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I N T R o D u c c I o N 

EN EL SIGUIENTE TRABAJO SE VERAN A GRANDES RAZGOS LA 

ANATOMIA Y FISIOLOGIA DEL CORAZON PARA PODER ENTENDER 

QUE ESTRUCTURAS SE ALTERAN, ASI COMO LA FISIOLOGIA, QUE 

CAMBIOS SUFRE O PRESENTA DURANTE LA EMERGENCIA DE PARO 

CARDIORESPIRATORIO. 

PRINCIPALMENTE SE EXPONDRA CUALES SON LAS MANIOBRAS E_ 

LEMENTALES EN CASO DE PRESENTARSE LA EMERGENCIA ANTES 

MENCIONADA. YA QUE AL EJERCER NUESTRA PROFESION NOS EN_ 

CONTRAMOS, EN OCASIONES, CON ACCIDENTES O ENFERMEDADES 

(NO TERMINALES) QUE PUEDEN PROVOCAR LA MUERTE SUBITA DE 

NUESTROS PACIENTES, QUE EN NUESTRO CASO, ES EN EL CONSU~ 

TORIO DENTAL, EN LA SALA DE ESPERA O EN LA VIA PUBLICA. 

POR LO CUAL DEBEMOS ESTAR CAPACITADOS PARA MANEJAR ESTAS 

SITUACIONES, SIENDO EL ESTADO MAS GRAVE QUE PUEDEN PRE~ 

SENTAR LOS PACIENTES. Y DEBEMOS ESTAR CONCIENTES QUE LA 

VIDA DE LOS PACIENTES DEPENDERA DE NOSOSTROS, POR ELLO 

DEBEMOS TENER EL CONOCIMIENTO ADECUADO Y , AUN MAS, EL 

ADIESTRAMIENTO PARA MANEJAR UN PARO CARDIORESPIRATORIO, 

PUES ESTA EMERGENCIA O SITUACION SUBITA PUEDE PRESENTAR_ 

SE EN PACIENTES SIN ANTECEDENTES DE PROBLEMAS CARDIOVAS_ 

CULARES Y EN PACIENTES APARENTEMENTE SANOS. 

DEBEMOS TENER EN CUENTA QUE LOS PACIENTES NOS BRINDAN SU 

CONFIANZA Y ESTAMOS OBLIGADOS, EN ESTE CASO, DE EMERGEN_ 
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CIA Y OTRAS, A ACTUAR CON RAPIDEZ, SEGURIDAD Y ADMINIS~­

TRAR LOS FARMACOS INDICADOS PARA SALVARLES LA VIDA, YA 

QUE SI NO SE HICIERA LO INDICADO LAS CONGECUENCIAS SERIAN 

GRAVES. 

POR TANTO, UN CIRUJANO DENTISTA, CbMO OTROS PROFESIONIS~ 

TAS DEBERAN ESTAR ADIESTRADOS PARA MANEJAR UNA SITUACION 

DE EMERGENCIA. 



A N A T O M I A D E L C O R A Z O N 

EL CORAZON ES UN ORGANO IMPAR, ES QNA VISERA HUECA MUSCU­

LAR, SITUADO EN LA CAVIDAD TORAXICA QUE OCUPA LA PARTE A! 

TERIOR DEL MEDIASTINO Y TIENE FORMA DE PIRAMIDE TRIANGULAR 

DE BASE DERECHA Y DE VERTICE IZQUIERDO; SU EJE MAYOR SE -­

HAYA DIRIGIDO DE DERECHA A IZQUIERDA, DE ATRAS HACIA ADE-­

LANTE Y LIGERAMENTE DE ARRIBA HACIA ABAJO; LA BASE ES VUE~ 

TA HACIA ATRAS Y A LA DERECHA; EN TAN~O qUE EL VERTICE ES­

TA DIRIGIDO DE ATRAS HACIA ADELANTE Y A LA IZQUIERDA TIENE 

UNA CARA ANTERIOR Y OTRA POSTERIOR, UNA SUPERIOR Y UNA IN­

FERIOR O PIAFRAGMATICA. 

EL CORAZON ESTA FORMADO POR DOS AURICULAS Y POS VETRICU--­

LOS, ANATOMICAMENTE ES UN SOLO CORAZON Y FISIOLOGICAMENTE 

SON DOS CORAZONES UNO DERECHO Y UNO IZQUIERDO. 

EL CORAZON ESTA COMPUESTO TAMBIEN POR UN SISTEMA PE VALVU­

LAS [TRICUSPIDE (TRES VALVULAS) SE ENCUENTRAN LAS VALVULAS 

SIGMUIDEAS O PULMONARES, DEL LAPO DERECHO, Y LA MITRAL --­

(DOS VALVULAS) SE ENCUENTRAN LAS VALVULAS SIGMUIDEAS AORT! 

CAS DEL LADO IZQUIERDO], QUE COMUNICAN A LAS AURICULAS CON 

LOS VENTRICULOS. 

EL CORAZONES DE CONSISTENCIA FIRME, SIENDO ESTA MAYOR.EN 

SU PORCION VENTRICULAR QUE EN LA AURICULAR, Y EN LOS PERIQ 

DOS DE SISTOLE QUE EN LOS DE PIASTOLE. ES DE COLORACION -
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ROJIZA Y EN SUS·SUPERFICIES EXTERICH SE E~CUEUTRAN MA­

SAS ADIPOSAS QUE SON ABUNDANTES EN LAS CERCANIAS DE LOS 

VASOS Y EN LOS SURCOS CORONARIOS, SU VOLUMEN ES MAYOR -

EN EL HOMBRE QUE EN LA MUJER, AUMENTANDO CON LA EDAD, -

SUCEDIENDO LO MISMO CON SU PESO. EN LA VIDA ADULTA AL-­

CANZA EN EL HOMBRE LA CIFRA DE 270 GRS., Y EN LA MUJER 

260 cns., su CAPACIDAD VARIA TAMBIEN CON LA EDAD y CON 

CIERTOS ESTADOS PATOLOGICOS, ESTANDO EN RELACION CON EL 

VOLUMEN; EN ESTADO NORMAL SU CAPACIDAD TOTAL, COMPREN-­

DIENDO LAS CUATRO CAVIDADES, OSCILA ENTRE 520 Y 550 CMS. 

CUBICOS. 

SIN OLVIDAR, QUE LAS ARTERIAS CORONARIAS JUEGAN UN PA-­

PEL PRINCIPAL, ESTO ES, PORQUE SON LAS QUE IRRIGAN AL -

CORAZON. 
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F I S I O l O G I A D E L C O R A Z O N 

EL CORAZON, EN REALIDAD, CONSISTE EN DOS SISTEMAS DE PRO_ 

PULSION. UNO DE LOS CUALES IMPULSA SANGRE HACIA LOS PUL~ 

MONES (CORAZON IZQUIERDO); Y EL OTRO IMPELE LA SANGRE QUE 

PROCEDE DE LOS PULMONES HACIA EL RESTO DEL CUERPO (CORA~ 

ZON DERECHO). ASI PUES, LA SANGRE SIGUE UN CIRCUITO CONT! 

NUO. 

LA SANGRE QUE ENTRA EN LA AURICULA DERECHA POR LAS VENAS 

DE GRUESO CALIBRE ES EXPULSADA ?OR LA CONTRACCION AURICU 

LAR HACIA EL VENTRICULO DERECHO; PASANDO POR LA VALVULA 

TRICUSPIDE. EL VENTRICULO DERECHO IMPELE LA SANGRE POR LA 

VALVULA PULMONAR HACIA LA ARTERIA PULMONAR Y LOS PULMONES, 

(CIRCULACION MENOR); POR ULTIMO, VUELVE POR VENAS PULMONA_ 

RES A LA AURICULA IZQUIERDA. LA CONTRACCION DE LA AURICULA 

IZQUIERDA, DESDE LA CUAL ES EXPULSADA POR LA VALVULA AORT.!_ 

CA HACIA LA AORTA Y A LA CIRCULACION GENERAL (CIRCULACION 

MAYOR). 

CUANDO SE SUSPENDE ESTE MECANISMO FISIOLOGICO QUE LLEVA LA 

SANGRE A TODOS LOS TEJIDOS DEL ORGANISMO, O SE VUELVE INE_ 

FECTIVO, PRODUCE ALTERACIONES EN EL GASTO CARDIACO LO CUAL 

CAUSA EL PARO CARDIORESPIRATORIO. 
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E S Q U E M A S 

@AfiEZA Y MIEMBROS SUPER@ 

Vena cava 

Válvula 
pulmonar 

Aurlcula 
derecha 

Válvula 
tricúspide 

Vena cava 
inferior 

! TRONCO Y MIEMBROS INFERIORES J 

Oc1allcs de las pa1 tes íuncionale5 del corazón. 

CIRCUL.ACION PULMONAR 

Esquema di: la circulación, en el cual se ad\•icr1en 
hcmicardio derc,ho y hrmicardiu itttuicrdo, y los cirn1ilft) 
l)ulmonar y ma)Tir. 
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H I S T O R I A D E L A R E A N I M A C I O N 
C A R D I O P U L M O N A R 

(R C P) 

ANTIGUAMENTE, CUANDO SE INICIARON J.,AS MANOBRAS DE REANI_ 

MACION CARDIOPULMONAR, SE COMENZARON A REALIZAR EN ANIMA_ 

LES DE LABORATORIO Y POSTERIORMENTE EN HUMANOS. 

FUE VESALIO, EN l865, QUIEN POR PRIMERA VEZ INTENTA REANI 

MAR EL CORAZON EN ANIMALES DE EXPERIMENTACION, EMPLEANDO 

LA ENTUBACION Y LA RESPIRACION ARTIFICIAL. DESDE ENTONCES, 

LAS TECNICAS DE REANIMACION Y LOS EXETOS HAN AUMENTADO CA 

DA VEZ MAS HASTA NUESTROS DIAS. 

HASTA HACE ALGUNOS AÑOS, EL METODO ELEGIDO ERA EFECTUADO 

A TORAX ABIERTO, LO CUAL ESTABA LLENO DE RIEZGO, DE TRAU_ 

MATISMOS, DE INDECISIONES Y DE RETARDOS, A MENOS, QUE EL 

PARO CARDIORESPIRATORIO OCURRIERA EN LA MESA DE OPERACIO_ 

NES. 

ACTUALMENTE, SE HA ABANDONADO EN DEFINITIVA EL METODO AN_ 

TERIOR, PORQUE EXISTE EVIDENCIA FIRME DE QUE EFECTUANDOLO 

A TORAX CERRADO ES CABALMENTE EFECTIVO, DESDE EL PUNTO DE 

VISTA HEMODINAMICO Y ESTA DESPROVISTO DE LOS NUMEROSOS 

INCONVENIENTES DEL METODO A TORAX ABIERTO. SEGUIRLO HA---

CIENDO CON MASAJE CARDIACO DIRECTO (EXCEPTO EN LAS SALAS 

DE OPERACIONES) ES CALIFICADO DE IGNORACIA Y EXHIBICIONI~ 

MO CRITICABLE. 
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FUERON KOÚWENHOVEN, JUDE, KNICKERBOCKER, QUIENES EN 1960 

DEMOSTRARON LA EFICACIA DE LA REANIMACION CARDIORESPIRA_ 

TORIA CON TORAX CERRADO. 

RIBKIN Y OTROS AUTORES HAN DEMOSTRApO SU UTILIDAD. Y SE 

HA DEMOSTRADO DEFINITIVAMENTE UN MAYOR PORCENTAJE DE RE~ 

CUPERACION CUANDO SE HACE EL MASAJE DE TORAX CERRADO QUE 

CUANDO SE HACE A .TORAX ABIERTO. 

RESUMIENDO, HA LO LARGO DE LOS ANOS SE HAN MODIFICADO LAS 

TECNICAS QUE VARIOS INVESTIGADORES HAN REALIZADO, PERO DE 

CADA UNA DE ELLAS SE HA TOMADO ALGO, Y· ASI, ACTUALMENTE _ 

SE UTILIZA UNA TECNICA DE MANIOBRAS PARA DAR MASA.JE CAR 

DIORESPIRATORIO, LA. CUAL ANTERIORMENTE, SE TORNABA. FATIG~ 

BLE PARA EL REA.NIMA.DOR Y NO ERA. EFICAZ. 

A.SI, TENEMOS QUE EN l.84']' SCHIFF EMPLEA. LA COMPRESION DI~ 

RECTA (EXPERIMENTAL); BOEHM EN l.8']'8, EXPERIMENTO LA. COM~ 

PRENSION A TORAX CERRA.PO EN GATOS; KOENIG GOTTINGEN EN 

l.89l. EMPLEO LA COMPRESION PIRECTA. INEFECTIV'A DE.UN PACIE!!_ 

TE¡ w. KEENE EN l.904 EMPLEO LA COMPRESION PIRECTA CON EX~ 

TO¡ EN l.941' CLAUPE BECK, L.OGRO LA PRIMERA PESF!:BRILACION 

CLINICA A TORAX ABIERTO; FUE ZOLL QUIEN EN l.956, LOGRO -­

EXITOSAMENTE EL PRIMER CASO DE PESFIBRILACION POR "CONTRA.­

SHOCK ELECTRIC0 11 APLICA.DO EXTERI.ORMENTE; Y A.SI, EN l.960, -

KOUWENHOV'EN, JUDE, KNICKERBOCKER, EMPLEARON LA COMPRESION 

EXTERNA EXITOSAMENTE, SIENDO LA TECNICA QUE ACTUALMENTE -

SE EMPLEA. 
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ASI COMO LA TECNICA PARA MASAJE CARDIACO SE HA MODIFICA_ 

DO, LA TECNICA PARA DAR RESPIRACION ARTIFICIAL TAMBIEN, 

HASTA LLEGAR A LA RESPIRACION BOCA A BOCA, YA QUE SE HA 

COMPROBADO SU EFICACIA, OTRA TECNICA ES LA DE BOCA A 

NARIZ, SIN EMBARGO, LA DE BOCA A BOCA ES LA QUE BRINDA 

UN MEJOR RESULTADO. 
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D E F I N I C I O N D E P A R O 
C A R D I O R E S P I R A T O R I O 

SE PUEDE DEFINIR AL PARO CARDIORESPIRATORIO COMO: 

- UN DEFICIT TOTAL O CASI TOTAL DEL FLUJO SANGUINEO A 

TODOS LOS TEJIOS PERIFERICOS DEBIDO A LA INSUFICIENCIA 

DEL CORAZON AL BOMBEAR LA SANGRE, A CAUSA DE LA TREMEN_ 

DA ATONIA DE LA DILATACION DEL LECHO VASCULAR PERIFERI 

CD O DE AMBAS A LA VEZ. ES EXTREMADAMENTE AGUDA Y GRA_ 

VE, CONDUCE RAPIDAMENTE A GRAVES TRASTORNOS METABOLICOS 

GENERALIZADOS, Y ES EXPLOSIVAMENTE EVOLUTIVA. ES COMPA_ 

TIBLE CON LA VIDA SOLO DURANTE UNOS POCOS MINUTOS, A 

MENOS QUE SE PRACTIQUEN RAPIDAMENTE Y CON EXITO MANID~ 

BRAS DE REANIMACION. PUEDE REPRESENTAR EL PERIODO TER_ 

MINAL DE TODAS LAS ENFERMEDADES O CONSTITUIR UN ACCIDE! 

TE EN UN SUJETO CON UN SISTEMA CARDIOCIRVULATORIO NOR~ 

MAL. 

- COMO UNA CESACION SUBITA DE LAS FUNCIONES CARDIACAS 

COJ.10 BOMBA Y DEL TRABAJO REPIRATORIO, 

~ SE DEFINE COMO LA INEFECTIVIDAD SUBITA Y ABSOLUTA 

LA FUNCION CARDIOCIRCULATORIA Y RESPIRATORIA POTENCIAL'_ 

MENTE REV.ERSIBLES, SIENDO EL GRADO.MAXIMO DE INSUFICIE! 

CIA CARDIACA. 

LA INEFECTIVIDAD PUEDE SER TOTAL (MUERTE SUBITA) ESTA~ 
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DIOS FINALES DE ALGUNAS ENFERMEDADES Y AL PARO, Y ACARREA 

SIEMPRE BAJA DEL GASTO EFECTIVO A CENTROS BULBARES, QUE 

COMO SABEMOS EL BULBO RAQUIDEO ALOJA AL CENTRO RESPIRATO 

RIO, CENTRO VASOMOTOR Y EL CENTRO CARDIOMOTOR. 

POR OTRA PARTE, ENCONTRAMOS EN EL PARO CARDIORESPIRATORIO 

INCAPACIDAD DE LOS LECHOS VASCULARES, COMO VASODILATACION 

ATONICA, NO HAY RETORNO VENOSO Y POR LO TANTO, HAY SECUE~ 

TRO SANGUINEO ABSOLUTO, ESTO GENERA UNA FUERrE HIPOXIA 

TISULAR AL PRINCIPIO, DESPUES UNA ANOXIA Y UNA GRAN ACI~ 

DOSIS. 

SE OBSERVA ASI, QUE EL PCR ES UN VERDADERO Y RAPIDO PRO~ 

CESO EVOLUTIVO QUE CIERRA EXPLOSIVAMENTE NUMEROSOS CIRCU_ 

LOS VICIOSOS Y QUE ES IRREVERSIBLE EN ALGUNOS SEGUNDOS. 

- TAMBIEN SE DEFINE, COMO EL CESE DE LAS CONTRACCIONES ~ 

CARDIACAS EFECTIVAS POR UN PERIODO SUPERIOR A 60 SEGUN~­

DOS. EN EL PARO CIRCULATORIO HABRA qUE DISTINGUIR DOS TI_ 

POS, EL LLAMADO PRIMARIO EN ENFERMOS SIN HIPOTENCION NI 

INSUFICIENCIA CARDIACA, ES DECIR, DEBIDO AL CORAZON MIS~ 

MO; Y EL SECUNDARIO, DEBIDO A UN FENOMENO TERMINAL, ES 

DECIR, CUANDO SE HAN PERDIDO OTRAS FUNCIONES VITALES (RE~ 

PIRATORIAS, VASCULARES, CARDIACAS, RENALES, ETC.). 

- OTRA, CONSISTE, EN LA INEFECTIVIDAD MAXIMA DE LA FUN~­

CION CARDIACA, YA SEA TOTAL POR ASISTOLE (PARO TOTAL DEL 

CORAZON), O BIEN, CASI TOTAL POR FIBRILACION VENTRICULAR 



(ARRITMIA VENTRICULAR DEBIDA A CONTRACTILIDAD ECTOPICA, 

CAOTICA E INEFICAZ CON GRAN INSUFICIENCIA VENTRICULAR Y 

TA MUY CERCANA AL PARO CABAL), EN AMBAS SITUACIONES HAY 

UN GASTO CARDIACO TOTALMENTE INEFECTIVO, ES DECIR, UNA 

HIPOPERFUSION TISULAR SEVERISIMA, ?A~TICULARMENTE DAÑINA 

A LOS CENTROS VULVARES DEL SISTEMA NERVIOSOS CENTRAL 

SNC ), 

EN EL CASO DE PARO CARDIACO, CABAL COMO SU NOMBRE LO 

INDICA, HAY LA CESACION TOTAL DE LA FUNCION DE BOMBA 

DEL CORAZON, QUE SE ACOMPAÑA DE LA AUSENCIA DE ACTIVI~ 

DAD ELECTRICA DEL CORAZON. 

COMO SE PUEDE VER, HAY UN SINNUMERO DE DEFINICIONES DE 

PARO CARDIORESPIRATORIO, YA QUE CADA AUTOR DA SU DEFIN~ 

CION, PERO LLEGANDO TODOS AL MISMO FIN . 

. ,•,__.,. 
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E T I O L O G I A 

LA CAUSA PRINCIPAL O FRECUENTE ES LA DISMINUCION O FALTA 

TOTAL DE OXIGENO EN LAS FIBRAS CARDIACAS POR INSUFICIEN_ 

CIAS CARDIACAS Y RESPIRATORIAS COMO: 

- ESTENOSIS CORONARIA 

- EMBOLIA CORONARIA 

- ARTERIOESCLEROSIS 

- TROMBOSIS 

- DISFUNCION VALVULAR 

- ARRITMIAS CARDIACAS 

- INFARTO AL MIOCARDIO 

- ANGINA DE PECHO 

- INSUFICIENCIA CORONARIA 

- ENFISEMA PULMONAR 

EMBOLIA PULMONAR MASIVA 

- FIBRILACION VENTRICULAR ACTIVIDAD ELECTRICA SIN ACTI_ 

VIDAD MECANICA) 

- EXTRASISTOLES VENTRICULARES 

- BRADICARDIAS EXCESIVAS 

- ISQUEMIA CARDIACA ( ES LA CAUSA MAS IMPORTANTE ) 

- ASISTOLIA VENTRICULAR ( AUSENCIA DE ACTIVIDAD MECANICA 

r ELECTRICA ) 



OTRAS CAUSAS SON: 

- INTOXICACION.- POR LA ADMINISTRACION DE FARMACOS [ ANES_ 

TESICOS (INDUCCION ANESTESICA), DROGAS -­

ANTIARRITMICAS, BARBITURICOS ]. 

- DE TIPO INFLAMATORIO.- EDEMA PULMONAR, MIOCARDITIS, ENPQ 

CARDITIS, ETC. 

- DESEQUILIBRIO METABOLICO O IONICO.- POR DESEQUILIBRIO M~ 

TABOLICO DE SODIO (Na) Y POTASIO (K). 

- HIPO O HIPORCALEMIA E HIPO O HIPERCALCEMIA. 

- CAMBIO EN LA CANTIDAD, CALIDAD Y COMPOSICION PE LA SAN--

GRE .- POR DROGAS, ALCOHOL, ANESTESICOS, BARBITURICOS, _ 

INFECCIONES. 

TAMBIEN SE PUEDE PRESENTAR EL PARO CARDIORESPIRATORIO'EN 

PACIENTES SANOS SIENDO POR CAUSA ACCIDENTAL: 

- DESEQUILIBRIO ELECTROLITICO. 

- DESCARGA ELECTRICA. 

- TRAUMATISMO EN TORAX (APLASTAMIENTO ). 

- POR LA PRODUCCION DE REFLEJOS VAGALES [ A PARTIR PE CUÁ~ 

QUIER APARATO DE LA ECONOMIA ( DIGESTIVO, RESPIRATORIO, 

ETC. ) ] . 

- AL AHOGARSE. 

- HEMORRAGIA EXCESIVA. 
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LA FIBRILACION VENTRICULAR ES LA ACTIVIDAD ELECTRICA 

DESORDENADA DEL CORAZON SIN FUNCIONES MECANICAS. ES LA 

CAUSA QUE PRODUCE MAS MUERTES SUBITAS Y QUE OCURRE POR 

COMPLETO, SIN AVISO Y SIN SINTOMAS PRECEDENTES, LA FI_ 

BRILACION VENTRICULAR PUEDE SER REVERSIBLE SI SE MANTI~ 

NE UNA CIRCULACION OPTIMA Y ADECUADA, HASTA QUE SE REA_ 

LICE CON EXITO LA DESFIBRILACION Y ESTO SE HACE CON UN 

DESFIBRILADOR DANDOSELE AL PACIENTE UNA DESCARGA DE 

200 WATTS COLOCANDOLE ANTES UNA CREMA LUBRICANTE. LA 

FIBRILACION VENTRICULAR NO SE ASOCIA CON EL INFARTO AL 

MIOCARDIO AGUDO, DESPUES DE LA REANIMACION, HAY UNA IN_ 

SIDENCIA A LA RECURRENCIA TEMPRANA REFLEJANDO QUE PROBA 

BLEMENTE LA INESTABILIDAD DEL MIOCARDIO ES LA CAUSANTE 

DEL PRIMER EPISODIO Y UNA MORTALIDAD RELATIVAMENTE ELE_ 

VADA A LOS DOS AROS APROXIMADAMENTE EN UN 50% DE LOS P~ 

CIENTES. CLARO QUE ESTOS PACIENTES SE LES PUEDE PROLON_ 

GAR LA VIDA SI SE LES ATENDIERA EN UNA UNIDAD DE CARDIQ 

LOGIA DE URGENCIA, APLICANDOLES Y ADMINISTRANDOLES UN 

TRATAMIENTO FARMACOLOGICO ADECUADO PARA AUMENTARLES. SU 

SOBREVIDA. 

LA FIBRILACION PUEDE OCURRIR, OOMO SE DIJO ANTERIORMEN_ 

TE, EN FORMA SURITA PERO CON LA EXPERIENCIA EN LA ATEN_ 

CION DE EMERGENCIA SE AH: PODIDO DEMOSTRAI\ QUE ES CASI _ 

SIEMPRE PRECEDIDA POR.INSUFICIENCIAS CARDIACAS, YA MEN_ 

CIONADAS, ADEMAS DE~ LA PRESENCIA DEL MIEDO, ANSIEDAD, 
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ANGUSTIA, STRESS, POR APLICACION DE SUSTANCIAS DE CONTRA! 

TE RADIOOPACAS QUE SE HAN ADMINISTRADO POR INTRAVENOSA. 

EN LA ASISTOLIA VENTRICULAR HAY AUSENCIA TOTAL DE LA ACT~ 

VIDAD MECANICA Y ELECTRICA DEL CORAZON ( PARO TOTAL DEL 

CORAZON). SE PRODUCE CON MAYOR FRECUENCIA DURANTE LA I,!! 

DUCCION ANESTESICA, O POR LA ESTIMULACION VAGAL DURANTE 

ALGUNOS PROCEDIMIENTOS QUIRURGICOS Y DE EXPLORACION. LA 

ASISTOLIA VENTRICULAR EN SENTIDO ESTRICTO SE REFIERE A UN 

PARO VENTRICULAR ORIGINADO PRINCIPALMENTE POR UNA AUSEN 

CIA IMPORTANTE DE OXIGENO EN EL MUSCULO CARDIACO. EN LAS 

DOS SITUACIONES HAY UN GASTO CARDIACO TOTALMENTE INEFEC~ 

TIVO, ES DECIR, UNA HIPOPERFUSION TISULAR SEVERA DARANDO 

PARTICULARMENTE A LOS CENTROS VULVARES DEL SISTEMA NERVIQ 

SO CENTRAL. 

CUALQUIER CAUSA,DE LAS YA MENCIONADAS, QUE ORIGINAN PARO 

CARDIORESPIRATORIO LLEVAN A UN MISMO FIN, PRESENTANDO MA_ 

NIFESTACIONES CLINICAS IGUALES. 

EN LA ASISTOLIA VENTRICULAR Y EN LA FIBRILACION VENTRICU_ 

LAR EL PACIENTE PIERDE LA CONCIENCIA, LA FRECUENCIA RESPf 

RATORIA, LA PRESION SANGUINEA, Y EL PULSO DESAPARECEJ'i; EN 

ESTA SITUACION EL FACTOR TIEMPO JUEGA UN PAPEL IMPORTANTE 

PUES CADA MINUTO QUE TRANSCURRA AUMENTA EL ESTADO DE HIPQ 

XIA HASTA LLEGAR COMPLETAMENTE A LA ANOXIA DE LOS TEJIDOS 

CORPORALES, PRIN"CIPALMENTE EL CEREBRO, 

POR LO TANTO, LA APLICACION DE MANIOBRAS POR EL PERSONAL 
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CAPACITADO O POR EL CIRUJANO DENTISTA DEBE SER DE INM~ 

DIATO, PARA QUE AL PACIENTE LE DEVUELVAN EL SUMINISTRO 

DE SANGRE OXIGENADA MANTENIENDOLE LA VIDA Y EVITANDO 

QUE CAIGA EN LA MUERTE CLINICA HASTA QUE PUEDA DARSE 

UN TRATAMIENTO DEFINITIVO. 

SE DAN CASOS DE PARO CARDIORESPIRATORIO, COMO YA SE 

MENCIONO, EN PERSONAS SANAS O POR LO MENOS SIN ANTECE_ 

DENTES DE ENFERMEDADES CARDIACAS. POR LO TANTO LOS PA_ 

ROS PUEDEN SER REVERSIBLES, COMO LOS OCURRIDOS EN CIR~ 

GIA, ANESTECIA, ETC. 

EN LA ANESTECIA SI PROVOCARAMOS UNA HIPOXIA AL PACIENTE 

ESTE SERIA CAPAZ DE DESENCADENAR EL PARO CARDIORESPIRA_ 

TORIO, ASI COMO EN LA INTUBACION AL HACER UN PROCEDI~­

MIENTO QUIRURGICO POR PROVOCAR REFLEJOS VAGALES, AL PRQ 

VOCAR LA OBSTRUCCION DE VIAS AEREAS ALTAS, O AL ASPIRAR 

EL PACIENTE VOMITO POR UN BRONCOESPASMO EN EL CUAL CAE 

EN PARO RESPIRATORIO Y ACIDOSIS, YA QUE EL JUGO GASTRI_ 

ca VA A PULMONES PROVOCANDO LA MUERTE. 

POR ULTIMO, PODEMOS MENCIONAR CAUSAS DE PAROS TERMINA~ 

LES Y ESTOS SON POR ENFERMEDADES TERMIUALES QUE DESENCt. 

DENAN LA MUERTE, AQUI EL PARO CARDIORESPIRATORIO ES POR 

CONSIGUIENTE IRREVERSIBLE. LAS ENFERMEDADES QUE CAUSAN 

PAROS TERMINALES SON: 

- EL CANCER, LEU8EMIA, SIRROSIS HEPATICA CRONICA, ETC. 
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T I B O S D E P A R O C A R D I O R E S P I R A T O R I O 

PCR PRIMARIO: ES CUANDO EL PARO ES DE.BIDO A ALGUN TRAS_ 

TORNO DEL CORAZON MISMO. 

PCR SECUNDARIO: ES CUANDO EL PARO ES DEBIDO A INSUFI--­

CIENCIA CIRCULATORIA, RESPIRATORIA, O POR REFLEJOS VASQ 

VAGALES, ES DECIR, QUE SON POR CAUSAS EXTERNAS AL CORA_ 

ZON. 



c u A D R o c L I N I c o 

LA MANIFESTACION CLINICA PIVOTE ES": 

- UN SUBITO ESTADO DE INCONSCIENCIA (ES DECIR, UN CUADRO 

INICIAL DE TIPO "SINCOPAL"), A VECES ACOMPARADO DE CO! 

VULSIONES ( QUE INDICAN INSUFICIENCIA CIRCULATORIA CE_ 

REBRAL ) . 

- FACIES CARACTERISTICAS CALAVERICA, SE AFILA LA FACIE). 

- AUSENCIA DE PULSOS. 

- AUSENCIA DE RUIDOS CARDIACOS AUDIBLES ( RESULTADO DEL 

PROPIO PARO CARDIOCIRCULATORIO ). 

- PRESENCIA O NO DE MOVIMIENTOS DE TRABAJO RESPIRATORIO 

(LA AUSENCIA INDICARA EL PARO RESPIRATORIO ), 

SE APRECIA QUE LA MANIFESTACION MAS LLAMATIVA (INCONS-­

CIENCIA) ES PRODUCIDA EN LA MEDIDA EN QUE EL PARO PROD!:!_ 

CE SU CONSECUENCIA INELUDIBLE, QUE ES LA ISQUEMIA CERE_ 

BRAL. 

LOS SIGNOS BASICOS QUE SERALAN AL CLINICO SIN NECESIDAD 

DE APARATOS, LA PRESENCIA DE UN PCR SON: 

- LA AUSENCIA DE PULSOS PALPABLES. 

- LA AUSENCIA DE RUIDOS CARDIACOS AUDIBLES, 
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LOS SIGNOS DE INSUFICIENCIA CIRCULATORIA CEREBRAL SON 

PRINCIPALMENTE: 

- LA SUBITA INCONSCIENCIA. 

- LA RAPIDA MIDRIASIS. 

- HIPOTONIA MUSCULAR GENERALIZADA FLACIDEZ). 

LOS SIGNOS DE PARO RESPIRATORIO SON: 

- AUSENCIA DE MOVIMIENTOS RESPIRATORIOS. 

Y LOS QUE CORRESPONDEN A LA INSUFICIENCIA RESPIRATORIA 

SON: 

- LA CIANOSIS RAPIDAMENTE PROGRESIVA. 

- LA FACIE, QUE EN ESTOS CASOS, SE TORNA DE LO MAS CARA~ 

TERISTICA Y QUE UNA VEZ VISTA EN UNA OCASION SE LE RE_ 

CORDARA CON FACILIDAD ANTE UN CASO SIMILAR. 

HABITUALMENTE, EL PARO RESPIRATORIO ES POSTERIOR AL ESTA, 

~O DE INCONSCIENCIA O CONVULSIONES. 

OTRAS MANIFESTACIONES CLINICAS SERIAN; 

- PERDIDA DE LA PRESION ARTERIAL. 

- PERDIDA DE LA PRESION SANGUINEA. 

- INMOVILIDAD. 

- DIFERENTE COLORACION DE LOS TEGUMENTOS (SEGUN LA CAU_ 

SA; CIANOTICO-PROBLEMAS RESPIRATORIOS, 

PALIDEZ-PROBLEMAS CIRCULATORIOS), 
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- DISMINUCION DE LA TEMPERATURA (FRIALDAD). 

- SUDORACION. 

ALTERACIONES HEMODINAMICAS: 

LA PARADA CARDIACA DETERMINA UN CESE ABSOLUTO DE LA 

CIRCULACION, LO QUE DA LUGAR A HIPOXIA GENERALIZADA. 

EL SNC, SE VA A VER PRIVADO DE OXIGENO, LO CUAL PRODU_ 

'cIRA DAÑOS IRREVERSIBLES AL CABO DE CUATRO o CINCO MI_ 

NUTOS. LA INTERRUPCION DE FLUJO CORONARIO OCASIONA 

METABOLISMO ANAEROBIO, LO QUE DIFICULTARA LA CONTRAC_ 

CION SI LA SITUACION SE MANTIENE. EL
0 

PARO RESPIRATO_ 

RIO SUCEDE INMEDIATAMENTE AL PARO CARDIACO. CUANDO LA 

PARADA RESPIRATORIA ES EL HECHO PRIMARIO, LA ACTIVIDAD 

CARDIACA PUEDE PERSISTIR HASTA TREINTA MINUTOS. 
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D I A G N O S T I C O 
( DX) 

EL DX DEBE SER RAPIDO Y OPORTUNO, LO QUE ES FACIL, PUES 

SUELE SER UN CUADRO EVIDENTE PARA EL CLINICO. NO SE DE_ 

BE PERDER TIEMPO EN TRAER APARATOS O HACER UN EXAMEN 

MINUCIOSO. EL DX PUEDE Y DEBE SER CLINICO. DEBERA PA~ 

PARSE DE INMEDIATO LOS PULSOS PRINCIPALES, BASICAMENTE 

EL CAROTIDEO, SIN SER NECESARIO AOSCULTAR LOS RUIDOS 

CARDIACOS. EN SEGUNDO LUGAR, VER PUPI·LAS QUE CARACTERI§. 

TICAMENTE SE DILATAN, VER LOS RAZGOS FACIALES QUE "AFI_ 

LAN". CON ELLO BASTA PARA FORMULAR EL DX, UNA VEZ REA_ 

LIZADO ESTO, DEBERA RAPIDAMENTE PLANTEARSE LA PREGUNTA: 

DE SI HAY QUE INTENTAR O NO LAS MANIOBRAS DE REANIMA---

CION (RCP). 

EL DX DEBE REALIZARSE RAPIDAMENTE Y OPORTUNAMENTE EN 

EL MINIMO TIEMPO. 

NO DEBE HACERSE LO SIGUIENTE AL PRESENTARSE EL PCR: 

- AUSCULTACION PROLOHGADA DEL CORAZON. 

- REALIZAR ELECTROCARDIOGRAMA. 

- PRETENDER LA BUSQUEDA DE UNA VIA VENOSA (SE RARA POS_ 

TERIORMENTE A LAS MANIOBRAS DE RCP PARA PROLONGAR LA 

VIDA DEL PACIENTE). 
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- TRATAR DE REALIZAR LA TRAQUEOTOMIA. · 

- TRATAR DE ADMINISTRAR FARMACOS CARDIOESTIMULANTES [A_ 

DRENALINA, CLORURO DE CALCIO (QUE HAN DEMOSTRADO SER 

DE POCA UTILIDAD REAL)], POR VIA I.V.., O I.M. ( POR 

VIA INTRACARDIACA PRODUCEN FIBRILACION VENTRICULAR Y 

SI SE LLEGARA AUTILIZAR ESTO SERIA A NIVEL HOSPITALA_ 

RIO, PARA TENER UN MEJOR CONTROL. 

- SALIR DE LA SALA EN BUSCA DE AYUDA. 

YA QUE TODO LO ANTERIOR IMPLICA TIEMPO, DEBEMOS TOMARLO 

EN CUENTA, PUES JUEGA UN PAPEL IMPOR~ANTE EN ESTA EMER_ 

GENCIA. 

Y, LA RCP ESTA CONTRAINDICADA SI HA PASADO MAS TIEMPO 

(DE CUATRO A CINCO MINUTOS) PORQUE AUNQUE EL CORAZON Y 

LOS PULMONES INICIEN SU ACTIVIDAD EL CEREBRO NO LO HARA. 
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F I S I O P A T O L O G I A D E L PCR 

LA INSTALACION DEL PCR POR DIFERENT~S ETIOLOGIAS, VA A DE_ 

SENCADENAR UNA SERIE DE TRASTORNOS SUCESICOS EN FORMA AGU_ 

DA. LA SUBITA DISMINUCION DEL FLUJO SISTEMICO POR NO HABER 

CIRCULACION VA A REPERCUTIR DE INMEDIATO PRODUCIENDO: 

- ELEVACION DE LA HIPOXIA GENERALIZADA EN LOS DIEFERENTES 

ORGANOS, CUYAS PRINCIPALES MANIFESTACIONES OBJETIVAS SI 

SE ENCUENTRAN EN EL CEREBRO. 

- SE CIERRA EL CIRCULO VICIOSO DEL PROPIO CORAZON. 

- INICIA UNA SEVERA ACIDOSIS METABOLICA, Y SI LA FUNCION -

CIRCULATORIA NO SE REANUDARA EN EL TRANSCURSO DE UNOS S!_ .. 

GUNDOS O MINUTOS, SOBREVIENE LA DE~CEREBRACION Y EL DEF! 

NITIVO PCR QUE CONSTITUYE LA MUERTE REAL. 

SI PASAN MAS DE TRES MINUTOS ES SEGURAMENTE IRREVERSIBLE, 

NO HABRA NADA QUE HACER. SI LLEGARA A REANIMARSE EL PACIE~ 

TE ESTE QUEDARA DESCEREBRADO Y PERMANECERA CON VIDA VEGETA 

TIVA. 

ENTONCES, AL ENCONTRAR UNA AGRESION SUBITA ( POR DIFERENTE 

ETILOGIA ) NOS DAMOS CUENTA QUE LA FALTA DE OXIGENO IMPIDE 

UN INTERCAMBIO GASEOSO PULMONAR, NO HAY CIERCULACION ( NO 

SE REALIZA LA PERFUSION TISULAR ), PROVOCANDO UNA ACIDOSIS 

METABOLICA RAPIDA PUESTO QUE LAS NECESIDADES DE OXIGENO 

DEL CORAZON SON CADA VEZ MAYORES, PARA MANTENER SU ENERGIA 

QUE OBTIENE NORMALMENTE DEL CICLO DE KREPS ( O GLUCOLISIS 

AEROBIA ) , PASA INMEDIATAMENTE A LA GLUC.OLISIS ANAEROBIA, 

PRODUCIENDO EN EXCESO ACIDO PIRUVICO Y COMBINADO CON ACIDO 

LACTICO AUMENTA CON ELLO EL co2 ( BIOXIDO DE CARBONO ) 

PORQUE ESTE YA NO PUEDE SER ELIMINADO; DISMINUYENDO ASI EL 



BICARBONATO. POR LO TANTO, AL EXISTIR LA ACIDOSIS META~ 

BOLICA, EL PH SANGUINEO DISMINUYE POR LA PRESENCIA DE 

AUMENTO DE ACIDO LACTICO, AUMENTO DE co2 y LA DISMINUCION 

DE BICARBONATO. ESTO SE P.RESENTA EN UN LAPSO DE 30 A 60 

SEGUNDOS APROXIMADAMENTE, CREANtiO EN LAS CELULAS CARDIA-­

CAS UNA DEFICIENCIA EN EL INTERCAMBIO IONICO DENTRO Y FU~ 

RA DE ELLA (HIPERCALCEMIA E HIPERCALEMIA ), DISMINUYENDO 
ASI LA EXITABILIDAD Y LA CONTRACTILIDAD CARDIACA,SOBREVI 

NIENDO ASI EL PARO CARDIACO IRREVERSIBLE Y FINALMENTE LA 

MUERTE. 
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AGRESIO!I AGUDA 

/ 
ACETILCOLINA ADRENALINA Y 

NORADRE!IALINA 
EJ. INFARTO DEL 

EJ. HIPOXIA, ANESTESIA. 

MIOCARDIO 

l l 
FIBRILACION 
VENTRICULAR 

A S I S T O L I A 

/ 
FALLA ELECTRICA 

PRIMARIA 

/ 
FALLA MECA!IICA ___. REANIMACION __.RECUPERACION 

SECUNDARIA TEMPRANA 

¡ 
HIPOXIA ~~~~~~---.... ~ ESTIMULACION VAGAL 

l \ 
ACIDOSIS METABOLICA HIPERCALEMIA 
(GLUCOLISIS ANAEROB\ ~ 

EXITACION y CON POR DEFICIENCIA EN EL I!!_ . DISMINUCION DE { 

TRACTILIDAD - TERCAMBIO IONICO DE Na Y K. 

!. 
PARO CARDIORESP~TORIO IRREVERSIBLE 
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TRATAMIENTO DE PARO CARDIORESPIRATORIO 

~OMPRENDE UNA SERIE DE MEDIDAS SECUENCIALES QUE RECIBEN 

EL NOMBRE DE REANIMACON CARDIOPULMONAR. 

TECNICAS MECANICAS: 

MASAJE CARDIACO Y RESPIRACION ARTIFICIAL (BOCA A BOCA). 

- COLOCAR AL PACIENTE EN POSICION DE DECUBITO DORSAL: ESTA 

POSICION PERMITE REALIZAR MANIOBRAS CON LIBERTAD Y COLO_ 

CANDO AL PACIENTE EN UNA SUPERFICIE PLANA Y DURA PISO 

PERMITE EJERCER LA PRESION CORRECTA AL TORAX DURANTE EL 

MASAJE¡ SI NO ES ASI LAS COMPRESIONES QUE SE REALICEN 

SERAN INEFICACES. 

ESTA POSICION PERMITE MANTENER UN ADECUADO GASTO CARDIA_ 

CO QUE CORRIJA O DISMINUYA LA HIPOXIA, PARTICULARMENTE 

LA CEREBRAL, Y CORTE O TIENDA A SUPRIMIR LA EVOLUTIBILI_ 

DAD E IRREVERSIBILIDAD DEL PROCESO. 
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- VIAS Aii:REAS PERMEABLES.: PERMITEN ASEGURAR QUE EL PA_ 

CIENTE RECOBRE SU AUTOMATISMO. ESTO SE LOGRA COLOCAN 

DO EL CUELLO EN HIPEREXTENSION, ASI COLOCAREMOS EN UN 

MISMO EJE LA LARINGE, OROFARINGE Y TRAQUEA, ESTO SE 

LOGRA PONIENDO UNA MANO DETRAS ÓEL CUELLO Y OTRA EN 

LA FRENTE. 

ASEGURAR QUE LA PARTE POSTERIOR DE LA LENGUA NO OBS_ 

TRUYA LAS VIAS, LO CUAL SE LOGRA TRACCIONANDO LAMA~ 

DIBULA POR LOS ANGULOS HACIA ARRIBA Y ADELANTE, SIN 

OLVIDAR RETIRAR OBJETOS SI LOS HUBIESE COMO APARATOS 

PROTESIC09,RESTOS ALIMENTICIOS, SALIVA¡ EN CASO DE 

QUE SE PRESENTE VOMITO LADEAR LA CABEZA Y COLOCARLA 

MAS BAJA QUE EL TRONCO. 

SI SE SOSPECHA LESION DEL CUELLO NO DEBE HIPEREXTEN 

DERSE, EN ESTE CASO, LA VIA AEREA DEBE ABRIRSE CON 

UN DESPLAZAMIENTO MODIFICADO DE LA MANDIBUL~,CON LA 

CABEZA EN POSICION FIJA Y NEUTRAL. 

SI SE CUENTA CON UN DISPOSITIVO O CANULA DE GEDEL, 

SE PASA POR EL CARRILLO HACIA ATRAS PARA ASEGURAR 

QUE NO HAYA OBSTRUCCION. SE ?UEPE HACER EU PACIE?<_ 

lrES CON TRASTORNO RESPIRATORIO O EN LO,S QUE Y.A ENTRA 

RON EN PARO, PUDIENDO RECUPERARSE CON ESTA MANIOBRA, 

DE NO SER ASI, SE APLICARA LA RCP. 
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O R G A N O S D E L S I S T E M A 

R E S P I R A T O R I O 
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V I A S A E R E A S O B S T R U I D A S 

V I A S A E R E A S L I B R E S 
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- ESTIMULO MECANICO: SE DA UN GOLPE CON EL PUÑO CERRADO 

EN FORMA BRUSCA EN LA REGION PRECORDIAL, ESTO PUEDE -­

REESTABLECER LA FUNCION CARDIACA ADECUADA DENTRO DEL 

MINUTO DEL PARO, CREANDO UN ESTIMULO ELECTRICO PEQUEÑO 

QUE PUDIERA SER EFICAZ. SOLO DEBE REALIZARSE UN PUÑE_ 

TAZO ( AUNQUE ALGUNOS AUTORES RECOMIENDAN DAR DOS O 

TRES). 

EN MUCHAS OCASIONES ES SUFICIENTE PARA QUE EL CORAZON 

RECOBRE SU FUNCION NORMAL, DE NO SER ASI, SE PROCEDERA 

AL MASAJE CARDIACO EXTERNO. 

EL PUÑETAZO PRECORDIAL SE REALIZA DE LA SIGUIENTE FOR_ 

MA: EL REANIMADOR MANTIENE UN PUÑO CERRADO APROXIMADA_ 

MENTE 20 o 30 CMS. POR ARRIBA DE LA APEND_:r:.CE XIFOIDES 

CON LA PORCION INFERIOR HACIA EL EXTERNON. ESTE GOLPE 

DEBERA SER RAPIDO Y PROPORCIONAL AL TORAX, POSTERIOR-­

MENTE SE CHECARA EL PULSO CAROTIDEO. 

-31.-



- MASAJE CARDIACO: SE INICIA, COMO ACTUALMENTE SE HACE, 

A TORAX CERRADO SALVO EN EL QUIROFANO. ESTE MASAJE ES 

PRIMARIAMENTE ESTIMULADOR DE LA CIRCULACION Y SECUNDA 

RIO O INDIRECTO DE LA VENTILACION. COMO EL CORAZON SE 

ENCUENTRA ENTRE DOS MASAS OSEAS ( ESTERNON LOCALIZADO 

ANTERIORMENTE Y LA COLUMNA VERTEBRAL POSTERIORMENTE ). 

LA COMPRESION DEL EXTERNON HACIA LA COLUMNA VERTEBRAL 

AUMENTA LA PRESION INTRATORACICA COMPRIMIENDO EL CORA_ 

ZON Y LOS VASOS SANGUINEOS, PROPORCIONANDO ASI GASTO· 

CARDIACO. ESTA COMPRESION TORAQICA EXTERNA PUEDE PROD~ 

CIR MAXIMAS DE PRESION SISTOLICA AORTICA DE 80-100 MM­

HG. SUFICIENTE PARA REOXIGENAR LA SANGRE EN COMBINACION 

CON LA RESPIRACION ARTIFICIAL. EN CUALQUIER CASO, ESTE 

GASTO ES INSUFICIENTE PARA PERFUSION TISULAR, POR LO -­

QUE SE INTENTARA LO ANTES POSIBLE RESTAURAR LA FUNCION 

CARDIACA. 

CUANDO SE COMPRIME EL EXTERNON CONTRA LA COLUMNA VERTE_ 

BRAL EL PERICARDIO If'U'IPE EL DESPLAZAMIENTO LATERAL Y 

SE CONSIGUE QUE LA SANGRE SEA EXPULSADA; AL SUSPENDER 

LA MANIOBRA, LA ELASTICIDAD DE LA PARED TORAcICA PERM~ 

TE EL RETORNO A SU POSICION NORMAL Y EL LLENADO DEL C~ 

RAZON, 

CON ELLO SE CONSIGUE UN FLUJO PE APROXIMADAMENTE pos 

LITROS POR MINUTO, 
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PROCEDIMIENTO DEL MASAJE: 

- SE COLOCA AL PACIENTE EN POSICION DE DECUBITO DORSAL LO 

QUE TIENDE A AUMENTAR EL FLUJO CEREBRAL Y A DISMINUIR 

LAS POSIBILIDADES DE BRONCOASPIR.ACION. ES NECESARIO PQ 

NER RAPIDAMENTE BAJO EL TORAX ALGUNA SUPERFICIE RIGIDA, 

LO QUE SERVIRA DE RESISTENCIA DURANTE LA COMPRESION. SI 

NO SE ENCUENTRA FACILMENTE ESTA SUPERFICIE S! DEBERA 

COLOCAR EN EL SUELO ( SI ESTABA EN EL SILLON DENTAL, EN 

LA CAMA, ETC. ), Y EL REANIMADOR SE COLOCARA INCADO A 

UN LADO DEL CUERPO. 

- LA MANO IZQUIERDA DEL REANIMADOR SE APOYARA POR SU "TA_ 

LON", SOBRE LA PARTE MEDIA DEL ~STERNON Y LA DERECHA, 

APLICADA SOBRE LA OTRA MANO, AYUDARA ASI A LA COMPRESION. 

NO HAY QUE PRESIONAR LOS CARTILAGOS COSTALES O EN EL -­

EPIGASTRIO, SINO EN EL SITIO Y.A MEUCIOUADO. LA COMPRE-­

SION DEBE SER RITMICA, CON FRECUENCIA DE i2 A i5 COMPR~ 

SIONES POR MINUTO ( AUNQUE OTROS AUTORES RECOMIENDAN 

OTRO NUMERO PE COMPRESIONES POR MINUTO), ESTQ NOS DARA 

UN RITMO DE COMPRESION-INSUFLACION DE 5:i, LA ?RESION -

DETERMINA EL VACIADO SISTOLICO Y. LA DESCOMPRESION CORRE~ 

PONDE AL LLENADO PIASTOLICO. AL SUPRIMIR LA PRESION NO 

SE REQUIRE SEPARAR LAS MANOS DEL TORAX DURANTE EL LAPSO 

DE REPOSO, MIENTRA~ SE INICIA LA SIGUIENTE COMPRESION. 

LA DURACION DE LA PRESION DEBE SER DE ~EDIO A UN SEGUN_ 

DO, ANTES DE AFLOJAR LAS MANOS. EL ESTERNON DEBE DE 

PRIMIRSE DE 4 A 5 CMS. ANTE UNA PRESION EFICA~ EJERCIEli 



DO UNA PRESION DE 50 KGS. EH UN ADULTO NORMAL, APORTAN 

DO UN GASTO CARDIACO QUE ES DE SOLO EL 50% DEL COMUN, -

PERO QUE ES EFICAZ. 

UNA VEZ ESTABLECIDO EL RITMO CARD¡ACO ARTIFICIAL POR 

NINGUNA CAUSA SE SUSPENDERA, ( NO ESTA INDICADO HACER -

MAYOR NUMERO DE COMPRESIONES POR MINUTO), EL EFECTUAR 

PRESION MAYOR O MAS FRECUENTE, NO POR ELLO, AUMENTAN 

LAS VENTAJAS Y SI, EN CAMBIO, AUMENTAN LAS PROBABILIDA_ 

DES DE RUPTURA DE LOS CARTILAGOS COSTALES. 

LAS COMPRESIONES SE HACEN CON LOS BRAZOS ESTIRADOS, IN_ 

CLINANDO EL CUERPO HACIA ADELANTE, ES DECIR, NO SE UTI_ 

LIZA LA FUERZA DE LOS BRAZOS SINO EL PESO DEL CUERPO, -

ESTO SE HACE CON UN RITMO DE 60 COMPRESIONES POR MINUTO. 

LA COMPRESION RAPIDA SE MANTIENE MEDIO SEGUNDO Y_LA RE_ 

LAJACION DEBE DURAR OTRO MEDIO SEGUNDO. 

SI EL MASAJE ESTA SIENDO EFECTIVO SE OBSERVARA REACCION 

MIOTICA PUPILAR, RECUPERACION DEL COLOR, PALPACION DE -

LOS PULSOS ARTERIALES, ETC. 

LAS COMPLICACIONES MAS IMPORTANTES SON FRACTURl\S COSTA_ 

LES, DE ESTERNON, LACERACIOlí l:'ULMONAR ( NEUMOTORAX ) Y_ 

EpATICA O PE OTROS ORGANOS ABDOMINALES, TAPON:AMIEKTO 

CARP~ACO, RUPTURÁ CARDIACA. CASI SIEMPRE SE PEBEN A M~ 

LA TECNICA; COMPRIMIR LA PUNTA PEL ESTERNON, CO~RRIMIR 

COSTILLAS, MO~IMIENTQS BRUSCOS, ETC. TOPO ESTO ES DE I~ 

PORTANCIA SECUNDARIA ANTE LA E'OSIBILJ:DAD"DE'SALVAR UNA 

VIDA. 



ZONA DE MASAJE 

DIRECCION DE LAS COMPRESIONES 

T E e N I e A A s I s T I DA (2 REANIMADORES) 

-35-



-RESPIRACION ARTIFICIAL: NUMEROSOS METODOS SE HAii UTI~ 

LIZADO Y CON EL TIEMPO HAN CAIDO EN DESUSO, PARA SER 

SUBSTITUIDOS POR LA RESPIRACION"BOCA A BOCA". EL ~ASAJE 

CARDIACO EXTERNO POR PRESION RITMICA ES EN REALIDAD UNA 

''PECTO-PRESION", METODO QUE HOWARD HABIA RECOMENDADO 

PARA LA RESPIRACION ARTIFICIAL, AUNQUE COLOCANDO LAS 

MANOS EN LAS REGIONES ANTERO-LATERALES DEL TORAX Y EFEQ 

TUANDO DOCE A QUINCE CICLOS DE PRESION-pESCOMPRESION 

POR MINUTO. CON ELLO CADA PRESION DE TORAX PRODUCIRIA 

EXPIRACION ACTIVA, ES DECIR, VACIADO PULMONAR, Y CON 

LA DESCOMPRESION HABRIA INSPIRACION PASIVA, ES DECIR, -

LLENADO PULMONAR. SI EL PACIENTE SE ENCONTRARA BOCA A 

BAJO SERIA UNA "DORSI-PRESION" ( METODO DE SCHAEFER ). 

SE HA GENERALIZADO EL METODO DE REPIRACION BOCA A BOCA 

COMO FACIL Y EFICAZ~ DANDOSE UN CONSENSO DE OPINION DE 

QUE ES EL DE ELECCION. SI HAY OBJECIONES DE TIPO ESTE_ 

TICO O HIGIENICO, PUEDE UTILIZARSE UN LIENZO DELGADO 

ENTRE AMBAS BOCAS. DEBE SINCRONIZARSE ESTA CON LA MA~ 

NIOBRA DE PRESION ACTIVADORA DE LA CIRCULACION. 

EL REANIMADOR DEBE COLOCAR SU OIDO APROXIMADAMENTE A 

2.5 CMS. DE LA BOCA Y NARIZ DE MODO QUE CUALQUIER AIRE 

EXHALADO PUEDA SENTIRSE Y OIRSE A'LA VEZ QUE SE OBSER_ 

VE EL TORAX POR SI EXISTIERA ALGUNA EXPANSION O DEPRE_ 

SION. EN AUSENCIA DE ESTOS MOVIMIENTOS LA RESPIRACION 
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ARTIFICIAL DEBE HACERSE DE INMEDIATO. 

EXISTEN VARIAS TECNICAS PRA LA RESPIRACION ARTIFICIAL, _ 

PERO EN CASOS DE EMERGENCIA LA MAS SEGURA ES LA DE BOCA 

A BOCA, YA QUE LAS OTRAS TECNICAS'REQUIREN DE MAYOR CONQ 

CIMIENTO Y DESTREZA. NO DEBE OLVIDARSE QUE CUALQUIER 

TECNICA DE RESPIRACION ARTIFICIAL SERA INEFICAZ MIENTRAS 

NO SE MANTENGAN LAS VIAS AEREAS PERMEABLES DURANTE EL PRQ 

CESO DE VENTILACION, 

PROCEDIMIENTO DE RESPIRACION ARTIFICIAL: 

- CONSERVAR EL CUELLO EN HIPEREXTENSION, 

- TAPAR LA NARIZ, 

- DEBE HABER UN SELLO DE BOCA A BOCA, 

- EL PRIMER CICLO COMPRENDE TRES VENTILACIONES COMPLETAS 

Y RAPIDAS, SIN PERMITIR QUE SE VACIE EL PULMON COMPLE_ 

TAMENTE ENTRE LAS RESPIRACIONES; NO HAY QUE INSUFLAR 

CUANDO SE HACE PRESION SOBRE EL TORAX PORQUE SON MOVI_ 

MIENTOS ANTAGONICOS. CUANDO LA VENTILACION ES EFECTIVA 

EL TORAX SE DEBE EXPANDER. 

EN EL ADULTO NORMAL EL VOLUMEN MINIMO DEBERA SER DE 

800 MLS.; PERO NO DEBE EXCEDER DE 1200 MLS. PARA QUE 

SEA ADECUADA LA VENTILACION. 

EL RESCATADOR RETIRA LA BOCA Y .TOMA UNA NUEVA PORCION 

DE AIRE, LO INSUFLA Y OBSERVA LA EXPANSION DEL PECHO. 

LAS VENTILACIONES SUBSECUENTES SE REALIZARAN A UNA 



FRECUENCIA DE UNA CADA CINCO SEG. ( DE 12 A 15 POR MINU 

TO, PARA EL ADULTO )¡ EN LOS NIROS LAS VENTILACIONES SE 

REALIZARAN CON UNA FRECUENCIA DE UNA CADA CUATRO SEG. 

( 15 POR MINUTO ); EN LOS LACTANT~S ES DE UNA CADA TRES 

SEGUNDOS 20 POR MINUTO ). 

AL TERMINO DE LAS TRES VENTILACIONES CONTINUAS SE VERIFI 

CA EL ESTADO DEL PACIENTE¡ SI EXISTE O NO CIRCULACION Aª 

TERIAL (EN LA ARTERIA CAROTIDEA, YA QUE ESTA ES LA ENCAª 

GADA DE TRANSPORTAR OXIGENO AL CEREBRO). A MENOS QUE EL 

PULSO CAROTIDEO SEA NULO, LA RCY SE SEGUIRA ADMINISTRANDO 

HASTA QUE SE RECOBREN LAS FUNCIONES AUTONOMAS. 

LA CIRCULACION ADECUADA PUEDE MANTENERSE SI LA FRECUENCIA 

DE LA COMPRESION DEL EXTERNON TIENE UN PROMEDIO DE 60 

POR MINUTO. CUANDO LA REANIMACION ESTA SIENDO REALIZADA 

EN EQUIPO, UN REANIMADOR SE ENCARGA DE LAS VIAS AEREAS Y 

LA RESPIRACION ARTIFICIAL, MIENTRAS QUE OTRO LLEVA A CA_ 

BO LA COMPRESION TORACICA, EN ESTE CASO LA COM?RESION 

DEL TORAX SE REALIZA A UNA FRECUENCIA DE UNA POR SEG. 

CON VENTILACION SINCRONIZADA DESPUES DE CAPA 5 COMpRESIQ 

NES ( 5<1 ), LA FRECUENCIA PE LAS INSUFLACIONES PEBE 

SER ALREDEDOR DE 12 A 15 POR MINUTO, LO QUE QUIERE DECIR 

QUE QUIEN HACE MASAJE CARDIACO DEBE HACER EL DOBLE DE M~ 

SAJES. POR ESTE MOTIVO SE HA PROPUESTO QUE SI NO fü\Y. 

NINGUN ASISTENTE CERCA EL PROPIO REANIMADOR PEBE ALTER~ 

NARSE EN SU FUNCION REANIMADORA, DE TAI, MOPO QUE l'ARA :\-5 

COMPRESIONES CARDIACAS EFECTUE POS IN:SUFJ".J\,CI.OfiES COAP'!U_ 

VANTES ( ¡5,2 ), 
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SIN EMBARGO, QUIEN HALLA TENIDO LA OPORTUNIDAD DE EFCTUAR 

UNA REANIMACION CARDIOPULMONAR DE UN PARO CARDIORESPIRATO 

RIO SABRA QUE AUNQUE ESTE CONSEJO SE DA CON FACILIDAD ES 

DE ENORME DIFICULTAD LLEVARLO A CA~O, YA QUE LA PRESION 

CARDIACA DEBE SER CADA SEGUNDO LO QUE HACE MUY DIFICIL 

PARA UNA PERSONA HACER AMBOS PROCEDIMIENTOS. YA QUE SE 

DICE QUE ES MAS RAPIDA LA COMPRESION TORACICA CUANDO ES 

UN SOLO REANIMADOR PORQUE LAS COMPRESIONES DEBENSER COM_ 

PLETADAS EN lO SEG.; DANDO TIEMPO A LOS 5 SEG. RESTANTES 

A LA COLOCACION PARA LA RESPIRACION ARTIFICIAL. 

SE HA DEMOSTRADO QUE EL ªAIRE CORRIENTE" OBTENIDO ASI, _ 

ES DE 2 A 3 VECES EL VOLUMEN NORMAL. LA VENTILACION DESDE 

LUEGO SERA INEFICAZ SI LA CIRCULACION NO SE RESTABLECE Y 

PRODUCIRIA UN TIPICO DESEQUILIBRIO~VENTILACION-PREFUSION 

( AUMENTO DEL "ESPACIO MUERTO" ANATOMICO PULMONAR ) . 
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- SURGEN LAS PREGU~RAS INICIADAS LAS MAUIODRAS. 

ó COMO JUZGAR LA EFICACIA DE LAS MANIOBRAS? 

PERIODICAMENTE DEBEN TOMARSE LOS PULSOS Y OBSERVAR LAS 

PUPILAS DEL PACIENTE. LA PERCEPCION DE ESTOS Y LA MIO_ 

SIS, DEMUESTRAN EFECTIVIDAD O VICEVERSA. 

ó CUANTO TIEMPO DEBE CONTINUARSE con EL MASAJE DE RCP 

EN LOS CASOS EN QUE TAN LUEGO COMO SE SUSPENDE ESTE, 

SE ADVIERTE QUE EL CORAZON NO REANUDA SU FUNCION ? 

ES UN PUNTO DIFICIL DE DECIDIR CONCRETAMENTE. EN REAL! 

DAD,PARECERIA SEGURO QUE A MAS TIEMPO QUE PASA SIN EX! 

TO ( 30 A 45 MINUTOS ) (INCONSCIENCIA, MIDRIASIS, AU~ 

SENCIA DE PULSO), MAS IMPROBABLE ES QUE PUEDA SACARSE 

DEL PROBLEMA AL PACIENTE. NO PARECERIA RAZONABLE CONTf 

NUAR HACIENDO MASAJE POR MAS DE UNA HORA. 

SI EL PACIENTE PARECE HABER SALIDO PEL PARO, CONVIENE 

RECORDAR QUE ES ALTAMENTE PROBABLE QUE EN LAS PROX1MAS 

24 HORAS EL CUADRO SE REPITA, A VECES ~ON UNA FRECBE.!!_ 

CIA EXTRAORDINARIA. 
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T R A T A M I E N T o F A R M A c o L o G I c o 

NO TIENE NINGUN SENTIDO SIN EL APOYO RESPIRATORIO Y 

CIRCULATORIO. SUS OBJETIVOS SON TRATAMIENTO DE LA ACI 

DOSIS METABOLICA Y MEJORAR EL FLUJO CORONARIO. 

LA ACIDOSIS METABOLICA SE ESTABLECE POR LA INADECUADA 

PERFUSION Y DESENCADENAR MNA FIBRILACION VENTRICULAR O 

IMPEDIR SU REVERSION. POR LO TANTO CUANDO EL MASAJE 

CARDIACO Y LA RESPIRACION ARTIFICIAL ~O RECOBRAD.EL A[ 

TOMATISMO D~L PACIENTE, ES NECESARIA LA ADMINISTHACION 

DE MEDICAMENTOS QUE AYUDEN AL CORAZON Y AL ORGANISMO 

EN GENERAL A MEJORAR SUS CAMBIOS FISIOPATOLOGICOS Y 

METABOLICOS. SIN LA ADMINISTRACION DE ESTOS NO TIENE 

SENTIDO SEGUIR REALIZANDO LA REANIMACION, MIENTRAS SI 

GA TRANSCURRIENDO EL TIEMPO. 

CUANDO YA ESTA EL PARO Y SE HAN REALIZADO LAS MANIOBRAS 

DE RCP PERO NO HA PASADO MUCHO 'fIEMPO SE ADJ.!I!lISTRl\. ADR! 

NALINA (DESPUES DE 5 A 10 MINUTOS). 

- LA ADRENALINA ACELERA EL RITMO VENTRICULAR Y FAVORECE 

LA VASOCONSTRICCION PERIFERICA, ESTIMULA EL SNC, A QUE 

APAREZCAN IMPULSOS CARDIACOS; POR EXCELENCIA ES EL ME_ 

JOR MEDICAMENTO PARA ELLO, PERO EN POSIS ELEVADAS PA 

ORIGEN A ARRITMIAS CARDIACAS. 

SE ADMINISTRA EN UNA DOSIS DE 1 ML., EN UNA CONCENTRACION 

DE 1:1000, ASI 5 ML. PE AGUA O SOLUCION SALINA CON ~ MIL~ 
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LITRO DE ADRENALINA, SE PUEDE REPETIR CADA CINCO MINUTOS, 

DOS O TRES DOSIS. 

- DESPUES SE ADMINISTRA BICARBONATO DE SODIO: LA DOSIS VA 

RIA SI HA TRANSCURRIDO MAS DE 5 A.lO MINUTOS DESPUES DEL 

MASAJE DE RCP. 

EL BICARBONATO DE SODIO SE ADMINISTRA POR VIA INTRAVENO_ 

SA. LA PRIMERA DOSIS ES DE UNA AMPOYETA DE 50 ce. AL 

7.5% = 44.6 mEq. EL NOMBRE COMERCIAL ES BICARSOL AL 7.5%; 

LA SEGUNDA DOSIS SE ADMINISTRA SI NO REACCIONA A LOS ~º­

MINUTOS Y ESTA DOSIS ES LA MITAD DE LA PRIMERA Y SE VA A 

REPETIR ESTA DOS O TRES VECES CADA lO MINUTOS. 

ES EL MEDICAMENTO MAS IMPORTANTE DEL TRATAMIENTO DE PARO 

CARDIACO. DEBE ADMINISTRARSE A LA MAYOR BREVEDAD, EN FOR_ 

MA CONTINUA HASTA QUE SE RESTABLEZCA EL RITMO CARDIACO. 

SI EN UN PARO CARDIACO NO SE ADMINISTRA ESTE MEDICAMENTO 

LAS POSIBILIDADES DE EXITO SON PRACTICAMENTE NULAS, YA _ 

QUE ESTE MEDICAMENTO CONTRARESTA LA ACIDOSIS METABOLICA Y 

ELEVA EL PH SANGUINEO. 

HAY QUE VIGILAR LA POSIBLE APARICION DE ~DEMA PULMONAR 

POR CANTIDADES EXCESIVAS DE SODIO EN PRESENCIA PE UN MIO_ 

CARDIO QUE FALLA. 

- SI DESPUES DE HABER ADMINISTRADO LOS DOS FARMACOS ANTE_ 

RIORES NO HAY RESULTADO SE APLICARA GLUCONATO DE CALCIO 

(CLORURO DE CALCIO) MUY LENTAMENTE EN UN PERIODO PE 10 A 

15 MINUTOS, 
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EL CLORURO DE CALCIO, ES DE PARTICULAR IMPORTANCIA EN LA 

ASISTOLIA VENTRICULAR YA QUE JUEGAR PROBABLEMENTE UN PA_ 

PEL IMPORTANTE.EN EL MECANISMO DE ACCION DE LAS FIBRAS 

CARDIACAS. ES DECIR, AUMENTA LA FUERZA DE CONTRACTILIDAD 

DEL CORAZON; ESTIMULANDO AL NODO SENO AURICULAR Y AYUDA 

A INTRODUCIR EL POTASIO A LA CELULA. 

EL CLORURO DE CALCIO SE ADMINISTRA EN UNA DOSIS DE 10 ML. 

AL 10% (UN GRAMO EN 10 ML.) DIRECTO Y EN FORMA LENTA; 

( SE ADMINISTRA POR VIA IV O INTRACARDIACA ), SE PUEDE 

ADMINISTRAR UNA SEGUNDA DOSIS. 

EL BICARBONATO DE SODIO Y LA ADRENALINA SE ADMINISTRAN 

DIRECTAMENTE POR VIA IV. 

EN LO QUE SE REFIERE A LA FIBRILACION VENTRICULAR, SI SE 

DEMIESTRA SU PRESENCIA DEBE ADMINISTRARSE DE INMEDIATO UN 

CHOQUE ELECTRICO DE 400 VOLTS, CON EL DESFIBRILADOR. PUEDE 

REPETIRSE VARIAS VECES LA MAUIOBRA CON EL MISMO VOLTAJE O 

AUMENTANDOLO; COLOCANDO UN ELECTRODO EN LA BASE Y OTRO EN 

EL APICE DEL CORAZON, PREVIAMENTE SE COLOCA EN EL TORAX 

DEL PACIENTE UNA CREMA LUBRiaANTE. 
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b B J E T I V O S D E L A R C P 

- LLEVAR SANGRE OXIGENADA A LOS TEJIDOS. 

- REESTABLECER LA FUNCION MECANICA DEL CORAZON. 
(POR ESTIMULACION MECANICA Y FARMACOLOGIA). 

- REESTABLECER LA RESPIRACION. (SOSTENER LA VENTILACION). 

- CORREGIR LAS ALTERACIONES METABOLICAS PRODUCIDAS POR EL 

PARO CARDIORESPIRATORIO COMO ES LA ACIDOSIS. 

POR LO TANTO EL TRATAMIENTO INMEDIATO ES PROMOVER Y MAN 

TENER UN ADECUADO GASTO CARDIACO QUE CORRIJA O DISMINUYA 

LA HIPOXIA, PARTICULARMENTE LA CEREBRAL Y CORTE O TIENDA 

A SUPRIMIR, LA EVOLUTIBILIDAD E IRREVERSIBILIDAD DEL PRO_ 

CESO Y REDUCIR LA SITUACION DE URGENCIA M_E_DICA. POR LO 

GENERAL, ESTE TIPO DE TRATAMIENTO ES APLICABLE PARA CUAL_ 

QUIER ETIOLOGIA. 
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A L P A R O C A R D I O R E S P 1 R A T O R I O 

SI EL PACIENTE LOGRA SER REANIMADO, CONSTITUYE UN ENFER_ 

MO CON ALTO RIESGO DE UN NUEVO EPISODIO DE PARO. POR 

ELLO, DEBE SER LLEVADO A UNA u.c.I.' YA QUE MUCHOS DE 

ELLOS EXPERIMENTAN PARO CARDIORESPIRATORIO RECURRENTE 

MINUTOS A HORAS DESPUES DEL EPISODIO INICIAL. ES ESEN~ 

CIAL LA VIGILANCIA Y EVALUACION CONTINUAS DEL PACIENTE 

DURANTE LAS PRIMERAS 24 A 48 HORAS POSTERIORES AL PARO. 

LA MEDICINA MODERNA QUE SE AYUDA CON TODO TIPO DE APARA_ 

TOS COMO LOS QUE SE UTILIZAN EN LA SALA DE RECUPERACION 

DE UN HOSPITAL, EN LA SALA DE CUIDADOS INTENSIVOS (u.e. 

I.) o EN LA UNIDAD DE CUIDADOS CARDIOLOGICOS ( u.e.e.) 

TIENEN UNA GRAN AYUDA QUE OFRECER A LOS PACIENTES QUE 

HAN SALIDO DE UN PARO. LA SUPERVISION DEL PACIENTE QUE 

LO SUFRIO DEBE SER CONSTANTE Y REALIZADA POR EL PERSONAL 

ENTRENADO, Y EL PACIENTE DEBE ESTAR CONECTADO A MONITO~ 

RES EN DONDE EL OSCILOSCOPIO REGIS'.CRA CONSTANTElj:EUTE EL 

ELECTROCARDIOGRAMA EN FORMA VISIBLE' co·N APARATOS ESTIM!:!_ 

LADORES ( MARCA PASO ) LISTOS PARA FUNCIONAR EN CUANTO 

APAREZCA UN NUEVO PARO, CON RESPIRADORES ( RESPIRACION 

ASISTIDA), DESFIBRILADORES, CON ADRENALINA, CALCIO Y 

DEMAS DROGAS A LA MANO, ETC, 
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LOS OBJETIVOS DE ESTA ETAPA SON: 

- PREVENIR LA APARICION DE UN NUEVO EPISODIO DE PARO. 

- TRATAR LAS LESIONES RESIDUALES DEL SISTEMA NERVIOSO 

CENTRAL. 

TAMBIEN ES IMPORTANTE TRATAR LAS LESIONES CAUSADAS DURAN 

TE LA REANIMACION QUE SON: 

- FRACTURAS COSTALES. 

- LESIONES REPATICAS Y GAST!UCAS, 

- ETC. 

SE MANEJA AL PACIENTE DE LA SIGUIENTE FORMA: 

- TRATAR LA CAUSA INICIAL DEL PARO CARDIORESPIRATORIO. 

- MONITORIZAR LOS TRASTORNOS DEL RITMO CARDIACO. 

- MANTENER UNA BUENA PERFUSION TISULAR MANTENIENDO LA 

PRESION ARTERIAL EN CIFRAS ADECUADAS, MEJORANDO LA CON_ 

TRACTILIDAD DEL MIOCARDIO Y CORRIGIENDO LA VASODILATA~ 

CION PERIFERICA. 

- VIGILAR LA OXIGENACION Y LA VENTILACION ARTIFICIAL. 

- CORREGIR LAS ALTERACIONES METABOLICAS E HIDROELECTRICAS. 

PARA CORREGIR ANORMALIDADES ELECTROLITICAS Y EL EQUILIBRIO 

ACIDO- BASE, EL CONTROL HERMODINAMICO, ETC. ES RECOMENDA_ 

BLE DEJAR AL PACIENTE CON INYECCIONES PERMANENTES DE BICA~ 

BONATO DE SODIO PARA COMBATIR LA ACIDOSIS METABOLICA. LA 

HIPOTERMIA Y EL EMPLEO DE FUROSEMIDE, DE MANITOL Y DE HI~ 
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DROCORTIZONA, SON MEDICAMENTOS UTILES PARA COMBARTIR EL 

EDEMA CEREBRAL, ESTA MANIFESTACION ES LA MAS IMPORTANTE 

EN EL SNC. 

EL USO Y ADMINISTRACION DE ESTOS MEDICAMENTOS Y LAS ME 

DIDAS SON REALIZADAS POR PERSONAL CALIFICADO Y A NIVEL 

HOSPITALARIO, POR ESTA RAZON NO SE HACE TAN DETALLADO 

ESTE TRATAMIENTO, YA QUE NOSOTROS LOS CIRUJANOS DENTIS_ 

TAS UNICAMENTE ACTUAREMOS EN CASO DE EMERGENCIA CUANDO 

ESTA SE PRESENTE. 
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P R O N O S T I C O 

EL PRONOSTICO ANTE UH PARO CARDIORESPIRATORIO ES MALO, A 

PESAR DE TODO LO ANTERIOR, YA QUE FALLECEN UN 50% A 70% 

DE LOS CASOS POR PAROS PRIMARIOS EN LAS SIGUIENTES 24 HQ 

RAS; AUNQUE SE LES HAYA SACADO DE UNO O VARIOS EPISO---

DIOS DE PARO. 

HAY QUE TENER ENCUENTA QUE SI SE INTENTAN MANIOBRAS DE 

RCP EN CASOS DE PACIENTES CON ENFERMEDAD TERMINAL, LA 

MORTALIDAD SERA DEL J.00%. HECHOS EN CAMBIO, EN LOS CA_ 

SOS INDICADOS, HAY UN LOTE QUE ABANDONAN EL HOSPITAL EN 

PERFECTAS CONDICIONES, LO QUE ES ALENTADOR Y JUSTIFICA 

EL INTERES Y EL EMPEftO PUESTO EN EL ESTUDIO DE LAS MANIQ 

BRAS DE RCP. 

EL 80% DE LOS PAROS CARDIACOS SE DEBEN A INFARTO AGUDO 

DE MIOCARDIO Y A AC CI.DENTES ANESTEC ICOS. PARA TENER EX.!_ 

TO ES NECESARIO NO PERDER TIEMPO Y REALIZAR UNA TECNICA 

DE MASAJE CORRECTA. AUN ASI, LOS RESDLTAPOS NO SON BUE_ 

NOS, SOLO EN AQUELLOS PACIENTES EN LOS QUE LA REANIMA---

CION SE REALIZA INMEDIATAMENTE, CASOS PE PACIENTES EN 

U.C.I., LABORATORIOS PE EXPLORACION CARDIOLOGICA TIE_ 

NEN UN PORCENTAJE DE SUPERVIVENCIA ALTA ( PE 80 A 90%). 
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P R E V E N C I O R 

LA POBLACION CON ALTO RIEZGO ABARCA MAS DE UNA TERCERA 

PARTE DE TODOS LOS PACIENTES ENTRE LOS 30 Y 80 AROS DE 

EDAD. ALGUNOS PRESENTAN UN ATAQUE INICIAL DE ANGINA DE 

PECHO, O BIEN, LA DECLARACION DEL CUADRO ANGINOSO YA ESTA 

BLECIDO, DURANTE LAS SEMANAS O MESES QUE ANTECEDEN A UN 

INFARTO AL MIOCARDIO; POR LO TANTO, DICHOS SINTOMAS PRE_ 

CEDEN AL SUBITO COLAPSO CARDIOVASCULA~. LA EXISTENCIA DE 

CIERTOS TIPOS DE CONTRACCIONES VENTRICULARES PREMATURAS 

PUEDEN SER CARACTERISTICAS DE PACIENTES SUSCEPTIBLES A LA 

MUERTE SUBITA, POR LO QUE SE DEBE VIGILAR Y TRATAR LOS 

TRASTORNOS DE RITMO CARDIACO, Y TAMBIEN LOS TRASTORNOS DE 

OXIGENACION Y METABOLICOS. 

NUNCA DEBE AUTORIZARSE A PACIENTES QUE TIENEN UNA ENFERME!_ 

DAD ISQUEMICA DEL MIOCARDIO QUE HAGAN ESFUERZOS FISICOS, 

COMO LA CARRERA, SINO ES BAJO ESTRICTA VIGILANCIA MEDICA 

Y CON SUPERVISION CONTINUA. 

UN GRUPO DE PACIENTES CON ALTO RIEZGO ES AQUEL QUE YA HA 

PRESENTADO UNA REANr?.fACION POR FIBRILACION VENTRICULAR. 

OTRO GRUPO SON AQUELLOS QUE YA HAN SUFRIDO UN INFARTO AL 

MIOCARDIO; POR LO QUE SU TRATAMIENTO, CONTROL PROFILAC_ 

TICO, SON INDISPENSABLES. TOPOS ESTOS ESTAN PROPENSOS A 
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SUFRIR O PRESENTAR UN COLAPSO CARDIOVSCULAR CON MAYOR 

FRECUENCIA, POR ELLO DEBEN ESTAR PREVENIDOS ANTE CUAL_ 

QUIER MANIFESTACION ANORMAL. EL MEDICO QUE LLEVE EL 

CASO DEBE DAR LAS INSTRUCCIONES A sus PACIENTES, DE co_ 

MO PONERSE EN MANOS DE PERSONAL CALIFICADO ANTE ESTA S! 

TUACION. TODO LO ANTERIOR, SE REFIERE A PERSONAS QUE 

PUEDEN TENER UN COLAPSO CARDIOVASCULAR SUBITO EN LA VIA 

PUBLICA O EN EL HOSPITAL, PERO EXISTEN TAMBIE!I METODOS 

DE PREVENCION, A NIVEL HOSPITALARIO CUANDO SE NECESITA 

DE UNA INTERVENCION QUIRURGICA, EN ES~OS CASOS SE DEBE_ 

RAN TOMAR EN CUENTA LOS SIGUIENTES ASPECTOS: EL ESTU~ 

DIO PREOPERATORIO DE RUTINA PUEDE DESCUBRIR ALTERACIO~ 

NES CARDIOVASCULARES QUE NO SE SOSPECHABAN, Y DEBEN CO 

RREGIRSE PREVIAMENTE, PERMITIENDO EFECTUAR MEDIDAS ESP~ 

CIALES DE CONTROL DURANTE EL ACTO QUIRURGICO. 

EL EVITAR REFLEJOS VAGALES ACENTUADOS ORIGINADOS DURAN_ 

TE LA MANOBRA QUIRURGICA, LA INTUBACION, LA ANESTESIA Y 

EL MANEJO DE LOS ORGANOS, RKSULTA DE INESTABLE VALOR EN 

LA PROFILAXIS DE LA BRADICARDIA ( RITMOS LENTOS ) Y LA 

ASISTOLIA. ESTOS REFLEJOS TAMBIEN PUEDEN PRESENTARSE 

EN CIRUGIAS MENORES, POR LO QUE SE ))EBE TENER CUIDADO Y 

PONER ATENCION:. 

EL MANTENIMIENTO DE UNA SATURACION ARTER.IAL ADECUADA DE 

LA HEMOGLOBINA, CONSTITUYE A PROTEGER DE LOS EFECTOS DE 
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LA ISQUEMIA Elf LOS TERRITORIOS CON CIRCULACION COMPROME_ 

TIDA. 

PARA EL CIRUJANO DENTISTA EL RIEZGO ES MAYOR CON LOS PA_ 

CIENTES CARDIOPATAS; EL STRESS JUEGA UN PAPEL IMPORTANTE 

( MIEDO Y ANSIEDAD ) YA QUE EL PACIENTE LO PRESENTA DURA! 

TE EL TRATAMIENTO DENTAL, POR LO QUE SE RECOMIENDA TRAN_ 

QUILIZARLO, EXPLICANDOLE EL PROCEDIMIENTO Y BRINDANDOLE 

CONFIANZA. Y ES DE SUMA IMPORTANCIA REALIZAR UNA BUENA 

HISTORIA CLINICA PARA POSTERIORMENTE EFECTUAR CUALQUIER 

TRATAMIENTO, LA CUAL NOS VA A SERVIR rARA EVITAR SITUACIQ 

NES DESAGRADABLES, YA QUE UN PACIENTE, APARENTEMENTE SANO, 

PUEDE DESENCADENAR TAMBIEN UN COLAPSO CARDIOVASCULAR SU 

BITO U OTRO TIPO DE EMERGENCIA. 
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Indicaciones de implantación de marcapasos 
y del modo de estimulación 
G111PO de Trabajo ele M3rcapasos de la Sección de Electrocarcliologfa y Arritmias 

!Snc:..ia.dod 
E!;pJr"lola lle Cwd1olo<Jía 

rn el inicio de la cslímu!ación cardiaca pcrrnancnlc, en 
tCJ:.~J. li.1 imp!antnción de un marcapasos soclirigía fundamen-

1Jl·11cntc a pacientes con braciiarritmias scvr:ras. con s1nto· 
maiolngía florida y con ~1rave ricsao de vicia. debido a las 
~rncns complejas para su 1rnplanlaci611, corta vida del gc-

1 ne:ador y su rudimentaria tecnología. 
Con el p:J'.";O de los años los avances tccnológ1cos que se in­
c.oqmran tanto a los generadores (circuitos de d~tr~cción, po­
Si:li:lldad de programación incruenta det generador en múl\1· 
ple¡ parámetros, baterías de lilio de larga duración, nplicac1ón 
dco11~roprocesadorcs. etc.) como 2 lo:: electroc!os (mrilpria­
~ más msistcntes, flexibles y dotados de sistemas de fr¡a­
cidn mós seguros) permiten amp!inr enormemente el mime­
m da luturos pacientes que se van a beneficiar de la 
e11rnulrir:ián cardiaca como medio \crapóutico, preve>n!ivo 
y. J::ignóstico. 

L:i posibilidad de programación incruenta de parámetros 
como la frecuencia de egtimu1ación, salida de energia (volta­
je corriente y duración del impulso e!óctrico). sens1bilídad, 
periodo refractario, etc. y la posibihdad de medir no sólo los 
umbrélles de estimulación sino también los umbrales de de· 
ie-..~ción, ha permitido resolver de modo no invasivo la mayo­
rí..1 de las malfuncioncs de los marcaµasos. asi como adecuar 
ti funcionamiento del generador de rorma individunhzada . 
Para cada paciente y lograr en la mayoría de los casos un 
aumento sensible de la vida del generador. 

Actualmente, y debido a la existencia de circuitos electró-
11icos sofisticados, es posible co~eguir el modo de estimu-
1JCión más adecuado para cada paciente, permitiendo no 
•.ólo aplicar la estimulac1ón cardíaca en ventriculo; sino tam­
l1:én en aurícula y de forma lísiológica en ambas cámaras 
:1 tn vez. El avance en la obtención de bioscñales capaces 
\h; detectar las exigencias lisiológicas de la lrecucncia más 
•1docuada para cada situación, permite una estimulac1ón más 
oldccuada e11 él4ueiio~ pacientes con a:cc:uclón ::;cvcrn de! 
'l· ido sinusal. 

La incorporación de microprocesadores a los circuitos de 
los·ganeradores permite la aplicación diagnóstica y terapéu­
lir:.1 de forma conjunta a aquellos pacientes con tnqu1arril-
11:1<1s complejas. 

ti perfeccionamiento de los electrocstimuladores favore­
< (•un mayor fisiologismo, pero requiere indicaciones más pre­
c1~1s. técnicas de implnntnción más depuradas, tin conoci· 
ri1r.n10 a fondo del sistema de cslimulnción empleado y una 

· Uiudétd de Seguimiento cspecilicn parn realizar un correcto 
•:ori1rol del pacicnle portador de marcapasos. 

',lt.•.•t~do ni 25 do fC'bmro do 1087. 
···.•.·~·t.1do pwa su public..1ciOn el 26 do lebrero do HlB7. 

La existencia de ~1stcm<ls de cstimul<:Jción cada vez rnfl•.; 
complejos, ta cv1dcnc1a de un porcentaje de implante~. pc-r 
t1at)1t<: 1tc y afio. menor que en la mayoría de tos paises curo 
peas. a<,i corno 18 varicr.iad de cspecial1slélS 1nvoluc1aclc•s rm 

·lit 1mpla11lac1ón de un m!lrcarrnsos en Esp.~!\.J (c1rujar:cs. ccr· 
dió!ogos. intcns1vistns) ha an11nado al Grt1po de TrabrtJo t..:i:: 

Marcapasos a establecer unas normas para la imp1antri.c;,ón 
de éstos. no sólo para unificar los critenc:. de indicnciane:-s 
de i:sl1rnulación, sino para además aconsc:1nr el modo ut! e:s· 
timu!ación do uso mas adecuado en las diferentes patologlns 
del sistema de conducción. · 

Para una meior comprensión de las ind1cacmnes y con ol> 
jeto de evitar una extensión excesiva de tas normas. defmi· 
mas en primer lugar la sintomatologia derivada de la patolo­
gía del r•stcma dP. conducción y se cstableceri lñs 
1r1d1Lac.ior1t:~ ci.Js1ficánoolas en dos grupm:: aiJsolvtas y re­
lativas. 

Indicaciones absolutas. Suponen un acuerdo general en 
que está indicada la implantación de un marcapasos. 

Indicaciones relativas. Engloban aquellas indicacion0s e, 
las que no hay un acuerdo general, pero que en determina· 
das situaciones (dependiendo del estado físico y mental el~! 
paciente, lipa de vida, edad, lugar de residencia, enferme­
dades asociadas, etc.) puede ser aconsejable su imp!antu· 
ción. 

Definición .de .paclen,lo sintomático 

.. E.s.?~u~J ~!"! ~J.q':-'~·se demueStr~_c;orrelación entre.su sin- ; 
toma y la alteración Clécti.~CaídíOQrá!iCa. _ 

Stntomas: Son síncope, mareo, insuficiencia cardiaca, fa­
tigabilidad fácil, bradipslquia y bradicardia de larga evolu­
ción que puede presentar aulolimitación inconsciente de la 
c.Gi.lidad da vida del pocicnte. 

Todo paciente que requiera medicación cardioactiva im· 
prescindible para su control médico y que pueda llevarle a 
alguna de las situaciones que posteriormente se describen, 
precisará la implantación de un marcaµasos a modo prol1-
lóclico. 

En aquellos pacientes sintomáticos, sin correlación olec­
trocardiográfica demostrable, será aconsejable realizar ex­
ptornciones especificas para establecer una indicación co­
rrecta (Holter. estudio electrc:.:isiológico. ele.). 

se considera como vía de implantación electiva la cndo­
cavitaria transvenosa. excepto en aquello~ pacientes en los 
que no sea posible cstn vía cuando so decida implantar un 
mmcnpasos en el curso de la cirugía cmdíaca y en nirios de 
corta edad. 
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INDICllCIONES DE IMPLANTACION PERMANENTE 
DE MARCAPASOS 

Hcrnos norupado rus allcrncioncs del si::.tema de comJuc· 
ci(~n en s11~!e apartados, d1.>d1cr:tnllo uno de cll0s espr:-clf1c~1· 
~ente él rá utrlización de m<ircupasos en pediatria, por con· 
's1de1arlo un grupo con caractcristicils c:.;pccralcs respecto 
a los adultos. 

Bloqueo aurlculovenlricular (BAV) adquirido 
o congénito en el adulto 

Se consideran tanto los BAV estnblcs como los paroxisti­
cos. En caso de coexistir diferentes grados de bloqueo en 
un 1rnsmo paciente, se sobreentiende .. que l<Js presentes in· 
d1caciones hacen referencia a las do orado mas avanLado. 

Indicaciones absolutas. 1. BAV completo: sintomaiico/as1n· 
temático, independientemente de ORS anct10 o cstrcct10, o 
frecuencia (so incluyen los BAV completos posquirúrgicos 
que persistan a los 15 dias de la intervención). 

2. BAV completo congénito: sintomáticos. y asintomñticos 
que cumplan alguno de los siguientes criterios: a) 5e objeti· 
ven frecuencias inferiores a 30 ppm. incluso durante el sue­
rlo, o pausas superiores a 3 segundo~: b) ensanchamiento 
progresivo del ORS: e) disminución progresiva del ri!•no de 
escape: y d) aumento progresivo de la silueta cardiaca en 
la radiografía de tórax. 

3. 811 V 11 grado: sinlomálicos, y Mobitz 2 con ORS ancho 
(bloqueo de rama izquierda o bloqueo de rama derecha aso­
ciado a hemibloqueo anterior o posterior} independientemen­
te de los 'síntomas. -

4 c:ibrilación, flúter auricular o casos raros de ta·quicardia 
st:;::raventricular con respl.iesta ventncular lenta sintomática, 
en ausencia de fármacos que alteren la conduCCión i3.urfcú:· 
Joventricular, o cuando se requiera la utilizacióri. de estos fár­
macos. 

Indicaciones relativas. Todo BAV completo congénito no 
incluido en los apartados anteriores, y BAV 11 grado Mobilz 
2 con ORS estrecho, asintomático. 

BA V postlnlarto 

Indicaciones absolutas. Las mismas indicaciones que en 
~is~e~~0acf1uirido, y BAV 11 grado Mob1t¿ 2 asinlomalico, per· 

Indicaciones relativas. BAV 11 grado Mobitz 1 asociado al 
bloqueo de rama derecha o bloqueo de rama izquierda per­
sistente. no documentado previamente al infarto, indepen· 
dientemente de la sinlomatologia; y BAV avanzado 1ransito· 
rio, asociado a bloqueo de rama derecha o bloqueo de rama 
~zq~i;:~?-~ P.~rsistente. · 

Bloquc~s bifasclcul<ircs y trifasciculares crónicos 

Dcl1n1mos como bloqueo b1fasc1cular <il !Jloquco de rama 
ck~rocha asociado a hcn11bloquco anterior o al asocindo ;¡ 
h·"-:111!1lnr¡1mn p<J'if•.~rinr n ;'!I hloq11t•0 <i0 r;nnil i?r¡tiit:rdn. Oc· 
l1n:mos como bloqueo trilasc1cular al bloqueo bifascicular 
<1'>uc!:1rio ;.,¡ trlfc•rvalo PR !nrgo. 

Este tipo de bloqueos no procluccn s1ntornalolooía por si 
mismos, 51n ernb<:1rgo revelan uné1 alteración importnnto de 
la cµnducc1ón auncutoventncular que puede evolucionar ha· 
cia: 1Jrados mas avanznclos. Ello 1mp!1ca la necesidad de ha­
cer scauimiontos periódicos en estos enfermos. así COffi!? 
liJ ~.onvcnicncia de invcsti~Jm la posibilidad clo bloqueo parO-

xíslico ele ur ;:ido nvan::.:itlo en p~c1cntcs que presenten sin. 
tomns. S1 se dcrnuc~!ra la e:x1stcr1cia ele bloqueos más n.vnn 
zados·se scgwran las 1nd1caciones del BAV adquirido. 

• lnd1cac1oncs absolutas. N1nouna. 
lnd1cac1oncs relat1vns. Pacientes s1ntomó.ticos en los qlJC 

no so h3y<Jn demostrado bloqueos do grado m~'s a~anzado. 

Enlcrnicdad del nodo slnusal (ENS) 

/nchcaciones absolutas. EMS sintomática. sea· cual fuere 
su ,•;anif'estación electrocardiográl1ca (no secundaria a tra­
tamiento farmacológico). ya que generalmente la sinloma· 
tologia se debe a frecuencia cardiaca inrerior a 45 ppm y 
a poros sinulsa!es superiores a 3 seg (incluso durante el sue· 
f10}. y disfunción sinusal smtomét1ca secundaria a medica. 
ción cardioacliva, neccsa-ria para el paciente. 

fndicadones relativas. Pacientes con paros sinusales ex­
clusivamente postaquicardia. ENS con slntomas no clara· 
mente relacionados con las alteraciones electrccardiográfi· 
nas: episodios de taquicardia que requieran medicación 
antiarrítmica y/o digital, que puede agravar las fases de bra· 
fficardia: y asintomáticos con frecuencia cardí~c~ inferior ¡ 
a 35 ppm y/o pausas superioresalós3 segundos; durante .. ,· .. ·· 
la vigilia. 

En algunas ocasiones la implantación de marcapasos es· 
taria en relación con una mejora de.la calidad de vida del 
paciente, más que con la prolongación de la misma. La ENS 
es la principal causa de implantación de marcapasos en todo 
el mundo. 

Síndrome del seno carotídeo 

Indicaciones absolutas. Pacientes con síncope recurrente 
asociado con claro evento esponláneo provocado por ma· 
saje del seno carotideo, en el cual la mfnima presión caroti· 
dea provoca asistolia superior a 3 segundos: en ausencia 
de mcdicnclón que deprima el nodo sinusal o Ja con~uCción 
auriculoventricular. 



. Indicaciones relativ.3s. Pacientes con síncope recurrcn!c. 
sin _ctnros ?vcn!os prl'."'voc-1,fo~>. f:("tJ r:0'1 rc-sp1Jc:!3 c;irdir:m 
h1b1dom hipersensible. Pncientcs con sintomrts vagos (ma 
reo, scnsQcron de visión borro::::J.. etc:.) y con rcspuc:>tJ c.1' 
dioinhibidora al mas;iic del seno CJ.rotídeo. . 

t~~ención ~special_ merecen los dos grupos siguientes· 11 

pac1entes as1ntomát1cos con rc~;pucsta cardioinhibidorfl t:: 
P.eractivo al mas.Jje de! seno ca1o!idco; y b) pac1c11tus en,· 
sincope recurrente. sensación de visión borrosa o m;:;rr.o. 
e!c .. Y en los que la rcs'pucsta vasodeprcsora sea Ja cau· .· 
de los sinlomas. 

Marcapasos en pecllatrfa 

BA V congénito en periodo neonatal 
lnr;Jicac_iones absolutas. BAV sin/con cardiopalla nsoc1nrJ.1 

con 1nsuf1c1encia cardíaca rcfrac!ana al tratamiento médico 

Indicaciones relativas. BAV completo con insuficiencia e.u 
d_iaca_ Y ORS superior a 0,08 seg; y BAV completo sin insu! 
c1enc1a cardíaca con r-arcada bradicardia ventricular in!r 
rior a 50 ppm, y taquicardia auricular superior a 130 ppn' 

BAV ~ongónito en infantes y adolescentes 
Indicaciones absolutas. BAV completo sintomátrco con 111 

suficiencia cardiaca con o sin presencia de sincope; y BA'; 

completo asintomático en niños mayores de 5 años, con fm· 
cuencia "':entricular inferior a 50 ppm y con lntirlos ec!éipi· 
cos ventriculares frecuentes en el test do esfuerzo. 

Indicaciones reltitivas. BAV completo asintomático con fre· 
cucncia inferior a 50 ppm; y BAV completo asintomático con 
QRS superior a O, 12 seg. 

BAV posquirúrgico 
Indicaciones absolutas. BAV posquirúrgico permanente 

(más ~e 2 semanas) sintomático, con requerimientos 11emo· 
d1nám1cos:. y BAV _posquirúrgico permanente {más de 2 se­
manas), asintomático, con estudio electrof1siológico demos­
lrativo de bloqueo intra o infrah1siano. 

Indicaciones relativas. BAV po~quirúrgico transitorio (me· 
nor de ~ .se~1~nas) con ORS superior a O, 1 O seg y estudio 
c~cc~rohs10!0~1c~ con intervalo HV alargado; y BAV posqui· 
rurg1co trans1tono (menor de 2 semanas) con bloqueo trifas­
l:rcular Y estudi~ electrofisio!ógico con intervalo HV alar­
qado. 

Enlormedad del nodo sinusa/ (ENS) 
lndi~a.cion_es absolutas. ENS con bradicardia sintomática 

o.1nsuf1c1encia cardíaca o test del esfuerzo positivo; ENS con 
sinco~e:. Y E~S con bradicardia asintomática pero con fre· 
cuencia mfenor ~.35 ppm d~rante el sueño (Holter) con test 
d·1 esfuerzo positivo y estudio electrofisiológico domostrali· 
va de disfunción sinusal. 

. lndicac_iones relativas. EN~ con bradicardia-taquicardia 
~~~;:.quiera tratamicntüs. Cii1t1arritmicos prolongados y com-

M.:irc.:ipnsos nntita.qulcnrdi:1 

L1 c:-.:1mu!<:i.ción pcrm:inc¡:~c p.:::r3 e! tr:it21mipnl0 c;upresi· 
'ºde l<J.S taquiarritm1as cons\1/uyG, en !a actu<lha11d, unn a~· 
t•.:1nat1va tcrupóutica.pcua un grupo reducido y muy r.r:lcc­
cnnado do pacientes con arr1t1n1as cardi;:icat.. 

IJ1fl1caciones absolutas. l-J1nguna, 
lnd1caciones rclat1vns. T<1qu1card1as supravontnc.u!ares: 

.11inqrn~ no existen ind1cac1oncs <.i\Jso!ut;is para la im¡ilanta· 
c 1d!\ de rnarcapasos DnillaQu1card1a, se tia cle1nos1rado su 
111 l1r.l0d pnra un grupo de cnler1nos que: cumplan los s1gu1en· 
:,•:;requisiios: a) \aquicarcllas 1ecurrentcs. rcrracl.Jrias al lr<i· 
t.1n11ento médtco con into!eranc10. o 1ncornp~1tib1lidad a los 
l.)'m0cos; b) existencia de un solo tipo de arn1m1a demos· 
Ir.ida clínicamente en el estudio clcctrolisiolóu1co; e) alce· 
uón :.cvcrn de la calidad de vicia, y d) sin ind1cnción o acep· 
1.1c1ón clcl paciente de cirugia y olros procedimientos 

· ff!rapéuticos. 
Especificamcntc para !os enfermos con sindmme de Wolf· 

P;ukinson-Whitc (WPVV) se considera ind:cada la cstur0u1a· 
tión permanente antilnquicard1a en aurícula en las sigu1cn· 
~t·:. ~1tuaciones: a) vías accesorias ocultas; b) síndrome de 
·,','PW con periodo rofractano do 13 via accesoria larga (280· 
3~0 ms); y e) sin hbnlac1ón auricular en cliriica o en el estu· 
di~ ctcctrofisológico. 

Se considera contraindicación para la implantnción de uni·. 
dat!r~s nnlit<:iquicmdia: a) periodo refractario nnteró[1rado de 
la •".1 accesoria curta (1nf1.mor a 280 m~): Li) 1ibri1acu:'in <iuri· 
C.~ltt demostrada clínicomentc o en el estudio clectrohsioló· 
s•u; y c) cxisloncia de episodios muy lrecucnlc5 de taqui· 
'6nl1a. como contraindicación rel<J.liva. 

l.iq11icardins vcntricu1nrcs: la eficacia de l:Js unidudes an· 
1"!-·1111cardia para el trnlam1cn10 de las taqu1carc.h::is vcntricu· 

' lares está sometida a controversia: aunque se hao publica· 
do series coii buénos ·resultados, existe el riesgo ·de"la ace· 
leración de la arritm~a o degeneración de ésta·a·f1brilación .. 
vcnlricular. 

En nut:istra opinión, no exis!c actúalmente indicación de 
estimu!ación perrnariente anlitaquicárdica en esle grupo de 
enfermos. 

INDICACIONES DEL MODO DE ESTIMULACION 

Desde los primeros años de la eslimulación cardinca se 
buscó la posibilidad de sensar y estimular ambas camaras 
cardíacas (aurícula y ventriculo) de un modo secuencial. De 
r • .:::cho, ya en 1 :::'.iG:'. se dl~ñó un mnrcnpn~o~ c:::i.p::!z de ~~n· 
sar la aclivid~d auricular y emilir un estimulo ventÍ1cu!ar zin· 
cronizado con aquól!n {modo VA n. Sin embargo, lo dificul· 
tad de obtener electrodos aurtculnrcs eslablcs y In mayor 
dificultad que implica el sensado de la actividad auricular 
(de menor amplitud que la ventricular, etc.) retrasó casi 20 
años esto posibilidad . 

Hoy din, la tccnologia nos ofrece l>o1ucioncs definitivas pn· 
ra ohhC"ner el senScldo y estimulación de ambas cárnarns car· 
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•li.:c;:i~; !;m rn~ymcs problcin.1s. La 11nplant.1c1ón ílc electro· 
l IJC. mmculnrcs so real1111 con 1qu;¡I rap1clel que la ele Jc•c, 
Vt'.nl11(;u~nrcs, un mrmos 1ncchanamen\c cxpr.rnrn:mladas. U111· 
c:1r11cnt0. el ~;cquim1cnto de los uoncraclO!cs de doble c:'1 
n1<1.rrt se tmcc .Jlqo m;Js cornpic¡o. si b1L~11 ll1 incorpornc1ón 
de la \C!lcmulria .'.l los marc:cipaios perrrnto un 1ntcrc•1mbit.) 
de 1nlrninnc1ón que .:1Corl3. el proceso de scriu1m1cnlo. 

Por todo esto. en l<J ~1ctual1dad no nos poclernos c;onfor· 
mar con indicar a LJ/I pl.lc1en\c que nccc~ala un rnarcapasos 
sino que llcinos de clehnir el modo de cst11nubc1ón ma~ adc· 
cuado que va a precisar de acuerdo a ~;u patologia.. 

Hemos resuiniclo IOd<lG las 1nd1cacmncs corncntiJdas pre· 
viamente. seg Un el estado nornltl\ o no de la función sinusal 
y de la afectación de b conducción <.1uncu!ovcntncular (t:i· 

bla 1). Parn cndtl ornpo. 5<"! hnn sclccc101wdo ddercnlcs mo· 
do~ de c:.iunulación cl1v1d1ómio~;L· en 3 calcaori:\:;. ir11...i1c;-ición 
du c\ccc1ón. !nd1cnción alternativa e 1nd1cñ"c1ón vtllic!n lll~IO 
no aconscjnblc. 

/\sunismo. hGn de 1cnc1sc en cuenlzi las !;igL11cntes rcco· 
rncndaciones: 

1. La presencia de fibrilación mmc.ulnr. arrilrnins .-,uprnven· 
tricularcs frecuentes u ondas 1ntr<Jcav1tarias inadecuadas ex· 
cluiró.n In cstimul~ción auriculm. 

2. Todos los marca pasos urncamer a les (111odos MI o VVI) 
pueden beneficiarse de autoprogramobihdad en lrecuencia. 

3. Se recomienda que todos los mmcapasos sean pro· 
grama bles al menos en 3 par drnclros: frecuencia, sensibih· 
dad y salida. 

TABLA 1 
Indicación de los distintos modos de cstirnulnción 

según el estado de la función sinusal 
-----·-y'-d_e_l_a_conducción A.V 
MC'do do flslimulacio~--·--~~~~~ 
[stirnulación üuriculnr 

a la demandn At\1· • • 

E!:.l!lnulación universal (<:.ensado 
y..€s11rm1lac1ón en ;:m1b.Js 
ctilna1as. auriculG ~· ... cntriculo) 
ooo·· 

Estimu1a.ción venlr1c-u\.:ir 
a la dernand,): V\11 • 

Anormal 

E$timu1ac1ón ventricul..Jr flúte1/ 
a la dernancla. VVI • • • l1hrilación 

auricular 

E~tlmulación universal· ooo·.. Anormal 

[shmu!ación ventr1culm 
a la deinandt.1 VVI • · 

Estirnulac1ón st.•cuencial Normal 
{scnsado de ambas cámaras 
y cst1mulación úrnc;irnente 
vcnmcü'br)· voo· · · 

Estimulación univcrs;il. DDD • ·, 

Estimulación venli1cular 
a la demanda: VVI • 

Est11nu1ación univorsal: 000'' • ReQlJ!ar/mala 

Estimu!ación vcnlricular 
a la demanda: w1· 

Normal 

Anormal 

Anormnl 

Anormal 

Anorm::\I 

Est1mulación universal: 000 • • • Hipe1sensibili· Seno carotideo 
dad 

E~11mulac1ón ventricular 
a la demanda: VV1 • • 

ºIndicación válida pero no aconse1ab1e. 
•" lndicac16n f'dlernaliva 

• • 'Indicación de clccc:ón. 16 



MUERTE SUBITA 

Pecfro Iturnilcle Torrt•s• 

L a muerte súbita (MS), es conocida desde los 
tiempos antiguos. Hipócr:ites al referirse a 

ella decla: "Las enfermedades no le vienen al 
hombre repentinamente. sino que se juntan y 
acumulan poco a poco". ?linio en su tratado"His­
toria natural", se refería a la MS como un castigo 
divino. Séneca hace 2.000 años comentaba "La 
muerte es a veces un castigo a menudo un regalo y 
para muchos un favor". En 1907 Lanncisi en su 
libro ''De s11bitancis morlibus", disccrnla acerca 
de las· posibles causas de· MS y se preguntaba: 
¿Era la causa de la muerte simple y universal. o 
era de tipo particular y mixto?. l·lo queremos 
entrar en las Clisqu isiciones filosóficas pero si 
reflexionar sobre esta realidad humana en la 
prácti.ca médica. 

Durante los últimos 25 años los esfuerzos para 
disminuir la mortalidad cardiaca se han cen­
trado sobre la MS cardiaca, considerándola como 
una entidad clínica especifica. El conocimiento 
médico respecto a este slndrome es aún embrio­
nario. Algunos aspectos básicos como por ejemplo 
la definición no están libres de debate'·'. 

1) Defi11ici6n. 

'En su definición la MS incluye tres elementos 
esenciales: 1) Ser un proceso natural, 2) inespe­
rado; que puede ocurrir en el sujeto sano y activo, 
y 3) que ocurre en un lapso breve, desde· que se ... 
inician los slnlomas hasta que sobreviene la 
muerte. No hay un consenso absoluto de cuanto es 
éste tiempo; para algunos es un máximo de 24 
horas (entre ellos varios comités de la Organiza­
ción Mundial de la Salud, la American Hearl 
Association y la Sociedad Internacional de Car­
diologla). Para otros, la MS es la que ocurre en 
pocos minutos o de 1 a 6 horas. En lengua espa­
ñola, la exprCsión "muerte súbita" dentro de 
posibles 24 horas nos parece discordante, y en tal 
caso el de muerte inmediata es más similar al de 
MS. Como quiera que sea, algunos han aceptado 
el lapso de 24 horas.'·' 

z; Epidcmioloul":. 

La MS es en la actualidad una de las grandes 
epidemias de este siglo. La incidencia mundial es 
dificil de estimar porque varia enormemente en 
función de la prevalencia de enfermedad corona· 
ria en diferentes culturas'. En los paises de alto 
desarrollo industrial constituye una de las for· 

mas más frecuentes del morir. En los Estados 
Uñidos se ha calculado que de 200,000 a 400,000 
sujetos mueren súbitamente al año'". lo que indica 
que probablemente exista una muerte por minuto 
~·de este lote la tercera parte de ellos es de suceso 
inicial. El 70'X.de estas muertes ocurren fuera del 
hospital, en forma súbita e inesperada en el tér-

. mino de 24 horas. En el estudio de Albany (N Y) y 
Framingham (Mass), en su seguimiento de 26 
años, el 13'X. presentaron muerte súbita, definida 
como tal ia queocurr.ió en menos de una hora 11- 11• 

Estos hallazgos son similares a los encontrados. 
por Kuller", quien obtuvo un 26% de MS en las 
primeras 2 horas. En el estudio de Hisayama, en 
una c<1t11unidad japonesa, la incidencia anual de 
MS fué de 1.7/1,000" y concluyen que la MS por 
enfermedad coronaria es menos común campa~ 
rada con las comunidades occidentales. 

El slndrome de MS tiene una amplia prepon­
derancia del sexo masculino sobre el femenino 
con una relación de 7/1, en el grupo de Framing­
ham y cifras similares se han obtenido en otras 
series'""· Hay dos picos de edad con mayor inci­
dencia de MS: entre el nacimientDylos6 meses de 
edad (slndrome de MS infantil y entre los 45-75 
·años de edad: · .~ ... -- ·· -, ·· -.-· 

Kuller" iñfoi'm·a qtie"eii el 76%"de sus casos de . 
MS en pacientes con enfermedad coronaria, ésta 
ocurrió en el grupo de edad entre los 20y 29-al\os. 
Aunque aproximadamente el 50% de tDdas "las 
enfermedades coronarias dan.MS inesperadas", 
existe un 20-25% de pacientes en quienes la MS es 
la primera manifestación de la enfermedad. 
Connors y Braunwald" mencionan que el factDr 
de riesgo mán importante de MS lo constituye el 
antecedente de infarto del miocardio o la presen­
cia"de angina de pecho. Los pacientes que sobre­
viven de un infarto, tienen una incidencia general 
de MS de 2.5 a 5.0% en el primer año, que se 

1 duplica anualmente en los siguientes años. Su­
gishita'º a! estudiar la muerte súbita durante el 

• Subjefe de MétHc~i> rcsidcntel'i Jel lnsliluto Nacional de Car<liologta Ignacio <ihti.-~e~. 
México, (Juan Badiana 1, Tlal¡n1n, 140~0. México, l>.F.) 
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-ejercicio, demostró que el 53% de MS ocurrió en 
corredores de maratón, en el que el 42% ocurría 
inmediatamente después de la meta, encontrán-
dose el 90% asintomáticos. · 

En el 50% de los casos, la muerte es instantánea, 
en el 80% es debida a fibrilació11 ventricular pre­
cedida de taquicardia ventricular en la mayorla 
de las ocasiones y ésta a su vez, de extraslstoles 
ventriculares complejas. Solo en un pequeño por­
centaje se llega a la asistolia a través de la bradi­
cardia y más rara es nún la disociación electro· 

mecfinica. Es lógico que la muerte instantánea se 
presente en el curso de las ocupaciones habi~ua­
les; asl, el paciente esta en su casa, en su traba¡o, y 
ahi se produce la muerte, a menos que pued_a 
llegar todo un sistema de reanimación.- Bse ha 
sido uno de nuestros progresos, el tener unidades 
para enfermos coronarios y medios adecuados en 
los servicios de urgencia. Estas han reducido en 
el hospital la muerte por arritmias primarias a 
cifras que estan alrededor del 1 %, aunque el pro­
blema está aún fuera del hospital. 

8) Ca u.•us de muerte s1íbita. 

En general se ha concluido que en la cultura 
occidental ta enfermedad coronaria, por ateros­
clerosis, produce más del 70% de las MS. Cuando 
el tiempo dentro del que se presenta la !"uerte se 
reduce a una hora, entonces el grupo tiene gran 
significación cllnica, ya que hastá el 90% es oca­
sionada por aterosclerosis coronaria avanzada, 
en donde predomina la enfermedad de dos y tres 
vasos coronarios, con reducción mayor del 75%de 
la luz vascular. Otras de las lesiones cqronarias 
capaces de producir MS, son las lesiones coro­
narias congénitas, el embolismo coronario, ar­
teritis coronaria, y anomallas mecánicas· del 
vaso21-~". 

El segundo gran grupo de enfermedades car­
diacas capaces de producir MS, lo constituyen las 
patologlas que condicionan _hipertrofia vei:tri~u­
lar izquierda; asl, el grupo incluye la card1om10-
patla hipertrófica obstructivay no obstructiva, l_a , 
cardiopatla hipertensiva y la valvulopatla aórti­
ca." La cardiorniopatla hipertrófica toma parti­
cular interés como causa de muerte en a ti e las, en 
donde el porcentaje es mayor al 75%." 
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En un pcquelio porcentai.e la MS está asociada 
con el prolapso valvular mitral, los diversos ~ln­
dromes de QT largo y \os síndromes de preexc1l~­
ción. y ·nnalmente cualquier cnusa que cond1-
cione insuficicnCia card\aca imporlanll.', puede 
también ser condicionante <le MS. y asea i:or a~te­
raciones de la contractilidad ventricular tz~u\~r­
da, como por arritmias secundarias, (card1om.10· 
palía dilatada. miocarditis, etc). Hay también 
otras condiciones cardíacas (enferrnc<ladc.s car· 
dlacas infiltrativas, neoplásicas, degenerat1v":s)o 
extrac..'\rdiacas (aneurisma o disección aórtica, 
erl\bolia pulmonar masiva, enfermedad Vjl.SCudar 
cerebral, etc), que aunque poco frecuente? pue en 
ocasionar MS. Podemos concluir, q_ue_ la muerte 
súbita no es especifica de un padec1m1e_nto, pero 
en ella si predomina grandemente la aterosclero­
sis coronarial'·1u 9. 

Asimismo, se han demostrado com~ causa a 
urritmias letales catecolamino-depend1en~es, e!1 
ausencia de prolongación del QT'". Lown" ~dei:t1-
fica al estrés corno factor mediador de arr_itm1as 
avanzadas y qui1.ás de MS. La regulación del 

ritmo cardiaco está estrechamente relacionada 
con estructuras subcorticales, fundamentalmente 
el hipotálamo y los cuerpos cuadrigéminos. ~n 
corazones normales laestimulación hipotalám1ca 
no induce fibrilación ventricular; sin embargo en 
perros con isquemia miocárdica aguda, la fi)Jrila­
ción ventricular es provocada cuando se est1!"ul_a 
el hipotálamo posterior observándose una d1sm1-
nución del umbral fibrilatorio'º. Hay además 
evidencia experimental apoyada en bas!'s ~na­
tómicas, fisiológicas ·y moléculares, que md1can 

_que el estrés ejerce un efecto !e~ivo sobre e_l_cora_' _-:; _ 
zón, aumentando la v_ulnerab1hdad card~a:.ca_a_1a 
fibrilación ventricular-a través de mod1f1cac10-
nes en su umbral, y en el animal de lab?ral._orio la 
oclusión coronaria aguda provoca arritmias po­
tencialmente malignas. Es indudable también 
que una actividad aumentada del sistema ner­
vioso puede inducir arritmias ventriculares, in­
cluyendo la fibrilación, como queda demostrado 
en· los experimentos de Taggart sobre el estrés 
por carreras automovillsticas, tránsito pesado en 
la ciudad, hablar en-público, estrés flsico o emo­
cional". 



4) Pat?log{a. 

Libertson", encontró en el Sl'X. de sus casos de 
autopsia de pacientes con MS, halla1.gos de en­
fermedad coronaria como factor etiológico, con 
oclusión mayor del 75% de la luz vascular, en uno 
o más vasos coronarios. Las arterias coronarias 
demuestran extensas lesiones aterosclcrosas. 
Kuller" encontró un 90% dé oclusión en el 77% <;le 
sus casos. 

El papel de la trombosis coronaria aguda es 
poco claro como factor de n1tierte. Friedman 1 ~ 
reporta solo el 4% de trombosis aguda en sus 
pacientes al minuto de fallecimiento, y del 59% 
cuando la muerte ocurre a las 24 horas. En con­
traste, Davis"observó que un 44% tenlan trombo 
agudo reciente, y en solo 5% no habla cambios 
coronarios agudos, revelándose asi una .amplia 
variación de los resultados según diversos auto­
res. La patologla miocárdiaca en la MS debida a 
enfermedad coronaria refleja la extensa ateros­
·clerosis crónica que usualmente esta presente. 
Newman37 describe que el 72% de sus pacientes 
con MS sin historia previa de enfermedad coro­
naria, tenlan cicatrices en áreas que hablan 
sufrido necrosis miocárdica. La iJentificación 
patológica de hipertrofia ventricular izq'uierda 
también ha estado asociada con la frecuencia de 
MS. 

En la M8-_según algunas casulsticas, se encuen­
tra miocitolisis coagulativa en el 67% de los casos 
con degeneración miofibrilar en el 88%, eviden­
cias que reflejan una necrosis miocárdica por 
sobreactividad miocárdica o muerte tetánica, es 
decir que la célula muere en-hipercontracli\idad 
mostrando el principio de la rexis .mioíibrilar y 

1 bandas de contractura, pero sin daño nuclear, tal 
como ocu'rre en casos de feocromocitoma o en la· 
necrosis experimental por catecolaminas. Esto es 
muy importante, yaque se ha comprobado que la 
MS es primariamente una anormalidad eléctrica 
que se correlaciona con los éxitos en Ja resucita­
ción de los pacientes". Ozada" estudió histológi­
camente el sistema de conducción encontrando 
alteraciones trombóticas en la arteria del nodo 
A V con hemorragia, infarto y en algunos fibrosis 
de ésta estructura. 
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5) i\fccanismo y pcitofisiologfa. 

Es fundamental el concepto de inestabilidad 
miocárdica como expresión t:lcc.lrofisiológica, la 
que depende de cambios a'normales metabólicos y 
bioqulmicos. Todo aquello que disminuye el pota­
sio transmembranay por lo tanto despolarice la 
célula, concepto en el que ha insistido desde hace 
tiempo Sodi Pallares, produce inhibición de las 
corrientes rápidas de sodio, incremento de los 
flujos iónicos de calcio y con ello disparidad en el 
periodo refractario, defectos de conducción, fenó 
m~os de macro y microrccntradas y aumento 
del automatismo ectópico, todo lo cual conduce a· 
la taquicardia y a la fibrilación ventricular. Es 
larga la lista de factores que precipitan o aumen­
tan la inestabilidad; la hipoxia, el incremento de 
la isquemia, las alteracion.es hemodin:\micas, la 
calocitopenia, los cambios del Ph, acción cateeo­
la.mlnica, drogas citotóxicas, algunos antiarrlt­
micos, etc. 

El ataque de taquiarritmias potencialmente 
letafes o s~vera bradicardia y/o asistolia, es el 
evento final de alteraciones patofisiológicas que 
resultan de la interacción de eventos vasculares 
coronai::io.s, lesión miocárdica, variaciones del 
tono autonómico y alteraciones metabólicas y 
electrollticas del miocardio. No hay una hipótesis 
uniforme del ·mecanismo por el cual éstas inte­
racciones provocan las arritmias. 

En la mayorla de las MS asociadas con-ateros­
clerosis coronaria, Ja oclusión arterial crónica ha 
sido demostrada por estudios patológicos, pero el 
mecanismo especifico de porqué estas lesiones 
producen inestabilidad eléctrica es escasamente 
comprendido. _El aµmento en el consumo· de <ii<I· 
geno mibcárdico, puede ser .uno de lofiilecaiiís~: :· 
mos propuestos en las arritmias inducidas por el 
ejercicio'y la causa de muerte durante la intensa 
actividad flsica en atletas". El espasmo corona­
rio, es otro factor, su mecanismo es poco claro, el 
sistema nervioso aut6nomo1 particularmente re­
lacionado con la actividad alfa adrenérgica ha 
sido sugerido, aunque también la actividad vaga! 
parece estar involucrada en su produc~ión. Sin 
embargo, la influencia neurogénica, no es una 
condición "sine qua non" para la producción de 

. espasmo'º· Con la utilización de la prueba con 



ergotamina Y metazolina, se han iJenllficado 
más ~asas de pn.~icntcs _con espasmo coronnrio y 
arterias coronarias ang1ográficamentc normales 
que se han asociado con arritmias malignas. 

Estudios recientes han puesto atención en el 
acúmulo plaquetario endotelial y la trombosis 
coronaria, como eventos que inician la.~ arritmias 
malignas"'·º·º. Silver fue quién por primera vez 
o]:>servó que al inyectar araquidonato sódico en la 
.oreja del conejo, se producla MS, demostrando 
agregación plaquetaria en la microvasculatura 
pulmonar. Yamakani inyectó el araquidonato 
sódico en las arterias coronarias de 16 conejos, 
produciendo arritmias ventriculares, con muerte 
del 50%en menos de 10 minutosyconcluyequeel 
medicamento producla agregación plaquetaria 
con liberación de trom boxano A2 plaquetario, 
con vasoconstricción coronaria intensa y necrosis 
miocárdica. La infusión de ADP también pro­
duce colapso circulatorio, con cambios electro­

·cardiográficos sugestivos de isquemia miocflr­
dica. En algunos casos existió fibrilación ven­
tricular y al estudio histopatológico se observó 
importante agregación plaquetaria la cuál fué· 
inhibida al administrar aspirina. Se ha demos­
trado también que la noradrenalina, el estrés, 
etc., son capaces de producir agregación plaque­
taria. Si a un miocardio con inestabilidad eléc­
trica por aterosclerosis coronaria, se le ocasiona 
un estrés psicofisiológico o se le aumenta el tono 
simpático humoral, se induce agregación plaque­
taria Y flujo coronario turbulento, con liberación 
de aminas biológicas y prostaglandinas que in­
ducen espasmo de vasos largos, produciendo 
oclusión vascular coronaria e impidiendo el fl°ujo 
de sus tribut.a.rias"'·'5 

. 

La asociación del ~vento desencadenante ca·~ 
un miocardio susceptible, están involucrados en 
el concepto electrofisiológico fundamental ·Como 
el mecanismo inicial de arritmias potencialmente 
malignas. El punto final de su interacción es la 
desorganización de los patrones de activación 
miocárdica. Usualmente impulsos ventriculares 
prematuros, que condicionan múltiples vías de 
reentrada, en un miocardio inestable, permitirá 
la evolución de la arritmia letal. En ausencia de 
un miocardio vulnerable, el mecanismo dispara­
dor (impulsos ventriculares prematuros frecuen­
tes y complejos) puede ser inocuo••. 
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6) Caractcr!sticas r/fnirn.•. 

En la mayorla de los casos no hay cuadro pro­
drómico especifico. Se señala que puede existir 
fatigabilidad y depresiól), pero en los tiempos 
actuales, tan llcnqs de inseguridad y hasta de 
angustia ¿que de especilico tiene el que exista 
depresión?. 

Los estudios de Seattle" y Miami", demostra­
ron que solo una mi noria de los sobrevivientes pe 
fibrilación ventricular fuera del hospital, desa-

rroil'an evidencia cllnica de infarto del miocar­
dio asociado al paro cardíaco. Algunos pacientes 
pueden tener pródromos tales como dolor torá­
cico, disnea, fatiga y palpitaciones". En un estu­
dio en Escocia'°, solo el 12% de las victimas de M.S 
hablan consultado asu·médico por la presencia de 
angina di? pecho de reciente inicio o progresiva, 
durante los 6 meses previos a la muerte. Thoyler" 
demostró que el 90%de las MS por cardiopatla, lo 
fueron por arritmias. La más frecuente fué la 
fibrilación ventricular, precedida en el 50% de 
taquicardia ventricul.ar. En el periodo de una 
hora o menos a la muerte", se ha observado que 
aumentán los grados de ectopia ventricular, in-· 
cluyendo las formas complejas y el fenómeno de 
R/T como antecedentes comunes a la taquicardia 
y fibrilación ventricular. Causas menos frecuen­
tes de MS son las bradiarritmias y la asistolia. El 
ataque se caracteriza por pérdida abrupta del 
estado de conciencia por flujo cerebral inade­
cuado. La fibrilación ventricular no atendida· 
ocasiona daño cerebral irreversible entre 4-6 
minutos y la 'm\iérte biológica comienza a los 8. 
minutos después del paro''. Los pacientes resu­
citados de fibrilación ventricular primaria se es­
tabilizan rapidamente y no ameritan tratamiento 
especial después de la fase aguda. El manejo de la 
fibrilación ventricular asociada al infarto del 
miocardio, está determinado por su estado hemo­
dinámico. Las primeras 48 horas se caracterizan 
·por tendencia a las arritmias ventriculares, con 
buena respu .. ta al tratamiento antiarrltmico. 



7) Seynimicnto posterior 

Myerburg" informó impulsos ventriculares 
prematuros en el 84% de los sobrevivientes de 
MS, arritmias que son diíiciles de suprimir a 
largo plazo con antiarrltmicos. Weaver" observó 
impulsos ventriculares prematuros unifonnes en 
90% delos sobrevivientes y formas complejas en. 
el 67%, en pacientes con historia de infarto mio­
cárdico·previo y signos de insuficiencia cardiaca, 
en donde la fracción de éxpulsión promedio fué de 
39±13% en cerca del 50%, ccin una presióñ tele­
diastólica ventricular izquierda ele 16.7 ± 7 
mmHg. La coronariografía demt>Stró enferme­
dad coronaria extensa. 

La prueba de esfuerzo de 2-6 semanas posterior 
a un infarto del miocardio, provee mucha infor­
mación pronóstica. Sin embargo hay mucha dis­
crepancia en cual variable de la prueba de 
esfuerzo, es la más sensible. En algunos, la dura­
ción al ejercicio y la presencia de arritmias tiene 
mayor valor que las alteraciones en el segmento 
ST. No obstante en el estudiodeTheroux", en 210 
pacientes hubo una mortalidad anual de 0. 7% 
para pacientes sin alteraciones en el ST, en con­
traste a un 15.7% de mortalidad anu.al para los 
que presentaron alteraciones del segmento ST, 
con manifestaciones asociadas de insuficiencia --- -
cardiaca. El monitoreo ECG de Holter es un exce­
lente método· para detectar y cuantificar arrit­
mias cardíacas, asi como para determinar el 
mecanismo de MS. En un estudit> actual de los 
pacientes con MS que tenlan colocado un aparato c.i 
de Holter, se ha determinado preliminarménte, 
que el 80% son ocasionadas por fibrilación ventrl' 
cular precedida en el 75% de taquicardia ven­
tricular51. 

La mayorla de las muertes ocurren en pacien­
tes con enfermedad cardiaca isquémica, obser­
vándose que los impulsos ventriculares com¡:>lejos 
tienen alto riesgo, mientras que el fenómeno de 
R/T no parece predecir la MS". Las arritmias 
ventriculares son también frecuentes en pacien­
tes con cardiomiopatta dilatada e hipertrófica, 
siendo más raro el hecho en el prolapso valvular 
mitral-y en los slndromes de QTlargo. Aunque se 
ha dicho que la ECG de Holter es una técnica que 
permite identificar al subgrupo de alto riesgo de 
M"S después de un infarto miocárdico, es de sena-· 
lar que de estos solo un pequeí'lo porcentaje muere 
súbitamente59

• 

El uso de la electrocardiograf!11 intracavitaria 
como gula pronóstica es más complejo. La induc­
ción ele una taquicardia o fibrilación ventricular 
y la supresión con medicamentos antiarr\tmicos 
tiene una mortalidad anual de O a 22% comparada 
con un 22 a 78%en aquellos pacientes en los que se 
induce la arritmia pero no se puede controlar con 
antiarrltmicos. Sin embargo no todos los estudios 
son concluyentes. . 

·'Algunos autores'°"' utilizan el "Test Agudo. 
Incruento" (T Al) (prueba, en espnl'lol), en su afán 
por seleccionar el mejor tratamiento antinrrlt• 
mico en pacientes con alto riesgo de muerte 
súbita, pero sus resultados a largo plazo aún no 
han sido determinados. En general, la estrategia 
ternp~utica a largo plazo trata de prevenir la 

i recurrcncia de arritmias ventriculares malig­
, nas, lo que depel)derá de la etiologla especifica y 
la fisiopatologla de la enfermedad pri11cipaL En 
el caso de la cardiopatla isquémica que forma la 
gran mayor\a, el control de los episodios isquémi­
cos, el control de la disfunción ventricular iz­
quierda y el adecuado tratamiento de arritmias 
complejas', principalmente de la clase III a V de 
la clasificación de Lown se reflejará en una dis­
minución en la mortalidad .anual". 

8) En concl11si611 

1) El problema básico está en recuperar la vida 
de un sujeto valioso, útil y hasta necesario, durante 
los inmediatos 3 a 4 minutos de su muerte. Los 
resultados de los sistemas de rescate y. reanima­
ción son muy favorables en·\os grupos de.Scattle Y 
Miami, en donde se obtiene.la reanimación.en.el 
60% y la sobrevida es del 43%. Esto exige la apli­
cación rápida de los procedimientos de reanima­
ción. En muchos casos', tales procedimientos son 

iniciados por testigos entrenados, para lo que se 
ha debido realizar un enorme esfuerzo educativo 
y el entrenamiento de una población bien mo-
tivada. . 



2) En la identificación del paciente, con posible 
i~quemia oculta o dudosa, tiene importancia las 
pruebas de esfuerzo programadas que se realizan 
cuando existe una situación o cuadro clínico 
sugestivo. pero no son procedimiento de cscruti· 
nio aplicables a una comunidad general. 

3) En pacientes cuidadosamente seleccionados, 
portadores de angina de p~cho, los tratamientos. 
médico-quirúrgicos han probado reducir. en el 
curso de 7 años, la mortalidad anual y la frecuen­
cia de MS a la mitad. 

4) En corazones normales, las extraslstoles 
ventriculares. incluso las complejas, no influyen 
en el pronóstico. La administración indiscrimi­
nada y emplrica de los antiarrltmicos puede ser 
inútil y peligrosa. 

5) El pronóstico del que ha sufrido de un infarto 
del miocardio depende del grado de disfunción e 

isquemia residual y de las arrilmias asociadas. 
Los procedimientos que durante l:i fase agua., 
puedan evitar la necrosis de las zonas isquémicas, 
entre ellos los trombollticos y In angioplastla, es 
posible que disminuyan la disfunción ventricular 
y con ello las arritmias letales. Existen 3.infor­
mes recientes que señalan.que la mortalidad ha 
disminuido en los últimos 15 años . 
. La actualidad del médico, la confianza que 

sepa inspirar a su enfermo y sus consejos, tiene 
muchas veces más efecto benéfico que las drogas 
potencialmente peligrosas. 

A pesar de los progresos en el conocimiento de 
la MS, falta mucho para comprender los meca­
nismos de su producción y por tanto, para tener 
medios adecuados para su prevención. La proli­
feración de Unidades de Cuidados Coronarios y Ja. 
educación a este respecto del paciente potencial, 
podrlan ser causa, como señala Mendoza;~e que 
la sentencia de San Buenaventura (Siglo XIII) 
acerca de la muerte como irrevocable, e inevita­
ble, pudier_a ser modificada. 



MUERTE CARDIACA SUBITA REGISTRADA DURANTE ELECTHOCARDIOGRAFIA 
AMBULATORIA 

l'.'vY/;,crto Garcfa lirrminrlrz•, Mnrfa Victoria Ortrz Basurto .. , Domingo Jlu.-tado d!'I fllo•. 

L a muertesúbit.a, definida como la muerte que 
ocurre inesperadamente dentro de una hora 

a partir de la instalación de·los slntomas, se con­
sidera uno de los principales problemas de salud 
en paises desarrollados, siendo la causa del falle­
cimiento de 300,000 a 400,000 personas cada año, 
de las cuales, aproximadamente 10,000 ocurren 
en menores de 65 años; es decir, en la etapa más 
productiva de sus vidas'. 

Los estudios etiológicos indican que la enfer­
medad coronaria ocurre en el 90%de las victimas 
de muerte súbita. Además, hay otras causas car­
diológicas entre las que se fncluyen: cardiomio­
patlas, slndrome de Wolff-Parkinson-White, val­
vulopatla aórtica y slndrome del QT largo'·'·'·''."'-

Hasta 1982 se hablan reportado 21 casos de 
muerte súbita documentada por electrocardio­
grafla ambulatoria'. En fecha reciente, varios 
autores han reportado casos adicionales, brin­
dando asl mayor información de la incidencia y 
mecanismos desencadenantes de la muerte súbi­
ta'·'''º. La mayorla de aquellas que ocurren fuera 
del hospital, resultan de la instalación de arrit­
mias cardiacas letales, tales como taquicardia y 
fibrilación ventricular 11

>
12

, con menor frecuencia 
son resultado del desarrollo de bradicardia y 
asistolia"·". o debido a la denominada reciente­
mente muerte cardiaca súbita no arrltmica''. El 
propósito del trabajo es aportar dos casos adicio­
nales de muerte súbita, en donde se pudieron 

.. documentar Jos mecanismos electrogénicos del 
paro cardiaco mediante electrocardiografla am­
bulatoria. 

MATERIAL Y METODO 

Se revisaron Jos expedientes clinicos de dos 
pacientes que fallecieron súbi~amente, uno en su 
domicilio y el otro en el hospital. En ambos, se 
documentó el evento final mediante electrocar­
diografla continua, utilizando un": grabadora 
DELMARAVIONICS(Electrocard1ocord~r Mo-. 
delo 445B) las grabaciones f~eron analizadas 
mediante un sistema computarizado DEL MAR 
A VIONICS (Dynamic Electrocardioscanner Mo­
delo oc·G VIII). 

Caso l. Masculino de 67 años de edad, sin hi,to­
ria previa de cardiopatla, quien ingresó al hospi­
tal por disnea y trastornos del ritmo cardiaco 
consistentes en extraslstoles ventriculares multi­
focales, frecuentes, pareadas, bi y trigeminadas; 
además, el electrocardiograma reveló un bloqueo 
attrlculo-ventricular de primer grado (0.24 seg.) 
y una imagen de bloqueo de rama izquierda del 
haz de His de grado intermedio. Durante su has· 
pilalización se le indicó infusión con lidocaina y 
disopiridamida oral a razón de 300 mg/d!a. Al 
dla siguiente y portando la grabadora para elec­
trocardiografla ambulatoria, el paciente tuvo en 
(prma abrupta hipotensión, cianosis y respira­
ción estertorosa, seguidas de paro cardiorespira­
torio sin respuesta a las maniobras de reanima­
ción. No se realizó estudio necrópsico. El análisis 
del electrocardiograma de 8 horas y 49 minutos 
reveló un ritmo sinusal de base, intervalo PR de 
0.24 seg, imagen de bloqueo de rama izquierda de 
grado intermedio, con cambio en la dirección del 
eje eléctrico hacia la derecha, aumento en la 
duración del QHS de 0.10 seg a 0.16 seg y extra­
slstolcs Hisianas frecuentes seguidas de bradi­
cardia y finalmente asistolia (Fig. 1) 

Caso 2. Masculino de 61 años de edad quien 
tuvo dos af\os antes un infarto del miocardio de 
localización anteroseptal, que evolucionó sin com­
plicaciones. Dos meses antes de su fall.ecimiento 
tuvo·un nuevo infarto del nifoéardio de localiza- .... 
ción. pastero-inferior, complicado con falla· ven-

. tricular izquierd.a;·La fracción de expulsión del 
ventriculo izquierdo calculada por medicina nu 
clear fue de 37%. Una semana antes de su falleci­
miento un registro electrocardiográfico cont!­
·nuo rev'eló aumento del automatismo ventricular, 
extrasístoles ventriculares multifocales bi y tri­
geminadas, prescribiéndose en esta ocasión sul­
fato de quinidina, 800 mg/d!a. Una semana des­
pués, durante un elec:trocardiogra~a _ambula­

. tm:io de control, el paciente falleció sub1tamente 
en su ·domicilio. En el análisis de dicho estudio se 
apreciaron extraslstoles ventriculares muy fre-

\. 
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FIG. l. El trazo inicial (a) revela inter\'alo PR de 0.24 seg, QRS 
de 0.10 seg, bloqueo de rama izquierdo. del haz de His y eje 
eléctrico normalmente orientado. En b, el intervalo PR se 
mantiene sin cambios, el eje eléclrico !>e desv\a ha.cin la dere­
cha, el QRS aumenta a 0,16 seg y aparecen cxlraslstoles 
frecuente~ de o~ige!1 probable en el haz de H is. En c, aparece 
un.a h:ad1card1a smusal extrema que en d. evoluciona a 
asistolia. 

•11-
-1'"''1G. 2. El lra:.osupenor reveltien la primerapa.rt.eextraslsto-
1es ventriculares frecuentes de un solo origen, en la segunda 
parle tres latidos ~inmi.ales, seguidos de un periodo de asisto­
lia ventricular.breve, que termina con un latidb \.'Cntricular 
tardlo, el cual origina una taquicardia ventricular de tipo 
polimórfico. La segunda parte del trazo superior y el trazo 
inferior son continuos. 

cuentes que aumentaron en la última hora previa 
al deceso, y taquicardia ventricular que degeneró 
en fibrilación ventricular (Fig. 2). 

DISCUSlON 

La muerte súbita está estrechan1cntc asocia.da 
con enferrncdad de las arterias coro1inrias. pu­
diendo t!fl la cuarta pn.rte de lns pacientes con esta 
cnfcrmedati ser 1a manifestación inicial 1

ti. Los 
estudios epidemiológicos han revelado qué ele los 
sujetos que mueren súbita1ncnte por causas car-
d ia.cas, 97% tuvieron slntoma.s cardiológicos, en 
57% habla infarto del miocardio>' 84% recib!an 
medicamentos empleados en patología cardio· 
vaiiéular". Se ha tratado de identiricar los pa· 
cie1-ites con alto riesgo de muerte súbita, sobresa­
liendo aquellos con historia de infarto del mio· 
cardio. En este grupo de pacientes, la muerte 
súbita se presenta en un 60%dentro de los prime· 
ros seis meses posteriores a.su hospitalización 11

• 

De igual manera, la presencia de slntomas car· 
dialógicos, la persistencia del segmento ST en el 
eléctrocardiograma de reposo, la cardiomegalia. 
la insuficiencia cardiaca congestiva>' la necesi­
dad de tomar drogas cardiacas, tales como digi­
tal, diuréticos y agentes antiarrltm icos, -(que por 
si solos pueden causar arritmias letales), im?,li· 
cn.n un riesgo significante de muerte súbita' "11

• 

Especial énfasis se ha dado a la presencia d.e 
s!stoles ventriculares prematuras detectadas me· 
diante electrocardiograma ambulatorio, previo 
al egreso hospitalario de los pacientes que pade· 
cieron un infarto del miocardio, ·las cuales se 
correlacionaron con el desarrollo de muerte sú­
bita post-hospitalaria". Asl mismo, también se 
han implicado mecanismos neurológicos y psico­
lógicos, revisados ainplia;me.nte por Lown y cols19

, 

quienes postularon que una vla simpfltica prove-­
niente del hipotálamo puede provocar u.nav.arie:-. ·. 
dad de arritmias y disminuir,el umbral devulne:- '. 
rabilidad ventricular; aSi;Ia actividad riervfosa 
aumentada es el resultado de la acción directa de 

¡;--;;-~;:-epinef~·in~Íiberada en determinados sitios 
miocárdicos. 

Nuestro primer caso, se suma a los pocos ejem· 
plos publicados de muerte por asistolia. Hasta 
1982, se hablan reportado unica'!'ente 4 casos 
(19%) de un total de 21 muertes súbitas documen­
tadas por electrocardriograma ambu}atorio'. Es­
ta cifra es 5; mil ar a la serie más reciente repor~ 
tada por Pastorizay cols", de 6 pacientes muertos 
súbitamente por bradiarritmias en un periodo de 
5 años. El pronóstico inmediato, relacionado con la 
habilidad para una reanimación exito~a. s~ i:e!a­
ciona con el mecanismo electrogémco 1mc1al 
documentado por el personal de rescate de emer­
gencia. El mejor pronóstico para la reani!Oaci~n 
·ha sido observado en el grupo con taqmcard_ia 
ventricular y el peor en el grupo con bradia­
rritmias21. 



El segundo paciente tenla la mayorla de los 
factores de riesgo para el desarrollo de muerte 
súbita: portador de enfermedad coronaria, ante­
cedentes de infarto del miocardio reciente con 
limitación de la función caráiaca y presencia de 
arritmias ventriculares malignas, que obligaron 
al empleo dedigitaly agentesantiarrltmicos. As! 
mismo, su muerte ocurrió dentro del periodo de 
mayor vulnerabilidad, o sea en la fase temprana 
post-hospitalaria. En este caso consideramos, que 
ni la digital ni los antiarrltmicos contribuyeron 
al desenlace final, ya que el tipo de arritmias 
documentadas no corresponde a las observadas 
comunmente por intoxicación digitálica o por 
idiosincrasia a los antiarrltmicos. 

De todo lo anterior se desprende la necesidad 
de implantar programas preventivos post-hospi­
talarios bien dirigidos, que identifiquen a los 
sujetos con riesgo de muerte súbita y se adopten 
las medidas necesarias para modificar la evolu­
ción y el pronóstico en este grupo de pacientes. 

HESU!V!EN 

Se describen dos rmws dl' pacie.ute,q que suf1·ie­
ron muerte sz~bita clwrante el registro electro_r.ar­
diográfico ambulatorio. El primero, "'!paciente 
con disnea 11 trastornos del r_rtmo c_ardtaco; en el 
cual el 1·egistro electrocardiogrdftcO, mostró un 
bloqueo aurlculo-i1cntricular de ¡~rtmer µra~o, 
bloqueo de rama izq!derda pro[Jresiyo y a.si.i;tolta. 
El segundo, un paciente con historz°. de e~Jerme­
dad coronaria e infarto del miocardw reciente, en 
el cual·el registro elcctrocardiognl,fico. conlfnu? 
rcv'Cl6 arritmia cardiaca con extraBfstoles ve!1trt­
c11/arc,, mllltifocales bi y trigeminadas, previa.•!' 
la instalación de taquicardia y fibrilación i-entri­
cular. Se hace énfasis en la necesidad d; <!•tectar 
tos sujetos con alto riesgo de !"uerte subita. Y de 
establecer programas preventivos post-hospz.tala­
rios, que modijiqu_en la evolución y el pronóstico en 
este grupo de pacientes. 



El segundo paciente tenla la mayoria de los 
factores de riesgo para el desarrollo de muerte 
súbita: portador de enfermedad coronaria, ante­
cedentes de infarto del miocardio reciente con 
limitación de la función cardiaca y presencia de 
arritmias ventriculares malignas, que obligaron 
al empleo de digital y agentes antiarritmicos. As! 
mismo, su muerte ocurrió dentro del periodo de 
mayor vulnerabilidad, o sea en la fase temprana 
post-hospitalaria. En este caso considera!"os, que 
ni la digital ni los antiarritmic?s contrib"!yer_on 
al desenlace final, ya que el tipo de arr1tm1as 
documentadas no corresponde a las observadas 
comunmente por intoxicación digitálica o por 
idiosincrasia a los antiarrltmicos. 

De todo lo anterior se desprende la necesidad 
de implantar programas preventivos post-hospi­
talarios bien dirigidos, que identifiquen a los 
sujetos con riesgo de muerte súbita y se adopten 
las medidas necesarias para modificar la evolu­
ción y el pronóstico en este grupo de pacientes. 

RESUMEN 

Se describen dos cuBos dr pacientes que sufrie­
ron m ucrte súbita durante el registro electrocar­
diográfico ambulatorio. El primero, "'!paciente 
con disnea y trastornos del ritmo cardtaco; en el 
¡wial ·el registro electrocardiográfico_ mostró un 
óloqueo aurlc11lo-1'entric11lar de ~nmer .ara<!º• 
bloqueo de rama izquierda progresivo y astslolta. 
El segundo, 1111 paciente con histori~ de ~ferme­
dad coronaria e infarto del miocardio reciente, en 
el wal el registro electrocardiogrdfico.contfnu? 
reveló arritmia cardiaca con extra.sístoles ven.tri-

... cu lares m ultifocales bi y tripemi?ia1a.s .. pret1ia.o; ~ 
la instalación de taquicardtayfibnlactón ventri­
cular. Se hace énfasi.• en la necesidad de detectar 
los sujetos con alto riesgo de !nuerle súbita. Y de 
establecer programas prcvenltvos post-lwspt.tala­
rios, que modifiquen la evolución y el pronóstico en 
esi! grupo de pacientes. 



.MUEltTE SUBITA DURANTE EL EJERCICIO FISICO 

f'<'dro Femá1!dez de la Vega• 

La popularidad.del ejerci°cio regular aurnenla 
cada año e!' Jos Estado.s U.n~dos y en otros paises. 
J_.os participantes son 1nd1v1duos supuestamente 
<aludablcs y otros con cardiopatlas reconocidas. 
Esta popu laridnd se expresa en varias formas de 
ejercicio: correr y trotar, tenis, natación. íutbol, 
b:isquet bol y beisbol entre otros. La participa­
ción es mayor en los grupos jóvenes, pcrco cerca 
del 40% de los norteamericanos de Ja edad ma­
dura realizan ejercicio en forma regular'. Se han 
dado numerosas razones de interés pándémico 
para el ejercicio regular. Estas razones sap, en 
orden descendente de importancia: mejorar, las 
condiciones del sistema cardiovascular; pron10-
\'er las pérdida de peso: "sentirse mejor''. produ~ 
cir efectos positivos sobre la salud mental y redu­
cir¡,. tensión e incrementar el tiempo y la afluencia 

· de las "horas libres". Por otra parte, mucho es 
resultado de la acción de los organismos públicos 
y privados para promover el ejercicio y el deporte. 

La participación creciente en el ejercicio ha 
creado un incremento explosivo en el número de 
informes acerca de complicaciones cardiovascu~ 
lares y muertes súbill!s durante el ejercicio o 
inmediatamente después de él. Existe un riesgo 
por hora de muerte súbita a causa de Ja ateros­
clerosis coronaria oculta tanto en individuos seden­
tarios como en sujetos activos. 

Thomson encontró que la tasa de muertes por 
aterosclerosis coronaria durante el trote, es 7 
veces mayor quJ! Ja tasa de muertes estimada por 
la aterosclerosis durante actividades más seden­
tarias. Este hallazgo sugiere que el ejercicio 
vigoroso si puede contribuir a la muerte súbita en 
las personas susceptibles, aun en aquellas bien 
entrenadas. La muerte súbita de origen cardiaco 
de atletas maduros bien entrenados (el llamado 
sln!Jrome de (Jim Fixx) es especialmente intri­
gante). 

En relación a esto uno se debe preguntar: 
¿cuál es la causa de estas muertes relacionadas 
ron el ej1~rcicio, y si los beneficios postulados Oe 
105 programas de entrenamiento sobrepasan a los 
riesgos que se presentan?; ¿Cómo debe el mf·diro 
lra1ante evaluar y aconsejar a sus pacientes~ e 
dt·!'>ea.n iniciar un programa de ejercicio progror::· 
!-ivo y riguroso?; ¿Qué es lo que deben conocer lo~ 
1 1 ~1eientes aceren del ejercicio antes de iniciar un 
Programa de entrcnamiC'nto fisico?. 

La mayor parle de las muertes súbitas relacio­
n:,dns con el ejercicio en adultos se deben a 
1·nfcrmedad coronaria2 -J. Sin embargo, en jóve­
nes atletas menores de 30 años, bien entrenados)a 
frecuencia de enfermedad coronaria es muy poco 
común y es más frecuente encontrar diferentes 
anormal id ad es cardiovasculares identificadas en 
necropsia, ya que en la mayor parte de Jos casos 
no se pudieron detectar durante Ja vida de dichos 
atletas"'•"'. 

Los médicos deben estar prevenidos y no debe­
rán subestimar algunos slntomas que en forma 
inespeclíica pueden acompaf\ar a estos sujetos 
antes de morir en forma súbita. Los resultados 
han demostrado que ni un nivel muy adecuado de 
capacidad ílsica, ni el seguimiento de un pro­
grama de ejercicios llevado en forma regular, 
aporta Ja suficiente garantla ni protege en contra 
de la posibilidad de muerte durante el ejercicio. 
En algunos casos un nivel de capacidad f!sica 
muy bajo pudiera ser un factor de riesgo impor­
tante para presentar Ja enfermedad coronaria, 
sobre todo si se ?.compaña con otros factores de 
riesgo convencionales (hipertensión, tabaquismo, 
hipercolesterolemia)._.. 

• MfdicO Adjunto ad!!erito a1 servicio de fisioterapia y rehabilitación del lnstit.ut.o Nadonal de Cardio1og1a lgnaclo 
l"hflvez. México, D.~. (lnc. Tlalpan. 14080. México, D.F.) 
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A normalidades estructurales del corazón: 

. Las anormalidades morfológicas cardiovascn­
l~res que se asocian con 1a muerte súbita o inme­
diatamente después del ejerCicio vigoroso se pue­
den ~grupar en 4 categorlas: la coronaria, la mio-

' cárdica, la valvular y la aórtica. Lasanormalida­
: des·de las arterias coronarias se relacionan con la 
mayorla abrumadora (93%) de las muertes súbi­
tas de personas bien en trenadas ocurridas durante 

· 1a edad madura. De estas anormalidades corona­
r!as, ~l ~8% está representado por la aterosclero-

. sis Y unicamente el 2% se trató de anormalidades . 
congénitas. Las anormalidades miocárdicas fue­
ron las responsables del 7%delas muertes súbitas 
restantes l.' la r.nayorla ?e ellas tuvieron su origen 
en la cardtomiopatia hipertrófica asimétrica. 

Efecto del ejercicio s.oln-e la morbimortaliclad: 

. En. r_elación. a los efecws que puede tener el 
eJercicio practicado regular y diariamente sobre 
la suceptibilidad para presentar muerte súbita, 
se ha demostrado que el ejercicio efectuado dia­
r!amente puede prevenir la muerte en una pobla­
ción de animales previamente identificados como 
par:ticularm~nte vulnerables para presentar fibri­
lación ventricular. Esta vulnerabilidad se expli­
cará por el papel que desarrolla el sistema ner-

, vioso áülónomo en la génesis de algunas arritmias 
que pueden amenazar la vida y en quienes ·la· 
actividad simpática se encuentra aumentada'. 
Toda intervención que mejore la función ventri­
cular también deberá disminuir la vulnerabili­
dad de presentar muerte súbita a través de redu­
cir cualquier actividad simpática compensadora. 
Entre otros, 1

0-
12

• Froe!icher y col'º han demos­
trado que los programas de acondicionamienU> 
fisico pueden mejorar la función del corazón, 
incluyendo la fracción de expulsión y el volúmen 
sistólico. Se conoce además que el entrenamiento 
f!sico por si mismo cambia la regulación autó­
noma del corazón, y produce una disminución del 
tono simpático asi como un aumento del tono 
parasimpático". El ejercicio realizado diaria­
mente, al mejorar la función de bomba y al alte­
rar el U>no del sistema nervioso, puede reducir la 
aparente predominancia del tono simpático en 
animales susceptibles y por lo tanw puede dismi­
nuir la incidencia de fibrilación ventricular. La· 
evidencia cllnica que existe sobre los efecU>s del 
ejercicio efectuado diariamente sobre la mortali­
dad cardiovascular en pacientes que se encuen- · 
tran recuperando de un infarto del miocardio es 
hasta el momento actual escasa y no concluyente. 
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Se ha informado una disminución significativa 
de la mortalidad en paciente~ incluidos en un 
programa de intervención multifactorial que in­
clula la realización de ejercicio flsico cada dla". 
La disminución en \a mortali<lad cardiovascu\ar 
fué resultante, sol.re todo, de una reducción de I:' 
incidenciade muertes súbitas (5.8%contra HA'». 
en el grupo control). Como el ejercicio era sólo un 
faetor ·entre 1.tros más, no se puede precisar en 
e\f¿s ni los efectos del ejercicio realizado cada dla 
por s! mismo, ni los efectos de la inte_n~idad del 
programa de ejercicios. En contrapos1c1ón, cstu· 
dios más recientes 1 ~- 11 han sido incapaces de 
<lemostrar una disn1inuci6n significativa en \a 
mortalidad o en la frecuencia de reinfartos en pa-

cientes. colocados en programas de ejercicios 
supervisados o no supervisados. Sin embargo, en 
dos ele éstos estudios, el ejercicio mostró tenden­
cia a reducir las muertes cardiovasculares16•11 y a 
disminuir el número de reinfartos del miocardio 
en pacientes intervenidos y seguidos durante 
tiempc;-prolongado en otros dos estudios". 

R~gimcn de ejercicio para persona.• de edad 
m<idura.. 

La correlación cl!nico-morfológica de las vic­
timas de la muerte súbita en edad madura oola­
cionada con el ejercicio ha pues(() al descubierto 
que el culpable es la aterosclerosis coronaria 
avanzada. Púede verse en retrospectiva ·qüe lá 
mayorla de·Jos sujetos que mueren en:forma 
súbita por' arriba delos 40 ailo!i,'tiene uno o más 
de los factores de riesgeípropicis de la ate'roscle'to-· 
sis coronaria". Los individuos mayores de 40 años 
de edad que inician un programa de ejercicio en 
forma regular y progresiva deben sujetarse a un 
examen.médico completo antes de que se les con­
sidere como 11sanos" o sin evidencia de tener 
alguna anormalidad estructural del corazón que 
los coloque con alw riesgo de presentar muerte 
súbita. También deben valorarse los factores de 
riesgo aterosclerótico antes de· iniciar un pro­
grama de ejercicio. Este se debe guardar en 
forma progresiva y creciente. La aparición de 
cualquier slnwma sugestivo de aterosclerosis, 
asociado directamente o no con el programa de 
ejercicio, debe ser evaluado !ntegramente con 
prontitud en toda.persona de edad madura que 
siga un programa regular de acondicionamiento 
flsico prolongado. Es de enfatizar el riesgo de 
presentar muerte súbita durante el ejercicio es 
inás elevado en personas de mayor edad que no 
están acostumbradas a realizar actividad flsica, 
así como deberán prohibirse los deportes que 
impliquen competencia en pacientes con cardio­
patfa isquémica . 



VALOR PREDICTIVO PARA MUERTE SUBITA DE LA EXTRASISTOLIA 
VENTRICULAR REPETITIVA . 

Si•rqio Fércz•. Guillermo Llama.,•, Manuel CárdcnM• 

INTRODUCCiON 

A unque las extras!stoles ventriculares pue­
den aparecer en el sujeto sano1

•
1 y con 

mayor frecuencia conforme aumenta su edad 1, en 
este, son habitualmente consideradas como ino­
cuas."'. Clarke y col.' encontraron que el 12% d~ 
86 sujetos sanos, tenlan extras!stoles ventricula­
res repetitivas u 11ominosas''i y que su presencia 
no tenla en este grupo de pacientes valor predic­
tivo alguno p,ara la muerte súbita, Jo que ha sido 
confirmado por otros autoresJ. b. 

Por otro lado, en presencia de factores de riesgo 
ó evidencia de enfermedad coronaria, Ja extrasis­
tolia ventricular repetitiva (EVR) puede ser un 
importante predictivo de muerte súbita"•. En Ja 
fase post-infarto, la presencia de extrasistolia 
ventricular está francamente vinculada a un ele­
vado riesgo de muerte súbita'·". aunque existe el 
consenso general de que las arritmias ventricula­
res que aparecen durante las primeras horas ó 
d!as del infarto, no tienen correlación alguna con 
las observadas en el periodo post-infarto tard!o'" 
14 , pOr fo que, las prin:teras no parecen tener valor 
predictivo alguno. Moss v col.", encontraron una 
relación inversa entre el significado pronóstico 
de las extras!stoles ventriculares y la proximidad 
del evento coronario. 

A pesar de todo, existe poca controversia sobre 
el significado pronóstico de las extrasistolia ven­
tricular grave en paciente con infarto del mio­
cardio antiguo. En el paciente con cardiopatla de 
otra naturaleza (no aterosclerosa) el significado 
de las arritmias ventriculares no ha sido bien 
esclarecido, aunque en general se Je considera 
como menos ºmaligna" que en e) paciente 
isquémico. 

Para tratar de difinir el valor predictivo de las 
arritmias ventriculares "ominosas" que apare· 
cieron en forma súbita, se estudió un grupo de 
pacientes con cardiopatias de etiolog!as diversas, 
y otro grupo de sujetos sanos, mediante monitoreo 
electrocardiográfico continuo de 24 horas. Des-
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pués de ello se efectuó un seguimiento cllnico 
du.rante Jos 30 dlns siguientes a ese procedí· 
m\entO, estudiando las arritmias ventriculares y 
sú posible relación con eventos coronarios, as! 
como el número de casos con muerte súbita. 

MATERIAL Y METODOS 

En el Instituto Nacional de Cardiolog!a Igna­
cio Chávez, se estudiaron 452 sujetos que acudie­
ron a valoración cardiológica por diversos moti­
vos. Todos los pacientes fueron menores de 65 
nflos, y como parte de su estudio, se realizó moni­
torización electrocnrdiográfica continua de 24 
hora,, Se determinó la presencia de extrasistolia 
ventricular repetitiva (EVR) o grave, calificarla 
como tal. en aquellos casos en los que aparecieron 
extrasistoles ventriculares multifocales, reitera­
das en forma de pares, colgajos de taquicardia 
ventricular ó aquellos con fenómeno de R sobre T. 
Las arritmias fueron divididas de acuerdo a sus 
caracteristicas en dos tipos: (Tabla J) Tipo A = 
extras!stoles ventriculares multifocales ó parea­
das (grados 3 y 4a de Lown), y como Tipo B =. 
salvas de taquicardia ventricular o fenómeno de 
R sobre T (grados 4b y 5 de Lown)". Otras extra­
s!stoles ventriculares de los grados 1 y 2 de Lown, 
no se tomaron en cuenta, dado su pobre signifi­
cado de acuerdo con lo descrito previamente por 
Seoane y col". 

La población estudiada fué dividida en dos 
Grupos: (Tabla 2) Grupo 1 = 199 pacientes con 
card iopatla; Gr-upn 2 = 253 sujetos sin card iopatla. 

El grupo 1 fué conformado por ciento cuarenta 
y tres pacientes con cardiopat!a isquémica (114 
con infarto del miocardio ::-revio (IM), y 29 con 
angina de pecho (AP) sin infarto); 19 pacientes 
con miocardiopat!a congestiva (MCC), 14 con 
cardiopat!a hipertensiva arterial sistémica (CH) 
y 23 con cardiopatia esclerosa y algún trastorno 
aislado de la conducción intraventricular (CAE). 

En 92 d¡:!los pacientes con infarto del miocardio 
previo se contó con estudio,angiográfico corona-

•Del Instituto Nacional de Cardiologla lg~acio Chávcz, de México. (México, D.F. Tlalpa~. ~080). i 
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Tabla 1 

Extrasis\olia ventricular repetitiva 

Tipo A: Mulilfoca\es o pareadas (3 y 4 de Lown} 

Tipo B: Taquicardia ventricular auto1imitadn 
Fenómeno R sobre T (4b y 5 de Lown) 

Tabla 2 

Ca~diópatas y no cardiópatas 
población estudiada 

Gn'Pº /: Pacic11(cs cardiopatcur 

Infarto del miocardio {lM) 

Angina de pecho (AP) 

Cardiomiopatta (CMC) 

Cardiopa.tin hipertensiva 
sistémica (CHS) 

Cardio¡;iatla aterosclerosa (CAE) 

Grupo JI: Sujetos no 
ca rdiopata.s 253 

Casos 

199 

114 

29 

19 

14 

23 

río.- Se cuantificaron los casos con muerte súbita o 
instantánea de acuerdo con las definiciones de la 
OMSy que sucedieron en los 30 dlas siguientes al 
estudio basal. 

RESULTADOS 

Dos pacientes con cardiopatí(} hiper­
lensiva arterial sistémica grave tuvieron MS 
durante el seguimiento, uno de ellos tenla EVR. 
De los pacientes con trastorno aislado de la con­
ducción intraventricular, uno falleciósubitamenle 
sin que se observaran en el previamente. 

Al analizar el grado de importancia de la EVR, 
encontramos que de los 23 pacientes con EVRdcl 
TipoA •. 5(22%) fallecieron súbitamente mientras 
qÚe de los 17 pacientes con EVR del Tipo B. 4 
(23%) tuvieron MS (Tabla 5). 

Tabla 3 

Grupo 1 
Grupo 1 y grupo 2 

(199} MS 
EVR 40 

Tipo A 23 (5) 

Tipo B 17 (5) 

Grupo 11 (253) 

EVR 16 

Tipo A 11 (O) , 

TipoB 5 (O) 

Tabla4 

Grupo y Tipo A o B de arritmia 
Grupo 1 Tipo arritmia 

"A" "B" 

Cuarenta pacientes del Grupo 1 (20%) tuvieron· . IM · 
EVR, 23 del Tipo A y 17 del Tipo B (Tabla:S}. I:le ': ·. AP 

. 114 

i9' 
·. ·-··· 

····· 

9(2) 7 (2) . 

.. 2 1 
los 159 pacientes sin EVR, solo 3 de ellos (1.8%) CMC 19 7 (3) 3 (1) 

CHS 14 6 3(1) 

CAE 23 o 3 

tuvieron muerte súbita (MS), mientras que 9 
(23%) de los pacientes con EVR fallecieron subi­
lamel)tc (P ::= 0.05). Al analizar aisladamente 
cada grupo lTabla 1 ): de todos los pacientes con 
infa~to del miocardio, 16(14%)tuvieron EVRy de 
éstos, 4 (25%) tuvieron MS. Sólo un paciente de los 

( ) No. de MS 

98 con infarto del miocardio sin EVR(l%) falleció 
súbitamente (P ::= 0.05). Ninguno de los pacientes 
con angina de pecho tuvo MS y- sólo 3 de ellos 
(10%) tuvieron EVR. Cuatro de los pacientes 
(21%) con cardiomfopatla congestiva tuvieron 
MS, todos con EVR, por lo que al considerarais­
ladalllente a los p_llcientes con cardiomiopatla con 
gestivay EVR(lOpacientes), el porcentaje de MS 
fué del 40%. 

Tabla5 

Graved-ad ae la arritmia 

Grupo 1 

Tipo A 

TipoB 

No. 

23 

17 

MS 

5(22%) 

4 (23%) 
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Setenta y cuatro de los pacientes cardiópatas, 
(37.1 %) tcnlan evidencia cllnica o radiográfica o 
ambas de insuficiencia cardiaca. Al analizar este 
evento, se observa que de los 12 pacientes qu·e 

·fallecieron súbitamente, 10 (83%) tuvieron insu­
ficiencia cardiaca durante el seguimiento. En 9 
(75%), su presencia coincidió con EVR y solo un 
paciente tuvo ICCV sin EVR (Tabla 6). En los dos 
pacientes restantes no se encontró evidencia de 
ICCV ni de EVR; uno de ellos tenla un infarto del 
miocardio y el otro un trastorno aislado de la 
conducción int1·aventricular. 

Tabla6 

Insuficiencia cardiaca 
(N =74) 

Total de defunciones 

ICC+MS 

ICC+EVR+ MS 

12(100%) 

10(83%) 

9(75%) 

Al analizar el grupo de casos con infarto del 
miocardio, en 21 casos (18%) se encontró ICCV, y 
de estos en 11 (52%) se detectó EVR. Cuatro de 
éstos últimos pacientes en quienes coincidió la 
presencia de EVR e ICCV, fallecieron súbita­
mente (36%) (Tabla 7). Ningún enfermo con ICCV 
sin EVR tuvo MS, sin embargo, como se señaló 
previamente, un paciente sin ICCV y sin EVR 
falleció durante el seguimiento. En los 4 pacien­
tes con cardiomiopatlay MS, coincidió la presen­
cia.de ICCV y EVR. 

Tabla 7 

Infarto del miocardio 

Complicado con lCC 

EVR 

!CC+EVR 

21 

16 

11 

MS 

4 (19%) 

4(25%) 

4 (36%) 

p ~<0.001 

· De Jos 114 pacientes con infarto del mfocardio, 
en 92 ca80$ se cunlú con cstud io angiogrhfico coro­
nario que se hizo siempre en un lapso menor de 
365 dlas de la fecha del estudio clectrocardiográ­
fico continuo (Tabla 8). En 5 casos (5.4%) no se 
encontraron lesiones significativas, en 17 (18%) 
solo un vaso estaba efectado, 35 (38%) tenlan 
lesiones e.n dos vasos coronarios. 27 (29.3%) mos­
tr'>!"On eníc,medad trivasculnry en Scasos(S.6%) 
enfermedad del tronco de la coronaria izquierda. 
De los pacientes con daño de tres vasos corona­
rios, el 26%seobservó EVR, mientras que solo el 5 
y 11 % de los pacientes con enfermedad univascu­
lar o bivascu lar respectivamente presentaron tal 
alteración. 

Tablas 

Coronariogra!la 
N =92 

Vusos afretado& CasoB 

.... Tco. C. izq. B 

17 

35 

17 

5 

MS 
2(25%) 

2 (7.40%) 

1 (2.85%) 

o 
o 

Cinco de los pacientes que presentaron MS, 
todos tuvieron enfermedad coronaria múltiple 
(dos ó tres vasos o tronco de C. Izquierda afecta­
dos) (100%) mientras que ninguno de aquellos con 
uno o ningún vaso afectado. De los pacientes 
estudiados con coronariografla, 14 tenlan EVR y 
de ellos, 64.2% muestran enfermedad trivascular 

(7 casos) y lesipn del tronco de la coronaria 
izquierda (2 casos). 

Ninguno de los pacientes del grupo 2 (sin car­
diopalla) falleció durante el seguimiento. De 
éstos, 16 (6%) tuvieron EVR, 11 del tipo A y 5 del 
tipo B (Tabl~ S). • 
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DISCUSION 

La presencia de EVR ha sido considerada'· ' 
como predictiva de la gravedad de la enfermedad 
coronaria y de muerte subita, aunque pfar otro 
lado, múltiples estudios c\lnicos han puesto de 
manifiesto que en ausencia de cardiopatla, la 
aparición de EVR no tiene significado alguno'. 

Este estudio pone de manifiesto diversos pun­
tos de interés en relación al valor de la presencia 
de la EVR en los sujetos con y sin cardiopatla, 
enfatiza su utilidad como signo predictivo de MS, 
cuando estas arritmias aparecen en forma cró­
nicay se estudian independientemente del momen· 
to y su relación con otros eventos coronarios. 

. en apoyó de \o anterior, encontramos que 
111ica yencia de infarto m iocárd ico previo, con. sólo 
e~ ~u~ia de angina de pecho y aún en pres.cncia de 
-~·~,~e insuficiencia cardiaca, no es posible pre-
decir \a MS. . . · 

¡;;n el grupo de pacientes con card1om1opatla 
·¡ tada al igual a lo encontrado por otros", en 

~ 15 ~acie~tes con la variedad h.ipertrófica, 13: pre-
.º ~cia de BVR se encuentra francamente vmc.u­
,cdo a\ a aparición de MS. En el grupo en estudio, lª oei<istencia de EVR e insuficiencia cardiaca, ª ~n valioso signo para predecir la MS en pre­
~~ncia de cardiomiopatla clilatada; lo q!le ~ue.va-

ente .confirma que a mayor dafio m1ocard1co, 
~ayor mortalidad. . . . .. . 
·En \os pacientes con card1opatla hipertens1ya 

arterial sistémica y en aquellos con trastorno 3:1s­
\ado de \a conducción intraventricular como úmca 
manifestación de enfermeclad ateroesclerosa, ~o 
fué posible obtener correlación entre la presencia 
de EVR y la aparición de MS. 

En los pacientes con infarto del miocardio se 
hace evidente que la presencia de EVR, forma un 
subgrupo de pacientes con un alto riesgo de 
muerte súbita (25%), lo que no parece suceder en 
los pacientes con angina de pecho sin infarto del 
miocardio. Cuando el paciente con enfermedad 
isquémica, tiene, ademáS, manifestaciones cllni- La m'artalidad en \os paciente.s c'?~ ar~itmias 
cas de insuficiencia cardiaca, \as que implican un del tipo B, no tuvo diferencia s1gmf1cat1va. L:i 
mayor deterioro miocárdico, el riesgo tle MS es mortalidad aunque si se relaciona con la apari· 
también superior que el de los pacientes sin ésta ción de EVR. está máS bien vinculada!' lo .avan-
asociación. En el paciente con infarto del miocar· zado del dafio miocárdico. La I!rese~c1a a1~lada 
dio previo, y pese a las evidencias de que el riesgo de EVR en el sujeto sano y sin evidencia cl\n!cª.~ 
para MS disminuye conforme pasan los meses cardiopat\a ·alguna, no tiene valor pred1ct1vo 
después del infarto, la presencia de insuficiencia MS · · 
cardiaca hace que los pacientes tengan un a.lto _Pª~t est~dio de \as arrihní":5·Y~)itriculares me- _: ·-·' 
riesgo para MS, independientemente de1 tieinpo -~ .:diante.~electr.ocardiograflacon?n.ú~ de 24:.horas · ··~ :. 
transcurrido; de hecho, Ja causa más usuaTde MS-"· ·· en el pa.cienl,'l«0n ¡:_ar_9i?J?.ª~!~,_es ut1l para pr~de- r · 
en éstos pacientes, \larece ser taquicardia ó fibri.:: ·'·' cir Ja MS, independientemente ~el momento en · ·· 
!ación ventricular' . ·· que éste se realice y no necesariamente deberf> 

Asl pues en presencia de enférmedad corona- estar relacionado con algún momento del evento 
ria, la coexistencia de EVR e insuficiencia car- coronario en el caso del sujetp con cardiopatla 
diaca, además de jugar un papel como dato de isquémica. Tal vez, la pres.~mcia ~e EVR, al_igual 
valor predictivo, refleja lo avanzado de la enfer- que la aparición de !'1.ªnt~estac1<!nes cllmcas ó 
medad por Jo que necesariamente se asocia a una radiográficas de insuf1c1enc1a cardiaca, de alguna. 
mayor mortalidad. forma hablan dedafio miocardico avanzado y por 

Una conclusión similar a la anterior resulta de ende correl_acionan con la MS. 
analizar los resultados de la angiografla corona-
ria, donde la presencia de enfermedad trivascu-
lar guarda relación tanto con la aparición de 
EVR como con MS. 

En el paciente con cardiopatla isquémica, Ja 
presencia de EVR por si sola, no tiene valor pre­
dictivo, dado que para ello requerirla asociación 
de dafio miocardio importante, manifestado por: 
a) insuficiencia cardiaca cllnica; b) baja fracción 
de expulsión, y c) lesiones coronarias múltiples y 
significat~vas. 

Dentro del contexto de la cardiopatla isqué-



RESUMEN 

Con ld intención de conocer el valor. predictivo 
para muerte súbita (MS) de la extrcwistolia vcn­
t.-icular repetitiva (EVRJ. tanto en el cardi.6pata 
como e11 el su}eto sano, se estudiaron 452 parientes 
111 cdia11tc monitoreo electrocardiográf!co continuo 
de 24 horas, cuantificando la mortalidad dentro 
de los SO dfas posteriores a s11 elaboración. La 
EVRfué agrupada en: tipo A (extrasistolia ven­
tricular pareada) y tipo B (extrasistolia ventricu­
lar 11rnltifocal y/o colgajos de taquicardia 1>entri­
cu/ar). En 74 casos se documentó insuficiencia 
cardiaca (!CCV) durante el seguimiento. Se contó 
con coronariografía "11 92 casos. Eran cardiópa­
tas 199 su}etos: 114 con infarto del miocardio 
(//tf), 29 con angina de peclio ( AP), 19 con cardto-
111iopatia congestiva (MCC); 14 con cardiopatía 
Jiipertensiva arterial sistémica (CHAS) y 29 con 
cardiopatía ateroesclero.•a (CAE) con bloq.iteo de 
rama asintomáticos. Cuarenta cardiópatM (20%) 
ten!añ-EVR, (26 del tipo A y Í4 del tipo B), 12 
tuvieron MS; 9con(EVR) (18%) y S sin EVR(18%) 
y S ,sin EVR (2%). De los pacientes con (IM), 6 
(14%) tu.vieron E VR y de éstos 4 (25%) presentaron 
l\fS. Cuatro de los pacientes con (MCC) (25%) 
tuvieron MS, todos con EVR e ICCV. Dos de los 
pacientes con CHAS tuvieron MS, uno con EVR. 
De los pacientes conEVR tipo A, 5 (19%)y del tipo 
B. 4 (2896) tuvieron MS, De los pacientes con MS, 
10 (8996) llwieron ICCV durante el seguimiento. 
En 11 pacientes con (l M), coincidió/ CCV y E VR; 
de ellos, 4 (26%) tuvieron MS. 

Los S pacientes sin EVR con MS correspondie­
ron a: CAE. CHAS y AP. El 26%de los pacientes 
con MS tenían enfermedad coronaria tri vascular, 
5% dos vasos afectados y 11% u1t vaso. Ningún 
s1t}eto sano tuvo MS aunque 16 (6%) tu.vieron EVR. 
En conclusión, el valor predictivo de la extrasisto­
lia ventric1tlar rcpc_titíva es eleuado para el caso 
de la muerte subita, sobre todo si vá en coinciden­
cia con insuficienr.ia cardiaca congestiv~ aún 
dentro de los SO días posteriores a la· realizacián 
del estudio. 
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EL SUE~O Y SUS RIF:SGOS CARDIORESP.IRATOHIOS. ¿ES ESTE 
DESENCADENANTE DE MUERTE SU BITA? 

Ale.cis Palacios ,Uaccrfo•, Ignacio Chá1•ez Riue1·a• 

A si como en un extremo de una escala de activi­
dad se encuentra el ejercido físico, que 

implica aumento del trabajo y del consumo de 
oxigeno con su consiguiente exigencia de mayor 
aporte sanguíneo tisular, en el opuesto se encuen­
tra el reposo. implicando, con el sue1lo como su 
expresión máxima, una disminución de dichas 
demandas y consiguientemente de dicho aporte. 
El ejercicio constituirá un estado catabólico y el 
reposo uno anabólico. Pasado el trabajo debe 
venir el descanso, como después del estado de 
alerta debe venir el sueño. El primero podrá des­
enrnascaraf una insuficiencia cardio respirato­
ria larvada, en la misma forma en que el segundo 
nuevamente la volverá inaparente (excepción a 
ello seria el que el reposo con sueño, al implicar 
posición horizontal con incrementado reto_rno 
venoso, pudiera congestionar el lecho ven_ocapilar 
pulmonar en un insuficiente ventricular izquierdo 

tificación de la saturación arterial de oxígeno 
(Sa01). El interrogatorio y la ?bservación ~an 
ofrecido igualmente aportes val1os_o~. Se ~a v1st.o 
asf.que el sueno no es un estado f1s1ológ~co uni­
forme y pasivo sino uno especialmente actzvo en Jo 
bioqufmicoy en lo fisiológico y por lo tanto!'º es la 
simple"diástole cerebral". Agregariamos incluso 
que puede ser lo que proponernos calificar como 
"turbulento'' y "demandante". El sueño puede 
traer consigo, "per se", trastornos funcionales, de 
los que nos son de particular importancia rec_or­
dar a ]os cardiocirculatorios y a los ventilator10s. 
Cabe preguntarse si estos riesgos potenciales sólo 
estarán presentes en el individuo enfermo pero no 
en el sano, como debería esperarse. 

•• Est'ado de con.ciencia y sue1to: 

ya de significación). La conciencia., en el terreno médico y sin ad en· 
Deseamos dedicar a el algunas consideraciones trarse al análisis de con·ceptos filosóficos o mora-

muy generales, dado que en los últim~s años el les, es Ja capacidad de darse cuenta de las cosas o 
estudio del sueño, expresión ex terna obligada da! sea: A) de percibir impresiones o estfmulos sensi-
reposo; ha encontrado un campo fascinante de tivos (ver, oir, gustar, oler, sentir, etc.) as! cornil 
estudio, y ha planteado dudas de que esa etapa, B)de manifestar experiencias subjetivas, osea de 
,"per se", conlleve, aparte de .protecció.n ciertos realizar funciones mentales (pensar, razQnar, 
riesgos, particularmente en n1ñosy ancianos, asf·· ·· moverse)."Esta éap'iicidaéfiié"percepció11 del indi­
como en cardiópatas, neumópatas Y pacientes. · viduo consciente.delie, pues, llevar implicia una 
neurológicos. . . · · ·.capacidad de respue.,ta adecuad.a. para·e] 'estl· 

Desde estudios estadist1cos del siglo pasado se·--··iiúilo recibido;··' ··· · · ·.· · , ... ····- · ·· ·· · ·' 
señaló que en el análisis de n:ii!es de muertes, la La conciencia es, as! un estado funcional activo 
hora más frecuente de apar1cu?n ~e. esta lo fué dependiente del sistema nervioso central, que 
entre las 4 y 7 de la mañana, coinc1d1~ndo con el mantiene"alerta" al individuo y le permite darse 
sueño. Como en to~o hallazg? e~tadfst1~0, ha su~-_ cuenta del ambiente que lo rodea· y reaccionar 
gido la duda de si esta asociac.1ón es s.1mple coi- como es debido, de acuerdo con el mismo am-
ncidenciao es que.el sueño, en c1ertasc1rcl!nstan- bien te, mediante actos que pueden ser intelecti-
cias, es factor de riesgo, para el enfermo o incluso vos, volitivos, emotivos, o instiptivos. La concien-
para el sano. . cia implica depresión parcial o absoluta.de todas 

Los e~tudios .del sueño por métocl.os gráficos ellas, concepto que nos es de fundamental ifnpm'-
han tra1do consigo un ~porte !"agnff1co ~e con~- tancia para el estudio del sueño, del sincope y del 
cimientos. Estos estudios polmomnográficos ut1- estado de coma. El mantenimiento de este estado 
!izan el electroencefalograma, el electrooculO" se crefa hace años que era una función cortical 
grama, los ele~trotrorniogramas, el electrocar- telencefálica, pero investigaciones ulteriores han 
diagrama continuo (método de Holter) y la cuan-

• Instituto Nacional de Cardiologln Ignacio Chávez. México, D.F. (Tlalpan. 14080 México, D.F.J 
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puesto de manifiesto que es dependiente de la 
"subt'111cia reticular mescnfálicu" la cual. ac­
tuando como un "sistema activador aBcendcntc", 
provoca y ayuda en forma importante a mantener 
el estado de vigilia y de alerta del individuo o sea 
el estado de conciencia. Este sistema se localiza a 
lo largo del tronco cerebral que comprende, de 
abajo arriba, el bulbo raquldeo, \a protuberancia 
y los pendúncu\os cerebrales. Mediante esta fun, 
ción uactivadnra ascendente", el sistema reticu­
lar poner activas, o sea en funcionamiento, todas 
las neur<>nas de la corteza cerebral, las cuales son 
asiento de~ las más altas funciones de un indivi­
duo. En el tronco cerebral se produce el despertar 
y se mantiene la vigilia. 

El sueño es un estado de inconciencia fisio­
lógica que es autolimitado, periódico y nece­
sario para la salud del individuo. Presupone blo­
queo funcional del sistema reticular mesenfá­
lico, con sus consecuencias ascendentes sobre el 
lelencéfa\o y el d iencéfaln y en menor grado des­
cendentes sobre la médula o sea, de depresión 
superficial, ihtclectiva, volitiva, emotiva e in~­
tintiva, y en menor grado, de la vida vegetati­
va. Se caracteriza por condicionar algunas 
alteraciones funcionales. todas reversibles, sobre 
\os aparatos y sistem.as del or¡¡a.nismo Y muy 
especialmente en el sistema nen•tos~. ':º _d?_nde 
mediante el sueño se presenta una mh1b1c1on o 
atenuación de su actividad intelectiva, sensitiva y·. 
motriz normal, lo que desconecl'.' temp~ral Y par­
cialmente al individuo del medio ambiente. Por 
ello Ja sensibilidad general y sensorial se embola 
considerablemente, la motilidad voluntaria des­
aparece aunque persiste una motilidad automá­
tica. El tono muscular se reduce en general. pro­
dui:iéndose relajación muscular (aunque algunos 
musculos permanecen contraídos. como es el caso 
de \os esflnteres vesical y rectal, el orbicular de 
Jos párpados, el esflnter pupil'.'r: etc.) El psi­
quismo sufre una pausa en su activ1dnd c~n~tante 
y la personalidad se disgri:ga. ~esaparec1end? la 
atención, el estado de conc1enc1ay la autocrlt1ca. 
Con él aparecen. en ocasiones. vivencias de hechos 
y episodios sucesivos o no en la vida real durante 
el estado de vigilia, pero que en el sueño son mal 
asociados entre si, o bien estan deformados en su 
verdadero tamaño o importancia y aunque tienen 
la apariencia de actos de la vida corriente, son 
incoherentes e ilógicos. Muy frecuentemente el 
sueño manifiesta deseos reprimidos. Las funcio-

ncs n·gdo.li 1·w-rvisceralcs sufren asimismo modi­
ficaciones sobre todo de lipo parasimpático, pero 
que en cscencia no son más que el resultado, de 
mecanismos de homcostasis. Ast la respiración se 
vuelve lenta y se hace de tipo torácico. Aparece 
bradicardia, vasodilalación cútanea y descenso 
de la tensión arterial. Nótese que todo esto no es 
sino expresión de la disminución de las demandcw 
metabólicas como consecuencia del reposo, lo que 
haée que el metabolismo basal y con ello la tem­
peratura corporal desciendan, o dicho en otras 

·palabras, gracias al sueño se complementa el 
reposo, lo que favorece el anabolismo y disminuye 
el catabolismo. As! pues el sueño constituye un 
estado fisiológico de descenso metabólico tanto 
físico como mental, que es indispensable para la 
buena salud y el correcto psiquismo de u~a 
persona. 

El mejor conocimiento de la neurofisiologia. ha 
permitido estudiar y explicar en época reciente 
algunos aspectos del mecanismo del sueño. De 
estos estudios se deduce que el sueño es producto 
de cambios en la fisiologla Intima del sistema 
nervioso central, los cuales estarán condicionados 
por la influencia de los factores fundamentales 
que intervienen en el mecanismo favorecedor del 
sueño; AJ un primer factor es la inhibición de 
estimulas sensoriales que intervienen en el man· 
tenimiento del estado de vigilia, en su llegada a 
centros superiores, B) un segundo factor es la 
inhibición de la acción del sistema reticular aeti­
vador ascendente en su función relacionada con el 
estado de conciencia. 

Estos cambios funcionales que por ahora se 
supone sean los responsables directos del sueño, 

~. quizá estén inf1ui<.1os por un estímulo químicu no 
bien reconocitlo en la actualidad, pero que per­
mitcplanlear la posibilitlad tle que la acetilcolina 
u otros neurotrasmisores particípen también en 
este proceso fisiológico. 

Así pues, el sueño implica un bloqueo o tleµl"e­
NiúH juucio11ul de1 sislema n:ticular activador 
ascendente de tipo parcial, cíclico, autolimitado, 
automático que es fundamental para la salud del 
individuo, condicionado por estlmu\os inductores 
fisiológicos endógenos y exógenor. En su produc­
ción deben intervenir en forma importante los 
neurotransmisores. 

ARCH INST CARIJIOL MEX 



*Períodos del sue>1o y su sign ificaclo: 

De acuerdo con los estudios poti~omnográficos 
se han identificado en el sueño 4 periodos: ll el 
periodo 1 es de sueño liviano; 2) el 2 lo es de sueiio 
intermedio; 3) el 3 de sueño profundo y el 4 de 
sueño muy profundo. En general este último pre­
domina durante el primer tercio de la noche 
(ejemplificando con horas: de 10 pm a 12 o l an;i). 
Estos 4 periodos del sueño tienen caracter!sticas 
electroencefalográficas (EEG), comunes, de ins­
cripción de ondas lentas, por lo que as! han sido 
llamados, como "de onda,s le»ta,s", particular­
mente el 3y el 4 que conllevan gran lentitud en la 
actividad eléctrica. As!, en el periodo!, de sueño li­
viano con ojos cerrados, el EEG registra ondas de 
bajo voltaje y bajafrecuencia (4-6 ciclos). En el 2, 
de sueño intermedio, previo al profundo, las 
ondas se hacen de alto voltaje pero continuan con 
baja frecuencia, y hay cortas interrupciones de 
ondas {periodo 11de sueflo en agujas" o sueri.o "en 
espigas"). En el 3, de sueño profundo, continuan 
las ondas lentas (2-3 ciclos) pero son ya de mayor 
voltaje y hay persistencia de la suave actividad 
del "sueño en agujas". En el periodo 4, de sueño 
muy profundo, las ondas son especialment.e len­
tas (1-2 ciclos) y de muy llamativamente alto vol­
taje. En el despertar, (ojos cerrados) aparece un 
ritmo alfa con frecuencia de 8-12 ciclos. De gran 
interés ha sido la identificación de un 5° periodo o 
periodo l-RE!-1•. (ó 1-MOR) cuyo f!Omb_re h~c.e 
alusión a mov1:n1entos oculares rápidos 1dentif1-. 
cables a través del oculograma (de "rapid __ eyes , 
movement" o MOR en español). Desde el punto de.. 
vista electroencefalográfico este periodo.es simi­
lar al número 1 (ondas lentas de 4-6 ciclos Y bajo 
voltaje, que continua al ritmo alfa), pero ahora se 
le asocian movimientos oculares (MOR) y gran 
disminución del tono muscular, as! como ensue­
ños y excitación del tipo de las "pesadillas" (o 
"sonar durmiendb"). 

Ya desde décadas anteriores, estudios de la fre­
cuencia cardiaca y de la presión arterial durante 
el sueño vislumbraban en él 2 situaciones: un 
sueño sin trastornos, caracterizado por descenso 
de la frecuencia cardll\ca, la respiratoria y la 
presión arterial y otro con perturbaciones, carac-

terizado por aumento en 1a frecuencia cardiaca, 
la respiratoria (con flucluacionc.s o irreg:ularida­
cicsJ y la pr~~ión arterial. ncnmpnñado dl .. excita­
ción n•fleja Y pesadillas, misma que corr~spon­
derá al ahora identificado corno sueño MOR. En 
estos 5 periodos quedan diferenciados el .-:1u'11u 
Rb'M rí MOR !período 1 MOR de ··soñar dor· 
mido").y el 110 MOR, o de ondas lentas con 4 
(p<.J¡-.íodos). Ver lafif111rn H !). 

P[R\0005 EU.C1ROENCEFJ.L0CRAfJCO$ DEL SUE~ 

DESPERTAR 
IP~~-4otl 

FtRI0001 
hu"""°h.,•no) 

fEFU0002 
1 ... .r.oln11m11diol 

PERIODO• 
t ... .l.l)ptÓJundol 

PER10004 
hu.i\o muy prolundol 
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l~t.Ot'I., do•rnido., 

~ 

~-...-V-. 

~/ll¡¡~~ 

~"VA. 

"1VV\r 
~ 

Ritl'\OJ.tf• 
Ft.c.,•mLll-tlcio;bi 

Ritmo Ath r ... mplando ~ 
ondeid•.!M~dt.Y 

.l!!!!!!,l4"6c..ldol) 

O!>d"d•..t!I2...ntl!fi 
tol\~•"'1..-rvpc~ 
610t\da.l .. ...,•l\otnltV<JjM"1 

0~1J!!!!.!! CS. INJOf woh.a¡.. 
11·2cic:Jotl.Pirqk1M'ldld9 
wh9 g1,;...id.d de '"suel\o .n ....... -
0~.!!!!!!!IHciclo&¡ 
Otmuy~ 

fEGrllml!atalptirfodo1,pera 
a.;ompal\..,.,d•ric>Oóosmori­
rnit:nto1DCUl•rfl,di$rn~ 
lkltDno1n<4-..l .. ,stc,J~; 
esc>.i1on. 

.J!'igttra11 i' . 

-Ei s-ueno MOR ocurre en secuencia ordenada ·a 
través de la noche y con caracter!stica periodici­
dad de 60-90 minutos, implicando niveles fluc­
tuantes de actividad del sistema nervioso autó­
nomo (simpaticoton!a-parasimpaticolon_!a). y en 
general predomina durante el último tercio del 
suello (ejemplificando; de 4 a 7 am). En cambio el 
periodo 4 d_<; ondas lent:is, (parasimpaticoton!a), 
como se dtJO, predomtna en er primer tercio 
(ejemplificando: d~ 10 a 1 am). _En los diversos 
periodos del sueño hay en común: disminución del 
consumo de oxigeno, disminución del tono muscu- . 
lar, disminución en la ventilacióñ y disminución 
en la_ frecuencia card!~ca, con modificación leve 
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en la presión arterial. En cuanroa las diferencias 
en el sueño MOR y en el no MOR sef\alaremos: 
aunque el periodo de suef\o MOR parece ser un 
intenso estado de excitación neuronal con ten· 
dencia al despertar, como ~igno de fluctuación 
br.u~ca .del si~tema nervios autónomo (de predo· 
mm10 s1mpállco¡, no parece tratarse de un estado 
intermedio entre suef\o y vigilia porque en el, 
paradójicamente, disminuye aún más el rono­
muscular. En este periodo, aparte :le las varia­
ciones ~el sistema nervioso central y el autónomo, -
deben intervenir otras influencias del tipo de los 
ritmos circadianos. Estudios realizados en trans-' 
plantes del corazón (por fo tanto denervados) 
apu'!t'.'rá'! en esta dirección para explicar las 
mod1f1i;ac1ones en la frecuencia cardiaca a través 
de los ciclos circadianos electrollticos y hormona­
les, de cambios en el rono vascular periférico con 
respuestaci;.i:dla~a intrlnseca, de efectos postura­
les, de mod1f1cac1ones del trabajo cardiaco, etc., 
apar~ de la modulación que imprima el sistema 
nervioso autónomo. 

En el cuadro 111 intentamos resumir las dife­
rencias fundamentales, a nuestro parecer, entre 
el sueno profundo (REM 3 y 4) y el turbulento(no 
REM), de acuerdo con lo que parece haberse· 
demostrado hasta el momenro actual. · 

• /i'iftopatolof1{a. ven.tila.toria 11 rupiratoria 
d1Lra..U el 81U>lo: 

. Po.;lrla .decirse que durante él hay, aparte de 
d1smmuc1ón. en la ventilación en el sujeto sano 
u.na tendencia a la hipoventilación (alveolar efec: 
t1va) en el enfermo de cierto tipo. En realidad 
mucho de ello dependerá del terreno subyacente· 
1'!' edad del s~eto, el sexo (mucha menor tenden: 
c1a en la mUJer), el estado de salud, particular­
ment;e en lo neurológico, lo ventilatorio, lo circu­
ll!torao, l,o D?etab61ico, etc. En la base de esa 
h1Jl!>venttlae1ón estari siempre la aprwa, en epi-
11ochoa que duran 10 segundos o más, y que se 
hll!=en !"normales al ser frecuentes, de máa de 86 
ep111od!os ~r noch~; (hay C&SOll graves con máa de 
300 ep1sod1os apneicos por noche). 

VariOll 1neca11i;,m,,.. p<>drán explicar este sln­
drome "{su par de consecuencias: la hipercapnia 
(retención de COJ) y la hipoxemia. (descenso de 
PaO,,>. a 11aber: 1) ~ 1lépreJ<iu1te1< del sistema 
nervioso central y del centro rexµin1loriu 111111,.11· 
particularment;e posibles en enfermos neurológi: 

_ c?8 {y aqul _pudiera destacar cualquier f•wma de 
h1poperfus1ón cerebral), pueden producir un S/11 • 

dromc de apnea central del suellu (SACS). ex pre· 
sado por respiración periódica u de Cheyne· 
Stokes, con episodios de insuficiencia respirat.oria 
(hipercapniR, hipoxcmia) y de hipertensión arte­
rial pulmonar; en él slndromede Pickwick (obesos 
con corpulmonale, que hipoventilan), este meca­
nismo está en la base de_ su definición; 2) Las 
obst.,,,,ciunes de las vlas aérea,s superiores (VAS) 
pueden producir un Síndrome <le apnea obxtru.c­
tivá del sueilo (SAOS). La obstrucción anatómica 
puede presentarse en el sueñ<> ante obstrucción 
nasal de cualquier tipo, hipertrofia amigdalina,, 
adenoidea, macroglosia, obesidad, micrognatia, 
retrognatia, mixedema, acromegalia, bronconeu­
mopatlas, etc. Dicho slndrome se expresaré. por 
ronquidoB de grado variable y periodos de apnea, 
con su hipoventilación resultante, también con 
hipercapnia e hipoxemia, las que desaparecerán 
al despertarse y podrA.n reaparecer al volver a 
dormir. ___ - _ 

Existe pues. un lrlnúro1ne apneicu eon hiµo1oen­
t 'laeión epi.•ódica, generalmente aunque no úni­
~mentet de Lipo obstructivo de las vlas respira­

~orias. La obstrucción suele ser de tipo anat.ñmiCQ 
. solo a veces funcional de origen no claro. 

tuando estas obstrucciones episódicas tienen ca­
rácter repetido y crónico, podrán manifestarse 
par excesiva somnolencia diurna (suel\o frag­
mentado), irritabilidad emocional, desasosiego, 
cansancio, falta de concentración, variados tras­
tornós de Animo y conducta y, durante el suel\o, a 
través de ronquidos, apneas, e intranquilidad e 
irregularidad de este. En general, las apneas 
tienden más bien a presentarse ante obstruccio­
nes acentuadas, siendo.las ob11trucciones parcia· 
tes preferente causa f;le ronquido. 

- En casos serioa esta alteración bien puede 
influir en la vida emocional de quien la padece a 
través de pérdida de trabajo, divorcio, depresión, 
etc. En lo fisiopatológico puede a su vez ser gene­
rador dél slndrome de hipertensión arterial pul­
monar significativo y duradero (descrito incluso 
en cuos a.largo plazo como c:auaante de cor pul· 
monale con insuficiencia cardiaca derecha), más 
otro de insuficiencia respiratoria, as! como posi-. 
bilidades de muerte súbita. 

3) Podrin finalmente, explicar hipoventilación 
durante el sueno, ciertas enfermedades toracóge­
na11 (<> toracopulmonares) en donde el hecho de 
generarse apneas durante el suefto complicará a 
una insuficiencia ventilatoria y/o hipertensión 
arterial pulmonar de base. Finalmente, durante 
el 11uello aumenta el reflujo gastr0Cll0f6.gico, con 
posibilidad de aspirac_ión broncoputm·onar y sus 
graves consecuenciaa. 



Cuadro 1 

Diferencias en las etapas del suel\o del sujeto normal 
Sue.fto Profundo ('"no REM") Intermedio Surfto 1'urbu1ent.o .. C .. Rl-:M") 

AJ A.dfrirlad cúl 1riatrma • Pard.Jfimpatir:otoHla 
Si11ttma HUt'ÍOAO p"rtdomiliank 
Awt611omo 

BJ CoMumo dr 02 Total • Bajo 

C) Ttmperatwra Co1·pural • DiJuninidda 

1) Crrrbro • S11tfluµro/uHdo~•H/a.11r11;J t14J 

•I ºl'rui6ro arkrial 

1} RiU.. 

. • Ffojo MRNg11htto uurmo.l o OH· 
m.r11tndo 

• ;:;J:ratHra urrbral dboni-

• CrNtrotuuto"¡¡_wlndorfuuio­
nantt(rall()l1Wti61l, •Hdo1uei6tl). 

• íAHtrol'f'11piratorioltipua.diro 

~~~ra"f:~~f:Plt::::1,.:,-J: 
alCOJ 

• Mtütcwloic reapiraturifM (ridrio­
doM) ÜtYHUMfr •ipul61tiC01C. 

• Hípoto1dn HCH«Hlar 

• Bradieardia •ÍnNJfal 

• lRit1rtkida.d t1t.IJeMralf 

• !'l/:.::"nci6n drl ~ car-

(Linea bual del Rt-;M) (Ondu meno« lentu, aunque 
de bajo voltaje 

-+----~.,,,,, 

• Hl'llllr'lllf J111rlHnrhmr•: 
Si1111Kttirolu11la - Parulfim· 
1.atiru11ln. 

• ,\fr11mi f><rjo, C'OH lr11dr11ria fl 

""rru1lrr 

• f,.~u,.u1lnrfoHrJC; 11mb1·nl 111rNu11 
/Jl"fl/ttH•lu. f'llH trHdrHtio R 
flrxJWl1tll" 

• AHmuto dtl Jltljo•anadMO 
(/t'fJ¡qN/ilnturiúH Ht111-ogt1Hitt1!) 

• Tt'mJWl'fllHfY' Ul'tbnJ tH llH• 
IHtlllu 

• Trr1Hur1YQHlnri6H al~rmla 

• ;MrHur brmlipMn1!. PoMibln 
nltrnuÍllHn •• la rnP-Ntllla 
rt'Nfilatoria a Upo.río r liJW,... 
nrvNin 

• (/Hfannaci61t etJ1dmdldoria: 

p:,:;:r,'tt.rlº r1~ú:::;r:.!:r::1• 
i1·1~uHlar t1ttJN apHrCJA(a1ha eH 
NUl'llUÚP}. 

• M úcHlfM ,...piroluriDlf ald•i­
auc. 1mlrv rl ditt/rao1ru1 (toH 
iatr1•1NitewÍ1U f'1fpdwlirOll} 

,. Variabilidad: lat11fit·artlia­
bra.dWsnlia •Í1t1UtOI. 

• ¡Poribilidad M orrihaíu! 

• Dí.aMi11wri611. llÍHCilar. 

• Vuoanulrkeld• ··1,. .. i1oria 

(_l.CH.R;_AP~) ~ __ 



•Fi8üJpatología eardioeireulatoria en el 
B"Ue1lo 

1) En un su}elo sano todo parecerla benéfico 
durante el suei\o: disminución del consumo de 
oxigeno y del tono muscular: con correlativa dis­
minución del gaslo cardiaco, (pese a leve arlerio­
lodilatación no significativa de la microcircula­
ción), con bradicardia sinusal por parasimpati­
cotonla, disminución leve en la presión arterial y 
en la frecuencia ventilatoria y en una palabra, 
cambios fisioló¡¡ic'ls que promueven el anabo­
lismo reparador. Se ha postulado incluso que ello 
pudiera disminuir el umbral de fibrilación ven­
tricular si se recuerda que la perfusión coronaria 
es particularmente diastólica y el descenso de la 
presión arterial con el suel\o lo es bflsicamente 
sistólico, en sujeto que se bradicardiza y dismi­
nuye au consumo de oxigeno miocárdico. 

Aal, en un eard~µata no muy dallado, inclu· 
yendo el insuficiente cardiaco leve, los cambios 
fisiol61ric011 del suello, expresión mAxima del 
repoao, parecerlan benéficos. En el neitm<lpata 
leve, la bradipnea no serla problema mientras no 
se lleirue al extremo de caer en episodios de insu· 
ficiencia respiratoria a través de apneas de ori· 
gen obstructivo o n'l obstructivo. Hemos visto. sin 
embargo que el su ello puede tener episodios ~tur­
bulentos" y "demandan~" a través de S\}S ciclos 
fisiológicos y como prototipo está el periodo REM 
o MOR.- · 

·ReCcifaar que la fase no REM del suel\o se 
caracteri:r.a por una relati'/a uniformidad y esta· 
bilidad neurofisiológica con predominio de la 
actividad vagotónica, mientras que la fase REM 
ae distingue, entre otras cosaa, por gen.erar una 
actividad fiaico-tónica que alterna a periodo de 

.estimulación adrenérgica, ñiañifestados por ta· 
quicardia, movimientos llCUlares rt.pidos y con­
tracturas miot611icaa, con..P.!!'rl?.!'~ de :!•Soto.nla 
aaociad09 a bradic&J'dia oi distintas mtensida· 
des. Esta cambiante aeiividad del sistema ner­
vioeo central que se presenta durante el suel\o, 
condiciona cambios rUliológicos que, al parece~. 
pudieran infiuir en forma importante en la acti­
vidad eléctrica del e<>razón. 

Ca.brla as\ preguntarae: l) ¡,Pudiera el suello 
propiciar en ciertos ca5os el injert.o de arritiniOJ! 
graves, con su posibilidad de muerte s(lbit.a?. ~i 
asl fuera, ¡ello sólo en el eriferino, o podrla ocurrir 
en el sujet.o aparentemente sa110. ¡Ea, pues, el 

suef\o arrilinogénico o lo es antiarrilmo¡¡t!nü:ol. 
En el caso de ser arrilmogénico ¡cuáles serian los 
mecanismos responsables?. 2) Aparte de arrit· 
mias. ¿pudiera el sucf\o exacerbar una fosu/i· 
C'ieuciu cu1·uuaria! o ¿una irnt«.{iciencia mioc.ir· 
dica subyacente? y en tal cnso, ¿a través de que 
mecanismos? (ya hemos dicho que para el neu­
mópata qe cierto grado, con hipertensión pulmo­
nar y/o insuficiencia respiratoria. el suef\o, a tra­
v~s de apneas repetitivas, bien puede empeorar 
ambas). 

2) Parece que en realidad son escasos los cono­
cimientos actuales tanto sobre ari·itmi<Uf como 
sobre iu•ll/iciencia co1·011aria crónica e in,.11/i-· 
ciencia cardüu:a durante el •ueilo, tanto en el 
sano como en el cardiópata de alto y bajo riesgo 
bamodinámico, como para poder contestar dichas 
preguntas, Y que es aún· confusa la significación 
patológica de dicho estado fisiológico. De hecho, 
durante él se ha informado lo mismo la disminu­
ción de las arritmias como su incremento en 
pacientes con trastornos cardiológicos, neumol6-
gicos,.neuroJ6gicos, tóxico-metabólicos, por flr-
macos o drogas, etc. . . 

A) Ánalieemas el/actor arritmia.Ben el nonnaL 
A tra'/és de estudios de monit.ori:r.ación eléctnr 
cardiogrUica continua por el método de liolter, 
es sabido que en el indiuidvo llOrnl4l, durante la 
actividad diaria del estado de uigilia, se presen· 
tan arritmias ~ardlacaa, dependiend<> de muchas 
circunstancias . .Algu~ .de los trasto~ del 
ritmo, como la taquicardia y. la bradicardia sinu7 
sales son fenómenOll fisiol6IPCC8 necesarioe, y 
existen, por lo tanto, en la totalidad de los indivi­
du011sanos.. Sin émbarp, ~uchuotras yr_itmias, 
ai bien no se manifiestan cllnicamente, aon el 
reflejo de pequellos desajustes fisioló&icos tranai· 
torio& que se presentan con relativafrecuenciaen 
personas unu ain que ha.bitualmente repreaen­
ten un peliirro para el indMduo. Se hLdocumeO:::::: 
tado; ul, en individuos aparentemente sanOB 
desde el punto de vista cardiovucular (a juzpr 
por finOll eatudi08 con m~t.odos invuorea y no 
in'/asores), que un buen 60% de ell<M presentan 
arritmiaa a lo lar&'O del dla, con frecuencia varia­
ble, tales como extruistolia ventricular aialaday 
aún multifocal, laquic•rdin ventricular, bloqueo. 
A V de primer o de 2o. l(l'ado y l\Xtrasist.olia auri· 
cular aislada. Estudios de este tipo practicadoa a 
atleta.a,ban mDStrado -igualmente arritmias, la 



mayorla de tipo bana.1 y posiblemente ligadas a 
vagotonla. En la presentación ~e arríl!'J]ins P';'e­
den sin embargo reconocerse ciertas diferencias 
entre el suel\o y el estado de vigilia, asl como 
puede decirse -que durante el sueflo predominan 
las bradiarritmias y durante el di a las taquiarrit-
mias. - -

B) Vea11t0s ahora al sano, duranúi el sueñe. Las 
arritmias durnnte el a!Uño también se han docu­
mentado en el individuo aparentemente sano, 
gracias el método de Holter. Como hemos sefla­
lado, tanto la actividad simpll.tica como la para­
simpá.tica influyen sobre fa electrofisiologla car­
diovascularduranteel suel\oy pueden convertirse 
ambas, en ciertas ocasiones, como elementos 
arritmogénicos importantes. Esto es especialmen· 
te afirmable para la fase REM. Durante ella se 
han constatado periodos de asistolia, que en algu­
nas personas pueden prolongarse hasta por mis 
de 6 segundos, asl como bradiar.ritmias o bien 
taquiarritmias. Los estudios polisomnogrlficos 
J¡an mostrado que las porciones. medias de la 
apnea se acompal\an de una intensa -vagotonla 
con bradicardiasinusal. asistolias y bloaueos AV. 
Asl. ciclos prolongados de bradiarritmias, conti-

. nuadas por taquiarritinia>. bru8cas, con o sin 
apneas, bien pueden explicar el desencadena­
miento de un prnblema eleetrofisiológico seri9. 
Los meea1tiamoa productores del mismo ante una 
~borrasca neurovegetativa", 11erlan la dispersión 
de los periodos refractarios con posibilidad de 
reentradas. o la disminución del umbral de exci· 
-taci6n de las células del tejido de conducción del 
corazón, con aparición de extraslstoles, taqui­
c.ardia y en última instancia posibilidad de fibri­
lación ventricular._ 

O sea que en el aano, el sueno podrla ser lo 
mismo antiarritmogénico como arriimo¡;énico 
(particularmente en au fase REM). En ello innui­
rlan no 10lo cambios directos del fono aimpdtko­
paruimpcltieo, aino, lmportant.emente, variacio­
nes eircodi4IMMI en hormonas. neurohormonu y 
electroti• ul;:omo lnnuencias p<Jl<f uralu. modi­

. ficaciones del trabljo card\aco con ~puesta 
cardlaeu i!Urlu~ccu ante cambi06 en el tono 
vascular periff:!'.LC9-.Y_demis factores. _ ~-~-

- -Para enfatiur queeS posible concebir la muerte 
- súbita a vavés de arritmia.a d~rante el~· ~m 
el individuo sano, sel\alemos 1n!ormac1ón exta­
tente. En la literatura médica son ~bunda.ntes los 
traba.jos que informan ha~r podido re1P&trar a 
'través del Ho\ter el momento de la arritmia fatal 
durante el auello, pero es cierto que se trataba de 

enfermos habitualmente coronarios (con edades 
alrededor de la 5a. década) o bien, en edades infe­
riores, portadores de otra patologla (cardiomio­
patlas, valvulopatlas, etc). En Japón se ha des· 
crito como "enfermedad de Pokkuri" (término 
aparentemente coloquial de ese idioma que im· 
plica muerte inesperada y súbita) a la que sufren 
jóvenes de apariencia sana, {generalmente del 
se¡o masculino), durante el sueñe, Su causa, aun­
que controvertida, ha sido razonablemente acha­
cada al corazón. Es ademis bien conocida la 
extra~a altlsima frecuencia del vasoespasmo co­
ronario puro en Japó!I. a diferencia del mundo 
occidental. Estudios necrópsicos han mostrado, 
en forma no siempre indiscutible pequeflas alte­
raciones fibróticas cercanas a sitios diversos del 

-ststema excitoconductor cardiaco (serio, nodo, 
Hisl o a ramas arteriolares finas (seno, nodo). , 

lfayashi ( 1985), en dos varones de 26 a 31 al\os 
de edad, pudo documentar el momento preciso de 
la muerte acaecida durante el suello, as! como los 
sucesos eléctrí_cos de las horas precedentes. Cons­
tató olaramente que fué una extraslstole ventri-­
cular cayendo en periodo vulnerable (fen6meno 
de R sobre T) la que desencaden6 fibrilación ven­
triculár. Los estudios esi;iecializadoe de laboral&-' 
rio y gabinete praeticadÓS a amboa sujetos en 1&11. 
semanas previas a la muerte, loe aellalaban conio · 
"ssnos" desde el punto de vista cardiovaacular y 
médice general. En au electrocardioeramanunca 
hubo alteraciones del espacio QT o del aelfl!lento 
ST. Nunca se constataron alteraciones metabóli­
cas o tóxicas geñerales. Es cierto, ain embariio . 
que ambos lle¡¡von a la atención del médico por 
haber presentado un cuadro.lipotlmico o sincopal 
inesperado, ·y durante su primer examen mo&­
trsban arri~miaa llamativas, tipo fibrilaci6n au: 
ricular pasa.jera. no refractaria. ·Se¡ruidoa y es­
tudiadoe hasta el momento de au muerte, demos-

- traron clara tendencia alelJUir preaentandotru­
tornoe del ritmo intermitente., tipo bloqueo1eno­
auricular o intraventricular con un estudio elec­
trof111iol6Cico int.racavltarloen loa limites altoede 
lo normal. La necrop11la no demoatr6.alteracío· 
nee. E:~ documentación objetiva de muerte 
s6bita durante el 11uello, en aujctos "unos", a tra· 

. vés de arritmias, dt. bue al poder sellalar que es 
de aceptar que durante el auello pueda ocurrir 
muerte súbita de origen cardiogénico elécÚ'icoen 
sujetos supuestamentesanoe. Ea ciert(I que queda 
abierto a controversia ai la arritmia final desen­
cadenante de la muerte fué coi~ con el 
suello o este participcS en ser sú dueiicadenanú. 

1 Se trataría de casos )'nfrecue~~· de suje~ con 
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cierta labilidad cardiaca y con una predisposi-. 
ción de origen indeterminado, aún cuando se les 
'consideraba como sanos. 

C) Si Jo anterior ocurre en el sujeto sano, es de 
esperarse que en aquellas personas eQfermas, por 
cardiopatfa o neumopatfa o neuroencefalopatla, o 
en situaciones con alteración tóxico metabólica, 
se magnifiquen estos desajustes fisiológicos y se 
.injerten arritmias. El mecani~o de ellas podria 
ser el directo (expresado en lineas previas), o el 
indirecto, a través de iziisodios de isquemia mio­
cArdica de exacerbación sObita, de falla mecá­
nica de bomba, de episodios hipóxico-hiperc6.p-

nico-hipertensivo5 pulmonares a través de apneas, 
etc. Mu ch os otros factores los propiciarlan. Véase 
por eje~plo que el aumento do! esfuerzo respira­
torio por estlmulos centrales que intentan sobre­
ponerse a una obstrucción de las vlas aéreas, con­
lleva un aumento del tono simpitico. 

Es indiscutible Q'!e aparte del estrés diurno lo· 
hay nocturno. 

Seguramente que la investipci611Jutura acerca 
<lel tema podri aclarar muchas de las dudas a6n 
flotantes. Queda claro, sin embargo, que el sueno 

. tiene, como todo, ventajas e inconvenientes.. 

VOL56JUL·AG0, 1986 



c o N c L u s I o N 

COMO SE OBSERVO EN EL TRAYECTO DE ESTE TRABAJO, CUALQUIER 

PERSONA PUEDE CAER EN PARO CARDIORESPIRATORIO, EN ALGUN -

ACCIDENTE; CUANDO SE LE PROVOCA UN REFELEJO VASOVAGAL EN 

ALGUNA INTERVENCION QUIRURGICA: EN ALGUN TRATAMIENTO DEN 

TAL, CUANDO RECIBE UNA DESCARGA ELECTRICA CONSIDERABLE, _ 

ETCETERA. 

PERO PUEDE DECIRSE QUE LAS PERSONAS CON ALGUNA CARDIOPA 

TIA TIENEN MAYOR PORCENTAJE Y FRECUENCIA DE CAER EN PARO 

COMO SON LAS SIGUIENTES: LOS PACIENTES CON ANGINA DE PE 

CHO, HIPERTENSION ARTERIAL, INSUFICIENCIA CARDIACA¡ AQUE_ 

LLOS QUE HAN PADECIDO UN PARO CARDIORESPIRATORIO Y LOS 

QUE TIENEN PERIODOS DE ARRITMIA CRADIACA. 

POR TANTO, CON MAYOR RAZON LOS CIRUJANOS DENTISTAS DEBE~ 

MOS PREVENIR UN PCR EN LOS PACIENTES APARENTEMENTE SANOS 

Y EN LOS CARDIOPATAS. PARA ELLO SE DEBE REALIZAR UNA ES_ 

TRICTA HISTORIA CLINICA, EVITAR REFELEJOS VASOVAGALES, 

EMPLEAR TECNICAS Y TRATAMIENTOS DENTALES ADECUADOS, Y 

BRINDARLES SIEMPRE CONFIANZA. 

•EL OBJETIVO PRINCIPAL ES EL DE TENER ~L CONOCIMIENTO, LA 

TECNICA Y EL ADIESTRAMIENTO DE LO QUE SE DEBE REALIZAR EN 

LA EMERGENCIA DEL P A R O C A R D I O R E S P I R A T O_ 

R I O. 
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