15 min. (0.5 mEq/Kg/min. por infusién continua) y se-
prosigue la reanimacién cardiopulmonar. El mejor tratamien-
to para la acidosis es la reanimacidn cardiopulmonar adecua=-

da.

Catecolaminas, casi todas tienen efecto simpaticomimé -
ticos mixtos; excepto el isoproterenol, que es el antagonis
ta beta puro. La estimulacién de los receptores alfa origina-
vasoconstriccién periffrica la cual redistribuye la sangre -
al cerebro y a otros Srgancs vitales; los receptores B aumen
tan la fuerza y la frecuencia de la contraccién cardfaca, y-
la estimulacién de receptores B producen vasodilatacidn en -

algunos 6rganes.

A. Adrenalina: Tiene efecrtos astimulantes alfa y beta-
incrementa el flujo sangufneo cerebral y eleva la presién di
astblica en la rafz adrtica lo que mejora la perfusifn 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 solucién 1:1,000 diluida de mane~-
ra adecuada) por via intravenosa. Es eficaz por via intra -
traqueal (dilucifn a 1:1,000 en la misma dosis que para la -
administracién intravenosa). La via iIntramuscular y subcutd
nea, suelen ser eficaces, deben evitarse en sujetos con paro
cardfaco, ya que la absorcién del medicamento es muy defi---
ciente.
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Entre otras se conocen la Adopamina, Isoproterenol y la

Noradrenalina.

La Atropina es un potente vagolitico (parasimpaticolfti
co) Gtil para aumentar la frecuencia cardfaca y elevar la -
presién arterial en pacientes con bradicardia grave causada-
por estados vagoténicos como los que se ohservan en el infar
to agudo del miocardio inferior. Se inyecta una dosis masi=-
va 0.5 mg., pero no deben administrarse m&s de 2 mg., en un -
lapso de dos horas. La Atropina puede inducir irritabilidaq
ventricular 6 aumentar la magnitud del infarto al acelerar,-
en forma desmedida, la frecuencia sinusal, Ademds, produce-
toxicidad sobre los sistemas nervioso central, visual y geni
to-urinario por lo que su uso solo estd indicado en bradia -
rritmias sintomiticas. Estas manicbras pueden ejecutarse -
dentro del consultorio asi como la prescripcifn de medicamen
tos, para posteriormente ser canalizado el paciente a un -
hospital donde puedan aplicarle el tratamiento definitivo,--
este consiste en el diagn6stico de la arritmia que lo ha pro
vocado ¥ su correccidn; ello solo es posible cuando se¢ cuen-
ta con un electrocardifgrafo & un desfibrilador con un moni
tor incorporado. De igual forma, ey necesario colocar una -
vi{a venosa para administrar la medicacién necesaria y corre-
gir la acidosis que en ocasiones es el motivo del fracaso -

del tratamiento.
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CONCLUSIONES

Al realizar un andlisis del persente trabajo se puede -

concretar lo siguiente:

El paro cardiorrespiratorio es: Un sindrome que se ca -
racteriza por el cese sfibito, de la funcidn contractil de la

regpiraci6n y/o el corazén,

Las causas mds comunes son: Cardfacas (Fibrilacién Ven
tricular, Taquicardia Ventricular, etc.). Respiratorias -
(Regpiracidén de las vfas aBreas, agotamiento, etc.); y Ex =

trinsecas (Hemorragias, intoxicaciones, etc.])

Recordar que la substancia reticular controla el apara-
to gardigvascular a trav8s de 2 mecanismos: El lo. produce-
aumento 6 disminucién de la frecuencia cardfaca. El 2o0. La-
vaso-constriccifn 6 vasodilatacién arterial que originan hi-

pertensifén 6 hipotensibn respectivamente.

La Hipoxia es: La disminuci6n clfnicamente improtante-
del contenido de oxfgeno en la sangre arterial, pueden ser -

importantes en el origen de las disrftmias y paro cardfaco.

La Isquemia (6 sea la insuficiencia del flujo sangulneo)
que se presenta con la instalacién del paro cardfaco y por =
lo tanto el aporte de oxigeno a las cé&lulas se detiene (pro-
vocando dafio celular). Considerando gue cl dano no termina -
cuando la circulacidén se ha logrado restabelcer.

- 32 -



Asimismo las manifestaciones clfnicas se pueden confir-
mar clinicamente por la pérdida inmediata de la conciencia,-
la ausencia del pulso radial, carotfdeo 6 femoral, pupflas =
fijas y dilatas sin reacci6n a la luz indicandonos paro car-

diorrespiratorio,

El tratamiento consiste en llevar a cabo maniobras de -
reanimacifén cardiopulmonar y el éxito de ello depende esen -
cialmente del operador, aplicando los conocimientos y habili-
dades apropiadamente, logrando una mayor posibilidad de so--

brevivencia.
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