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DlhOLUCCION y OBJE;TIVOS. 

A trav6s de los tiempos la bumanidad se ha pre~ 
cupado grandemente por conservar la vida, y en móltiples _ 
ocasiones por restaurarla, en un afán desesperado cuando _ 
lae condiciones adversas imprevistas la suprimen de sóbi-
too 

Se tienen informes de la resuciteci6n cardiopul 
mon~r desde Vesalio, Harvey, Schiff, Ringer 7 D'Halliun __ 
con sus experimentos en animales, bests BeCK con su prime
ra desfibrilaci6n exitosa en bumanos; Oliver y Sbafer con
el descubrimiento de la adrenalina, y Von Den Velden quien 
utiliz6 por primera vez este medicamento por via intracar
diaca, hasta Kowenhoven quien pregon6 la compresi6n Cardi! 
ca externa que basta la fecha rige sin modificacionea. Y _ 
recientemente la utilizaci6n de la dopamina para estimula
ci6n de la viscera cardiaca y su eelectivada sobre la cir
culaci6n renal. Independientemente del avance farmaco16gi
co el paro cardio-respiratorio sigue siendo la principal _ 
urgencia mádica, el gran nómero de fracasos se debe a err~ 
res en la secuencia de las maniobras básicas, asi como en
la utilizaci6n de los medicamentos, lo cual es debido al -
importante factor de stress al que se enfrenta el personal 
que ~neja dicba emergencia. 

En nuestro hospital, que recibe paciente. en e~ 
tado critico, la incidencia de paro cardio-respiratorios _ 
es baja, y el nw.ero de áxitos es variable; sin embargo la 
importancia de esta emergencia ha motivado el llevar a ca
bo una revisi6n de las técnicas de aanejo de dicba situa-
ci6n con el fin de actualizar y sistematizar en un protoc~ 
lo todo el proceso que se requiere para la exitosa reali __ 
zaci6n de 1" reanimación cardiopul.monar. 

Además se llev6 a cabo una revisión de los Ca-
sos ocurridos en esta institución durante los óltimos 6 m! 
sss b~ciendo 'nfasis sobre edad, sexo, diagn6stico, área _ 
donde se rresent6, ndmero de paros y sobrevida. 
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Asimismo efectúa ~na tabla de medic~mento9 para 
cons~lta rápida, asi comO sus diluciones. De la misma for
ma Be elaboró ~n manual de procedimientos ~ccesible ~~e -
puede ser de ~til1dad en todas las lreas de eBta institu-
c16n. 
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FISI0LOGIA LE LA FUNCION CAKDIOFULMONAR: 

La respirHci6n incluye 2 procesos: 1) respira-
c16n externa, absorci6n de 02 y remoci6n de C02 del cuerpo, 
como un todo¡ y 2) la reepiración interna, que ee el inter 
cambio de gasee entre lae c~lulas 1 su medio líquido. 

MECANICA DE LA RESIIRACION: 

Los pulxonee y lae ~ár€des del t6rax son estru~ 
turas elásticas. 

El espacio entre los pu~ones y la pared del t~ 
rax contiene s610 una pequeña capa de líquido. La presi6n
en este espacio intrapleural ea subatmoeférica, y los pul
mones está íntimamente adosados a la pared del t6rax. Los
pulmones ee distienden al nacimiento, 1 al finslde una es
piración tranquila su tendencia a separarse está balancea
da con la acci6n contraria. 

La inspiración es un proceso activo, y la con-
tracci6n de los mdsculos inepiratorios aumenta el volumen
intratorácico. Durante la respiraci6n tranquila la preeión 
intraploural se torna ligeramente negativa (-2.5 am/h6 ha! 
ta -6) provocando así la entrada de aira a loa pulmones; 7 
al final de la inepiriación el re~eso del t6rax a la pos! 
ción de espiraci6n torna ligeramen~e pcsitivas las presi~ 
nes obligando as! la salida del aire. Los esfuerzos inspi_ 
ratorios intensos reducen las presiones intrapleuralee ha! 
ta -30, am¡h6, produciendo así aumento de la insuflaci6n _ 
pulmonar. 

VIAS RESPIRATORIAS: 

Les¡:u~fl de pasar ¡:or las fosas nasales, y la __ 
f~rin6e donde es calentado 1 to~ vapor el a6QB, el aire_ 
1nsp1r"do baja por la tráquea hacia los alv'olos pasando 
por los bron~u10s, brcn~u1QloB y conductos alveolares. Los 
alvéolos están rode~dos de ca~i1aree pulmonares, y las eB-
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truc,u,.,,~ entre el &ire y la se"!,,re cal ilar donde difunden 
el 02 y C02 norm~lmente son exces1v"mente delgadas. En e1-
hombre hay 300 millones de alvéolos y el área total de pa
redes alveolsres en contacto COn loe capil"res es sproxi~ 
damente de 70 M2. en ambos pulmones. 

MU~CULO~ INSPIRATORIOS: 

El movimiento del diafragma da cuenta del cam-
bio en el volumen intratorácico dura~te la inspiración -
trun~uila. Asimismo los inspiratorios restantes Bon los i~ 
tercost~les externos. Los escalenos y enternocleidomasti-
deos son también ins¡liratorios pero accesorios. Los inspi
raterios son los intercostales internos. 

REGULACION DE LA RESPlhACION: 

Control nervioao de la respiraci6n: La respira
ci6n espontánea depende por lo menos en los mamíferos adul 
tes de la descarga periódica del centro reepiratorio bul-
bar. Si se interrumpen las conexiones del centro para loe
mdeculos respiratorios o si aquel es destruido la respira
ción cesa. 

El ceücro respiratorio está situado en la for~ 
oión reticular del bulbo raqu1deo caudal. Se encuentra --_ 
oonstituido por un centro inspiratorio ~ue oontiene neuro
nas ~ue producen inspiraci6n cuando son esti~uladas; y UQ_ 

centro ESPIh" TORIO cuyas nelU'Onas provocan espiraci6n cua!! 
do son estimuladas. 

Cuando el tallo cerebral es eeccionado en el __ 
borde inferior del puen.e, la res<iraci6n ee regular ei -
loa vagoa se encuentran inta.ctos. S1 estos nsni08 ee Sec
cionan se presenta p"ra ins¡:iratorio (apneusis). 

Exieten receptorae de'eetira~iento en el perén_ 
qui~ pulmonar, que relevan en el bulbo a travée de efere!! 

. tes v ",,,,,le s , y la inflaci6n rápida de los pulmones inbibe
la descarga ins¡1ratoria (reflejo de Ber1hng-Breuer). As1-
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l~ distensi6n pul~onur durunte la ins,iraci6n inhibe refle
j~mente al centro ios.iratorio reforzando la acci6n del cea 
tro neumotáxico Fbra proQucir la intermitencia de la desc~ 
gtl de laB n~ur(¡c..:..s iospiré::l.tori&.s. A ':'ifereGci~ de las oeur2. 
naa ins¡.iratorias. las espir&tor-ias no 4escargan eepontáne!! 
mente, pero pueden ser afectadas a través de aferentes que
convergen sobre ellas jirovenientec de muchas fuentes y de -
las neuronas inSI_ir"torias. Si la actividad de las neuronas 
~umenta, la frecu~ncia y la profundidad aumentan también. -
Ls profundidad de 1", reepiraci6n aumenta porque los pulmo-
nes son distendidos en mayor gredo antes que le magnitud de 
la actividad inhibitoria vagal y neumotáxica eea suficiente 
para vencer a l~ descarga inspir~toria neuronal más inten-
sa. La frecuencia respiratoria crece porque la postdescarga 
de las aferentes va¿;ales y neumotáxicas es rápid,Eimente ven
cida. 

ceNTROL ~UIMICO DE LA RESPlHACION. 

Los mec~nismos químiCOS reguladores operan para
ajustar la ventilaci6n de manera ~ue la PC02 alveolar se -_ 
mantenga casi ccnst~nte, ~ue los efectos de los excesos del 
H+ en la sanBre sean co~batidos, y ~ue la P02 se elev. cua~ 
do caiga en unos niveles protencialmente peligrosos. 

El volumen respiratorio/min es proporcional a la 

tasa metab61ica, pero el enlace entre el metabolismo T la -
ventilaci6n lo hace el C02 y no el 02. Los rsceptores en -_ 
los cuerpos carotídeo y a6rtico son estimulados por una el~ 
vaci6n en la PC02 sanguinea y en la concentrsci6n de H+, -_ 
asi como una caida en la P02. 

CUERPOS CAROrI~EOS y AORTICCS. 

Hay un cuerpo carotid~o cerca de la bi!urcaci6n_ 
de la car6tida a cada lado, y usualm~nte hay dos O más cuer 
pos a6rticos pr6ximos al cayado de la aorta. 

Cada cuerpo carotideo y a6rtico contiene grupoa_ 

de c~:u!&s 4ui:tiorrece~tordB, y cé~~las de sustentación ro_ 
r~adas por v&~os sinusoidalee. Las fibras nerviosas nO ----
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mielinizadas están en contacto con las membranas de las cé
lulas qui miorreceptoras pero no penetran en ellas. Al par~ 
cer existe acetilcolina y catecolaminas en éatas. Las fi--
brae aferentes de los cuerpos carotideos ascienden al bubo
a través del seno carotedeo y los nervios glosofaringeos, 1 
las fibras ds los cuerpos a6rticos ascienden por los vagos. 

Dado que los receptores son irrigados por gran-
des cantidades de sangre las necesidades del 02 se pueden -
satisfacer en gran parte por el 02 disuelto solo. Por lo -
tanto los receptores no Son estimulados en condiciones como 
la anemia, y el envenenamiento por mon6xldo de carbono. Los 
receptores son estimulados cuando la P02 arterial es baja -
o cuando debido a eatasie vaacular la cantidad de 02 entre
gada a los receptores por unidad de tiempo está disminuida. 

QUI~IORRECEPTORES DEL TALLO CEREBRAL: 
Los quimiorreceptorea que median la hiperventil! 

ci6n producida por incrementos de la PC02 arterial deepuás
de denervar los cuerpos carotideos y a6rticos se encuentran 
cerca o en el centro rep1ratorio mismo. 

se cree que los quimiorreceptorsa bulberes están 
localizados en la superficie ventral del tallo cerebral, 1-
que ponen al tanto la concentraci6n de B+ del LeR. Bl C02 _ 
penetra fácllmente por las membranas, incl~endo la barrera 
hematoencefálica y sangre del LeR, mientras que el B+ y BC03 
penetren lentamente. 

El C02 que entra al encátalo y LeR es prontamen_ 
te hidratado. El B2COJ Be disocia de ~nera que la concen-_ 
traci6n local de B+ sube. La concentración de B+ en LeR es_ 
paralela a la PC02 arterial. 

:>s magnitud de la res,iraci6n ea proporcional al 
aumento en 8+. As! parece verosim¡l que los efectos del C02 
sobre la rellpiraci6n 80n principlamente debido a su entrada 
en el LeR, Qonde ál 1ncremena la concentraci6n de B+ y esti 
mula 106 receptores sensibles al B+. 



QUIllilORRECEPrOil"S FU11:0;,A,.'!ES y UIOCARDICOS. 

La bradicardia y la hipotensi6n prod~cijas por -
la inyecci6n de veratidina y ni~otina en l~ circulaciÓn co
ronaria (reflejo de BeDzold-Jerich) y la circulaci6n pulmo
nar Se deben a estimulactón de "quimiorreceptores". 

RESPUESTA DE LA VENTlLACION AL C02. 

Cuando hay una elevaci6n de la P002 ar~erial de
bida a un incremento en el metabilismo tisular, la ventila
ción se estimuls y la tasa de excreci6n pulmonar de C02 au
menta hasta que la PC02 cae a la normalidad suprimiendo al
estimulo. La operaci6n de este mecanismo de refección men-
tiene a la expulsi6n y producci6n de C02 balanceadas. 

Cuando Se inhala una mezcla que con tenas C02 la
PC02 alveolar sube, elevando la PC02 arterial, y se estimu
ls la ventilaci6n tan pronto como la sangre que contiene -_ 
máe C02 llega al bulbo. La eliminación de C02 es aumentada
y la FC02 alveolar ea normalizada. 

REsuUESTA DE LA VENTILACION A LA FALTA DE OXIGENO. 

Cuando el contenido de 02 eS disminuido en el 
aire i~spirado bay un aumento en el volumen respiratorio 
por minuto. La estimulaci6n es ligera cuando la FI02 del 
sire inspirado es mayor de 60 mm HG, y s610 ocurre est1mul~ 
oi6n marcada COa valores menores. 

Hay dos razones para que este incremento ea el 
tráfico de impulsos ~o incremente la ventilaci6n en grado -
alguno en los individuos normales, basta que la F02 aea me
nor de 60 mmHg. Debido ,ue la Hb es un ~cido más debíl ~ue
la Hb02 bay un ligero descenso en la concentreci6n de hidro 
genione" de la sangre arterial baja y la Hb se vuelve menos 
a"turad.2. con 02. La csida de l!+ tlende a inhibir la respir~ 
016n. Además cuul,uier incremento en la ventilaci6n abate -
ls PC02 alveolar y ésto también tiende a inhibir la respir~ 
c16n. Pcr lo tboto los efectoo estlmulances de la hlpoxie _ 
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sobre la ventilac16c no se munifiestsn clare~ente b~s:a que 
son s~ficieDtemeote fuertes para veacer loe efe~tcd lohibi

torics oponentes compensadores de un descenso en 1·1 conceQ
tr~cién arteri~l de H+ y PC02. 

ORIGE~ y ACTIVIDAD ELECTftICA DEL CORAZON. 

Las partes del corazón normalmente lat~n en suc~ 
sión ordenada. La contracci6n auricular (sístole auricular) 
va se¡uida de la contracción de les v¿ntriculoa :distole
ventricular); durante la diástole lS9 cuatro c8maras se en
cuentran dilatadas. EL NODO SINOAUhICGLAR (nodo SAl, NODO -
AURICULOVtNTRICULAR (nodo AV) HAZ DE HIS COn sus ramas der~ 
cha e izquierda, y FIBRA~ DE FURKINJE son estruct~ras espe
cializadas del coraz6n que descargan a una frecuencia mayor 
que el n~sculo cardiaco. El Nodo SA es el que desc~rga con
mayor frecuencia que los demás pagándose la despolsrizaci6n 
hacia las demás estructuras antes que 'stas descarguen es-
pootaneamente. S610 por esa razón se le denomina :":;"::. ::APASO

CARDIACO. 

CON~IlLnACIONES ANATOMICAS, 

El nodo SA se encuentra situado en la uni6n de -
la vena cava superior ccn la aurícula derecha. El nodo AV
se encuentra en la porci6n posterior derecha del tabi~ue i~ 
terauriculsr. No existe tejido especializado ~ue conecte -
loe dos nodos pero las fibras auriculares convergen sobre -
las fibras del nodo entrelazándose con ellas. El nodo AV -
se continda con las fibras del Haz de His en sus dos ramas. 
Estas corren su.beodocárdicamente hacia abajo a cada lado -

del tabi~ue y se ponen en contacto con las fibras de >urki~ 
je, de donde se distribuyen a todas las partes del miacar-
dio ventricular. 

El nodo SA se origina a partir de estructuras __ 
del lado derecbo del embri6n y el nodo AV a partir de e6--
tructurae del iz{uierdo. Esto explica porqu~ el vago dere __ 
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cho ee distribuy~ en el nodo SA, y el iz~uierdo en el Av. -
~bas áreMs reciten nervioc adrenér~icos de les genglios -_ 
cerv1c~les simplticos a través de 106 nervios cardiacos. __ 

las fibras adrenérgicas se distribuyen ta.nto en el lLiocar-
dio auricular como ventricular; las fibras vagales s610 se
distribuyen probablemente en el tejido nodal y en la muscu
latura auricul&r. 

PRCPn.DAr:E~ DEL MUSCULO C;.RIIACO. 

Las fibras micocárdicss tienen un potencial de _ 
reposo de -8Onv. Las fibras individUhles están separadas en 
tre sl por membranas, pero la depolarlzac16n se propaga ra
diblmente, por ellas como s1 fuera un sincitio. El poten--
ci~l membr~noso de la6 c61ulas cardiacas individuales está
caracterizado por una rápida despolarizaci6n, y una repola
rizaci6n lenta, trifásica. Los eventos i6nicos responsables 
del potencial de acción son ssmejantea al mdsculo ee~ue16tl 
co y nervioso, excepto ~ue en el mdeculo cardiaco le repo~ 
rizaci6n lenta Be cree se debe a un incremento prolongado _ 
de la permeabilidad del potasio. 

Lae células ~ue deecargan r!tmicamente, tienen _ 

un potencial de membrana inestable el cual declina después
de cada impulso a nivel de disparo. Este prepara el siguie~ 
te impulso. La velocidad con ~ue se abate el potencial de -
membrana hasta el nivel de disparo, determina la frecuencia 
a la ~ue descarga el tejido. Todas laa partes del miocardio 
son probablemente capaces de descargar r1tmica y espontane! 
mente, y de cootr~erse, pero los prepoteociales Bon promi-
nen~es y el .otencial de membrana declina rápidamente sólo
en el tejido nodal. 

Cuando son estimuladas las fibras vagales coli-
nérsicas para el tejié.o nodal la pebdiente de los prepoten
cie.les decrece prObabl","ente porque la acetilcolina libera
da en las terminucicneo nerviosas incrementa la permeabili
d"d del te,ido nodal ,<.re. el ¡:otuEio. La frecuencia del di~ 
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paro .~~bién decrece. La estimulaci6n vagal fuerte puede -
abolir ~~ jescarga por algún tieffifo. Por el contrario la -
estimula~16n de los nervios cardiacos simpáticos hace que -
el foter.Gi..1l de !:!embrana caiga más rápidamente. Y c¡ue la f~ 
cuenc1a de deecarga aumente. Eeto en apariehcia ee debe 81-
mediador adren ergieo norepi&efrina el eUál produce nn in-
cremento en la frecuencia a la cual, la permeabilidad para
el potasie declina en're los potenciales de acción. Esta d~ 
clinac16n en la permeabilidad al potasio ea la que produce
loe prepoter,ciales. 

La frecuencia de deecarga del nodo SA y del otro 
tejido noda ee influida por la temperatura y otrae drogas.
La frecuencia de descarga sube cuando aumenta la temperatu
ra y ésto puede contribuir a la tac¡uicardia c¡ue acompafta a
la fiebre. La digital deprime al tejido nodal y ejerce un _ 
efecto como el de la estimulación del vago, sobre el nodo _ 
AV. 

FROPAGAClvN BE LA EXCITACION CARDIACA. 

La deapolarización iniciada en el nodo SA Be pr~ 
paga radialmente a travás de las aurículas convergiendo eo
bre en nodo AV. La despolarización auricular se completa en 
0.1 seg aprox. Dado que la conexión del nodo AV lenta hay _ 
nn retardo nodal de aproximadamente 0.1 segundos antee "ue 
la excitación ee propague a loe ventrículos. De la parte e~ 
perior del tabic¡ue la onda de deepolarización se propaga __ 
por las fibras de purkinje, de conducción rápida a todas __ 
las partes de los ventrículos en eprox. 0.08 a 0.1 seg. En-
el hombre la despolarización del mdsculo ventriculsr ee __ _ 
inicia en el lado iz"uierdo del ta"uibe interven.ricular y_ 
se desplaza primero a la derecha a través de la porción me
dia del mismo. La onda de despolarización se propaga luegt._ 
hacia abajo basta la punta del corazón. Ella regresa a tre .• 
v\hI de las paredes ventriculares hasta el eurco AV propagán 
dose de la surerficie endocárdica e la epicárdica. Las úh,~ 
mas partes en despolarizarse son la porción posterobasal - .. 
del ventrículo iz"uierdo, el cono pulmonar y la parte elta_ 
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del tabique. 

EVJ::NTCS MECANICOS DEL CICLO CAHIACO. 

El ¡:roceso de despol',nzación descrito anterior
meote desencadena una onda de contracción ~ue se propaga -
por el miocardio. La contracción ~roduce cambios sucesivos
en ls presi6n y flujos de las cavidades csrdiacas 1 vssos -
sanguineos. Presi6n sist61ica. be la presi6n máxima que se
alcanza ea la sistole, y no la ;:~si6D media. 

EV~~~OS AL FINAL DE LA DIASTOLE. 

Al final de la diástole las válvulas mitral 1 -
tric~spida se sbren mientras que la a6rtica 1 pulmonar se -
cierran. La sanlire fluye al cora~6n durante este periodo, 1 
la velocidad de llenado declina al distenderse los ventric~ 
los, eSpeciblmente cuando la frecuencia es lenta, y las va! 
vas de las válvulas AV se desplazan hacia la posici6n de -
cierre. 

SISTOLE AURICULAR. 

La contracciÓn auricular impulsa algo de eangre
hacia los ventrículos, pero máe de lse 2/3 partes del lleD! 
do ocurre en forme paeiva durante la diástole. La oontrac-
ci6n del m~culo auricular sobre los orificios de lae venas 
cavas y pulmonar, los estrecha 1 la sangre en aoviaiento -
hacia el coraz6n tiende a mantenerla en él; sin embargo al
go de regurgitaci6n de la sangre pesa a las venae dnrante _ 
j.:i dctole auricular. 

SISTOLE nNTRICULAR: 

La forci6n inicial de la sístole ventricular, el 
periodo de contracci6n isovolumétrica, dura hasta que lae -
valvas a6rtica y pulmonar S8 abree. Las válYulae AV e8 cie
rrsn en el periodo inicial de la contracci6n ieovolwmftrlca 
y los ventriculos se contraen sobre su contenido de sengre. 
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Hay poco (¡,cortumh nto JIjUOCUlbl t pero la pre~i6c i!1tTiJ.V'..:otri 

cular sube rápidameute. Durante la contr3cci6o isúvc~ ~;:ltri 
ca lss válvulas aortica y pulmonar ~e abre(~, mieotr.3.s que -

las AV se cierran. 
Cuando la presi6n creciente de los ventrículos -

excece a la presi6n dist61ica en aorta (SO mm Hg), y la pr~ 
si6n ventricular derecha, sobrepasa la presión diast~lich -
de la arteria pulmonar (lO mm Hg), se abren la aorta y rul
monar y se inicia la fase de eyecci6n ven~r1cular. Esta es
-rápida en un principio, retardándose aegún dura la sisto-
le. La presi6n intraventr1cular sube a un máximo y luego d,! 
clina antes que termine la sístole ventricular. La prfsi6n
~áxima intraventricular es de 125 mmHg, (izquierda) y la d!. 
recba es de 25 mmHg. La cantidad de sangre expulsada en ca
da contracci6n en reposo es de 70~90- ~. Esto dejd cerca -
de 50 ~ en cada ventrículo después de cada contracci6n al
final de la sístole (volumen sanguineo ventricular al fi- __ 
nal de la sístole). 

PULSO ARTERIAL. 

La sangre im.,ulsada hacia la aorts no solo mueve 
a la saQéTe en los vasos bacia adelante, sino t~mbién esta
blece una cnda de presi6n que viaJa por las arterias. La 0E 
da de presi6n expande las paredes arteriales sl viajar y la 
expansión es llamada PULSO. 

GASTO CARDIACO. 

Es el ~astc del corazón en la unic&d de tiempo._ 
La cantidad de san~re bombeada en cád~ contracción es aprox. 
de 80 ~ lo cual multi~licado por la Fe úos dará una aproxi 
maci6n de 5.5 en un adulto. 
FACTORES ~UE C~NTRALhN EL GASTO C4liDIACO. 

Las variaciones en el gasto cardiaco pueden Ser_ 

producidas éor cambios en la frecuenci~ y en el volumen-lati 
do. La Fe está ccntrol~da por la inervaci6n del corazón, a~ 
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mentándola la esti~ulaci6n simpática, y disminuyéndola la -

paraaimpática. El volUlten latUo está deterliuado por la -
10n6itud de las fibras cardi~cas musculores, pero tambiéu -
es influido por la presi6n de l~ aorta y 106 estimulos sim
páticos que hacen ~ue las fibras del miocardio se cúntrai
g~n con mayor fuerza a cual~uier longitud dada. 

La acci6n acelersdora del coraz6n por el media-
dor adrenérgico liberado mediante estimulaci6n simpática se 
llama CO~OTRü~ISMü, mientras que su efecto sobre la fuerza
de contracci6n cardiaca es llamado n;WRIPIS:.IO. 

MECANISMO REGULAEORES CARDIOVASCULAhES. 

En el hombre y en los mamiferos han surgido m61-
tiples mec~nismofl reguladores cardiovasculares. Estos meca
nismos incrementan la irrigaci6n en los tejidos activos y -
aumentan o disminuyen la pérdida de calor corporal por re-
distribuci6n de ls san~re. Frente a 108 peligros como hemo
rragias, elloe mAntienen flujo constante en el cerebro y c~ 
raz6n. Cuando el peligro ~ue se afronta es grave, estos 6r
ganos mantienen el flujo a expensas de la circulación gene
ral. 
IlECANISIoiOS REGULADORES LOCALES. 

La maJoría de los lechos vasculares pose'n una -
capacidad intrínseca para compensar los cambios moder~dos
en la presi6n de perfusi6n por variaciones de la resisten __ 
cia vascular, y de manera que el flujo sanguineo permanezca 
constante. Esta capac1dad está bien desarrollada en rifi6n -
m6sculo esquelético, hígado cerebro y micardio. probableme~ 
te sea debida a respuestas contráctil intrínseca del mdscu

lo liso al eatirMmiento. 
"hlETABuLITUS VASODILATADORES". 

Los cambios metab6lico.s, <¡lLa producen vasodilat! 
ci6n incluyen en la mayoría de los tej',dos abatimiento en -
la tensi6n de 02, y FH. Las' alzas en la tensión de C02 tam
bién dilatan los vascs. La acci6n dir'.cta de la dilataci6n 
del C02 es ~s manifiesta en l~ piel y encéfalo. Una eleva_ 
ci6n de la tecnper"tura en los tejidos Ilctivos (debido al ca 
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lor .roducido por el met~búllsmo) pueée contribuir a la va-
30Jilatación. Otr~a sust~nciaB que se aCl~ulan localme~te y 
han demostrado actividad dilatadora, y ~u. pueden desempe-
dar un ·p&.pel en 1" vasodilataci6n son el ácido láctico, los 
iones de k la adenosina y los nucleótidos de adenoeina. 

VASOCONSTRICTORES LOCALES. 
Las arterias y arteriolas lesionadas se contraen 

fuerte~ente. La constricción parece ser debida a liberaci6n 
local d. serotonina por las plaquetas que se adbieren a las 
paredes lesionadas. 

VASOCONSTRICTORES CIkCULANIES. 
La norepinefrina, eplnefrina y angiotensina 11 -

son vasoconstrictores que s. encuentran frecuentemente en -
la circulaci6n de los individuos normales. La norepepinefr! 
na es un vasoconetrictor generalizado, mientras que la epi
nefrina dilata los vasos del m~sculo esquelético, y del bí
gado. 

La bistamina, ssrotonina, y catecolaminas prod~ 
cen contracci6n de las venas. La isopropilepinefrina, y el
nitrito de amilo dilatan las arteriolas y también la venas. 

INERVACION CARDIACA. 

Los impulsos de los nervios adre~érbicos si~pá __ 
ticos para el coraz6n aumentan la frecuencia (cronotropismo) 
y la fuerza de contracci6n (inotropismo). Los 1.mpulsos de _ 
la8 fibras cardiacas colin6rgicas di8mi~uyen la frecuencia
cardiaca. 

Aun~ue en reposo exista aloo de descarga t6n1ca_ 
de los nervios cardiacOB simpáticos, hay una descarga vaga1 
considerable ('¡ONO VAGAL) en el hOlttre y en otros anima1es-
8I'andes. 

CEN'l'RO CARDIOINliIBITORIO. 
EL W';;CLEO r,¡Q','OH DORSAL DE;' VAGO ea el centro car 

di01nhibitorio ;ue inic1a la descarga t6~ica vagal en repo_ 
so. Parece cierto ...¡ue no existe un centro "cardioacelera __ _ 
doro se~rado, y que la taquicardia prOducida por excita __ _ 
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c16n, por los estadcs emocionales, O por el ejercicio se di 
be a ld. d~"cd.rga de los nervios stmpáticoe socre el cora-

z6n. For ,oda parte los aferentes de los baroreceptores ce! 
dices y de los grdndes vas~s pasan directamente ~l centro -
cardioinhibttorio. La bradicardia refleja iniciada por WQ -

alza de la TIA se debe e eatimulaci6n del centro cardionhi
"Di torio, oi ,ntres que le taquicardia producida por una cai
da de le TIA se debe en gran parte a los i~pulsos de los -
nervios cardiacos y sim~ticos. 

La frecuencia de descarga de los nervios simpáti 
coa está contralada en su mayor parte por el centrl vasomo-
tor del bulbo raquidoeo. Este centro es Una area, gran-
de, difu6~, de la formaci6n reticular que se extiende desde 
justamente por debajo del 6bex hasta la regi6n de loe nd--
cleos vestibulares, y desde el suelo del 40. ventriculo ve~ 
tralmente hasta casi la pirámide. 

BARORREC1P¡-:?.ES. 
Los barrorreceptores son receptores de estira--

miento de las paredes del coraz6n y vasos sanguineos. Los -
receptores del aeno carotideo y cayado aortico son los mejor 
conocidos, pero tambi'n se encuentran receptores de las au
rículas, a la entrada de las cavas, en la pared del ventri
culo izquierdo, y en la circulaci6n pulmonar. 

Los receptores son estimulados por estiramiento
de las estructuras doode se encuentran situados, y ssí des
cargan a ~na frecuencia ausentada cuando se sumenta la pre
si60 en estas estructuras. Los impulsos generados en los -
baroreceptores inhiben la descarga t6nica de los nervios V! 
soconstrictores, y EXCITAN el centro cardioinhibitorio pro
duciendo vasodilataci6n., hipotensi6n arterial, bradicar--_ 
dia, y disminuci6n del gasto cardiaco. Los efectos sobre Ul 

frecuencia cardiaca son bloqueados por la atropina. También 
ocurre vasodilataci6n moderada. 

~ENO CARCTIDEO y CAYADO AJRTICO. 
El seno carotideo es una pequeña dilataci6n de _ 
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la arteria car6tida interna justamente por enccX3 de la bi
fucaci6n de la car6tida primitiva en sus rbmas ir.:er~a y e~ 
terna. Los barorreceptoree están situudos en est~ dll~ta--
oi6n ;¡ también se enc¡J,entran en la pared del c .... ~·.;.. . .: de la -

aorta. Loe receptores están locslizados en la adve~ticis de 
los vasos. Ellos son las terminacio~es de las fitras nervi~ 
aae mielinizadas, muy ramificadas, abotonadas. er.!olladss ,

y entrelazadas que se parecen a los 6rganos de Golg1. Las -
fibras nerviosas aferentes del seno y cuerpo c~rJ '. :.deo9 __ _ 

forman una ram~ distinta del nervio glosofari~eeo, el ner-
vio del seno carotideo, pero las fibras del cayado a6rtico
forman una rama distinta separada del nervio vago. 

Los receptores carotideoe responden tanta a la _ 
presi6n sostenida como a la presi6n del pulso. La caida de
presi6n del pulso sin variaci6n de la presi6n media dism1n~ 
ye la frecuencia de descarga de los barorreceptores y prov~ 
ca elevaci6n de la presi6n sanguinea y taquicardia. 

RECEPTORES AURICULARES DE ESTlRAKIENTO. 

Los receptores auriculares de estiramie~tc son -
de dos tipos: los que descargan principalmente durante la _ 
sístole auricular (tipo A), y 10B que desc&rgan tardiamente 
en la diástole durante la fase de llenado máximo. (tipo B). 
La descarga de los barorreceptores tipo B crece cUbúdo au-
menta el retorno venosa y disminuye CaD la respiraci6n pos! 
t1va, indicando ~ue reSponden primariamente a la distensi6n 
de las paredes auriculares. Los ajustes circulatorios r.fl~ 
jos iniciados por el incremento en la descarga de éstos re-
ceptores Bon semej~ntes a los producidos por la estimula __ _ 

c16n del Be no carotideo. (1) 
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HIJTORIA. 

Se tiene noticia de que los primeros intentos -
sn reanimar un coraz6n Be atribuyen a Vesalio. ,uien trat6-
de revivir un coraz6n detenido por anoxia lnsutlaodo aire-
a tr8v~s de la tráquea. El mismo experimento fué repetido-
por Huntsr quien practic6 traqueotomía en ani~les e intr~ 
dujo un fuelle para dar respiración artificial. Demostr6 -
~ue cuando la respiraci6n artificial se iniciao" dentro de
los primeros 10 min el coraz6n recuperaba su frecuencia. 

William HaveT en 1628 observ6 también resucita.
ci6n del paro cardiaco y menciona: que "Experimentando en-
una ocasión con una paloma, despu~8 que el coraz6n había -
cssado completamente de latir y laa aurículas se babían d!
tenido, mantuve mi dedo mojado con aaliva caliente durante
un corto rato sobre el coraz6n y observé que bajo la infl~ 
cia de sts estímulo recobraba nueva fuerza y vida con lo 
-iue ambos ventrículos y aur1culas latieron contrayéndose ¡

relajándose alternativamente volviendo de la muerte a la v1 
da". 

Los más grandes avances en el tratamiento del p! 

ro cardiaco se dsben a Moritz Schiff (1823-1896). Shiff fu' 
UQ fisi61ogo, e hizo grandes contribuciones a nuestro cono
cimisnto sn la degeneraci6n y regeneraci6n nerviosa y tran! 
misión de los impulsos nerviosos. Schiff lleg6 a estudiar _ 
el paro cardiaco por BU inter~s en la causa de la muerte d~ 
rante la anestesia con cloroformo y éter. El trabajo de __ _ 
Schif! publicado en 1074. 

En su artículo Schiff esñala que la falla respi_ 
ratoria se producía como resul,ado de la anestesia profunda 
con áter era reversible, DO asi evo cloroformo. ~eDciona -_ 
sdsmás que le recuperaci6n era hab~tusl después de la anes_ 
tesia con éter siempre que no se permitiera que la tempera_ 
tura bajara de 30oC. 

Si la presi6n sanguinea permanecía baja deepués_ 
de la resucitaci6n card1aca se podía elevar con infusi6n sa 
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lina y glucosa o tranefusi6n ean&uinea. Observ6 ademáe que 
en la anestesie con cloroformo el paro cardiaco ee presen
taba antes que la falla reapiratoria. El tratamiento coo-
aietente en la compresión torácica , i~suflaci6n del aire, 
y eetimulación eláctrica sra inefica~. Continuaba diciendo 
"Que si el t6rax se abre mielltras se insufla aire lentame!! 
te dentro de los pulmones y se comprime ritmicamente el c~ 
raz6n con la mbno para exprimir la eangre, comprimiendo al 
mismo tiempo la aorta abdominal, con lo que máe circula--
ción se dirige a la cabeza, cuidando de no obstruir la ci~ 
culaci6n coronaria. se puede restaurar el coraz6n hasta --
11.5 minutos despuáe que el coraz6n se ha detenido. 

Schiff describi6 tambi~1l la ayuda a la circula
ción con masaje cardiaco intermitente si la presi6n san--
guinea eeguia baja después de haberee restaurado el latido 
cardiaco. Observ6 que durante la resucitaci6n del coraz6n, 
éste atravesaba las etapas de i~obilidad completa, fibri
laci6n ventricular ligera, intensa, y despuáe retorno a la 
actividad cardiaca normal. Sefta16 que la compresi6n de la
aorta abdominal podia soltarse cuando la presi6n de las c~ 
rótidas subiera a UD nivel adecuado. Sus animales no se r~ 
cuperaban por completo. Los sacrificaba varias boras des-
puésj observando que el coraz6n no volvia a latir como re
sultado de una irritaci6n mecánica. Experiment6 con aplic~ 
ciones de corrientes galvánicas y observ6 que éste no res
pondia. Comprendi6 qus el coraz6n revivia solamente si se
le proporcionaba sangre oxigenada a trav6s de las corona __ 
ries mediante la circulaci6n artificial. Descubri6 además_ 
108 efectos benéficos de la administraci6n de drogas intr~ 
vasculares con un flujo sanguíneo ccronarj.o. 

Estos experimentos demostraron por primera vez el , 
efecto ben6fico de la toracotomia para masaje cardiaco In-
la resucitaci6n del coraz6n .• (2) 

El uso de medicamentoe en el paro cardiaco prov! 
no de ex¡:erimer¡tos básicos en fi9iclog1a cardi<.ca que tan _ 
sido descritos por Ringer quien seña16 el antagonismo entre 
los iones de calcio y potasio en sus efectos sobre la con __ 
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tractilidad aiocárdica. (Ringer 1833-4). 
1& adrenalina fue descubierta por Oliver y Scha

fer en 1895, J aislada por Ta~amine en 1901. El primero eo
~sar lDyeccicne~ iotracardiacas para revivir el corazón d~
tenido fue Von Den Velden en 1906. Regovsky descubri6 que -
las inyecciones intravenosas de soluci6n de Ringer oxigena
da con adici6n de glucosa y'adrenalina fueron sumanente efi 
caces para resucitar corazones de perro. 

El uso de procaio.a para dismit:uir la irri tabili
dad del miocardio y para des!1brilar el coraz6n fué estudi~ 
do por Beck y Mautz en 1937, y el primero report6 su caso -
cl1nico en 1941. Al afio siguiente se report6 un caso de --
desfibrilaci6n con éxito del coraz6n humano con procaina. -
(Adame y Rand 1942). 

En 1904 D'Halluio. reuni6 literatura sobre el te
ma y report6 su propio experimento. Fue el primero en medir 
la presi6n arterial durante el masaje cardiaco e ide6 un m! 
todo bioquímico para combatir la fibrilaci6n ventricular. -
Este método consist1a en administrar intravenoso una solu-
ci6n de 5~ de cloruro ds potasio que deten1a el coraz6n en
diástole. Entonces inyectaba soluci6n de "toclte" .dentro de
la arteria y segu1a el masaje cardiaco. La falta persisten_ 
te de tono se trataba con una inyecci6n de cloruro de cal-
cio al 5~. (2) 

Desde Vesalio aparecen vagas descripciones de 
fibrilaci6n ventricular. 

La pr~ra descripci6n clara de la producci6n y_ 
apariencia de la fibrilaci6n ventricular fue la d. Hoffa y_ 
Luswig (1850). Estos autores experimentaron en varios ani~ 
les y encontraron que la estimulaci6n eléctrica provocaba _ 
la fibrilaci6n ventricular y muerte. Aunque se babia sospe_ 
chado por mucho tie~po que la fi~rilaci6n ventricular era -
causa de muerte, quedaba a Levy en 1911 demostrar que era _ 
la responsable de la falla cardiaca brusca en la anestesia
por cloroformo. Dewoétr6 tambián que la inyecci6o. intraven~ 
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6a de adrenalina era fetal en l~ acest~sie ccú clorofcrmo ya 
que llevaba a la fibrilaciÓn vectricular. 

Prévost T Batelli publicaron el trabajo que ee~ 
ló el camino del tratamiento efectivo de la fibrilaci6n ven 
tricular. Confirmaron que los che,uee e¡éc~ricoe aplicados
al corazón podían causar fibrilación ventricular, y decu--
bieron que una corriente slterna de 24C volte abolía la ___ 
arritmia si se aplicaba dentro de 109 15 eegundos de la in
ducci6n de la fibrilación. Si transcurría más tiempo entre
la fibrilación en su inicio y la palicaci6n del choque se -
necesitaba primero masaje prolongado. 

El primer desfibrilador clinico fué desarrollado 
y usado experimentalmente en 1933 pro Hooker y Cole. quie-
nes lograron desfibrilar el coraz6n de un perro y restaurar 
la función normal. (2) 

El primer intento en resucitar un corazón humano 
fue Niehana por 1889 en un paciente que habís cloroformedo_ 
para la extirpaci6n de un bocio. No hubo éxito. Lo mismo 
ocurrió (T~fier 1898), segundo en intentar, quien trató de 
reanlsar a un paciente de 2 años operado de apendicitia, el 
cual no se recuper6 debido a que la causa del paro cardiaco 
había sido un émbolo pulmonar masivo. 

El primer caso de éxito de resucitación cardiaca 
fué el de Krietian Ingelsr~d. de Tro~o, en 1902. La pacie~ 

te era una mejer de 43 años a la que esteba practicando una 
operac16 de extirpación de CA uterino. El corazón se detuvo 
casi al final de la operación, y concluye: "S8 decubri6 el
coraz6n por resecci6n de parte de la 40, 50 costilla; se -
abrio el pericardio y se dió masaje al coraz6n. Las pulsa-
cianea sparecieren después de un mlnuto". La paciente se r~ 
cuper6 deepuáe de un minuto. 

En 1956 Beck reportó la primera desfibrilac16n -
• con 6xito del corazón de un paciente que habia sufrido fi_ 

brilaci6n ventricular como resultado de una tromoosis coro
naria. 
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naria. 
El mayor avance que ee na necno desde Seni:: ha

sido de KOUWENHOVEN con la descripci6n del maeaje car~.aco
externO, ccn el ~ue report6 una 80brevivencia del 70~ de -
una serie de 20 pacientes. (2) (18) 
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E TIa LaG 1 A y P A T O G E N 1 A 

La cesaci6n brueca del latido cardiaco ee preses 
ts en doe formas totalmente diferentes: como "sietolia car
diaca y fibrilsci6n ventricular. Estoe cuadros no pueden di 
ferenciarse por la sim~le apreciaci6n del paciente, sina -
que ee necesita de un electrocardiógrafo y observación di-
recta del coraz6n, inclusive liberado de la bolea pericár:,:" 
ca. 

El corazón asist6lico ee encuentra relajado, sus 
ve azul e inmóvil. Las arterias coronarias aplanadas, y los 
sinusoides se enderezan. Como resultado de ls hipoxia y 18-
presi6n venosa elevada, las venae coronsrias están tensas -
neBras Y prominentes. 

La fibrilaci6n ventricular se manifiesta como 
uns contorsi6n o sacudimiento, intenso, f1no, irregular, e-
1ncoord1nado en todo el músculo cardiaco. 

El coraz6n está pálido, y cian6tico. S1 la fibri 
laci6n es débil será muy dificil detectarla aún con observ~ 
ci6n directa. Si por el contrario fuese fuerte se tendré la 
sensación de "una bolsa de gusanos". 

Se cree que con la fibrilaci6n ventricular se 
produce UD dáb1do cardiaco dtil aunque pequeño. Esto es co~ 
pletamsnte falso, ya ~ue tan pronto como Se dessarrolla fi
brilaci6n la presi6n sanguinea baja por efecto del tono va! 
cular residual a 20-30 mmb&. pero no hay flujo sanguineo. 

La asistolia y la fibrilaci6n ventricular no son 
permanentes; porque la inyecci6n deadrenslina a UD coraz6n_ 
asist6lico puede hacerlo fibrilar, y por el contrario una _ 
desfibrilsci6n con energís excesiva ~uede ocasionar asisto
lis. 

Aunque habitualmente los dos ventr1culos respon_ 
den en la misma forma cuando se desarrolla pero, ésto ea __ 
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varia bIe cuar,do está biliertrofiado y ti bro80 '1"0 de elloe -
por enfer~edad previa, o si una arteria corc~~ria ha sido -
da~ado u ocluida por un émbolo o trombo. 

El metabDlis~o cardiaco en la fi:~ilsci6n conti
n~ caai normal. Loa estudios de conSumo de Cx1geno muestran 
que no hay diferencia significativa en com~ar~ci6n con el -
coraz6n que late normel~ente. El coraz6n no se dar.a For la
fibrilaci6n ventricular, aun~ue sea proloc6uds siempre que
la oxigenaci6n miocárdica se ~ntenba art1ficialmente. 

La asistolia cardiaca puede deberse a ae,resi6n
del mecanismo de conducci6n o de la actividad del músculo -
cardiaco, o a un volumen circulatorio inadecuado. La con--
ducci6n puede alteraree por bipoxia, biperos;c18. anestési
cos u otras drogas; sn loe ataques de Adams-Stokee, o por -
reflejos viscerocardiacos que eiguen el nerV10 vago. La fu~ 

ci6n miocárdica puede alteraree por bipoxia. hipercapnia, -
aneBt~sieoa o drogas. Una reducción absoluta e relativa del 

flujo sanguineo sigue a una hemorragia, hipotensi6n, o pará
lisie de los mecanismos reguladores de la presi6n sanguinea 
por anestesia. (2) 
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FIBRILACIGN V~NTRICULAR. 

para comprender adecuadamente el mecanismo de -_ 
producci6n de la fibrilaci6n ventricular es necesario recor 
dar alsunos conceptos de fiSiología de la contracción mio-_ 
cárdica, aun cuando ya se trat6 en el capítulo de la fisio
logía cardiopu~onar. 

En estado de reposo hay una diferencia de 80 a-
90 mV a través de la membraDá de la célula muscular, que -
se mantiene por un nivel elevado de iones de potasio y una 
baja concentraci6n de iones de sodio dentro de la célula _ 
en comparación con el líquido extraceluar. Se dice que la
célula se encuentra polarizada. Al prodUCirse la excita--
ción, disminuye la permeabilidad de la membrana y la fuer_ 
za electromotriz a través de ella. Los iones de sodio en-
tran a la célula despolarizando más la membrana celular. _ 
Esta despolarización inicia el proceso contráctil. Los io
nes de potasio dejan la célula, y cuando Su flu~o excede _ 
la corriente de sodio, ellos inician la despolarización de 
la membrana celular, ~ue debe completarse entes que la c'l~ 
la pueda ser nuevamente estimulada. La diferencia del po __ 
tencial entre 1& excitación y el fin de la despolariza ___ 
ción Be conoce como potencial de acción. 

En el m4sculo cardiaco el proceso de despolari
zaci6n ea prolongado, y toma 150 a .300 milésimas de aegun_ 
do en comparación con 2-3 del mdsculo esquelético y el nar 
vio. Durante este periodo la fibra muscular no pede ser __ 
excitada por lo que su duración corresponde al periodo re
fractario. 

Las fibras adyaoeGtes del mdsoulo ventricular -
se ovn.raen Simultáneamente, si por cual~uler raz6n les fi , -
bras musculares adyacentes eatán fuera de fase, la excita-
ción podría difundirse de una que se contrae a otra que e! 
tá en reposo. La contracci6n de esta segunda fibra rs-excl 
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taria a la primera y en esta forma ee desarrollaria la fi-
brilaci6n ventricular. La gran duración del poteccial de -
acci6n del m6aculo cardiaco es una valiosa protección con-
tra la fitrilación, ya que si las fibras musculares adyace~ 
tes están ligeramente fuera de faae, una fibra en reposo no 
puede ser afectada por una adyacente en contracción, puesto 
que todavia est~rá en periodo refractario. Si este periodo
refractario se encuentra scortado se desaparecerá el efecto 
protector y entonces habrá fibrilación. 

Las sustancias que dieminuyen la actividad meta
b61ica y el suministro de energia al miocardio acortan el -
periodo refractario y facilitan la fibrilación ventricular. 
La falta de oxigeno o glucosa, o un nivel elevado de calcio 
acortan el periodo refractario, con lo que seria suficien-
te para despertar la fibrilación. 

Loa estudios de Bagdonas y cols 1961 sobre la -
importancia de la falla del sistema de energía en la produ~ 
ci6n da fibrilación ventricular, demostrados en circula---
ci6n extracorporea en corazones aislados de personas con r~ 
sultados comparativos entre hipoxia e isquemia sugieren que 
la falta de glucosa, la retención de metabolitos, los cam-
bios del Ph sanguineo, y concentraciones de electrolitos, -
son más imprtantes ~ue la hipoxia en la etiologia de la fi
brilación ventricular. Sin embargo no hay que olvidar que -
la hipoxia del m6sculo cardiaco acorta el potencial de 80-

oi6n. 
Un aumento en el contenido del potasio de la sa~ 

gre del seno coronario precede a la fibrilaci6n ventricular 
y f~. demostrado en perras sujetos a hipotermia. Tambián se 
puede provocar por la inyecci6n rápida de sales de potasio, 
oalcio, .Y .... gneaio; siendo más importante el potasio el --
cual en inf~si6n rápida (cloruro de potasio) de cant1dades
de <10-40 lÚl¡.t; prod~ce fibrilación ventricular. Dosis menores 

/ 
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aO tienen efecto, y cantidades mayores producea asistolia.
La anoxia, la hipercapnia, la hemorragia, el stress, las -
drogas y los agentes anestésicos producea aumento del pota
sio sárico, pero no a este grado, y cuando estos factores -
operan indepeadientemente no se produce fibrilaci6n, y si -
sucede cuando estos factores se combinan. (2) 

FACTORES RELACIONADOS CON LA PRODUCCION DEL PARO CARDIACO. 

El estudio de cualquier caso de paro cardiaco -_ 
noS muestra que muchos factores actuaron en la precipitaci6n 
del mismo. Algunos de éstos se relacionan con el estado ori 
ginal del paciente, otros con drogas qus se estaban admini~ 
trando. o procedimiento que se estaba efectuando. 

Drogas anest6sicae. Muchos de los casos de paro
cardiaco se producen cuando el paciente se encontraba bajo
efectos de alg&n anestásico. Es sabido que las drogas anes
tásicas deprimen el miocardio o suprimen la coaducci6n, o _ 
la actividad del n6dulo sinusal. Pueden además deprimir e1-
contro vasomotor o paralizar el m&sculo en las paredes de -
los vasos sanguiaeos y estimular o disminuir alguaa parte _ 
del sistema nervioso aut6nomo. Como resultado directo o in
directo se puede liberar adrenalina o noradrenalina de la _ 
circulación. A nivel circulatorio estos efectos pueden lle_ 
va a hipotensi6n, cambios en la frecuencia card1a~ arrit-_ 
mia d. cualquier tipo, y paro cardiaco. Los paros que se __ 
ban producido con todos los agentes snestésicos aoaocidos y 

duraate el uso de anestesia local, general o bloqueo epidu_ 
ral, sia embargo se ba podido demostrar que se debe en gran 
parte a errores de la técnica, selecci6n del agente anesté_ 
sico, sobredosis, o bipoxia, siendo todas previsibles. 

Depresi6n miocárdica: El término en si nos baria 
pensar en una reducci6n vaga de la'funci6n miocárdica, sin_ 
embargo se refiere a un trastorno especifico de contracciÓn 
de las células del miocardio ·com&n independientemente de __ 
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los cambios en la ~onducci6n. La depresión miocárdica se -
demuestra por un aumento de la presi6n venosa central, auri 
cular, o ventricular diast61ica final y disminuci6n del la
tido ventricular. 

La mayor parte de la literatura relacionada Con
el efecto directo de loe anestásicos sobre el coraz6n está
basada sobre experimentos con animales utilizando la prepa
raci6n coraz6n_pulm6n, sin embargo hay poca evidencia de __ 
que los agentes anestásicos produzcan depresi6n del miocar
dio humano normal, durante los niveles ligero, y moderado. 
La depresi6n miocárdica se presenta siempre en la anestesia 
profunda; y el efecto de los agentes anestásicos durante la 
anestesia ligera puede aumentar si existen otros factores -
como cardiopatia, anoxia, hipercapnia.Jlipotensi6n. La ad~ 

nistraci6n de depresores circulatorios Como la reserpina se 
pueden añadir a la disfunci6n miocárdica producida por el -
agente anest~B1co. 

ESTIMULACION VAGAL. 
Muchos agentes producen para cardiaco como COn __ 

secuencia de esttmulaci6n vagal. Estos efectos se pueden __ 
contrarrestar con el uso atropina en dosis adecuaaas. La __ 
inhalaci6n de cualquier vapor anestésico irritante en sltas 
concentraciones produce estimulaci6n vagal, disminuyendo la 
frecuencia cardiaca, y aplanando las andad T. Si el estimu_ 
lo ee intenso puede presentarse asistolia. 

INHIBIerON VAGAL. 
Las drogas inhibidoras de la acci6n vagal prOd~ 

cen taquicardia progresiva. La supresi6n del efecto inhi-_ 
bidor del vago aumenta la frecuencia de descarga de impul_ 
80S del n6d~lo sinueal. 

ESTlMULACION SIMPATICA. 
Algunos aneatésicos estimulan el sistema nervi~ 
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so simpático. La estim~laci6n simpática lleva a ta~~icardia 
progresiva, y a focos ect6picos ventric~lares. Estas arrit
mias s610 puedenJer detectadas mediante electrocardiograma. 
Si además exiate temor de hipoxia 8e liberan catecolaminas, 
~~e a~nado al efeto estim~lantes de los anestásicos pueden
condicionar una fibrilaci6n ventricular. (2) 

REFLEJOS VISCERCCARDIACOS. 

El centro del nervio vago puede ser estimulado -
por este mecanismo en forma instantánea, y responder por -
fibras eferentes con acci6n depre~ora en no más tiempo del
~ue re~uiere cual~uier reflejo de este tipo. Este intervalo 
puede ser tan corto "ue no hay cambios materialss en el Ox! 
teno, y el Ph en los cuales el centro vagal, como en otros
centros msd~lares vitsles, es especialments sensible. En -
forma similar la presi6n arterial desciende. Simpson encon
tr6 ~ue lae fuentes frecuentes del estímulo eran el dtero,
cárvix, mesenterio, gargunta y glotis, vejiga, uretra, y __ 
vaina carotidea. 

Una de las zonas donde se puede originar los es_ 
tímulos en forma frecuente es la mucosa tra~ueobron~uial; -
por lo que el paso de una sonda tra~ueal, y más frecuente-
mente su extracci6n Son causa de paro cardiaco. Otra poeib! 
lidad sería la aspiraci6n combinada con hiperventilaci6n __ 
~~e ocasiona UD3 "aJa brusca del PC02 y fibrilaci6n ventri
cular posthipercápnica. La inhalaci6n de liq~ldos como en -
el ahogamiento, o simplemente el v6mito pueds a veces prod~ 
cir paro cardiaco con tal rapidez ~ue parecisrs ser result! 
do de ~ reflejo vagal. 

La estimulaci6n parasimpática (bradicardia, hip~ 
tensi.6n y palidez) puede ser debida a tracci611 de v:[sceras
abdominales en pacientes anestes~dos. Asimisuo el paro caL 
diaco p~ede deberse a dilataci6n del ano o del. cárvix o por 
un golpe en el area precordial-bajo anestesia. 
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La preei6n sobre el seno carotideo en individuos 
o la compreei6n del cuello puede producir aeisto-

lia refleja. La tracción eobre el nervio vago en el torax o 
en el abdomen, el aplastamiento o secci6n del nervio o la
disecci6n del hilio pulmonar producen s veceS paro cardia--
ca. 

Una característica notable de los casos de paro
cardiaco secundarios a reflejos vfscerocardiacos es la fac! 
lidad con la cual el coraz6n ee pueeto en marcha. A menudo
se requieren solo 3-4 compresiones pera restablecer el rit
mo regular; sin embargo si el miocardio está severamente d! 
primido por hipoxia y el tejido especifico ventricular lo -
está por drogas, el masaje durará un tiempo considerable p~ 
ra ~ue el ritmo se regularice. (2) 

HlPOTEfiSIOH. 
La hipotensi6n puede resultar de una depresi6n -

del miocardio, pero también puede deberse a efectos anest~
sicos. La snestesia profunds se acompena siempre de una - __ 
caida de la presi6n arterial, que puede deberae s acumula-
ci6n sanguinea en el sistema venoso, dilataci6n de arterias 
y cspilares de la piel, mdsculos y visceras abdoainales. 

El .ecanismo de acci6n hipotensor producido pcr
barbitdrico8 probablemente se deba a depresi6n vasomotora _ 
central, 1 bloqueo ganglionar simpático. 

Los anest4sicos locales prod.c.~ hipotensi6n __ _ 
cuando ae inyectan por via endovenosa. La procaina 1 lido-
caina pueden administrarse intravenosos para tratar arrit __ 
mias, pero no so~ raras las administraciones accidentales._ 
La hipotensión causada por 8stoS agentes anest6sicos puede_ 
deberse a parálisis vascular periférica o a acción sobre el 
centro vasomotor. 

En la anestesia ~quid.a 7 epidural se producen_ 
bloqueo simpático pregsnglionar con reducci6n del tono de _ 
las arteriolas, capilares, venas, y acdmulo sanguineo en el 
area del blo~ueo simp4tico. La hipotensi6n se debe habitu~ 
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mente a d1sm1nuci6n~ las recisteocias periféricas totales, 
pero puede deberse t~mbién ~ di8minuci6n en el d6b1to car-
disco como resultado de la rsaucci6n de la frecuencia car-
d1aca o del volumen-latido. (2) 
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AClDO~I5 ~~ABOLICA. 

La acidosis metabólica es una condici6n de origen 
"no respiratorio· que ee caracteriza por depleci6n de bicar
bonatos plasmáticos, acompaa&da o no de desviaci6n del Ph 
sérico por debajo de 7.35. 

Las relaciones pato16gicas que se derivan del ___ 
trastorno del metabolismo de grasas y csrbohidratos, inclu
le la sobreproducci6n de ácisos no volátiles co~o el betahi
droxibutirico en la acidosis diabética, y el ácido láctico _ 
en la hipoxia tisular. Este aporte end6geno anormal se afiade 
a la producci6n de ácidos fijos endógenos que se producen -
fisio16gicamente y representa unS carga extra sobre los sis_ 
temas amortiguadores. Los bicarbonatos se combinan con loe 
protones de loe ácidos recién formados y son tr~nsportados -
hacia loe pulmones donde ee elimina C02. 

Los amortiguadores no bicarbonatos, contribuyen 
al secuestro temporal de los H+ como lo hacen los aceptores
intracelulares. 

ACIDOSIS LACTICA. 

La acidos1s láct1ca se presenta como resultado de 

uns sobreproducci6n y una pobre utilizaci6n del ácido láctl 
co en los tejidos. 

El ácido láctico es un producto tinal del metab~ 
lismo anaerobio de la glucosa y proviene de la reducci6n de 
ácido pirúvico. 

La concentraci6n de lactato depende de dos va-__ 
riables: de la concentr~ci6n de su precursor el ácido pird
vico; y de lb constanci~ de la relaci6n del dicucle6tido r~ 
ducido de la nicoti~am1na-adenina sobre el dinucle6t1do O%i 

dado. Esta relaci6n depende del eredo de oxigenaci6n tieu __ 
lar. 

La sobreproducci6n de lactato se asocia con cier 
ta frecuencia a situaciones de hipoxia tisular, que pueden

ser debidas a transtorn06 funcionales, circulatorios, res __ 
pirateríos, hemuto16Bicos, o celulares. Existen ciertas dr~ 
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gas como la e~1nefrioa, el etano, y la pendor~na que pue-
den causar ac~ulo excesivo de lactato. 

Desde un punto de vista quimico se puede consid~ 
rar ~ue exiate acidosis láct1ca cuando el Fb es inferior --
7.37 y los niveles de lactato sanguineo se encuentran por -
arriba de 2 me~l (niveles normales .O.4-O.8me~1). 

Clicicamente debe sospecharse acidosis láctica -
cuando hay bi~erventilac16n marcada, o en pacientes con --
trauma cerebral en estado de sopor no explicable clara~ente 
por el proceso primitvo, y en el que se advierta biperventi 
laci6n. Las cifras de Ph y C02 están reducidas en forma 1m

portante y la respuesta a la terapáutica COn soluciones --
electrolíticas sin amortiguadores, o con lsctato de sodio -
es muy pobre. 

Es importante seBalar que existen condiciones -
clinicas que pueden condicionar acidosis láctica como en la 
administraci6n de glucosa o bicarbonatos o durante la hipe~ 
ventilaci6n que puede beber hiperlacticemia con Ph normal o 
alcalino. Estos ee puede explicar con lo siguiente: 

La administraci6n de bicarbonato de sodio, o de
THAM producen alcalosis metabólica; haci'DdoDos 'sto supo-
ner que la hiperlacticsmia no se debe a acci6n propia del -
bicarbonato sino de la pro.ia alcalosis. (3) 
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EFECTOS DE LA HIPOXIA y LA ACIDOSIS 
EN EL CORAZON. 

La hi~oxia tiene profundos efectos sobre la con
ductividad, ritmo cardi~co, frecuencia y contractibilidad. 

Se sabe que el mdaculo ventricular tiene s610 un 
tercio de la capacidad del mósculo esquelético para resis-
tir la falta de oxigeno y neutralizar los efectos que prod~ 
ce el metabolismo anaerobio. Inicialmente la estimulaci6n -
simpática lleva a taquicardia y a ~ alza temporal de la -

presi6n sanguinea, aumentando la fuerza de contracoi6n oomo 
resultado de un mayor nivel de catecolaminae circulantes. -
Conforme la hipoxia llega a ser máe intensa predominan los
efectos de la estimulaci6n vagal. Loa impulaos del nodo si
nusal se encuentran disminuidos por 10 que resulta una bra. 

dicardia importante. 
La actividad del nodo senoaaricular llega a in-

hibiree, y ee puede observar un ritmo nodal. El alargamiento 
del po~ refractario absoluto del tejido de conducci6n e! 
pecializado por estimulaci6n vagal causa una disminuci6n __ 
progresiva en la conductividad, que lleva a un bloqueo car
diaco parcial y finalmente a un blo~ueo completo. Los n6du
los ventriculares completos mantienen entonces una frecuen
cia cardiaca lenta ~ue es inadecuada para sostener la pre-
ei6n arterial. El miocardio ventricular ee afecta entonces
por la anoxia. 

Loe productos del aetabolismo anaerobio llevan _ 
acidosis en las células musculares 7 perdida de potaaio a -
través de la membrana celular. La conducci6n del adsculo __ 
ventricular y eu contractilidad aiaminuyen progresiva y 
francamente, debilitándose el latido cardiaco hasta ~u. so
breviene la asistolia. 

Aparte de su efecto directo sobre el ooraz6n la

anoxia causa una liberaci6~ de potasio a partir do todos __ 
los tejidos del organismo y especialmente del h1gado. Esto-
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sucede aún en ausencia de suprarrenalee y puede bastar para 
inducir ~l primer bloqueo cardiaco. El potaaio sérico arte
rial puede elevarse en un 5~ en 15 minuto3. 

La snocia po,encializa los efectos depresores de 
las drogas y anestésicos ya que cuando el metabolismo tisu
lar está alterado, prolongándose la aCción de estas sUBtan
cias. 

Debido a que la anoxia causa estimulaci6n vagal
y uns di&~inuci6n pro5<esiva de la conducci6n, cuando sobr! 
viene el paro habitualmente toma forma de asistolia. Pero -
debido a que el mecanismo de conducción está afectado antes 
que el miocardio ventricular, hay una fase durante la cual
el mÚ8c~lo es vulnerable a un estimulo como el piquete de -
una aguja precipitando entonces una fibrilación ventricu--
lar. 

Un nivel aumentando de C02 alveolar produce rápi 
damente una acidosis respiratoria, situación común cuando -
la ventilación se encuentra alterada, cualquiera que sea la 
causa. Con más frecuencia se encuentra asociada con la ane! 
tesia cuando la respiración se encuentra deprimida. Puede -
presentarse con balotane y causar extesístoles cardiacas a
menos que la respiraci6n ae controle. 

La asfixis aguda o crónica causa ana elevación -
de PC02 y además hipoxia. La h1percapnia (auaento de C02) -
tiene un efecto depresor sobre el coraz6n disminuyendo tan
to la conducci6n como la contractilidad, siendo su efecto _ 
hasta qus el Ph sea cerca de 7.0. La completa inhibici6n de 
la formaci6n del impulso en los ventrículos puede ser prod~ 
cida experimentalmente, pero 6sto requiere niveles de Ph __ 
que no se encuentren clínicamente. El C02 estimula la libe
ración de adrenalina, siendo '.to responsable de la elevs.·_ , 
c16n de la pr~si6n arterial y la hiperglicemia que acampada 
a la h1percapnia, y también.a las arritmias ventriculares -

Clue se pr~sentan antes que se presente algón sieno de depr.t 
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si60 cardiaca. El períOdo de asistolia que sigue a la esti
mulac16n vagal Be prolonga en presencia de h1percapnia, pe
ro este efecto es abolido cuando se combina la b1percapoia
y la hipoxia. 

La hpercapola tsmbi~n produce un aumento del po
tasio s~rico el cual es parcialmente inducido por la adren! 
11na, no totalmente, ya que después de la adrenalectom1a -
y simpatectomia, la hiperpotaeemia se presenta todavía. 

El potasio Be eleva hasta 7-8 meg, siendo tam--
bién el h1gado la prinCipal fuente. (2) 



I 

,36 ••• 

EFECTO DE LA HIPOXIA y ACIDOSIS A NIVEL CEREBRAL. 

~l cerebro depende completamente de la producción 
aer6bica de energ1a a ~rtir de glucosa. ~nerelmente exis
te glucosa en exceso, pero el suministro de oxigeno es va-
r1able y dependiente del flujo sanguineo cerebral. El cons~ 
mo de oxigeno (02) cerebral es aproximadamente de 40 ml/k/
min, y ésto se suministra con un flujo sanguineo de 600 --
ml/k/min. 

La interrupciÓn del flujo sanguineo lleva a la -
an01ia estacio~r1s de las células cerebrales. Por otro la
do las drogas de.resoras producen anoxi8 bistotóxica al in
terferir con los sistemas enzimáticos intracelulares que -
catalizan la ocidaci6n de los carbobidratos. Todas las for
mas de bipoxia producen casi el mismo efecto a nivel cere-
bral tanto clinico como bistopato16g1camente. 

L03 requerimientos en todas las are as del cere-
bro no eon uniformes. Las que f110genéticamente son más re
cientes, tienen un mayor consumo de oxigeno. 

Esto explica por que el centro respiratorio que
es una de las areas más primitivas eeguir' funcionando des-
pu6s que la corte ea cerebral ba sido daBsda 1rremediable __ _ 

mente. 
En la bipoxia aguda se observan tres tipos de -_ 

cambio a nivel celular: edema, desbidratación y distrucci6n 
celular; siendo estoe periodos deterLinados por el grado y
duración de la b1r.oxia. En estudios efectuados en gatos por 
Weinberger en 1940, encontr6 que la dursci6n de le bipox1a
determina el pron6stico. El edema cel~ar predomin6 después 
de 3 minutos de paro, mientras que la destrucci6n celulsr _ 
se prodUJO 8 los 7 minutos (le paro. Esto es de vital impor
tancia a que el estadio de edema ~s ::eversible con trata __ 
miento instituido adec~damente. En el paro circulatorio el 
cerebro está desprovisto de.aporte de glucosa, de oxlgeno,_ 
y además se encuentra franca retenci6n de productos del me
tabo11s~0 celular anaerobio lue no 8e elimaa. 
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La concentraci6n de ácido láctico se duplica a -
los 4 minutos. 

Duraci6n del paro circulatorio.- El dsr.o cerebral es deter
minado por el tiempo durante el cu~l el cerebro está despr~ 
visto ds sangre oxigenada. La duraci6n del paro cardiaco no 
tiene importancia si el flujo sanguineo se mantiene por me
dios artificiales. Esto es claramente entendible al mencio
nar la circulaci6n extr~corporea cuundo se hace cirugla ca~ 
diaca. 

El daño neuro16giOo debe relacionarae con la du
raci6n del paro circulatorio real. El tiempo de inicio hab! 
tualmente no es precisado, ya que lae circunstancias no per 
miten registrar el tiempo con precisi6n en los primeros mi
nutos vitales. S610 se puede decir que la recuperaci6n es -
poco frecuente despu6s de 3 minutos. 

Estado previo de oxigenaci6n.- La hipoxia que -
precede al paro cardiaco limita seriamente el periodo duraa 
te el oual el cerebro puede sobrevivir sin oxigeno. La hi-
pox1s previa es a menudo prolongada, ya que el paro cardia_ 
co secundario a hipoxia no es brusco, sino un proceso pro __ 
gresivo y gradual que dura por algunos minutos. Se puede d! 
earrollar daño permanente cerebral por la hipoxia aón cuan
do el coraz6n continue latiendo, con lo ~ue el margen diep~ 
nible se reduce mucbo antes que se detenga el coraz6n. 

Lesi6n vascular.- La hipoxi~ tiene efectos adve~ 
BOS sobre los vasos cerebrales lo cual lleva a un daño cer! 
bral mayor. Se producen dilataci6n capilar 1 venosa como r! 
sultsdo de la hipercapnia. La dilataci6u progresiva lleva -
a estasis vascular y permeabilidad aumentada de las paredes 
d. los vasos. 

Hay p4rdida de l!quido'a partir de los capilares 
dentro de loe espacios intracelulares e intercelulares, y _ 

el volumen cerebr .. l aWllenta: El edema cerebral excede la ca 
pacidad del espacie 9ubtracnoideo, provoc~ndo dano neuro-__ 
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oa~, hemorru6iae pete~uiales, y necrosis tisular local. La_ 

circul~ci6n del teR está obstruida y se puede producir ber_ 
úia de tallo cerebral. 

La eetasis vascular y la permeabilidad aumentada 
pueden acompadarse de trombosis intravascular. 

Características c11nicas.- Los pacientes que han sufrido -
hipoxi~ cerebral por paro circulatorio muestran una gama a~ 
plia de anormalidades desde un retardo ligero del conoc1--
miento hasta un estado de descerebraci6n. por lo anterior -
se pueden clasificar a los pacientes sn 4 grupos: 

Grupo 1.- recuperaci6n inmediata. 

Si las maniobras de reanimaci6n son adecuadas, -
se podrá recuperar la respiraCi6n espontanea y el letido -
cardiaco en forma rápida. Peo no seamos optimistas ya que -
ésto seria lo ideal, y lo que realmente ocurre es que el p~ 
cients no responde inmediatamente, y tarda en respirar es-
pontáneamente durante 10 a 20 minutos, y el conocimiento se 
recupera después de una O dos boras, y generalmente no bay
ss cuelas neuro16gicas. 
Grupo 2.- Recuperaci6n rápida. 

Si la bipoxia es más prolongada el paciente se-_ 
guirá inconciente durante muchas boras. A menudo al recllpa
rar la conciencia se mostrará irracional e irritable puclUn 
dose ésto explicar por el edema cerebral. Estoe pacientes _ 
pueden tener uns respuesta plantar extensora, sin otros Si~ 
nos agregados, la cual desaparece rápidamente y carece de _ 
1mportanci~. Se menciona que puede haber un periodo de Bmn! 
si" retr6,,¡rada. 

Tr~po J.- Recuperaci6n retardada •• 

En estos pacientes la 1nconc1ena1a p~ede persis_ 
tir boras o d1as. Los reflejos pueden e8t~r ausentes, pfro-
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el plantar ea extensor, espasticidad de miembros inferio--
res, y no respuesta al dolor. Estos pacientes pueden recu-
perarse o morir. Si bey recuperación quedarán secuelas como 
eufora, otros trastornos emocionales,- pérdida de la visióo 
a menudo de origen cortical, - p~rdida aensorial, - debili
dad motora, - incoordinación, - p~rdida de la audici6n y h~ 
miplejía siendo ~sta transitoria, _ así como crisis convul
sivas epileptiformes. 

Grupo 4.- Estado de descerebraci6n. 

Estos paCientes son los ~ue han s~rido intenso
daño csrebral, cerebeloso y de nñcleos basales. Se encuen-
tra inconcientes, convulsionadores, y a menudo con rigidez
de los miembros. Las pupilas se encuentran dilatadas T f1-
jaso 

Pronóstico. Habitualmente la evaluación inmedia
ta posterior al paro no es confiable, por lo que se rsco--
mienda efectuarla a intervalos de horas en estadios tempra
nos, donde si podremos encontrar cambios importantes que -
nos began deducir un pron6stico máa o asnos cOnfiable. (2) 
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D 1 A G N O S TIC O • 

La supresi6n de la actividad cardiaca eficaz debe 
identificaree inmediatamente. Los signoe premeniteres que -
n09 harán sospechar que va a ocurrir paro son cambios en la 

frecuencia cardiaca, y ritmo, especialmente bradicardia y _ 
focoe ect6picos mdltiples, y cianosis. Los elementos para _ 
el diagn6stico del paro cardiaco son los siguientes: 

Ausculataci6n cardiaca: Es un procedimiento dtil 
que se debe manejar con buen juicio, aunque muchos al.ltores
consideran indtil esta medida argumentando que en un pacie~ 
te con respiraci6n ruidosa, edema agudo pulmonar, o un in-
tubado con abundantes estertores hace dificil la ausculta-
ci6n, y cuando este signo está susente el clinico tsrda más 
tiempo en buscarlo, tiempo que puede ser vital para el pro
n6stico del paciente. (4) 

Aspscto del paciente: Tomando en cuenta que a -_ 
loa 7 segundos de haberse iniciado el paro, hay p~rdida de
la conciencia, y además ae observa que la piel se torna pá_ 

lida o grisácea. 

Investigaci6n del pulso: La dessparición del PU! 
so femoral palpable debe ser indicaci6n suficiente para co
menzar las maniobras de reanimaci6n. 

Tamado pupilar: La circulaci6n cerebral deficie~ 
te evidenciada por la dilataci6n pupilar no es diagn6stica_ 
de paro cardiorreepirstorio, pero es una manifestaci6n tar_ 
dia generalmente 30-40 segundos despuás de iniciado el pa __ 
ro. La dilataci6n pupilar también puede Ber secunGaria a B~ 
bredosis de opiacaos, o envenon~miento por insecticidas or_ 
ganofosforudos - (5 ), por lo que habrá que tomar este sig_ 
no con reservas en la integraci6n da diagn6stico. 
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DIAGNOSTICO. 

La supresi6n de la ~ctividad cardiaca eficaz debe 
identificarse inmediataments. Los signos premonitores que -
nos harán sospechar que va a ocurrir paro son cambios en la 
frecuencia cardiaca, y ritmo, especialmente bradioardia y -
focoa ect6picos móltiples, y ciaGosis. Los elementos para _ 
el diagnóstico del paro cardiaco son los siguientes: 

Ausculataci6n cardiaca: Ea un procedimiento ótil 
que se debe IIISlnejar con buen juicio, aunque muchos autores
consideran inótil esta medida argumentando ~ue en un pacieB 
te con respiraci6n ruidosa, ede~ agudo pulmonar, o un ln-
tubado COn abundantes estertores hace dificl1 la ausculta-
c16n, y cuando este signo está ausente el clinico tarda más 
tlempo en buscarlo, tiempo que puede ser vital para el pro
n6stico del paciente. (4) 

Aspecto del paciente: Tomando en cuenta que a __ 
loe 7 segundos de baberse iniciado el paro, bay p4rdids de
la conciencia, y además se observa que la piel se torna pá_ 
lids o grisácea. 

Investigaci6n del pulso: La desaparici6n del pu! 
so femoral palpable debe ser indicaci6n suficiente para co
menzar las maniobras de reanimaci6n. 

Tamaño pupilar: La circulaci6n cerebral deficieB 
te evidenciada por la dilataci6n pupilar no es diagn6stica_ 
de paro cardiorrespiratorio, pero es una manifestaci6n tar
dia generalmente 30-40 segundos después de iniciado el pa __ 
ro. La dilatación pupilar también puede Ser secundaria a s~ 
bredosls ds oplaceoa, o envec ·:n~miento por insecticidas or
ganofosforadoe - (5), por lo que habrá que tomar este sig_ 
no con reservaa en la integraci6n de diagn6stico. 
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T R A T A M 1 E N T O 

El tratami~n,o de la emergencia respiratoria se
divide en dos etapas par~ el correcto entendimiento de su -
manejo: 

a.- SOPORTE BASICO VITAL. 
b.- SOPERTE VITAL AVA1i"";:·_. 

EL SOPORTE BASICO VITAL: es el procedimiento de
ayuda de primeros auxilios que consisten en reconocer el p~ 
ro cardiorrespiratorio, e iniciar las maniobras de resuc1t! 
ción cardiopulmonar rare mantener la vida hasta que el pa-
ciente se encuentre en la unidad de cuidados especiales. E! 
te procedimiento incluye el A B e de la resucitaci6n cardi2 
pulmonar. 

A.- VIAS AEREAS B.- RESPIRACION ARTIFICIAL 
C. - C IRCULAC IOIf . 

A.- VIAS AEREAS. 
La limpieza de las vias aereas y la ventilaci6n_ 

son pasos básicos de la ventilación artificial. Con esta __ 
simple maniobra a menudo ae detectan cuerpos extraaos, u __ 
otras situaciones que ocasionen obstrucci6n parcial de lae
viaa a6reas como lo Bon la presencia de secreciones orofa __ 
ringeas, o presencia de material alimenticio. 

La cabeza ee mantendrá ligeramente más abajo que 
el resto del cuerpo. 

Para colocar la cabeza en declive se coloca una
mano al derredor del cuello, y otra en la frente; esta ma-_ 
niobra extiende el cuello y eleva la lengua fuera de la PO! 
ci6n posterior de la garganta. 

Esta maniobra a menudo es suficiente para ini-__ 
ciar la respiraci6n espantanea. Ea importante hacer notar _ 
,ue la hiperextensi6n de la cabeza no debe ser excesiva en-
10B niuos dado ~ue la laringe ea muy flexible, y las vias _ 
aereas pueden ocluirse si la extensi6n ea muy marcada. (5) 
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B.- RLSPIRACION ARTIFICIAL: 

Si el paciente no inicia la respiraci6n despu4s
ds limpiar las vias respiratorias se deberá empezar a dar -
ventilaci6n artificial (boca-boca, o boca-nariz). Para efe~ 
tuar la respiraci6n boca-beca, el reanimador coloca una ma
no detrás del cuello con el fin de hiperextenderlo, y con -
los dedos de la otra mano obstruye las foaas nasales para -
evitar la fuga del aire. Despuás hace una inspiración pro-
funda y envia el aire exhalado hacia al paciente mirando 
atentamente los movimientos torácicos. Este ciclo deberá r~ 
pet1rse cada 3-5 segundos tanto como Se necesite. 

El reanimador deberá asegurarae de que existan -
movimientos torácicos, percibir la resistencia de loa pulm~ 
nes del paciente cuando 'stos sean expandidos. 

En algunas ocasiones la respiraci6n boca-nariz -
es más efectiva que la anterior, sobre todo cuando es impo
sible utilizar eeta via por la presencia de dano serio, o -
cuando es dificil evitar fusas de la boca del paciente. 

Las respiraciones en los pacientes pediátricos _ 
serán cortas y con aenor voluaen de insuflaci6n, explicando 
más adelante la técnica. 

Cuando se sospecha de presencia de cuerpoa extr! 
nos, el pr1aer intento para ventilar los pulmones determiD! 
rá el grado de obstrucci6n presente. Si el primer intento _ 
para ventilar es infructuoso a pesar de la permeabilidad 
a'rea se puede intentar limpiar de nuevo las vias aáreae __ 
con los dedos. El paciente se colocará sobre su costado, ¡_ 

sobre las rodillas de reanimador. La boca del paciente es _ 
abierta (mediante la tácn1ca de los dedos cruzados). El re! 
niJll&dor deslba suavemente su índice o eu dedo medio e índl 
ce ¡;or loe carrillos del pacient~ hacia la base de la len __ 
gua, y hasta la faringe posterior, pudiándose requerir va-
rios inter.tos. Si tay posibilidad de efectuar laringoscopia 
directa estará ést~ indicada. 
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Los cuerpos estra~os grandes habitualmente se -
pueden extraer con los dedoa. Si no es posible removerlo o 
ai ae encuentra impactado bajo la epiglotis, el cuerpo del 
paciente debe colocarse sobre el del reani~údcr ~uien entoE 
ces aplicará un golpe suave con el canto de la mano entre
ambos hombros. Se puede repetir esta técnica cuanta8 veces 
sea necBsario. También se podrá colocar al .aciente "de c~ 
veza" mientras se aplique un golpe suave entre ambos bom-
bros como se mencicn6 anteriormente. 

Sabemos ~ue la res,iración de 108 niños ea dia
fragmática, teniendo una transici6n gradual a la respira-
ci6n coatal hacia los 7 años. 

El promedio de ventilación cuando sólo se cuen
ta con un rean1mador para masaje y ventilación será de 2 
por cada 15 compresiones. Si son dos reanimado res es 2-4 -
veces por cada 15 compresiones. Las inspiraciones deben -_ 
ocupar un 40% y lae eepirac1cnee un 60%. El volwmen deberá 
ser tal que sea capaz de mover la caja torácica, pero te-
niendo en cuenta que no deberá comprimirse el abdomen ni _ 
las coetillas ya que pueden provocar laceraciones bepáti __ 
cas o ruptura visceral (sobre todo hígado). (6) 
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CO/!!PRESION EXTERNA. 

Una vez detectada la ausencia de pulso en las -
arterias mayores-car6tida y femoral se iniciará sin pérdida 
de tiempo la compresi6n cardiaca externa. 

El golFe cardiaco nO se recomienda e~ paciente '"! 
nores de 10 a~os. Algunas autoridades opinan que ésto no es 
más efectivo que el primer masaje cardiaco, y sobre todo no 
es de utilidad en situaciones de hipoxia las cuales frecus~ 
temente son encontradas en niBos. 

El sitio del masaje difiere en niBos y adultos.
El coraz6n descansa sobre la parte izquierda y la mitad del 
t6rax entre el estern6n y la columna vertebral. Foto No. 1 

En nidos menores de 18 meses el sitio de masa~8- . 
cardiaco es la parte media del estern6n. De los 18 meees a
los 6 años será la parte inferior en uni6n con la parte me
dia del estern6n. Es m~ importante conocer bien estos si-
tios ya que su desconocimiento nos puede llevar a la proda~ 
ci6n de daBo hepático, asl como a la mela efectividad de la 
resnim&ción.(Tabla 2) 

Durante la compresión cardiaca se produce una -
presi6n máxima de 100 mmhg siendo la diast61ica de CERO, __ 
con una presi6n media que rara vez excede de 40 mmhg en la. 
car6tidas. El flajo carotideo durante el paro se redacs una 
tercera o una cuarta parte de lo normal. ( 5) 
TECNICA DE LA COMPRES ION CARDIACA. 

El paciente siempre deberá estar en posici6n ho
rizontal para efectuar ans com~resi6n adecuada; debe además 
encontrarse en un" euperficie dura. (tabla de paro). Le CC! 

presión debe ser sueve, regular, e intermitente, dejando 
entre cada compresión un periodo de tie~po para perc1tir el 
llenado adecuado de la cámaras cardiacas. 

El promedio de iricureiones será ~e 100 por minu_ 
to en niños menores de 18 meses; 80 por minlto en los de a8 
meses a 6 anos y 60 en mayores de 6 años. 



r 
¡ 

I 

Foto No. 1. 

Situaci6n esquemática 
del corazón en los niños, 
donde se muestra que des
cansa sobre la parte iz-
quierda y media del tórax 
y entre el esternón y la
columna vertebral. 

, 

-/ 

-- .... 

- _\ 

t~--- " i~._ -
- , , . - , 

5·Ji -

fofo N9J.cTécr:.ica de compresi6n cardiaca exterca en un lactante. 
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La compresi6n deberá llevar tbmbién cierta pro __ 
!undidad 1 grado de presi6n asi tenemos que en menores de -
16 meses bastan 2 dedos para deprimir 2 cm. con presi6n de
una mano; en los niuos de 16 meses a 6 anos la depresión s~ 
rá de 2-4 cm. con presi6n de un bracol y de 10 anos en -
adelante el reaniPador necesita sus dos manos, 1 la pre---
si6n de todo su peso corporal. (Foto No. 2) 

A menudo estos procedimientos serán neceserioe -
para mantener un flujo adecuado a los 6rganos más sensibles 
de la economa. 

Se deberá llevar una interrelaci6n entrs el .aS! 
je 1 la ventilación artificial con una relaci6n de 5.1 a f! 
vor del masaje. 

En cuanto a los oiolos cardiacos el 5~ deberá -
ser compresión 1 el otro 5~ descompresión. No deberá darse 
ventilación efectiva durante la compresión por la interfe-
rencia que se producirla entre ambos procedimientos, que -
finalmente redundarlan en la nula efectividad de la reani __ 
mación. 

Cuando solaaente exiete un reanimador deberá ee
te aplicar ambos proced1m1entos-ventilacióD/coapresión COD
una relaci6n de 15 88sajee/2 ventilaciones. Las dos insufI! 
ciones deberán darse a UD tiempo de 5-6 segundos SiD permi
tir la exhalaci6n completa; porque el tiempo adicional re-
querido para que ásta 8e complstara disminuir1a las ventil! 
oiones y compresiones que pudieran efectuarae por minu--___ 
to. (6) 

REGISThO DE LA EFECTIVIDAD DE LA REAl'IDlACIúN CAI!DIOPUU:ONAR. 

Aun cUlindo Il8ncionamos anteriormente que el tSll! 
U'J y la reactividad pupilar no eran UD aigno exacto para 
diagnosticar el paro, habrá que temar la en cuenta ya que 
dl.oha react1vidad es un buen indicador de la oxigenaci6n c!, 
rebral. Las dilatadas pero reactivas indican menor dar,o. 
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T A B L A No 2 

SUMARIO DE PHOCEDIMIENTOS CORRECTOS EN NINos DE VARIAS EDADES 
QUE SE HEljUIKl(EN EN LA RESUCITACION CARDIOPULMONAR 

RN-l ~ r.I 18 M-6 A 6 A -10 A 

::litio de compresi6n Estern6n medio Estern6n medio Tercio Inf. 

- -

~::;aM~B 

Tercio In!. 

Profundidad y presión 1 mano a 2 dedos 1 brfizo s 1 mano 1 brazo a 1 ID El cuerpo a 
de compresi6n 2 Cm. 4 Cm. 5 Cm. 2 mano e 
Compresi6n Vol/mino 100 Be 60 60 -
VenLllac16n/mln. 20 15 12 12 

D1B!ibrllaclón 
5-25 J oulea/min. 25-50 50-100 100-200 
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El ,~lso carotideo debe ser evaluado durante to
da la mbniobra ~. reanimaci6n para ver la efectividad de la 
compresi6n, y eobre todo deberá evaluarse al 1 minuto de -
inici",da la co",;resi6n cardiaca. ( 5 ) 

Luce y cols en estudios recientes sobre el mass
je externo seBalan que este procedimiento produce un aumento 
generalizado de las presiones intratorácicae que involucran 
al lecho vascular pulmonar y cardiaco; y que el coraz6n no
actde como bomba card~aca primariamente eino como un condu~ 
to a través del cual circula la sangre proveniente de los -
pulmones. Sin embargo ésto se encuentra en discusi6n y en -
vias de experimentaci6n, por lo que continuaremos con loa -
conceptos previamente establecidos. ( 7 ) 

I PELIGROS EN LA JiEANIlIlACIOlI CARDIOPULJlONAB. 

Cuando la reanimaci6n ea deficiente, la ventila
ci6n y la circulaci6n artificial pueden ser inefectivas en
el soporte básico vital. 

Se mencionan algunos puntoa importantes para ev! 
tar el fracaso de las maniobras: 

1.- No interrum,1r la resucitaci6n cardio~u1mo-
nar por máe de 5 segundos por n1ngdn motivo. Bajo algunae _ 
condiciones de emergencia como la intubaci6n endotraqueal,_ 
Ilsualmente debe el tubo ssr colocado por una pereona al.ta_ 
mente capac1tada. No debe este procedimiento exceder máe de 
15 eegundos. 

2._ Hunca presionar xifoides, ya que ee puede 
pnwocar laceraciones hepáticas que sscllndariamente oeae10 __ 
narán sangrados ~sivos internos. 

3.- Los dedos del resnimador no deberá descansar 
sobre las costillas del paciénte ya que se pueden oeasio-
nar fracturas o separaciones condrales. 

4.- El movimiento a6bito o el Jal6n brusco de __ _ 
beo evitarse cUbodo se está comprimiendo; ya que tamb1~n se 
pueden ocaeiocQr laceraciones; asimismo los p1nchamientoe r~ 
piuo~ pueden a~entar el dano y producir salida brusca de _ 



sÜIlére. 

5. - No lllfintener compresi6: oonstante sobre el 
est6mago mientras se efectua masaje :,rdiaco, porque del -
mismo modo se puede condicionar ru,:o:_ bepática. 

6.- Kientras la comprss1ó: cardiaca se lleve a -
cabo con la profundidad y la presión referidas, su efectiv! 
dad será altamente confiable, sin e",":argo si 'sta es muy -
agresiva tendremos complicaciones c,~o fracturas costales,
separaciones condrales, neumotorax, ce~omediastino. ruptu
ra nepática, émbolos de grasa. Pere a~n con estas complica
ciones se valorarán ástas contrs el riesgo de muerte. (6) 
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SOPORTE VITAL AVANZADO 

El soporte vital avan~do consiste en lo siguiea 

1.- Utilización de equipo adjunto y técnicas es
peciales. 

2._ Monitoreo cardiaco para la detecci6n de di s
ritmias y 8U control. 

3.- Desfibrilaci6n. 
4.- Eat~bleci~iento de una via de infusi6n intr~ 

5.-

6.-

venosa. 
Empleo de medicamentos para corregir acido-
ais, ritmo, y circulación cardiaca. 
Estabilización de las condiciones del paciea 
te. 

1.- EQUIPO ADJUNTO DE VIAS ARREAS y VENTILACION. 

a.- O X 1 G E N O. 

Es UD valioso auxiliar en la reanimaci6n cardio_ 
pulmonar. La exhalación del reanimador contiene aproximada
mente 16-17 ~ de fracci6n inspirada de oxígeno ('i02). Con
sentraciones mayores se pueden obtener msdiante la utiliza
ciÓn de mascarillas, ambd, 1 respiredores artificiales. 

b.- BOLSAS DE VENTlLAClúN y MASCARILLAS. 

Las bolsas de ventilación (ambd) Junto con las _ 
mascarillas ban mostrado ser más eficientes en la ventila-_ 
oi6n artificial por su facilidad de manejo, cierre he~ti_ 
00, entrada de oxigeno, y diversidad de tamaao para lae di_ 
ferentes edadee . 

0.- INTUBACION ENDOTRAQUEAL. 
La oxigenaci6n pulmcnar mediante los procedi-__ 

mientos anterioremente mencionados deben aer precedidos de 
intentos de colQ:ar una cánula sndotraqueal. Las insufla--_ 
oionea sin tubo ~ndotraqueal interpuestas entre lae oompre_ 
siones cardiacas requieren altas presiones faringess. Estas 
presiones provocan gran distensión gástrica con elevaci6n _ 
del dl~fragma, y pueden interferir ccn la ventilaci6n ade-_ 
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cuada, asimiemo la distp.nsión tiene el peligro de ocasionar 
la broncoaspiraci6n. Eato puede prevenirse mediante la co12 
cación de una sonda nasogástrica, que reduce grandemente la 
disteDsi6n abdominal antes mencionada, y drena el material
contenido en estómago, disminuyendo con ~sto el peligro de
la aspiración de restos alimenticios. (Foto No. 3) 

La intubación endotraqueal deba efectuarse tan -
pronto Como sea posible y las condiciones del paciente lo -
permitan, obteniendo con ésto el aislamiento de las vias -
respiratorias, y previniendo así la broncoaspiración, ase-
gurando la administración de grandes cantidades de oxígeno, 
y finalmente la mejor efectividad de las compresiones. 

LAS INDICACIuNES DE LA INTUBACION ENDOTRA.UEAL SON: 

1.- Para cardio-respiratorio 
2.- Incapacidad para ventilar un paciente con -

los métodos convencionales. 
).- Incapacidad del paciente para proteger sus _ 

vias respiratorias (coma, arreflexia.) 
4.- Ventilación artificial prolongada. 
En la tabla No. 3 se auestran los calibres de 

las cánulas endotraqueales para las diferentes edades. ( 5) 

d._ RESPIRADORES. 

Solamente mencionamos que contamos con respira __ 
dores de presi6n como el baby bird, y de voldmen como los _ 
Marck utilizables todos en el periodo posparo. 

E'¡UIFO~ DE SUCCION. 

Los equipos de succión deben contener un frasco
al vacio y un flujO adecu~do q~e permita una s~cción adecu~ 
da c~ando se necesite. Asimismo debe~ existir catéteres es
té~iles para succi6n de traqueostpmia, endotraqueales, 
a~la para mantener limpios los catéteres, y frascos de vi-_ 
drio para colecci6n. 

La s~cci6n instalada debe tener la suficiente __ 
fu(!rza para mantener un flUJO de 30 ll.cros lOor minuto con _ 
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Nos es~uematiza en un corte s&gital las _ 
estructuras anat6micas de la faringe y larin 
ge as! como porci6n tra~ueel. 

Se nos muestra también una visualizaci6n
a través del laringoscopio de le epiglotis,
cuerdas vocales("V" invertida) y su relac16n 
anat6mica, para la adecuada ide~:ificaci6n. 
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T A B L A No. 3 

rAMAKos RECOIlENDAlJOS DE TUBOS l;NDOTRAQUEAUS y 

CATETERES SUCCION 

E DAD TUBO DIAMETRO TAMAflo 
INTERNO 

Recién Nacido 3.0 mm 6 Fr. 

1; Meses 3.5 mm 8 Fr. 

18 Meses 4.0 mm 8 Fr. 

3 Años 4.5 mm 8 Fr. 

5 Años 5.0 mm 10 Fr. 

6 Años 5.5 mm 10 Fr. 

8 Años 6.0 mm 10 Fr. 

12 Años 6.5 mm 10 Fr. 

16 AUOB 7.0 mm 14 Fr. 

Adulto hembre 8.5-9.0 mm 14 Fr. 

Adulto mujer 8-8.5 mm 12 Fr. 

-
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vacio de 300 mn>/hg cu ... ndo e 1 tubo está pinzado. 
La succión debe controlarse sobre todo ~-ra suc

ción en nidoa. El aparato debe colocarse en la oabecera del 
nir,o, '/ en una situaci6n que permita su limpieza pa:-... evi-
tar una contaminaci6n. 

SONDA NASOGASTRICA. 
Siempre es necesario instalar sonda nasogástrlca 

en el paciente en paro con el fin de evitar broncoae,ira--
oi6n seoundaria a distensi6n gástrica cuando se aais~e con
ambd. No se deberá suspender la compresión durante este pr~ 
cedimiento. 

E ~UlPO DE e IrlCULAC ION ART UIC IAL. 

TABLA DE PARO, El paro ocurrido en el medio hos
pitalario requiere de una superficie dura que se colocará -
debajo del paciente para efectuar una buena compresi6n. 

COMPRES rON e ARLIACA IN'l'ERNA. 

Este procedimiento debe ser efectuado s610 bajO

cOüdiclonee especiales donde el masaje externo no es efect1 
YO; por ejemplo heridas penetrantes de corazón, taponamien
to cardiaco con desplazamiento medlastinal, deformidades -_ 
cardiacas, o espinales, etc. De sospeobar estas entidades _ 
deberá procederse a abrir el t6rax aplicando ventilación a~ 
tiricial simultaneamente. 

Como anteriormente mencionamos q~e este procedi
miento &a efect6a s610 bajo condiciones espaciales, el per
sODal ',ue lo llaga será también espeoialmente entrenado. La

toracotomia se efectda a nivel del 5to. Ell, asi como la 11 
beraci6n de la víscera cardiaca del saco pericárdico, para
efectuar la compresi6n manual. 

Si se sospeoha neumot6rax a tensi6n en una Bit~ 
ci6n de emergencia se puede insertsr una aguja en el sitio-
del neumot6rax a nivel del 2do. espacio intercostal a 2 __ _ 
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pulgadas de la linea media (5 cm.). Si ge comprueba el neu
motórax se colocará entoneee sello de agua. ( 5 ) 

MONICORtO CARDIACO. 

El monitoreo electrocardiográfico puede estable
cerse inmediatamente en todos los pacientes ~uienes presen
tan s1ntomas sugestivos de ata~ue cardiaco, y/o colapso sd
bito. Aunque los cambios del ritmo pueden ocurrir abrupta-
mente y sin aviso las situaciones potencialmente letales -
pueden prevenirse y manejarse en forma temprana. 

El personal médico y param'dico deberá estar eD
tren~do para reconocer cuando menos lss siguientee altere-
cionea, 

Asistolia ventricular. 
Bradicardia (menos de 60 latidos por minuto.) 
Diferencia entre los ritmos supra e infraventriculares. 
Contracciones ventriculares prematuras. 
Taquicardia ventricular. 
Fibrilación ventricular. 
Blo,.¡ueo atrioventricular a todoa los niveles. 
Fibrilación 3 flutter atrial. 

DESFIBRILACION. 

La des fibrilación produce una despolarizaci6n __ 
del miocardio en forma simultanea, el cual reiniciará el __ 
ritmo si hay buena oxigenación y no se encuentra con datos
ds acidosis. La defibrilaci6n se iniciará tan pronto como _ 
se encuentre evidencia de fibrilación d. la viseara cardia-
ca. 

La posici6n de los electrodos es la siguiente, _ 
uno j~sto a la derecha de la porción alta del esternón 1n-
mediatamente por debajo de la clayicula, y otro a la altura 
del ápex. Se dabe aplicar previamente una pasta electrocoD
ductora. Para fines prácticos se utiliza 1 watt/kg. 
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E:>TABLECIMIENTO Y MAN'fENIMIJ:.JiTO DE UNA VJ:.NA PEliMEABLE. 

Ea de vital import6ncia canalizar una vena para
la administración de drogas que se re~uieran en la reani~
c16n cardiopulmonar. En la práctica actual se prefiere efei 
tuar UDS venodisecci6n por la gran facilidad para localizar 
y canalizar la vena, evitando así la pérdida vital de tiem
po en los intentos repetidos para colocar una venocliais 
con otro tipo de material, sobre unas venaa colapaadas. 

~STRACION LE DROGAS. 

La administraci6n de drogas es de critica impor
tancib en la reBuciteci6n cardiopulmonar, siendo habitual-
mente edminis.radaa por vía intravenosa. 

La aplicación intracardiaca actualmente ee coasi 
dera ccntraindlcada (4) 

a.- ACIDOSIS. 

EL BICARBONATO DE SODIO es necesario para comba
tir la acidosis metab6lica, y se administra en dosis de ---
1 meQ/k-dosis en bolo o en infusión continua. (5) 

Algunos autores mencionan que la sola ventila __ _ 
oi6n adecuada, pueden mantener el PH dentro de limitee ra-
zona bIes por un considerable período de tiempo sin adicio __ 
nar buffers, asimismo indican iue la administraci6n de b1car 
bonato de sodio en ausencia de ventilaci6n adecuada, no an
menta el Ph arterial, sino al contrario hay un aumento sus
tancial de la FC02 arterial, y de la osmolaridad sárica. La 

administraci6n de bicarbonato aumentará el PO sanguineo el
C02 producido en el proceso de e~uilibrio A/B es excretado
a través ae los pulmones. 9, 11, 12 

Se sabe ~ue el C02 difunde B trBv~s de la membra . -
na celular rápidamente y que la administración de bicarboD! 
to bgrava la acidosis intrac~lular como un resultado del a~ 
mento de la PC02 arterial. La caida parad6jica del Ph en el 
LCR que ocurre cu~ndo se administra bicarbonato parece ser-
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(10) 
un eJemplo de este feru~iIJ.eno. Cie sóbe también jue el PH in-

tracelular miocárdloo ~ae cw,,,do I'umecta la FC02. 1.1 aUlten
to del PH a 7.8 por incl'emento del conteni~o ael bicarbona
to tiene poco o niobtin efecto ber.éflcc. ::u!"~nte 108 prime-

roa minutos deapués de la administraci6n rápida de bicarbo
nato, la depresi6n de la funci6n ~iocárdica podría ocurrir
si la desfibrilaci60 y restauración de ln actividad eléctri 
ca del coraz6n hubieran ocurrido durante ea~e periodo. 

ED conBec~encia la acidosis del paro cardiorres
pira torio es bien ~nejada por un periodo c<nsiderable de -
tie~po mediante la adecuada ventilaci6n en individuos que -
no han eetado previamente acid6ticos. (9) 

En situacionee además del paro cuma en fibrila-
ción el bicarbonato ee deberá asociar con epinefina, mieo-
tras se ccntinúa el maeaje cardiaco y la ventilaci6n. El -
uso combinado de epioefrina y bicarbonato puede ocasionar -
conversión del paro a fibrilaci6n ventricular; sin embargo

su aplicaci6n en la fibrilaci6n ventricular puede meJorar -
el estado mlocárdico y favorecer la efectividad de la des-
fibrilación. 

ASISTOLIA. 

Ad~inistrar epinefina (adrenalina) cada 5 minu-
tos seg~n sea necesario 

Este medicamen.o aumenta la contractibilidad caL 
diaca, disminuye el umbral de fibrilaci6n, eleva la presi6n 
de perfusión, y en algunasocasicnes restaura la contractibl 
lid~d micárdica en la dibociaci6n electromecánica. 

to de 

de un 

La aoaie es: 10 mcg/kjcoEis ver tabla 1 

La adre n~.l in'·j Se d.e be a:"'" ernar c .. n el bic'3.rbona-

sodio, ya --l'~le las catecoln:!:lnas son efectivas dentro-, 
margen de 7.35 a 7.45 de ph. 

L~ víd~ media d~ la e~lneiina es de aprox. 5 
min, pcr lo que SE rec0miend~ CJmo al principio hicimos 1a
Gc.-:e.:vaci6r. de L;.~.::.l .• ist"r1..l.rla ~a_:a ; !:i.ir:.!;.";·,:s (20) 

- - - -----------------
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PINA a 0.1 mg¡'1</doeis. Este medicamento reduce el tono va-
gal, meJora la conducci6n atrioventricl.llar y acelera el ga!!, 
to cardiaco. Ee muy útil en la prevenci6n del paro en bra-
dicardia profl.loua secundaria al infarto al miocardio. ~n 
situaci6n el beneficio proporcionado será la mejoría del -
gasto y la prevenci6n de la fibrilaci6n ventricular secun-
daria a foco act6pico. (20) 

Latidos prematuros ventriculares multifocales. -
~e utiliza 1IDüCAINA ya que eleva el umbral de la fibrila-
ci60, y ejerce un efecto antidier!tmico por incremento del
umbral de la estimulaci6n e16ctrica del ventriculo durante
la diástole. Esta droga es útil en depresi6n de la irritab! 
lidad donde las deefibrilaciones sucesivas producen fibril~ 

i c16n ventricular, es útil tambi6n en el control de 106 lsti 
dos pre~turos ventriculares multifocales, y episodios de -
t~~uicardia ven,ricular. A dosis terapéuticas no produce -
cambios en la contractibilidad miocárdica, presi6n arterial, 
o periodo refractario absoluto. La dosis es de 1 lLg/K/ do-
sis iv pudiéndose repetir cada 10 minutos por 5 dosis. 

CLORURO L1 CALCIO. 

Aumenta la contractilidad cardiaca, prolonga la
sistole, y majara la excitabilidad ventric~lar. La muerte -
seguida de ir.fusión rápida de éste medicemento es brusca y
se debe a la eupresión de la formaci6n del impulso sinusal, 
sobre todo en pacientes digitalizados; por lo que además no 
se debe emplear en pacientes en los que previamente han si
dú dieitali,ados. 

Este medicamento ea útil en el colapso cardio __ _ 

vascular profundo, y se puede usar en la restauraci6n del -
rl~mo eléctrlcO en :0 asistolia, pudiendo aeimis~o mejorar

la desfibrilaci6n eléctrica. 
Las dosis re¡.etidas de calcio pueden aumentar 

les niveles del mismo y aoulbr su efecto, asimismo no Be 

recomienda a9cci~rlo o combinarlo cco el bicarbonato ya ~ue 

se irt'Cl¡;,.itú er... lc.,c".b, de carbor.f.. .... O ue calclo el cJ.ól eS .1f.

soluble (20) 
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la dosis de cloruro de calcio es de 20-25 mg/kg
Dosis. Nosotros utilizamos el gluconato de calcio a dosis -
de 100 mg/I</dosis cada 5 minutos. 

La utilizaci6n de vasoconstrictores potentes ha
sido ampliamente discutido por algunas autoridades por ls -
posibilidad de reducir el flujo cerebral, rsnal o cardiaco. 
Sin embargoen el periodo de post-paro la presi6n sanguinea
debe sostenerse ya que la hipotensi6n y la perfusi6n cere-
bral y renal inadecuadas pueden condicionar un estado de -
shock. Le selección de la droga será de acuerdo al estado -
del paciente. El colapso vascular periférico y la ausencia
de vasoconstricción periférica podrian mejorar con altas -
concentraciones de bitatrato de levarterenol, o mataraminol 
habitualmente en infusi6n continua. 

Estas drogas tienen un efecto inotrópico sobre -
el miocardio, y su utilidad es grande cuando las resisten-
cias periféricas son bajas. 

Les dosis son: metaraminol= 5 mcg/kg/min. 
levarterenol: 1 mcg/kg/min. 
ambas en infusión cont1nUfabla 1. 

ISOFHOTERENOL. 

Esta droga es un estimulante beta adrenérgico. -
que carece de efecto alfa adrenérgico estimulante. Acelera
el marca paso y produce una vasodilataci6n periférica. Su d~ 
sia es de 0.1 microgramo/k/min., aplicándoae cada 3 a 5 mi
nutos o en infusi6n continua. 

METILPREDNISOLONA. 

Al sospechar de edema cerebral secundario al pa
ro cardiorres.ir~torio se utiliza metil prednisolona a do-
sie de 30 a 50 mgjk/dosis cada 6 poras, pudiéndose mantener 
por 46 a 72 horas. 
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B 1 C A R B O N A T O • 

El bicarbonato (HCO) constituye casi todo el -
C02 producido por el or&anismo; su medida expresa un factor 
de cantidad, y por lo general su reducción indica que 8e ha 

empleado para neutralizar loa ácidos fijos que han ingresa
do al or&aniemo. 

Constituye el componente pr1nciI~1 del sistema -
amortiguador de la sangre, y paticipa en-el transporte de -
C02; es generado en los tejidos y parcialmente en loe pulm~ 
nes. Su generaci6n y distrucci6n involucra una distribución 
del H+ y es el punto central de toda reacción ácido-base. 

Su producción depende de la presencia de una en
zima llamada ahidrasa carbónica que cataliza la reacci6n -
a partir de C02 libre yagua; 

anhidrasa carb6nicau 
C02 libre + B20-------------------C~¡brRJao-------H+ HCO) 

Los productos fiDsles de esta reacción se en---
cuentran limitados en lo que reepecta a la concentraci6n de 
H+ y a la capacidad de transporte de HCO). Cuando la reac-
ción se desarrolla en la sangre total, la generaCión del -
BC03 es 6ptima ya que el B+ ee desviado al interior de los
eritrocitos, y captado por la Hb lo cual permite la libera
ci~n y generación fdcial del BCO). Si la sangre se encuen
traa nivel pulmonar la reacci6n entre el C02 y B20 se diri
ge a la izquierda; o sea que mientras los pulmones excretan 
C02 el B+ es tranferido de la Bb. Si, la sangre se encuentra 
a nivel tisular esta reacci6n se desvia hacia la derecha y
el B+ es tranferido hacia la Bb. En la sangre venosa hay Un 
gran aumento de RCO) plasmático porque un gran ndmero de -_ 
B+ hasido captbdo por la Bb. Loe cambios de HAO) dependen _ 
d. la oantidad de H+ tranferida de,de y hacis la Hb, y no -
simplemente por ~n cambio en la concentraci6n de B+. 

El Bicarbonato (RCO) ea la baae máa importante_ 
en la medicina clínica por su generación continua a partir_ 
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del C02, su elevada ccnce~traci6n plasmática (25 meQ/1) , y
su partici¡aci6n en el s:stema de amortiguaci6n pC02_HC03. 

En los l{quiao. orgánicos la concentraci6n de -
HC03 puede ser derivada de la reacci6n de Henderson-Hassel
bach¡ encontrando que en el líquido intersticial la concen
traci6n de HC03 e más alta que en el plasma y LeR por efec
to de Gibbs;Donnan. 

Los valores ncr~ule9 de HCO} en meQJe son: 24 
en plasma arterial; 25 veooao; liquido intersticial 29 y 
LCR 23. La concentraci6n intracelular se ha esti~do en __ _ 

12-16 me~ de agua intracelular, sin comprobarse actualmen
te ya que solamente se ha podido determinar pC02 intracelu
lar. 

Se refiere que el organismo cuenta co~ una canti 
dad total de 1000 me., pero que varias veces esta cantidad
se encuentra en los huesos en forma de carbonatos donde pu~ 

den ser liberados en respuesta a la acidosis cr6nlca. La r~ 

serva inmediatamente disponible es de 450 meQ diatribuidos
en 15 Lta. de ague extracelular. 

La excreci6n de bicarbonatos por la orina depen
de de la carga filtrada, y de la reabsorci6n tubular. El t~ 
tal de bicarbo~atos ee filtra 17 veces aproximadamente en -
24 Hs. en un 100%; manteniendo niveles plasmáticos de 24 -
meQ/1. (umbral renal) Por arriba de estos niveles los bica! 
bonatos ee pierden en proporción a las cantidadea elevadas. 

Los bicarbonatos filtrados ae transforman en C02 
(que es más difusible a travás de las paredes tUbulsres), _ 
atravesando hacia las cálulas 
te nuevamente en BCO} y pasa a 

tubulares donde se convier __ 

la sall€re. 
La reabsorción tubular de los bicarbonatos está

influenciada por varios factores:, 

a.- Elevaci6n durante varios d!ea del pC02, se acompaña de 
loa BCO} los cuales provienen deun aumento de la reabsor __ _ 

ci6n (compensaci6n renal). 

-~-- ----------------
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b.- Los niveles elevbdos de potasio se aco~pafian de dismi
nlción del BCO); lo cual puede explicarse en parte porque -
el potasio lne;reea a las célulbs por intercambio por el B+, 
106 cuules reaccicnsn con el BCO) y reducen sus niveles; el 
C02 orginado se expulsa por via pulmonar, por otra parte se 
pierde lilO) por orina junto con el potasio, ya que sl redu
cirse ls concentraci6n de B+ intracelulares se secretan y -
se reabsorben menos iones de HXO). En dondiciones de bipoP2 
tasemia se elevan los HX03. 

c.- Exiate también una relación inversa entre el HXO) y el 
Cl-; o sea que cuando el Cl disminuye el BCO) aumenta. 

d.- Tambi6n se eabe que la expansi6n del líquido extracel~ 
lar es UD estímulo importante que disminuye la reabeorci6n
de HxO) y por lo tanto el BCO) plasmático, y viceversa. 

Finalmente los mineralocorticoides h1)ersecrets
dos tienden a elevar los BCO), y su deplación-como en la BE 
fermedad de Addieon-disminuyen los BCOJ. (J) 
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FARMACOLOGIA DE LOS MEDICAAlNTOS. 

A D R B N A L 1 N A. 

Es una amiDa que se le encuentra en ~rande8 cOE 
centracionee en la mádula suprarrenal. 

-Bfectos cardiovaeculares.- Estimula al coraz6n, 
sin aumentar la presión media por lo que no entran en jue
go los mecanismos reflejos pars b~cer más lento el ritmo _ 
cardiaco. 

-Aumenta la frecuencia cardiaca, la fuerva de _ 
contracci6n, la irritabilidad y también el riego san¿uineo 
coronario. 

En pequeLas dosis puede disminuir las resisten_ 
cias perif'ricas. 

-Efectos a nivel Renal.- Disminuye el flujo pla! 
mático renal, sin embargo no influye sobre la filtraci6n, _ 
sino al contrario la incrementa. 

Con doeis elevüdas si sería posible la diaminu __ 

ci6n del flujo al impedir el pa o de sangre por algunas ne
froDas. Puede provoc~r ant1diures1s por liberación de ADH. 

-Efectoe a nivel cerebral.- Por acci6n directa _ 
produce vaeoconstricci6n cerebral. 

-Efectos broncod11atadoree.- La adrenalina ee un 
potente dilatador de la muemulatura lisa bronquial. 

_Acciones metabólicas: Aumento del consumo de 
oxígeno. 
aumenta la glicemia por gluco€9nolieis e inhibe la utiliza_ 
ción de la glucosa aumenta la liberación de los ácidos gra
sos liberados del tejida adiposo, aumenta el potasio plas
mático (se cree que provienen del bígado). 

» E T A BOL 1 S M O : 
La catecolaminas se Originan de la tirosina--__ _ 

_ ?'dopa~dopamina-~norandrenalina-~adrenalina. La adreu~ 
lina se convierte en matanefina, la cual mediante la acción 
de la monoamino-oxidasa (MAO) se elimina como ácido vanil_ 



mandél1co (VMA). 

A T R O P I N A • 
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Tiene acci6n antagonista competitivo de la ace-
tilcolina en los receptores del músculo liso, cardiaco y -
cálulaa glandulares. 

Acciones: 

No tiene acci6n depresora sobre el SNC a dosis terapéuti 
cae. 
A bajas dosia tiene efecto de sedaci6n. 
A altaa dosia eatimula el SNC provocando delirio. 
Con dosis muy slevadaa provoca COMA. 

Efectoa sobre el coraz6n: 

A dosis elevadas provoca ta~uicardia por blo~ueo vagal _ 
cardiaco 
A dosia bajaa provoca bradicardia. 

Efecto vascular: 

Dilataci6n cutanea por blo~ueo del sudor. 
Bocnorno con dosia elevadas. 

Efecto sobre lae vias urinarias: 

Ret~nci6n por contracci6n del esfinter. vesical. 
La atropina es bien absorbida por tubo digestivo, 

y parenteral. Se excreta por orina como tal en un 5~. ( 21 
22). 

PRO P R A ROL O L. 
Es un compuesto de origen sintático con efeotoa_ 

beta-adrenérgicos. 

A._ Acci6n farmacolígica.- Blo~uea las respuestas de laa _ 
catecolaminaa ~ue corresponden a los receptores ba~_ 
adren6rgicos. 



B.- La ad~inistraci6n de proprsnolol produce: 
Dis~inuci6n de la frecuencia cardiaca en reposo. 
Disminuci6n significativa del volWmen sist6lico, del -
vol~~en minutJ, y del trabaJo cardiaco. 
Ligero descenao de la TIA por diminuci6n de gasto car
diaco e inhibici6n de la acci6n hipotensora del isopr~ 
terenol. 
Es importante mencionar la acci6n de precipitaci6n de
insuficiencia cardiaca. 
El proprsnolol es capaz de supri~ir arritoias cardia-
cae, cemo extras1stoles, ta~uicardia6 paroxísticas su
praventriculares, especialmente cuando Son producidae
por gentes digitálicos. 

Al producirse bloqueo de los beta receptores se produce 
constricci6n bronquial poco evidente en los individuos
normales. 

ABSORCION DESTINO Y EXCRECION. 

El proprsnolol se absorbe bien cuando se ad~ini! 
tra por via oral y parenteral. No se conoce con preeición -
el destino y excreción de la droga, pero su duraci6n es de
acci6n corta-vida ~edia de 50 minutos lo ~ue indica una bi2 
transformaci6n y excreci6n rápida. 

INTOIICACION. 
Las manifestaciones cardiovasculares consisten en bradi 
cardias acentuada, hipo, tensi6n arterial, y .recipita= 
ci6n o exacerbaci6n de la insuficiencia cardiaca Con8es 
tiva, a"UD edema pulmonar agudo. En los cssos de blo-=
queoauriculoventricular puede producirse paro cardiaco. 
Los trastornos gastrointestinales comprenden diarrea, 1 
v6~ito. 

Los fen6menos respir~torios comprenden disnea, que se _ 
presenta en pacientes asmáticos. 

Las manifestaciones cutáneaa cccprenden p6rpura atrom-_ 
bocitopénicas, o erupciones eDtematosas. 

CALCIO. 
El calcio es un me~al muy abundante en la natur! 

leza. Las salss empleadas son de fuente mineral o se prspa
ran por interacci6n de un ácido y otra sal de ca++. 
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La sal que ~tilizamos para la reanimaci6n cardi~ 
pulmonar es de origen orgánico (gluconato de calcio). 

ACClON FARMACOLOGlCA. 

Lae prir.cipales acciones del calcio se manifies
tan en el sistema neurom~scular, cardiovascular, y mñsculo
esquelético. 

Sistema neuromuscular. El exceso de Ca++ prod~ce 

pocos cambios en el SNC y músculo es~uelético. La DlhlSMlNU
CION del calcio i6nico en el plasma y compartimento inters
ticial provoca un cuadro de hiperexcitabilidad del SNC y -

músculo es~ueléticO¡ tales como tetania espontánea, O late~ 
te (ésta provacada por estímulos). Los signos encontrados -
son el espasmo carpopadal, la irritsbilidad facial, espasmo 
laringeo y a veces convulsiones tónicas. Esto puede ser ss
cundario a alteraciones de la permeabilidad de la membrana
celular a loa tlujoiónicos normales. Ka disminuci6n i6nica
de Ca extracelular es capaz de disminuir la permeabilidad -
de la membrana, de maners que se facilita la entrada de Na
durante la activaci6n, por lo que el proceso de excitaci6n_ 
se hace más fácil, o sea que aussnta la excitabilidad celu
ler. 

Sistema cardiovascular. En el hombre la inyecci6n 
IV de sales de Ca++ puede producir bradicardia, arritmia __ 
sinusal, y aún blo~ueo cardiaco-efectos vageles, mientras _ 
que se produce acortamiento del segmento QT. 

Los vasos sanguineos son dilatados por el Ca++. 

A~ORCICN DESTINO Y EXCRECION. 

La sdministraci6n parenteral las sales de cslcio 
8e absorben completamente pasando con rapidez a la circula_ 
ci6n, por via intravenosa el Ca++,plssmático es máximo en _ 
10 minutos y la normalización de la calcemia se hace en - __ 

1-2 horas. 
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Una vez absorbido, el Ca++ se distribuyen en un-
99% en el sistema 6seo, y el resto en el L.E.C. especialme~ 
te en los músculos y piel, Por otra parte la concentraci6n
de CA en el li~uido intracelular es muy débil. Es importa~ 

te hacer notar ~ue el calcio se encuentra en dos formas: -
i6nica ~ue es el farmaco16gicamente activo (concentración -
plasmático 10 mg/l00 ml); y el Ca++ no ionizado 0.5 mg/100-
mI no activo fisio16gicamente. 

1 N T O X 1 C A e ION • 
Por via intr~venoea el cloruro de Ca++ 7 el glu

conato, son capaces de producir por inyecci6n rápida bradi_ 
cardia y aún paro cardiaco, por lo que dicha inyecci6n debe 
ser lenta. (21, 22) 

F U R O S E M 1 D E 

Es una droga de origen sintético y corresponde _ 
al grupo del ácido antranilico. 
Su acci6n farmaco16gica es la siguiente: 

1.- Acci6n diur~tica.- Administrada por cual-__ 
quier via produce una diuresis copiosa. Su acci6n es rápi-
da y de corta duración. Por via bucal su efecto empieza a _ 
los 30-60 minutos, y alcanza su máximo en 2 horas, parsia __ 
tiendo su efecto 6-10 Doraa. Por via intravenosa su efecto_ 
ss inicia a los 5-15 minutos, llega al máximo a los 30-60 _ 
minutos, y dura )-5 horas. 

El furosemide produce una intensa excreción de _ 
excreci6n de sodio, cloruro y potasio, por lo que puede pr~ 
ducirse una alcalosis hipoclor~mica .. y una hipokalemia. 

Los efectos producidos no se modifican con la 
acidosis o ~lcalosie. 

El furosemide actua directamente sobre riñón me
diante inhibición de la reabsorci6n tubular de sodio, ac--_ 
tuando en el túbulo proximal, rama ascendente del asa de -_ 
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Henle, y tubulo distal. 

El !uroeemide es bien absorbido por todas las -_ 
vías, siendo ésta rápida y completa. La droga ae distribuye 
por todo el organismo, y se excreta por la bilis al inteeti 
no, y por el r1ñ6n c8s1 la dosis administrada en 24 horas. 
(22) 
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HORl/;CNAS ADRENCORTICALES O COliTICOSTEROIDES. 

Todas las hormonas o principios activos aislsdos 
de la corteza su,~arrenal son asteroides, o sea que se der! 
van del ciclo rentanoperhidrofensntreno, al igual que las -
hormonas sexuales masculinss y femeninas con las que se --_ 
encuentran e$paren~ados. 

Los esteroides adrenocorticales que se obtienen
por síntesis puede dividiree en dos grupos: a).- glucocortl 
coides con acci6n sobre los csrbohidratos, y acci6n anti-iE 
flamatoria. b).- mineralocorticoides con acción preponderan 
te sobre el metabolismo inorgánico especialmente el sodio. 
Ambos grupos poseen 21 carbonos en su moléculs y derivan -
del hidrocarburo fundamental pregnano. 

Para este tema solamente nos limitaremos a tra __ 
tar aspectos exclusivos de los glucocorticoides. 

Aun~ue se mencion6 ~ue los glucocorticoldss sc-
tuan especialmente sobre los carbohidratos, ésta acci6n se
extiende hacia los lipidos y proteinas, y poseen acci6n re
guladora eobre el metabolismo de los electrolitos-acci6n ml 
neralocorticoide escasa; finalmente acci6n farmaco16gica __ 
muy importante como la anti-inflametoria. 

En la corteza suprarrenal se encuentran los ei-_ 
guientes corticosteroidee: 
a.- Corticosterona: no se emplea en la teraplüttca. 
b.- Cortisona o 17 -bidroxi--II-debidrocorticosterona de _ 

muy poco empleo. 
c.- Hidrocortisona o cortisol es el principal glucocorti __ 

coide secretado por 1& corteza suprarrenal, que Be uti 
liza especialmente comO acetato_i~soluble en agua o -
succicnato s6dico de hidrocortisona-soluble en agua 
~ue permite su empleo por la v1~ intravenosa. 

La intrcducci6n de un ha16geno-el flúor -COmo la 
fludrocort1sona utilizada como aC9tato posee gran actividad 
mloeracorticoide-retenci6n de sodio lo que constituye un i~ 
convenün.e para su emr,l~o como droga ant-inflametoria. 
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Con el fin de atenuar el inconveniente de la re
tenci6n de sal, y aumentar la acción anti-infl&matoria se -
modificó la estructura de la cortlsona y sobre todo de le -
hidrocortisona mediante 3 procesos: distidrogenaci6n meti
laoión y fluoraoi6n. 

El primer proceso aumenta la actividad anti-lnfl~ 
matoria más que ls cortisona e hidrocortisona y desciende -
sensiblemente la scción mineralocorticoide, en este grupo -
se encuentra: la prednisona y prednisolona. 

El segundo proceso tambi~n posee gran actividad
anti-inflamatoria, y actividad mineralocorticoide muy redu
cida, siendo prácticamente nula. En este grupo tenemoa: me
prednisona y metl1prednisolona con su éster (acetato) qne -
permite su aplicaci6n intramuscular para absorción y acción 
prolongada. 

El tercer grupo fluoración efectuada en la pred
nleolona no sólo aumenta la acción aati-inflamatoria slno -
que desaparece en forma práctica la acción mineralocorti __ _ 
coiae; estas drogas son: fluoprednisona, la triancinolona,
y la dexametasona-fofato sódlco- soluble que puede adminis_ 
trarae intravenoso; betametasona y parametasona. 

La acción anti-inflamatoria de los glucocorti __ _ 
coides en el hombre consiste en disminución de la intens1 __ 
dad, de los fenómenos inflh~torioa Como vasod1latación o _ 
hiperemia, exudaci6n, infiltraci6n leucocitaria. Tiene ade_ 
máe acción sobre la preservación del endotelio capilar, y _ 
del teJido epitelial. 

A nivel cardiaco son dtiles para la correcta ac
ción de las catecolam1nae adrenalina y noradrena11na tras __ 
misores químicos ámpáticoe. 

A nivel gastrointestinal se aumenta la secreciÓn 
• gástrica por efecto vagal a dicha acción se puede inhibir _ 

con la adminietración de drogas anticolinérgicas. 
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A nivel de SNC corrige la depresi6n y apatía, __ 
vista por eJemplo en la enfermedad de Addison, sin embargo
laa dosis elevadaa pueden provocar una gama amplia de mani
festaciones psi~uicas ~ue van deade la simple euforia basta 
verdaderaa sicosis. 

En m~scul0 estriado mejora la fatigabilidad pro
ducida por insuficiencia renal, probablemente por correcci6n 
de la biper~alemia, hiponatremia, me~orla de la presi6n ar
terial e irrigación y normalización del metabolismo de los
carbobidratos. 

A nivel bematopoyátiCo produce linfo y eoeinope
nia, eatimula la eritropoyesia y producción de plaquetaa. 

A nivel hipofisario produce en grandes centida-
dea 1nhibici6n da la ACTH y finalmente cauaa atrofia de la
suprarrenal. 

M E T A BOL 1 S M O • 
Los ~lucocorticoides suprarrenales se degradan __ 

a productos inactivos en el organismo. Todoa los glucocor-_ 
ticolde. son bastante bien absorbidos por la vía oral, y __ 
parentaral. Una vez absorbidos los glucocorticoidea pasan _ 
a la sangre donde ciculan combinadoa con alb~nas y globu_ 
linas. Eata combinación protliea sirve de depóaito deade el 
cual los esteroides se liberan para pasar a los tejidos, __ 
donde son metabolizados, sobre todo hígado. 

La vida media de los corticoides varia segdn la
estructura química que presenten; por ejemplo para la bidr2 
cortisona será de 90 minutos, mientras que el cortisona se
rá s610 de 30 minutos. Para la dexametasona será de 200 mi
nutos asimismo pera la prednisolona. (22) 
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D O P A • 1 N A • 

La dopamina eS un receptor agonista beta adrenér 
gico. La droga tiene también UD efecto alfa adrenérgico, p~ 
ro en mecor grado que la adrenalina y bien UD efecto alfa -
adrenárgico, paro en menor grado que la adrenalina y nora-
drenalina. 

Al igual que el isproterenol la dopamina muestra 
un incremento del gasto cardiaco en adultos. La dopamina a~ 
menta el flujo de les arterias coronarias, pero con relati
vo menor consumo de oxígeno miocárdico, lo que favorece la
efectividad miocárica. 

Existe la evidencia que la dopamina aumenta la8-
presiones arterialea pulmonares, por lo que su uso está cOE 
traindicado en la hipertensi6n pulmonar. 

Una propiedad de le dopamina es no compartir eu
selec~ividad sobre el flu.o renal, cerebral, meeentérico ¡

coronario. 
Este efecto depamioérgico ee bloqueado por el ha 

loperidol y las fenotiacinas, y no por el propanolol u ---
otros bloqueadores alga-adrenérgicos. 

Las dosis de dopsmina es de 1 a 20 microgrsmos -
por min-Kg. En adultos dosis bajas (2 a 5 mcg/K/min) causan 
flujo renal aumen~ado, con efecto leve en la funci6n miocár 
dica, presión sanguinea, y gasto cardiaco. Dosis moderadas
(5 a 15 acg/k/min) aumentan el flujo renal, presi6n arte--
rial, volumen y gasto cardiaco, y contract1bilidad cardia-
ca. En dosis altas (más de 20 mcg/k/min) el flujo renal pu~ 
de reducirse. 

Un estudio reciente efectuado por Driscoll ¡ Kc
Námars en el Texas Chilldren's Hospital indica 1ue la do>a~ 
na ea ana droga segura en pediatría cuando se usa en dosis-

• moderad88 j porque aumenta la presi6n arterial, 7 la ures1s-
con pocos cambios en el gesto cardiaco y la presi6n ve~~ea
central. 
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A6n est~n por evaluarse los efectos sobre pre-
a16n de llenado veotricular y resistencia vasoulares 8is-
témicae y pulmonares. (15 y 16) 
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CUIDADO:; EN EL PEHOOO POST PARO. 

A.- Obtener: gaaometria, Eh, eletro11tos-corregir déficit. 

B.- Rx de t6rax portátil para localizar eituación de c'~~ 
la oro traqueal cat4ter, neumot6rax, aeplración,fract~ 
ra de costillas o·esternón. 

C.- Evaluar el estado del SNC 

D.- Corregir edema cerebral 

E.- Evaluar función renal mediante sondeo veaical y re--
gistro borario de uresis. 

F.- Corroborar circulación: TIA, gasto cardiaco, gasto -
urinario, PVC 

G.- Cubrir con antibióticos de amplio espectro la 1nfec-__ 
01ón. 

S.- Intentar identificar la causa y tomar todas las medi-
das neceearias para evitar recurrenciss. (19) 
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CG~~IDERACI~NE~ PARA NO EYECTUHA LA 
Rh~UCITACICN CARDIOPULMONAR y ABAN
DC,NAR LA~ IOINOBRAS DE REANIMACION. 

La resucitación cardiopulmonar no está indicada
en ciertas situaciones, como en caso de enfermedad terminal 
irreversible en la cual la muerte es ~a esperada, ~ donde -
los esfuerzos de resucitación resultan inOperantea. 

"La resucitación en estae circunstancias puede -
representar una violacion positiva a los derechos individU! 
les para morir con dignidad". 

Si el corazón presenta algán aigno como respues
ta al estímulo r a lae drogas; las maniobraa deberán conti
nuarse cuando menos por msd~a una hora. Esto ss aplica so
bre todo a niños ~ue musstran datos de respussta. 

Por otro lado, si despu~s de restablecerse el l~ 
tido cardiaco bar datos de les16n cerebral profunda e irre
versible, que ee comprueba por aplanamiento del EEG despu6s 
de varioe días, ae ocnsiderará injustificado continusr con
la ventilación art1ficial r otros mét1do8 de 8oat4n. 
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MATERIAL Y I4ETOnOS. 

Para la elaboración de este trabajo ae llev6 a -
oabo una revisi6n de casos en este bosp1tal entre 108 me-
ees de agosto de 1900 a enero de 1981, babiendo recopilado-
15 paoientes que preaentaron paro coardio-respiratorio, sin 
tomar en CQenta a los pacientes de la unidsd de neonatal __ 
que por Sl.lIl condicionss ,precarias desencadenaron paro CBr
dio-respiratorio como fase final de su padecimiento. 

De los 15 pacientes referidos predomin6 la etapa 
de laotante-menor y mayor tabulados de O a 6 meses con un -

total de 53.3~ (8 paCientes), y de 6 meses a 2 allos con ---
26.6~ (4 pacientes) (fig. t). 

Encontramos que un 66.6~ de pacientes fu~ del -
áexo masculino (10 paCientes) y 33.3~ al sexo femenino (5 -
pacientes), naciendo con 'sto una relaci6n de 3.2 a favor -
del sexo masculino. (fig. 2) 

Como factor desencsdenante se observ6 predominio 
de loe problemas infecciosos, hallando como causa primor--
dial a la aepeie la cual generalmente se acompaBo de sbock_ 
.4ptico que condicion6 deterioro severo de laa condicionea
ol!nicas del paciente 53.~ (8 pacientes); teniendo como ee 
gunda caWBa principal la broncoaspirac16n correlacionada -
con la cor~edad del paciente, bora de presentaci6n-frecuen_ 
temente al amanecer-~ área critica del hoapital (urgencias) 
26.6~ (4 pecientes), le siguieron en orden de importancia_ 
la G.E.P.I. con n.K.E. más n.AjB (13.3~ 2 pacientes), S!D-
drome del Diúo hipotónico (6.6~, 1 paciente) y entidades -
mixtas: broncoaspiraci6D + shock séptico y broDcosapira ____ 
ci6n + hemorragia pulmonar 6.6~, 1 paciente respectivamen __ 
te). 

Se tomaron tambi6D en c~eDta lae áreas del b1Sp! 
tal arrOJando los sigu~ente8 datos: para urgencias y tera-
pia intensiva (U.T.r.) correspondi6 un 4~ (6 pacientes)¡ y 
para los pisoe un 20% (3 paCientes) correspondiendo al Ser-



vicio de l~ctantee un porcentaje aproxi~~do de 13.3%. 

Se encontr6 que el 46.6% (7 pacientes) presen-
ttiron solamente un paro eardio-respirat:rio; el 33.3% (2 _ 
pacientes) preseuthrén 2 paros; y el 6.6% (1 paciente) pr~ 

sentaron 3 y 5 paros respsctivamente. 

Finalmente encontramos ~ue la mortalidad sigue
siendo elevads a pesar de llevar a cabe los procedimientos 
en forma por demás adecuada. 93.7~ i~llecidoe. 

A continuación mostramos en forma gráfica loa -
datos anteriormente mencionados, pretendiendo con ésto ha
cer el estudio más objetivo. 
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E';UIPú DE EfuERGENCIA y S",CUE:,CIA DE LA RESUCITACION 

CARD!CFULIoIONAR 

1.- EQUIPO HUMANO. 

a) Médicos Ped1átrss ( en n~estre case residentes). 
o anestesi610g08. 

b) Enfermer'aa especi"lmente entrenadas. 
e) Técnicos de: Inhaloterapia, laboratorio. Rx con

eu unidad portátil. 

11.- SECUhNCIA DE ACCION. 

1 ) 

a) 

b) 

e) 

2) 

a) 

3) 

a) 

-11) 

e) 

d) 

4) 

1 ) 

a) 

PRIM:EIlA PERSONA. 

Vecer H. I.P. 
Permeabilizar víae aéreae 1 dejar eonda nBsog4s
trica. 
Si el pulso es d6bil o no se percibe. iniciar ~ 
saje cardiaco externo. 

SEGUNDA PERSONA. 

Efect~ masaje cardiaco 1 sincrónic&.& con 1& -
ventilaci6n artificial usando la relaci6n d& 411 
(masajes por la ventilaci6n.) 

TERCERA PERSCNA. 

Conecte el EKG 1 el cardiovertor. 
Prepare el laringoscopio 1 la cánula endotraqueal 
adecuada. 
Preparar jeringas 1 &sd1c&mentos. 
Efectde venod1secci6n en una vena de fácil acce_ 
so. (de preferencia vena maleolar interna)(Poto_ 
4 ) 
CUARTA PERSCNA 

ASEGURE. 

Que baya movimientos reep1r~tor1oa adecuados COD 
cada ciclo iesl.tratorio; as1m1slllO a~.cult& los -
ruidos respiratorios del paciente. 
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b) Efectividad del masaje cardíaco mediant. la palpa
ci6n del pulao de la car6tida 6 femoral. 

e) Coloraei6n ~ llenado ea~ilar. 
d) EKG para monitorizaci6n del ritmo y tipo de paro _ 

cardiaco. 
s) Tamafl.o pupilar y reactiv1dad liminoBa. 

2) ADMINISTRAR MEDICAlIEI¡TOS qUE SE REquIERAN. 

3) INTUBAR SI ES NECESARIO. 

4) EFECTUAR Dl!SFIllRlLACION SI ESTA INDICADO. 

5) QUINTA PERSONA. 

Llevar control de procedimientoe y administra-
ci6n de drogas. 
Investigar hietol'ia cHnica para determinar la

posible etiolog1a. 
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M.tLICAlIENTOS QUE CC;NTIEliE EL 

EQUIPO ROJO. 

2 FRASCOS ~P. AMINOFILINA. 

FRASCO AJi;P. XYLOCAIliA AL 2l' 

5 l'liASCOS AH.P. ADRENALINA. 

1 FRASCO AMP. DEXTROSA AL 501' 

5 PRASCOS AMP. BICARBONATO DE Na. 10 ml. 

3 F1íASCOS AKP. GLUCONATO DE Ca 10 ml.-
3 FlíASCOS AMP. CLORURO DE Ca 10 ml. 

3 PRASCOS AIIIP. LASIX. 

3 PRASCOS AkP. LAliOXIN DlGOXINA. 

4 FlíASCOS .u:P. VALIUIiI 10 mga. 

5 FlíASCOS AMI'. ALUPElit. 

1 FRASCO )JJ:P. llEPARlNA. 

1 FRASCO .ülP. SOLmlEllROL 500 JI68. 

1 l'RASCO AIiIP. SOLUCOhTEFl 100 1D88. 

1 leO. ~P. BICARSCL AL 7.5~ 50 ml. 

3 l'RASCOS AMP. ISOPROTERENC1. 

2 PRASCOS AIIIP. KONAKION 10 mga. 

2 FhASCOS AMP. NEO-MELUBhIliA 5 ml. 

1 !'RASCO RliACTIVO DEXTROSTIX 

5 LA!<CETAS 

2 SIERRITAS. \ 

1 ROLLO DE iIlICROFORE DE 1 PULGADA. 

1 ROLLO TELA ADHESIVA No. 1 
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1 ROLLO DE TELA ADHESIVA No. 2 

1 AV ION CHICO. 

1 AVION GRANDE. 

1 FRASCO SOLUCIOR BENJnI. 

3 PA~UETES DE ISOPOS 

3 PAQUETES DE GASAS. 

2 GORROS DESHECHABLES. 

5 CUBREBOCAS DESHECHABLES. 

1 LIGADURA 

1 '!!CRUNDERA CON TORUNIAS ALCOHOLADAS. 

10 FRASCGS AMP. AGUA BIDESTILADA. 10 ml. 

1 CU A COJll'LETA DE ADAPTADOBES DE CAlIULA ENDO'!!. 

1 A.MBU. 

3 W.SCARILLAS DE DIFERENTES fAMAb. 

5 CANULAS DE GUEDEL DE Dll'ERENTES IlEDIDAS O, 00, 000, 4-0. 
etc. 

1 MANGO DE LARINGOSCOPIO. 

3 HOJAS L~ LAnINGOSCOPIO 0, 1, 2. 

2 PILAS NUEVAS DE REPUESTO, PARA LARINGOSCOPIO. 

2 ADAPTADORES DE ASPIluUlOR DESIU::CBAl!LES. 

1 CANULA DE YAK KAViER. 

14 CANULAS ENDOTRA~UEALES DIFERENTES HOMBROS. 
desde 2-0, basta 8.5 

1 ENLC,CATH. 

1 PUNZOCI.'fH No. 19. 

1 JELCO AZUL. 

1 JELCO ROSA. 

1 JELCO VUlllB. 
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3 "UICK CATH liOSA, AZUL Y VERDE. 

~ MAliIJOSAS No. 19, 21, 23, 25. 

2 JERINGAS DESHECHABLES DE 20 cc. 

~ JERINGAS DESHECHABLES DE 10 ce. 

4 JERINGAS DESHECHABLES DE 5 cc. 

2 JERINGAS DESHECHABLES DE 2 ce. 

1 TUBO DE EXTENSION No. K-50. 

1 TUBO DE EXTENSION CON LLAVE DE 3 viss. 

1 LLAVE DE 4 vias. 

3 TUBOS DE ASFIRACION CON VALvüLA. 

3 SONDAS LEVIN No. K-9, K-10, K-14 

4 S0NDAS DE ALlMENTACION No. K)O, K31, K32, K33 

5 SONDA NELATON No. 8, 10, 12, 14, 16 

4 SEDAS No. 2-0, 3-0, 4-0, 5-0 

7 SILASTIX 110. 16, 18, 19, 20, 21, 22, 23. 

1 EQUIFO DE VENODISECCION DE FARO. 

1 TABLA ROJA DE PARO. 

1 METRlSET UIIIVERSAL No. 767 
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fol. AI~ 4 '_ Procedimiento que Se lleva a 
cabo para efectuar una venodise~ 
ci6n en vena maleolare. 
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R'N. 1 afto 
3 kg 10 kg 

_~0.!..1""9,-"m2,,,-__ ,Q..45 m2 

$ , 
• • 

6 anos 
20 kg 
0.79 m2 

10 ano. Adul to 
30 kg 70 kg 
1.0 m~2~ ____ ~1~.~7:5~m~2~ __ ~~.~ __ __ 

OOsis 

~g,mA7A_~~ ___ ~~~~~~~~=~~ i6J.., ,··----r-··· (valium) ( Dosis p;>ra control de convuloiones ) 

-

• • • 
'" r-

S mL (200 mg) en 500 mL S.G. 5~400 ug/roL 
promedio. 5-50 ug/kq/min-0.0125a 0.125 mL/kq/min 

Infusi6n. 0.03-0.3 0.1-1.0 0.2-2.0 0.3-3.0 0.7-7.0 

Infuai6n. 

0.75 

IBoproterenol (lBupral) 

Infusi6n. 

0.75 

- - - -

1 roL de 1.1000 en 250 mr.-0.004 mg/roL (4 uq/roL) 
promedio. 0.25 roL (luq)/Icg/min 

2.5 5 7.5 15-25 

5 roL de 1.5000 en 250 mr,-o .004 mg/mr, (41l9/mL) 
promedio. 0.25 roL (1 uq) /kg/min 

2.5 5 7.5 15-25 

- - - - - - -

Dosia 
p_eBp'.!.t¿a!!t~ 

Dosis 
Respuesta 

1)0.1. 
ltespuesta 

- - -



-

.. 
• • g 

Lidocaina, 1" 
(xylocaina) 

Infusi6n¡ 

Manitol 
(Ostnitrol, 2O')tl 

Metararninol 
(Araminel 
Infusi6n, 

NOrepinefrina 
(Levarterenol, 
Levophedl 

Bicarbonato de 
Sodio. 

- - -

0.3 mL 1.0 mL 2.0 mL 3.0 \IIL 5-10 \IIL cada 30-30 
minutos 

10 mL en 250 mL l( dosificar 

. 
Cadu 6 nre. 

30 mL 100 mL 200 mL 300 mL 500 mL adm:ln1etrad. 
en un perío 
92 de 30 mil 

1.0mL (10 ¡ng) en 250 mL-0.02 ¡ng/rnL (20 ug/roLl -
promedio! 0.25 mL (5 ugl/kg/min Do81a 

0.75 2.5 5 7.5 15-25 Respuesta 
mL/min roL/mio mL/min roLlmin roLlmin 

1 w./250 mIPO.004 mg/w. (4 uq/roLl 
pr01l'ledio: 0.25 roL (1 ugl/kg/min Dosia 

0.75 2.5 5 7.5 15-25 Res,puesta 
w./min mL/min mL/min mL/min mL/min 

6mL 10 mL 20 mL 30 mL 50 mL cada S mino 
1,1 según Be 
diluci6n necesite. 

- - - - - - - - - - -
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DR<Y'..AS USAD!\S CCMURlEmE EN PARO C R . . 
Droga presentaci6n Diluci6n 0081a 

Sulfato de Atropina 0.4 mg/IIIL 2 IIIL ¡(Dlpula + 0.01 mg/l<q 
2 IIIL ¡(mpula 6 IIIL PSS + -

lCloruro de C~lCiO, 
O: 1 má!I:! 

10l' 100 mg/IIIL No 10 mg/kg 
5 mL ¡(ropula --

Dexametasona 4 mg/IIIL NO 0.2 mg/l<q 
(dec.'!.~on) 

. 5 mL ámpu1a . 
- --

Diazepam (valium) 5 mg/mL NO 0.3 mg/l<q 
,-_.- 2 ll\L impula promedio 

Dopa"!i~ _____ 40 !!!iILIIIL Infusi6n continúa¡ yer tabla 1 

Epinephrina 1.100Cl-mg/1IIL 1 mL ilmpula+roL 0.1 roL/I<q de 
(Adrenalina) 1.0 IIIL ilmpul.l PSS-O.l mg/roL 1.10,000 

------ - 1nfuD16n continúa; Ver tabla l, 

PuroBomide ( Lasix ) 10 mg/niL No 1 mg/kg 

---- 2 roL «!!!pula 

Glucosa, 50l' 0.5 gm/mL No 0.5 g1D/kg 

- - 50 mI. ¡{rneu1a 

Isoproterenol 0.2 mg!mL 1 roL ¡(mpulaH \IIL 0 .. 001-0.005 lD:J/kIJ 
( Isuprel ) 1:5000 pss- 1.50,000 rn:fu.i6n Continúa 

0.02 !!!Itm!. v.r tabla_I 

Ledocaina 1 10 No 1 % mg/!1IL mg/kg 
X 10ca~ ___________________ 5~1IIL~~á~m~D~u~la~ ________ ~¡~n~f~u~.~1~6~n~c~o~n~t~i~n~ú=a~!~V~e~r~t=a~b~1~a~I~ ______ , 

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



· • · N 
ro 

Manitol 0.2 gm/mL. 250 mL Y No 2 gm/kq 
(Osmitrol, 20% 500 mL 

Metaraminol (aramine) 10 mq/rnL. 1 Y 10 mL Infus16n continua Ver 'fabla I 
ámEula 

Norepinefrina 1:1000= 1 mg/mL Infuai6n continua Ver '1"ablu 1 
(Lev~~terenoll LevoE;hedl 2 'i. 4 rnL ám!!ula 

Bicarbonato de sodio 1 meq/mL En ni"08. diluir 1 maq/kq 
50 mL ámpula 1,1 con PSS . 

* Las concentraciones de las soluciones pueden estar aumentadas en aituaciones donde no ae 
desean grandes cantidades de líquidos. 

+ PSS- Soluci6n salina isot6nica. 

- - - - - -
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e o N e L u S ION E S • 

Del trabajo anterior se deduce lo siguiente: 
Por los datos históricos nos bemos dado cuenta -

que la humanidad ha hecho grandes esfuerzos para conservsr 
y preservar la vida. en U» principio y recientemente p&ra
disminuir al máximo las ~ecuelas legadas por este proble-
me. mediante el desarrollo de tácnicas cada vez más adecu! 
das que han redundado en beneficio del paciente afectado;
mencionando nuevamente como ejemplo el gran adelanto de -
Kowenhoven en este terreno con su tácnica de la· compresi6n 
cardiaca externa, asl coma otros muchos autores ZBnciooa-
dos al principio. 

En los dltimos anos las técnicas no se han modi
ficado grandemente, pues aunque recientemente se ba obser
vado qus la tácnica del masajs cardiaco externo produce Un 
aumento generalizsdo de las presionee intratrácicas las -
cuales se aplican directaments a loa pulmones 1 coraz6n, -
1 que éste dltimo na actda como bomba cardiaca, sino más -
bien como UD conducto aanauineo de flujo proveniente del -
lecho pulmonar, se cóntinuará con los métodos previamente_ 
mencionados en una parte de este trabajo. hasta no tener -
evidencia demostrable que nOS aseguren un mejor beneficio_ 
aplicable a los pacientes que presentan esta alteraci6n. _ 
Por otro lado se ha introducido recientemente la dopamioa_ 
al manejo del paro cardio-respirstorio, por UD efecto alfa 
adrenérgico similar a la adrenalina y noradrenalina, asl _ 
como su acci6n sobre el incremento sobre el gasto cardiaco, 
y su selectividad sobre el flujo renal, coronario, cere __ _ 
bral y mesentérico. 

PinaImente encontramos eh la estadística efectu! 
da en el lapso de 6 messs una incidencia mayor en lactaD
tes menores; predominando el· sexo masculino; sieúdo la sé~ 



sis causa desencadenante primordi~l, ocupando un ssgundo
lugar la broncoaa~1rac16n¡ presentándose esta emergencia
en la mayoria de los casos en las areae criticas de nues
tro Hospital. Desgraciadamente los fracasos continuan sie~ 
do elevados. Situación que nos obliga a reconsiderar 1&s
técnicas de resucitac16n cardiopulmonar, motivo fundamen
tal de la realizaci6n de este trabajo. 
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