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INTRODUCCTION

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 B_
LEMENTALES EN CASO DE PRESENTARSE LA EMERGENCIA ANTES _
MENCIONADA. YA QUE AL EJERCER NUESTRA PROFESION NOS EN_
CONTRAMOS, EN OCASIONES, CON ACCIDENfBS O ENFERMEDADES
(NO TERMINALES) QUE PUEDEN PROVOCAR LA MUERTE SUBITA DE
NUESTROS PACIENTES, QUE EN NUESTRO CASO, ES EN EL CONSUL
TORIO DENTAL, EN LA SALA DE ESPERA 0 EN LA VIA PUBLICA.
FPOR 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 _
DEBEMCES TENER EL CONOCTIMIENTO. ADECUADO Y , AUN MAS, EL _
ADIESTRAMIENTO PARA MANEJAR UN PARO CARDIQORESPIRATORIO,
PUES ESTA EMERGENCIA O SITUACION SBUBITA 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 ¥ ESTAMOS OBLIGADOS, EN ESTE CASO, DE EMERGEN_



CIA Y OTRAS, A ACTUAR CON RAPIDEZ, SEGURIDAD Y ADMINIS_ __
TRAR LOS FARMACOS INDICADOSE PARA SALVARLES LA VIDA, YA _

QUE SI NO SE HICIERA LO INDICADO LAS CONSECUENCIAS SERIANW
GRAVES.

POR TANTO, UN CIRUJANO DENTISTA, COMO OTROS PROFESIONIS___
TAS DEBERAN ESTAR ADIESTRADOS PARA MANEJAR UNA SITUACION

DE EMERGENCIA.
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ANATOMIA DEL ¢€O0ORAZOTHW

EL CORAZON ES UN ORGANO IMPAR, ES UNA VISERA HUECA MUSCU-

LAR, SITUADO EN LA CAVIDAD TORAXICA QUE OCUPA LA PARTE AN

TERIOR DEL MEDIASTINO Y TIENE FORMA DE PIRAMIDE TRIANGULAR
DE BASE DERECHA Y DE VERTICE IZQUIERDO; S5U EJE MAYOR SE --
HAYA DIRIGIDO DE DERECHA A IZQUIERDA, DE ATRAS HACIA ADE--
LANTE Y LIGERAMENTE DE ARRIBA HACIA ABAJO; T.A BASE ES VUEL
" TA HACIA ATRAS Y A LA DERECHA; EN TANTO QUE EL VERTICE ES-
TA DIRIGIDC DRE ATRAS HACIA ADELANTE ¥ A LA 1ZQUIERDA TIENE
UNA CARA ANTERIOR Y OTRA POSTERIOR, UNA SUPERIOR Y UNA IN-

FERIOR O DIAFRAGMATICA.

EL CORAZON ESTA FORMADO POR DOS AURICULAS ¥ DOS VETRICU--~-
LOS, ANATOMICAMENTE ES UN SOLO CORAZON Y FISIQLOGICAMENTE

S0N DOS CORAZONES UNO DERECHO Y UNO IZQUIERROQ.

EL CORAZON ESTA COMPUESTO TAMBIEN PQR UN SISTEMA DE VALVU-
LAS [TRICUSPIDE (TRES VALVULAS) SE ENCUENTRAN LAS VALVULAS
SIGMUIDEAS O PULMONARES, DEL LADO DERECHO, Y LA MITRAL -~--
(DOS VALVULAS) SE ENCUENTRAN LAS VALVULAS SIGMUIDEAS AORTI
CAS DEL LADO IZQUIERDO], QUE COMUNICAN A LAS AURICULAS CON

L0S VENTRICULOS.

EL CORAZON ES DE CONSISTENCIA FIRME, SIENDQ ESTA MAYOR.EN
SU PORCION VENTRICULAR QUE EN LA AURICULAR, Y EN LOS PERIO

DOS DE SISTOLE QUE EN LOS DE DIASTOLE. ES DE COLORACION -



ROJIZA Y EN SUS -SUPERFICIES EXTERICR ST ERCURBNTRAN MA-

S5A3 ADIPOSAS QUE 50N ABUNDANTES EN LAS CERCANIAS DE LOS
VAS0S Y EN LOS SURCCS CORONARIOCS, SU VOLUMEN ES MAYOR -
EN EL HOMBRE QUE EN LA MUJER, AUMENTANDO CON LA EDAD, -
SUCEDIENDO LO MISMO CON SU PESQ. Eh LA VIDA ADULTA AL--
CANZA EN EL HOMBRE LA CIFRA DE 270 GRS., Y EN LA MUJER

260 GRS., 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.



FIS858I1I0I1T0GIA DEL CORAZOTVN

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 CIRCULTO CONTL

NUO.

LA SANGRE QUE ENTRA EN LA AURICULA DERECHA POR LAS VENAS
DE GRUESC CALIBRE ES EXPULSADA FPOR LA CONTRACCION AURICU_
LAR HACIA EL VENTRICULO DERECHO; PASANDO POR LA VALVULA _
TRICUSPIDE. EL VENTRICULO DERECHC IMPELE LA SANGRE POR LA
VALVULA PULMONAR HACIA LA ARTERIA PULMONAR Y LOS PULMCONES,
(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 AORTZI
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 PARQ CARDIORESPIRATORIO.



ESQUEMAS

ICABEZA Y MIEMBROS SUPERIORES]

Aorta
Asteria putindnac

- ?PULMONESE

Vena cava
superior N
~ ~Vepa pulmonar
Valvula Auricula izquierda

— Vilyula abntica

puimonat
Valvulz mitrat

Autleula
gerecha

Valvula
tricGspide

Ventriculo izquierde

=) Ventriculo
derecho

Vena cava
inlerior 1

[TRONCO ¥ MIEMBROS INFERIORES |

Detalles de las partes funcionales del corazon.

CIRCULACION PULMONAR

g Antatioles
Y caplisres 7

2y

N
N Arturiolen
— 11T -

o
GRAN CIRCULACION

Esquemade la circulacion, enel cual se advierien
hemicardio derechn y hemicardio izquierda, y los ¢ircuitos
hulmonar y mayor.
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HISTORTIA DE LA REANTIMACTION
CARDIOPUTLMOUNADR
(R C P)

ANTIGUAMENTE, CUANDO SE INICIARON LAS MANOBRAS DE REANI___
MACION CARDIOPULMONAR, SE COMENZARON A REALIZAR EN ANIMA__

LES DE LABORATORIO Y POSTERIORMENTE EN HUMANOS.

FUE VESALIO, EN 1865, 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 EXITOS HAN AUMENTADO CA

DA VEZ MAS HASTA NUESTROS DIAS.

HASTA HACE ALGUNOS ANOS, EL METODO ELEGIDO ERA EFECTUADO
A TORAX ABIERTO, LO CUAL ESTABA LLENO DE RIE2GO, 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 DIRECTQ (EXCEPTO EN LAS SALAS
DE OPERACIONES) ES CALIFICADO DE IGNORACIA Y EXHIBICIONIS

’

MO CRITICABLE.



FUERON KOUWENHOVEN, JUDE, KNICKERBOCKER, QUIENES EN 1960
DEMOSTRARON LA EFICACIA DE LA REANIMACION CARDIORESPIRA_

TORIA CON TORAX CERRADO.

RIBKIN Y OTROS AUTORES HAN DEMOSTRADO SU UTILIDAD. ¥ SE _
HA DEMOSTRADQ DEFINITIVAMENTE UN MAYOR PORCENTAJE DE RE__
CUPERACION CUANDO SE HACE EL MASAJE DE TORAX CERRADRO 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
éADA UNA DE ELLAS SE HA TOMADO ALGO, Y- ASI, ACTUALMENTE _
SE UTILIZA UNA TECNICA DE MANIOBRAS PARA DAR MASAJE CAR__
DIORESPIRATORIO, LA CUAL ANTERIORMENTE, SE TORNABA FATICA

BLE PARA EL REANIMADOR Y NO ERA EFICAZ.

ASIL, TENEMOS QUE EN 18h7 SCRIFF EMPLEA LA COMPRESION DI_
RECTA (EXPERIMENTAL); BOEHM EN 1878, EXPERIMENTO LA COM__
PﬁENSION A TORAX CERRADQ EN CGATOS; KOENIG GOTTINGEN EN ___
1891 EMPLEO LA COMPRESION DIRECTA INEFECTIYA DE,UN PACLEN
TE; ¥W. KEENE EN 1904k EMPLEO LA COMPRESION DIRECTA CON EXI
TO; EN 19LT CLAUDE BECK, LOGRO TA PRIMERA DESFIBRILACION
CLINICA A TORAX ABIERTO; FUE ZOLL QUIEN EN 1956, LOGRQ -
EXITOSAMENTE EL PRIMER CASO DE DESFIBRILACION POR “CONTRA-
SHOCK ELECTRICOY APLICADO EXTERIORMENTE; Y ASI, EN 1960, -
KQUWENHOVEN, JUDE, KNICKERBOCKER, EMPLEARON LA COMPRESION
EXTERNA EXITQSAMENTE, SIENDO LA TECNICA QUE ACTUALMENTE -

SE EMPLEA.
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AST 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. bTRA TECNICA ES LA DE BOCA A _
"NARIZ, SIN EMBARGO, LA DE BOCA A BbCA ES LA QUE BRINDA

UN MEJOR RESULTADO.

-9~



DEFINICIOHN DE PARDO
CARDIORESPIRATORTIDO

SE PUEDE DEFINIR AL PARO CARDIORESPIRATORIO COMO:

= UN DEFICIT TOTAL O CASI TOTAL DEi FLUJO SANGUINEO A _
TODOS LOS TEJICS 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
CO O DE AMBAS A LA VEZ. ES EXTREMADAMENTE AGUDA Y GRA__
VE, CONDUCE RAPIDAMENTE A GRAVES TRASTORNKOS METABOLICOS
GENERALIZADCS, Y ES EXPLOSIVAMENTE EfOLUTIVA. ES COMPA_
TIBLE CON LA VIDA SOLO DURANTE UNOS POCOS MINUTOS, A _
MENOS QUE sSE PRACTIQUEN‘RAPIDAMENTE Y CON EXITO MANIO_
BRAS DE REANIMACION. PUEDE REPRESENTAR EL PERIODO TER_
MINAL DE TODAS LAS ENFERMEDADES O CONSTITUIR UN ACCIDEN
TE EN UN SUJETO CON UN SIBTEMA CARDIOCIRVULATORIO NOR_

MAL.

~ COMO UNA CESACION SUBITA DE LAS FUNCIONES CARDIACAS _

COMO BOMBA Y DEL TRABAJQO REPIRATORIO.

2 SE DEFINE COMO LA INEFECTIVIDAD SUBITA Y ABSOLUTA - DE
LA FUNCION CARDIOCIRCULATORIA Y RESPIRATORIA POTENCIAL
MENTE REVERSIBLES, SIENDO EL GRADO, MAXIMO DE INSUFICIEN

CIA CARDIACA,

LA INEFECTIVIDAD PUEDE SER TQTAL (MUERTE SUBITA) ESTA__

-0~




DI0OS 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__

RI1I0, CENTRO VASOMOTOR Y EL CENTRO CARDIOMOCTOR.

POR OTRA PARTE, ENCONTRAMOS EN EL %ARO CARDICRESPIRATCRIO
INCAPACIDAD DE LOS LECHOS VASCULARES, COMO VASODILATACION
ATONICA, NO HAY RETORNO VENOSO Y POR LO TANTO, HAY SECUES
TRO SANGUINEO ABSOLUTO, ESTO GENERA UNA FUERTE HIPOXIA _
TISULAR AL PRINCIPIO, DESPUES UNA ANOXIA Y UNA GRAN ACI__

DOSIS.

SE OBSERVA ASI, QUE EL PCR ES UN VERDADERO Y RAPIDO PRO_
CES0 EVOLUTIVO QUE CIERRA EXPLOSIVAMENTE NUMEROSOS CIRCU_

LOS VICIOS0S 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 TIL_
POS, EL LLAMADQ 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 VITALESF(REE

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

- bTRA, CONSISTE, EN LA INEFECTIVIDAD MAKIMAVDE LA FUR
CION CARDIACA, YA SEA TOTAL POR ASISTOLE (PARO TOTAL DEL
CORAZON), O BIEN, CASI TOTAL POR FIBRILACION VENTRICULAR

-11-



(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, PABTICULARMENTE DANINA
A LOS CENTROS VULVARES DEL SISTEMA NERVICSOS CENTRAL __

( smc ).

EN EL CAS0 DE PARO CARDIACO, CABAL COMO SU NOMBRE LO __
INDICA, HAY LA CESACION TOTAL DE LA FUNCION DE BOMBA __
DEL CORAZON, QUE SE ACOMPARA DE LA AUSENCIA DE ACTIVI__

DAD ELECTRICA DEL CORAZOW,.

COMO SE PUEDE VER, HAY UN SINNUMERO DE DEFINICIONES DE
PARO. CARDIORESPIRATORIO, YA QUE CADA AUTOR DA SU DEFINI

CION, PERQO LLEGANDO TODOS AL MISMO FIN,

12—




ETIOLOGTA

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

- EMBOLTA PULMONAR MASIVA

-~ FIBRILACION VENTRICULAR ( ACTIVIDAD ELECTRICA SIN ACTT__
VIDAD MECANICA)

'~ EXTRASISTOLES VENTRICULARES
- BRADICARDIAS EXCESIVAS
- ISQUEMIA CARDIACA ( ES LA CAUSA MAS IMPORTANTE )

- ASISTOLIA VENTRICULAR ( AUSENCIA DE ACTIVIDAR MECANICA
' Y ELECTRICA )




OTRAS CAUSAS SON:

- INTOXICACION.- POR LA ADMINISTRACION DE FARMACOS [ ANES_
' TESICOS (INDUCCION ANESTESICA), DROGAS --

ANTIARRITMICAS, BARBITURICOS ].

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

CARDITIS, ETC.

~ DESEQUILIBRIO METABOLICO O IONICO.-~ POR DESEQUILIBRIO ME

TABOLICO DE SODIO (Na) Y POTASIO (K).
- HIPO O HIPORCALEMIA E HIPO O HIPERCALCEMIA.

- CAMBIO EN LA CANTIDAD, CALIDAD Y COMPOSICION DE LA SAN--
GRE.~- POR DROGAS, ALCOHOL, ANESTESICQS, BARBITURICOS, _

INFECCIONES.

TAMBIEN SE PUEDE PRESENTAR EL PARO CARDIORESPIRATORIO'EN _

PACIENTES SANOS SIENDO POR CAUSA ACCIDENTAL:

1

DESEQUILIBRIO ELECTROLITICO.
-~ DESCARGA ELECTRICA.
-~ TRAUMATISMO EN TORAX ( APLASTAMIENTO ).

- POR LA PRODUCCION DE REFLEJOS VAGALES [ A PARTIR DE CUAL
QUIER APARATO DE LA ECONOMIA ( DIGESTIVO, RESPEIRATORIO,

ETC. )].
— AL AHOGARSE.

- HEMORRAGIA EXCESIVA.

—1ﬁ;



LA FIBRILACION VENTRICULAR ES LA ACTIVIDAD ELECTRICA
DESORDENADA DEL CORAZON SIN FUNCIONES MECANICAS. ES LA
CAUSA QUE PRODUCE MAS MUERTES SUBITAS Y QUE OCURRE POCR
COMPLETO, SIN AVISO Y SIN SINTOMAS PRECEDENTES. LA FI_
BRILACION VENTRICULAR PUEDE SER REVERSIBLE SI SE MANTIE
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 AGUDC, 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 ANOS APROXIMADAMENTE EN UN 50% DE LOS PA
CLENTES. 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 ADECUARC PARA AUMENTARLES. SU
SOBREVIDA.

LA FIBRILACION PUEDE OCURRIR,.COMO SE DIJQO ANTERIORMEN_
lTE, EN FORMA SUBITA PERO CON LA EXPERIENCIA EN LA ATEN_
CION DE EMERGENCIA SE AH PODIDO DEMOSTRAR QUE ES CASI _
SIEMPRE PRECEDIDA POR. INSUFICIENCIAS CARDIACAS, YA MEN_

CIONADAS, ADEMAS DEL LA PRESENCIA DEL MIEDO, ANSIEDAD,

Z15-




ANGUSTIA, STRESS, POR APLICACION DE SUSTANCIAS DE CONTRAS

TE RADIOOPACAS QUE SE HAN ADMINISTRADO POR INTRAVENOSA.

EN LA ASISTOLIA VENTRICULAR HAY AUSENCIA TOTAL DE LA ACTI
VIDAD MECANICA Y ELECTRICA DEL CORAZON ( PARO TOTAL DEL _
CORAZON). SE PRODUCE CON MAYOR FﬁECUENCIA DURANTE LA IN.
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__
TIVQ, E5 DECIR, UNA HIPOPERFUSIOW TISULAR SEVERA DANANDO

PARTICULARMENTE A LOS CENTROS VULVARES DEL SISTEMA NERVIO

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 RESPI
RATORIA, LA PRESION SANGUINEA Y EL PULSO DESAPARECEN EN
ESTA SITUACION EL FACTOR TIEMPO JUEGA UN PAPEL IMPORTANTE
PUES CADA MINUTO QUE TRANSCURRA AUMENTA EL ESTADO DE Hin
XIA HASTA LLEGAR COMPLETAMENTE A LA ANOXIA DE LOS TEJIDOS
CORPORALES, PRINCIPALMENTE EL CEREBRO. '

POR LO TANTO, LA APLICACION DE MANLOBRAS POR_EL PERSONAL

-16-




CAPACITADO O POR EL CIRUJANO DENTISTA DEBE SER DE INME
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 CASO0S 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 CIRU

GIA, ANESTECIA, ETC.

EN LA ANESTECIA SI PROVOCARAMOS UNA HIPOXIA AL PACIENTE
ESTE SERIA CAPAZ DE DESENCADENAR EL PARO CARDIOCRESPIRA_
TORIO, ASI COMO EN LA INTUBACION AL HACER UN PROCEDI___
MIENTO QUIRURGICO POR PROVOCAR REFLEJOS VAGALES, AL PRO
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_

CO VA A PULMONES PROVOCANDO LA MUERTE.

POR ULTIMO, PODEMOS MENCIQONAR CAUSAS DE PAROS TERMINA
LES Y ESTOS SON POR ENFERMEDADES TERMINALES QUE DESENCA
DENAN LA MUERTE, AQUI EL PARO CARDIORESPIRATORiO ES POR
CONSIGUIENTE IRREVERSIBLE. LAS ENFERMEDADES QUE CAUSAN
PAROS TERMINALES SON:

* « EI CANCER, LEUSEMIA, SIRROSIS HEPATICA CRONICA, ETC.
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TIPOS DE PARO CARDIORESPIRATORTIO

PCR PRIMARIO: ES CUANDO EL PARO ES DEBIDO A ALGUN TRAS_

TORNO DEL CORAZON MISMO.

PCR SECUNDARIO: ES CUANDO EL PARO ES DEBIDO A INSUFI---
CIENCIA CIRCULATORIA, RESPIRATORIA, O POR REFLEJOS VASQO
VAGALES, ES DECIR, QUE SON POR CAUSAS EXTERNASE AL CORA__

ZON.

~18-




CUADRO CLINTITCDO

" LA MANIFESTACION CLINICA PIVOTE ES:

*

- UN SUBITO ESTADO DE INCONSCIENCIA (ES DECIR, UN CUADRO
INICIAL DE TIPO "SINCOPAL"), A VECES ACOMPARADO DE CON
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 PRODU
CE SU CONSECUENCIA INELUDIBLE, QUE ES LA ISQUEMIA CERE_

BRAL.

LOS SIGNOS BASICOS QUE SENALAN AL CLINICO SIN NECESIDAD

. DE APARATOS, LA PRESENCIA DE UN PCR SON:

- LA AUSENCIA DE PULSOS PALPABLES,

- LA AUSENCIA DE RUIDOS CARDIACOS AUDPIBLES.

~19-
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LOS SIGNOS DE INSUFICIENCIA CIRCULATORIA CEREBRAT SOHN

PRINCIPALMENTE:

- LA SUBITA INCONSCIENCIA,

- LA RAPLDA MIDRTASIS. :

- HIPOTONIA MUSCULAR GENERALIZADA ( FLACIDEZ).
LOS SIGNOS DE PARC 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 CARAC
TERISTICA Y QUE UNA VEZ VISTA EN UNA OCASION SE LE RE_

CORDARA CON FACILIDAD ANTE UN CASG SIMILAR.

HABITUALMENTE, EL PARO RESPIRATORIO ES POSTERIOR AL ESTA

DO 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 DETERMINWNA UN CEEE ABSOLUTO DE TA ___
CIRCULACION, LO QUE DA LUGAR A HIPOXIA GENERALIZADA.

EL SNC, SE VA A YER PRIVADO DE OXIGENO, LO CUAL PRODU_
'CIRA DANOS IRREVERSIBLES AL CABO DE CUATRO O CINCO MI_
NUTOS. LA INTERRUPCION DE FLUJO CORONARIO OCASIONA _
METABOLISMO ANAEROBIO, LO QUE DIFICULTARA LA CONTRAG_
CION SI LA SITUACION SE MANTIENE. EL PARO RESPIRATO___
RIO SUCEDE INMEDIATAMENTE AL PARO CARDIACO. CUANDO LA
PARADA RESPIRATORIA ES EL HECHO PRIMARIC, LA ACTIVIDAD

CARDIACA PUEDE PERSISTIR HASTA TREINTA MINUTOS.
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DIAGNOSTICO
(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 PERDﬁﬁ TIEMPO EN TRAER APARATOS O HACER UN EXAMEN ___
MINUCIOQSO. EL DX PUEDE Y DEBE SER CLINICO. DEBERA PAL
PARSE DE INMEDIATO LOS PU;SOS PRINCIPALES, BASICAMENTE

EL CAROTIDEO, SIN SER NECESARIO AOSCULTAR LOS RUIDOS ___
CARDIACOS. EN SEGUNDO LUGAR, VER PUPILAS QUE CARACTERIS
TICAMENTE SE DITLATAN, VER LOS RAZGOS FACTALES QUE "AFI_
LAN". CON ELLO BASTA PARA FORMULAR EL DX, UNA VEZ REA_
LIZADO ESTO, DEBERA RAPIDAMENTE PLANTEARSE LA PREGUNTA:
DE S8I 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 PROLOWGADA DEL CORAZON.

- REALIZAR ELECTROCARDIOGRAMA.

- PRETENDER LA BUSQUEDA DE UNA VIA VENOSA (SE HARA POS__
TERIORMENTE A LAS MANICBRAS 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
51 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 IMPORTANTE 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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FISIOPATOLOGTA DETL PCR

LA INSTALACION DEL PCR POR DIFERENTES 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 CL1ERRA EL CIRCULO VICIOSO DEL FPROPIO CORAZON.

-~ INICIA UNA SEVERA ACIDOSIS METABOLICA, Y 81 LA FUNCION -~
CIRCULATORIA NO SE REANUDARA EN EL TRANSCURSO DE UNOS SE
GUNDOS O MINUTOS, SOBREVIENE LA DESCEREBRACION Y EL DEFI
NITIVO PCR QUE CONSTITUYE LA MUERTE REAL.

51 PASAN MAS DE TRES MINUTOS ES SEGURAMENTE IRREVERSIBLE,
NO HABRA NADA QUE HACER. SI LLEGARA A REANIMARSE EL PACIEN
TE ESTE QUEDARA DESCEREBRADO Y PERMANECERA CON VIDA VEGETA
TIVA.

ENTONCES, AL ENCONTRAR UNA AGRESION SUBITA ( POR DIFERENTE
ETILOGIA ) NOS DAMOS CUENTA GUE LA FALTA DE OXIGENO IMPIDE
UN INTERCAMBIO GASE0OSO PULMONAR, NO HAY CIERCULACION ( XNO

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 GLUCOLISIS ANAEROBIA,
PRODUCIENDC EN EXCESO. ACIDO PIRUVICO Y COMBINADO CON ACIDO
LACTICO AUMENTA CON ELLO EL CO_, ( BIOXIDO DE CARBONO ) -—-

2
PORQUE ESTE YA NO PUEDE SER ELIMINADO; DISMINUYENDO ASI EL
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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 PRESENTA EN UN LAPSO DE 30 A 60

SEGUNDOS APROXIMADAMENTE, CREANDO_EN LAS CELULAS CARDIA--
CAS UNA DEFICIENCIA EN EL INTERCAMBIO IONICO DENTRO Y FUE

RA DE ELLA (HIPERCALCEMIA E HIPERCALEMIA ), DISMINUYENDO
AST LA EXITABILIDAD Y LA CONTRACTILIDAD CARDIACA,SOBREVI_
NIENDO ASI EL PARO CARDIACO IRREVERSIBLE Y FINALMENTE LA
MUERTE.



AGRESION AGUDA

ADRENALINA Y ACETILCOLINA
NORADRENALINA EJ. HIPOXIA, ANESTESIA.
EJ. INFARTC DEL

MIOCARDIO
FIBRILACION ASISTOLTIA

VENTRICULAR /

FALLA ELECTRICA
PRIMARIA

FALLA MECANICA » REANIMACION > RECUT.’ERA'CION
SECUNDARIA TEMFRANA )

HIPOXIA —~————————————P» ESTIMULACION VAGAL

ACIDOSIS METABOLICA HIPERCALEMIA
( GLUCOLISIS ANAEROBIA)

E)IS'I‘ACIg:b[Iog ggN POR DEFICIENCIA EN EL IN
TRACTILIDAD TERCAMBIO IONICO DE Na Y K.

PARO CARDIORESPIRATORIO IRREVERSIBLE

MUERTE o -26zi



TRATAMIENTO DE PARC CARDIORESPIRATORIO

COMPRENDE UNA SERIE DE MEDIDAS SECUENCIALES QUE RECIBEN

EL NOMBRE DE REANIMACON CARDIQPULMONAR.

TECNICAS MECANICAS:
MASAJE CARDIACO Y RESPIRACION ARTIFICIAL ( BOCA A BOCA ).

- COLOCAR AL PACIENTE EN POSICION DE DPECUBITO DORSAL: ESTA
POSICION PERMITE REALIZAR MANIOBRAS CON LIBERTAD Y COLO__
CANDO AL PACIENTE EN UNA SUPERFICIE PLANA ¥ DURA ( PISO )
PERMITE EJERCER LA PRESION CORRECTA AL TORAX DURANTE EBL
MASAJE; SI NO ES ASI LAS COMPRESIONES QUE SE REALICEN -
SERAN INEFIGACES.

ESTA TOSICION 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 REL PROCESO.
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- VIAS ARREAS TERMEABLES: 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 DEL CUELLO Y OTRA EN

LA FRENTE.

ASEGURAR QUE LA PARTE POSTERIOR DE LA LENGUA WO OBS_
TRUYA LAS VIAS, LO CUAL SE LOGRA TRACCIONANDO LA MAN
DIBULA POR LOS ANGULOS HACIA ARRIBA Y ADELAWTE, SIN
OLVIDAR RETIRAR OBJETOS SI LOS HUBIESE COMO APARATOS
PROTESICO3,RESTOS ALIMENTICIOS, SAiIVA; EN CASO0 DE
QUE SE PRESENTE VOMITC LADEAR LA CABEZA Y COLOCARLA

MAS BAJA QUE EL TRONCO.

SI SE SOSPECHA LESION DEL CUELLO XO DEBE HIPEREXTEN_
DPERSE, EN ESTE CAS0, LA VIA AEREA DEBE ABRIRSE CON
UN DESPLAZAMIENTO MODIFICADQ DE LA MAWDIBULA,COX LA

CABEZA EN POSICION FIJA Y NEUTRAL.

SI SE CUENTA CON UN DISPOSITIVO O CANULA DE GEDREL,
SE PASA POR EL CARRILLO HACIA ATRAS PARA ASEGURAR
QUE NO HAYA OBSTRUCCION. SE PUERRE HACER EN PACIEN
TES CON TRASTORNO RESPIRATORIQ O EN LOS QUE YA ENTRA
_ RON EN PARO, PUDIENDO RECUPERARSE CON ESTA MANIORRA,

DE NO SER ASI, SE APLICARA LA RGP.

=28~



OCRGCANOS DEL SISTEMA
o ' RESPIRATORTILD

NARIZ : = ‘
\ad N FARINGE

LARINGE

TRAQUEA

e
O

BRONQUIOS

PULMONES
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vyIAS AEREAS OBSTRUTILIDAS

VIAS AEREAS LIBRES
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- ﬁSTIMULO MECANICO: BSE DA UN GOLPE CON EL PURO CERRADO
EN° FORMA BRUSCA EN LA REGION PRECORDIAL, ESTO PUEDE --
REESTABLECER LA FUNCION CARDIACA ADECUADA DENTRO DEL
MINUTO DEL PARO, CREANDO UN ESTIMULO ELECTRICO PEQUERC
QUE PUDIERA SER EFICAZ. ©SOLO DEBE REALIZARSE UN PURE_
TAZO ( AUNQUE ALGUNOS AUTORES RECOMIENDAN DAR DOS ©

TRES ).

EN MUCHAS OCASIONES ES SUFICIENTE PARA QUE EL CORAZON
RECOBRE SU FUNCION NORMAL, DE WO SER ASI, SE PROCEDERA

AL MASAJE CARDIACO EXTERWNO.

EL PUNETAZO PRECORDIAL SE REALIZA DE LA SIGUIENTE FOR_
MA: EL REANIMADOR MANTIENE UN PUNO CERRADO APROXIMADA
MENTE 20 o 30 CMS. POR ARRIBA DE LA APENDICE XIFOIDES

CON LA PORCION INFERIOR HACIA EL EXTERNON., ESTE GOLPE
DEBERA SER RAPIDO Y PROPORCIONAL AL TORAX, POSTERIOR--

MENTE SE CHECARA EL PULSO CAROTIDEO.
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- MASAJE CARDIACO: SE INICIA, COMO ACTUALMENTE SE HACE,
A TORAX CERRADO SALVO EN EL QUIROFANQ. ESTE MASAJE ES
PRIMARIAMENTE ESTIMULADOR DE LA CIRCULACION Y SECUNDA_
RIOC O INDIRECTO DE LA VENTILACIQH. 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 INTRATORAGICA COMPRIMIENDOQ EL CORA_
ZON Y LOS VAS0OS SANGUINEOS, PROPORCIONANDO ASI GASTO.-
.CARDIACO. ESTA COMPRESION TORAQICA EXTERNA PUEDE PRODU
CIR MAkIMAS DE PRESION SISTOLICA AORTICA DE 80-100 MM~
HG. SUFICIENTE PARA REOXIGENAR LA SANGRE EN COMBINACION
CON LA RESPIRACION ARTIFICIAL. EN CUALQUIER CASQ, ESTE
GASTO ES INSUFICIENTE PARA PERFUSION TISULAR, POR LO ==
QUE SE INTENTARA LQO ANTES POSIBLE RESTAURAR LA FUNCION

CARDIACA.

CUANDO SE COMPRIME EL EXTERNON CONTRA LA GOLUMNA VERTE_
BRAL EL PERICARDIO IMPIDE EL DESPLAZAMIENTQ LATERAL Y
SE CONSIGUE QUE LA SANGRE SEA EXPULSARA; AL SUSPENDER
LA MANIOBRA, LA ELASTICIDAD DE LA FARER TQRAGLCA PERMI
TE EL RETORNO A SU POSICION NORMAL Y EL LLENADO DEL ég

RAZONXN.

CON ELLO SE CONSIGUE UN FLUJQ DE APROXIMADAMENTE ROS

LITROS POR MINUTQ,
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PROCEDIMIENTO DéL MASAJE:

-~ SE COLOCA AL PACIENTE EN POSICION DE DECUBITO DORSAL LO
QUE TIENDE A AUMENTAR EL FLUJO CEREBRAL Y A DISMINUIR
LAS POSIBILIDADES DE BRONCOASPIRACION. ES NECESARIO PO
KER RAPIDAMENTE BAJO EL TORAX ALGUNA SUPERFICIE RIGIDA,
LO QUE SERVIRA DE RESISTENCIA DURANTE LA COMPRESION. SI
NO SE ENCUENTRA FACILMENTE - ESTA SUPERFICIE SE 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 ESTERNON Y LA DERECHA,
APLICADA SOBRE LA OTRA MANO, AYUDARA ASI A LA COMPRESIOW.
NO HAY QUE PRESIONAR I.OS CARTILAGOS COSTALES O EN EL --
E?IGASTRIO, SINO EN EL SITIO YA MENCIONADQ. LA COMPRE--
SION DEBE SER RITMICA, CON FRECUENCIA DE 12 A 15 GOMPRE
SIQNES POR MINU&O { AUNQUE OTROS AUTORES RECOMIENDAW -
OTRO NUMERO DPE COMPRESIONES POR MINUTC ), ESTQ WNOS DARA
UN RITMO DE COMPRESTON~INSUFLACION DE 5:L. LA PRESION -
DETERMINA EL VACTIARO SISTOLIGO Y LA DESCGOMPRESION CORRE§
PONDE AL LLENADO DRIASTOLICO. AL SUPRIMIR LA PRESION NO
SE REQUIRE SEPARAR LAS MANOS DEL TORAX DURANTE EL LAPSO
DE REPOSO, MIENTRAS . SE INICIA LA SIGUIENTE COMPRESION.
LA DURACION DE LA PRESION DEBE SER DE MEDIO A UN SEGUN_
DO, ANTES DE AFLOJAR LAS MANOS. EI, ESTERNON DEBE DE -

PRIMIRSE DE L A S CMS. ANTE UNA PRESION EFICAZ EJERCIEN
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DO UNA PRESION DE 50 XGS. E¥ UN ADULTO NORMAL, APORTAN_
DO UN GASTO CARDIACO QUE ES DE SOLO EL 50% DEL COMUN, -

PERDO QUE ES EFICAZ.

UNA VEZ ESTABLECIDO EL RITMO CARDJACO ARTIFICIAL POR

NINGUNA CAUSA SE SUSPENDERA, { NO ESTA INDICADO HACER -
MAYOR NUMERC DE COMPRESIONES POR MINUTO ), EL EFECTUAR
PRESION MAYOR O MAS FRECUENTE, NO POR ELLO, AUMENTAN -

LAS VENTAJAS Y S5I, EN CAMBIO, AUMENTAN LAS PROBABILIDA_

DES DE RUPTURA DE LOS CARTILAGOS COSTALES.

LAS COMPRESIQONES SE HACEN CON LOS BRAZOQOS ESTIRADOS, IN_
CLINANDO EL CUERPO HACIA ADELANTE, ES DECIR, NO SE UTI_
LIZA LA PUERZA DE LOS BRAZOS SINO EL PESO DEL CUERPO, -
ESTO SE HACE CON UN RITMO DE 60 COMPRESIONES POR MINUTO.
LA COMPRESIOQON RAPIDA SE MANTIENE MEDIO SEGUNDO Y LA RE_

LAJACION DEBE DURAR OTRC MEDIO SEGUNDO.

SI EL MASAJE ESTA SIENDO EFECTIVO SE OBSERVARA REAGGION
MIOTICA PUPILAR, RECUPERACION DEL COLOR, PALPACION DE -

. LOS PULSOS ARTERIALES, ETC.

LAS COMPLICACIONES MAS IMPQRTANTES SQN FRACTURAS CQSTA_
LES, DE ESTERNON, LAGERACION PULMONAR ( NEUMOTORAX ¥ Y_ )
EPATICA O DE OTROS ORGANOS ABRDOMINALES, TAPONAMIENTO -
CARDIACO, RUPTURA CARDIACA. CASI SIEMPRE SE DEBEN A MA
LA TECNICA; COMPRIMIR LA PUNTA DEL ESTERNON, CQOMRRIMIR
COSTILLAS, MOVIMIENTQS BRUSCOS, ETYC. TODQ ESTO ES DE IM

PORTANCIA SECUNDARIA ANTE LA FOSIBILIDAD"DE SALVWAR UNA
VIDA.



g

DIRECCION DE LAS COMPRESIONES
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~-RESPIRACION ARTIFICIAL: NUMEROSOS METONOS SE HAN UTI___
LIZADO Y CON EL TIEMPO HAN CAIDO EN DESUSO, PARA SER
SUBSTITUIDOS POR LA RESPIRACION"BOCA A BOCA". EL MASAJE
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 EFEC
TUANDO DOCE A QUINCE CICLOS DE PRESION-DESCOMPRESION -
POR MINUTO. CON ELLO CADA PRESION DE TORAX PRODUCIRIA
EXPIRACION ACTIVA, ES DECIR, VACIADD 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 EI 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 LIENZQO DPELGADQ

ENTRE AMBAS BOGCAS. DEBE SINCRONIZARSE ESTA CON LA MA__

NIOBRA DE PRESION ACTIVADORA DE LA CIRCULACION.

EL REANIMADOR DEBE COLOCAR SU OIDO APROXIMADAMENTE A
2.5 CM5. DE LA BOCA Y NARIZ DE MODO QUE CUALQUIER AIRE

EXHALADO FUEDA SENTIRSE Y OIRSE A'LA VEZ QUE SE CESER

VE EL TORAX PCR SI EXISTIERA ALGUNA EXPANSION O DE?RE_

SION. EN AUSENCIA DE ESTO0S 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 CONO
CIMIENTO Y DESTREZA. NO DEBE OLVIDARSE QUE CUALQUIER __
TECNICA DE RESPIRACION ARTIFICIAL SERA INEFICAZ MIENTRAS
NO SE MANTENGAN LAS VIAS AEREAS PERMEABLES DURANTE EL PRO-

CESO DE VENTILACION.

PROCEDIMIENTQ DE RESPIRACION ARTIFICIAL:

~ CONSERVAR EL CUELLO EN HIPEREXTENSiON.

~ TAPAR LA NARIZ,

~ DEBE HARER UN SELLQ DPE BOQGA 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 ESE DEEBE EXPANDER.

EN EL ADULTO NORMAL EL VOLUMEN MiNIMO DEBERA SER DE
800 MLS.3; 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
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FRECUENCIA DE UNA CADA CINCO SEG. ( DE 12 A 15 POR MINU_
TO, PARA EL ADULTO }; EN LOS NINOS LAS VENTILACIONES SE

REALIZARAN CON UNA FRECUENCIA DE UNA CADA CUATRO BSEG.

( 15 POR MINUTO ); EN LOS LACTANTES 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 AR
TERIAL (EN LA ARTERIA CAROTIDEA, YA QUE ESTA ES LA ENdAE
GADA DE TRANSPORTAR OXIGENO AL CEREBRO). A MENOS QUE EL

PULSO CAROTIDEO SEA NULO, LA RCP 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 QTRO LLEVA A CA_
BO LA COMPRESION TORACICA, EN ESTE CASQ LA COMPRESIONW
DEL TORAX SE REALIZA A UNA FRECUENCIA DE UNA POR SEG.
CON VENTILACION SINCRONIZADA DESPUES DE CADA 5 COMPRESIQ
NE5s ( 5:1 ), LA FREGUENCIA DE LAS INSUFLACIONES DEBE
SER ALREDEDOR DE 12 A 15 POR MINUTQ0, LO QUE QUIERE DECIR
QUE QUIEN HACE MASAJE CARDIAGO DEBE HACER EL DORBLE DE MA
SAJES. POR ESTE MOTIVQ SE HA PROPUESTQ QUE SI NQ HAY
NINGUN ASISTENTE CERCA EL PROPIO REANIMADOR DEBE ALTER___
NARSE EN SU FUNCION REANIMADORA, DE TAL MQDO QUE PARA 15
COMPRESTONES CARDIACAS EFECTUE DOS INSUFLACIONES CQADYU_
VANTES ( 15:2 ),
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SIN EMBARGO, QUIEN HALLA TENIDO LA OPORTQNIDAD DE EFCTUAR
UNA REANIMACION CARDIOPULMONAR DE UN PARO CARDIORESPIRATO
RIO0O SABRA QUE AUNQUE ESTE CONSEJO SE DA CON FACILIDAD ES
DE ENORME DIFICULTAD LLEVARLO A CABO, 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 10 SEG.; DANDO TIEMPO A LOS 5 SEG. RESTANTES

A LA COLOCACION PARA LA RESPLRACION ARTIFICTAL.

SE HA DEMOSTRADO QUE EL “AIRE CORRIENTEY" 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 ).
st

\ =
Ny
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- SURGEN LAS PREGUNRAS INICIADAS LAS MANIOBRAS.

{ 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_

SI5, DEMUESTRAN EFECTIVIDAD O VICEVERSA.

(¢ CUANTO TIEMPO DEBE CONTINUARSE CON EL MASAJE DE RCP
EN LOS CAS0S EN QUE TAN LUEGO COMO SE SUSPENDE ESTE,

SE ADVIERTE QUE EL CORAZON NO REANYDA 5U FUNCION ?

ES UN PUNTO DIFICIL DE DECIDIR CONCRETAMENTE. EN REAL;
DAD ,PARECERIA SEGURO QUE A MAS TLEMPO QUE PASA SIN EXI
70 ( 30 A 45 MINUTOS ) (INCONSCIENCTIA, beRIASIS, AU__
SENCIA DE PULSO), MAS IMPROBABLE ES QUE PUEDA SACARSE

DEL PROBLEMA AL PACIENTE, NO PARECERIA RAZONABLE CONTI

NUAR HACIENDO MASAJE PCR MAS DE UNA HORA.

SI EL PACIENTE PARECE HABER SALIDO DEL PARO, CONVIENE
RECORDAR QUE ES ALTAMENTE PROBABLE QUE EN LAS PROXIMAS
24 HORAS EL CUADRO SE REPITA, A VECES COON UNA FRECODEN_

CIA EXTRAORDINARIA,
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TRATAMIENTO FARMACOTLOGTICDO

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 WNA FIBRILACION VENTRICULAR O
IMPEDIR SU REVERSION. POR LO TANTO CUANDO EL MASAJE
CARDIACO Y LA RESPIRACION ARTIFICIAL -NO RECOBRAN..EL AU
TOMATISMO DZI, PACIENTE, ES NECESARIA LA ADMINISTRACION
DE MEDICAMENTOS QUE AYUDEN AL CORAZON Y AL ORGANISMO
EN GENERAL A MEJORAR S5US 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 PERC N0 HA PASADO MUCHO ©TIEMPO SE ADMINISTRA ADRE

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 DOSIS ELEVADAS DA _

ORIGEN A ARRITMIAS CARDIACAS.

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

DE 1:1000, ASI 5 ML. DE AGUA O SOLUCION SALINA CON 3} MILT
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LITRO DE ADRENALINA, SE PUEDE REPETIR CADA CINCO MINUTOS,
DOS O TRES DOSIS.

~ DESPUES SE ADMINISTRA BICARBONATO DE SODIO: LA DOSTS VA

RIA SI HA TRANSCURRIDO MAS DE 5 A.10 MINUTOS DESPUES DEL

MASAJE DE RCP.

EL BICARBONATO DE SODIO SE ADMINISTRA POR VIA INTRAVENO_
SA. LA PRIMERA DOSIS ES DE UNA AMPOYEEA DE 50 cec. AL  _
7.5% = 44 .6 mEq. EL NOMBRE COMERCIAL ES BICARSOL AL 7.5%:
LA SEGUNDA DOSIS SE ADMINISTRA SI NO REACCIONA A LOS 10_
MINUTOS Y ESTA DOSIS ES LA MITAD DE LA PRIMERA Y SE VA A

REPETIR ESTA DOS O TRES VECES CADA 10 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.
51 EN UN PARO CARDIACO NO SE ADMINISTRA ESTE MEDICAMENTO
LAS POSIBILIDADES DE EXITO 80N PRACTICAMENTE NULAS, YA
. QUE ESTE MEDICAMENTO CONTRARESTA LA ACIDOSIS METABOLICA Y

ELEVA BL PH SANGUINEO,

HAY QUE VIGILAR LA POSIBLE APARICION DE RDEMA PULMONAR
POR CANTIDADES EXCESIVAS DE SOPI0O EN PRESENCIA DE 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 DE 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 BN EL MECANISMO DE ACCION DE LAS FIBRAS

CARDIACAS. ES DECIR, AUMENTA LA FUERZA DE CONTRACTILIDAD

DEL CORAZON; ESTIMULANDO AL NODO BSENO 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 SOPIO 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 MANIOBRA CON EL MISMO VOLTAJE ©
AUMENTANDOLO; COLOCANDO UN ELECTRODO EN LA BASE Y OTRO EN
EL APICE DEL CORAZON, PREVIAMENTE SE COLOCA EN EL TORAX

DEL PACIENTE UNA CREMA LUBRICGANTE.
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0BJETIVOS DE LA RCTP

- LLEVAR SANGRE OXIGENADA A LOS TEJIDCS.

- REESTABLECER LA FUNCION MECANICA DBEL 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 MEDICA. POR LO
GENERAL, ESTE TIPO DE TRATAMIENTO ES APLICABLE PARA CUAL_

QUIER ETIOLOGIA.
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TRATAMIENTO POSTERTIOR

AL PARO CARDIORESPIZRAT ORTIO

5I 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 INTENSIVGS (U.C._
I.) 0 EN LA UNIDAD DE CUIDADOS CARDIOLOGICOS ( U.C.C.)
TIENEN UNA GRAN AYUDA QUE OFRﬁCER A LOS PACIENTES QUE
HAN SALIDO DE UN PARC. 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 REGISTRA CONSTARTEMENTE EL
ELECTROCARDIOGRAMA EN FORMA VISIBLE, CON APARATOS ESTIMY
LADORES ( MARCA PASO ) LISTOS PARA FUNCIONAR EX 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 HEPATICAS Y GASTRICAS.

- 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 ¥ 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 BICAB
BONATC DE SODIO PARA COMBATIR LA ACIDOSIS METABOLICA. LA

HIPOTERMIA Y EL EMPLEC D=2 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 ESTOS5 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 CIRUJAROS DENTIS_
TAS UNICAMENTE ACTUAREMOS EN CASO DE EMERGENCIA CUANDO

‘ESTA SE PRESENTE.
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PRONOSTTITCO

EL PRONOSTICO ANTE UN 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 24k HO
RAS; AUNQUE SE LES HAYA SACADC DE UNO O VARIOS EPISO---

D10S DE PARO.

HAY QUE TENER ENCUENTA QUE SI SE INTENTAN MANIOBRAS DE _
RCP EN CASO0S DE PACIENTES CON ENFERMEDAD TERMINAL, LA
MORTALIDAD SERA DEL 100%., HECHOS EN CAMBIO, EN LOS CA___
508 INDICADOS, HAY UN LOTE QUE ABANDONAN EL HOSPITAL EN
PERFECTAS CONDLICIONES, LO QUE ES ALENTADOR Y JUSTIFICA _
EL INTERES Y EL EMPERQ PUESTO EN EL ESTUD?O DE LAS MANIO
BRAS DE RCP,

EL B0% DE LOS PAROS CARDIACOS SE DEBEN A INFARTO AGUDO
DE MIOCARDIO Y A ACCIDENTES ANESTECICOS. PARA TENER EXI
TO ES NECESARIO NO PERDER TIEMPO Y REALIZAR UNA TECNICA
DE MASAJE CORRECTA. AUN ASI, LOS RESULTAPOS NO SON BUE_
NOS, SOLO EN AQUELLdS PACIENTES EN LOS QUE LA REANIMA~--
- CION SE REALIZA INMEDIATAMENTE, ( CASOS DE PAGLENTES EN
U.C.I., LABORATORIOS DPE EXPLORACION CARDIOLOGIGA ) TIE__

NEN UN PORCENTAJE DE SUPERVIVENCIA ALTA ( DE 80 A 90%).

ESTA Tesys
Sillg e M Mrpp
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PREVENCIOH

LA POBLACION CON ALTO RIEZGO ABARCA MAS DE UNA TERCERA
PARTE DE TODOS L0S PACIENTES ENTRE LOS 30 Y 80 AfiOS DE
EDAD. ALGUNOS PRESENTAN UN ATAQUR 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 MIOCARDIOC; POR LO TANTO, DICHOS SINTOMAS FPRE_
CEDEN AL SUBITO COLAPSO CARDIOVASCULAR. LA EXISTENCIA DE
"CIERTOS TIPOS DE CONTRACCIONES VENTRICULARES PREMATURAS -
PUEDEN SER CARACTERISTICAS DE PACIENTES SUSCEPTIBLES A LA
MUERTE SUBITA, POR LO QURE SE DEBE VIGILAR Y TRATAR LOS
TRASTORNOS DE RITMO CARDIACO, Y TAMBIEN LOS TRASTORNOS DE
OXRIGENACION ¥ METABQLICOS.

NUNCA DEBE AUTORIZARSE A PACIENTES QUE TIENEN UNA ENFERME
DAD ISQUEMICA DEL MIOQCARDIO QUE HAGAN ESFUERZOS FISICOS,
GOMQ LA CARRERA, SINQ ES BAJO ESTRICTA VIGILANCIA MEDICA

Y CON SUPERVISION CONTINUA.

UN GRUPO DE PACIENTES CON ALTO RIEZGO ES AQUEL QUE YA HA
PRESENTADO UNA REANIMACION POR FIBRILACION VENTRICULAR;

OTRO GRUPO SON AQUELLOS QUE YA HAN SUFRIDO UN INFARTO AL
"MIOCARDIO; POR LO QUE SU TRATAMIENTO, CONRTROL PROFILAC_

TICO, SON INDISPENSABLES. TOPQS 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 SI
TUACION. T0DO LO ANTERICR, S8E REFIERE A PERSONAS QUE
PUEDEN TENER UN COLAPSO CARDIOVASCULAR SUBITO EN LA VIA
PUBLICA O EN EL HOSPITAL. PERQ EXISTEN TAMBIEN METODOS
DE PREVENCION, A NIVEL HOSPITALARIO CUANDO SE NECESITA
DE UNA INTERVENCION QUIRURGICA, EN ESTOS CASCS SE DEBE_
RAN TOMAR EN .CUEBNTA LOS SIGUIENTES ASPECTOS: EL ESTU_ _
DIO PRECPERATORIO DE RUTINA PUEDE DESCUBRIR ALTERACIO_
NES CARhIOVASCULARES QUE RO SE SOSPECHABAN, Y DEBEN CO_
RREGIRSE PREVIAMENTE, PERMITIENDO EFECTUAR MEDIDAS ESPE

- CIALES DE CONTRCL DURANTE EL ACTO QUIRURGICO.

EL EVITAR REFLEJOS VAGALES ACENTUADOS ORIGINADRDOS DURAN__
TE LA MANOBRA QUIRURGICA, LA INTUBACION, LA ANESTESIA Y
EL MANEJQ DE LOS ORGANOS, RESULTA DE INESTABLE VALOR EN
LA PROFILAXIS DE LA BRADICARDPIA ( RITMOS LENTOS ) Y LA

ASISTOLIA. ESTOS REFLEJOS TAMBIEN PUEDEN PRESENTARSE

EN CIRUGIAS MENORES, POR LO QUE SE DPEBE TENER CUIDADO Y
PONER ATENCION,

EL MANTENIMIENTO DE UNA SATURACION ARTERIAL ARECUARA DE

LA HEMOGLOBINA, CONSTITUYE A PROTEGER DE LOS EFECTOS DPE
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LA ISQUEMIA EN LOS TERRITORIOS CON CIRCULACION COMPROME___

TIDA.

PARA EL CIRUJANO DENTISTA EL RIEZGO ES MAYOR CON LOS PA_
CIERTES CARDIOPATAS; EL STRESS JUEGA UN PAPEL IMPORTANTE
( MIEDO Y ANSIEDAD ) YA QUE EL PACIENTE LO PRESENTA DURAN
TE EL TRATAMIENTO DENTAL, POR LO QUE SE RECOMIENDA TRAN_
QUILIZARLO, EXPLICANDOLE EL PROCEDIMIENTO Y BRINDANDOLE
CONFIANZA. Y ES DE SUMA IMPORTANCTIA REALIZAR UNA BUENA _
HISTORIA'CLINICA PARA POSTERIORMENTE EFECTUAR CUALQUIER __
TRATAMIENTO, LA CUAL NOS VA A SERVIR PARA EVITAR SITUACIO
NES DESAGRADABLES, YA QUE UN PACIENTE, APARENTEMENTE SANO, -
PUEDE DESENCADENAR TAMBIEN UN COLAPSO CARDIOVASCULAR SU_

BITO U OTRO TIPO DE EMERGENCIA.

~52-



ARTICULOS

~53



Indicaciones de implantacion de marcapasos
y del modo de estimulacion

Gnipo de Trabajo de Marcapasos de fa Seccion de Electrocardiologia y Arrilmias

Saciedad

Esphahola de Cardiologin

£n el inicio de la estimulacion cardiaca permanente, en
194, laimplantacion de un marcapasos se dingia fundamen-

fafvente & pacientes con bradiarritmias severas, con sinto-
maltingia florida y con grave fiesgo de vida, detndo a fas
tasnicas complejas para su implantacian, corta vida def ge-
nesador y su rudimentaria tecnolegia,
Cancl pazo de los ahos los avances tecnoldgicos que sein-
corporan tanto a los gencradores (Circuitos de deteccon, po-
sitiidad de programacion incrugnta det gencrador en multi-
ples paramelros, baterlas de litio de larga duracion, aplicacion
demicroprocesadores, etc.) coemo 2 log electrodos (matena-
es mas resistentes, flexibles y dolados de sisteimas de {ija-
cidnmds seguros) permiten ampliar enormemente el nime-
m de luturos pacientes que se van a beneficiar de la
eshimulacion cardiaca como medio terapautico, preventivo
¥ tagndslico.

La posibilidad de programacion incruenta de parametios
comola frecuencia de estimuiacion, salida de energia (voita-
Je corriente y duracion det impulso eléclrico), sensibilidad,
periodo refractario, elc. y la posibitidad de medir no séio los
wmbxales de estimulacion sino tamiién los umbrales de de-
feccion, ha permitido resolver de modo no invasivo Ia mayo-
fia de las maliunciones de los marcapasos, asi como adecuar

d funcionamiento del generador de rorma individuatizada .

Para cada paciente y lograr en la mayoria de los £asos un
aumento sensible de la vida del generador.

Actualmente, y debido a la existencia de circuitos electro-
nicos solisticados, es posible cobeguir el modo de estimu-
lacion mas adecuado para cada paciente, permitiendo no
Al aplicar fa estimulacion cardiaca en ventriculo; sino tam-
Leén en aurlcula y de forma fisicldgica en ambas camaras
Ainvez. El avance en la oblencion de biosehales capaces
4 delectar las exigencias lisioldgicas de |a Irecuencia mas
adecuada para cada situacién, permite una estimulacién mas
adecuada en aqueiios pacientes con alectacién severa del
“ago sinusal, .

Laincorporacion de microprocesadores a los circuitos de
lasgeneradores permite la aplicacion diagnéstica y terapéu-
tea de forma conjunta a aquellos pacientes con taquiarril-
is complejas.

Ui perfeccionamiento de los electroestimuladores favare-
¢ un mayor fisiologisme, pero requicre indicaciones mds pre-
1535, téenicas de implantacion mas depuradas, un conoci-
uento a fondo del sistema de estimulacion empleado y una

- Unidad de Seguimiento cspecilica para realizar un correcto

“ontrol del paciente portador de marcapasos.

‘ebido o) 25 de febiero do 1087,
“eiado pata su publicacion el 26 do febrero de 1987,
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La existencia de sistemas de estimulacion cada ver mas
complejos, ta evidencia de un porcentaje de implantes, por

habitz ite y ano, menor que enlamayoria de tos paises euro- | .
peos, asi come la varicdad de especialistas involuctadas e |7
‘koimplantacion de un marcapasos en Espaia (Cirvjancs, ¢ar-

ditlogos, intensivistas) ha animado al Grupo de Trabajo & ©

Marcapasos a gstablecer unas normas para la implantac.cn
de éstos, no solo para unificar los criterics de indicacicnes
de estimulacion, sino para adernds aconsciar ol modo ce 5.

tmulacion de uso mas adecuado enlas dilerentes patologias

deld sisterna de conducaion.
Para una mejor cornprension de las indicaciones y con ol

i=to de evitar una exlensidn excesiva de las normas, defini-
mos en primerlugar la sintomatologia derivada de la patofo- ¢
gfa del sistema de conductidn y sc establecen ias .
indicaciones clasificandolas en dos grupes: absolylas y re-

lativas.

Indicaciones absolutas. Supenen un acuerdo general en :

que estd indicada la implantacién de un marcapascs.

Indicaciones relativas. Engloban aquellasindicaciones en

ias que no hay un acuerdo general, pero que en determinag- |

das situaciones (dependiendo del estado fisico y mentat ¢is!
pacienta, lipo de vida, edad, lugar de residencia, enferme-

dades asociadas, elc.) puede ser aconsejable su imptanta-

cidn, .

- Definicién de paciente sintomatico

. Esaquel é_n _e_'IA_,qL_Je'sé demuestr

" toma'y la afteracion electrocardiografica,

a correlacidn entre su sin-

Sintomas: Son sincope, mareo, insuliciencia cardiaca, {a- :
tigabilidad facil, bradipsiquia y bradicardia de larga evolu- :
cién que puede presentar aulolimitacion inconsciente de la .

calidad de vida de! pacicnte.

Todo pacienle que requiera medicacién cardioactiva im- -

prescindible para su control médico y que pueda llevarle a

alguna de las situaciones que posteriormente se describen, :

precisard la implantacion de un marcapasos a modo proli-

lactico,

En aquellos pacientes sinlomaticos, sin correlacion elec- -

trocardiografica demostrable, sera aconsejable realizar ex-

ploraciones especificas para establecer una indicacion co- .

rrecla (Holter, estudio electreisioldgico, elc.).
Se considera como via de implantacion electiva la cndo-

cavitaria iransvenosa, exceplo en aguellos pacientes enjos *

que no sea posible esta via cuando se decida implantar un

marcapasos en el curso de la cirugia cardiaca y en ninos de -

corta edad.
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INDICACIONES DE IMPLANTACION PERMANENTE
DE MARCAPASOQS

Hemos agrupado [as alieraciones del sistema de conduc-
Gidn en siele apartados, dedicands uno de ellns especihca-
mente a a ulitizacidn de marcapasos en pediatria, por con-
siderarlo un grupo con caractetisticas especiales respecto
a los adultos.

Bloqueo auriculoventricufar (BAV) adquirido
o congénito en el adulto

Se consideran tanio los BAV estables como los paroxisti-
c0s. En caso de coexislir diferentes grados de blogueo en
un mismo paciente, se sobreentiende que las presentes in-
dicaciones hacen referencia a las de grado mas avanzado.

Indicaciones absolutas. 1. BAV cornplito: sintomalico/asin:
tomatico, independientemente de QRS ancho o eslrecho, o
frecuencia (se incluyen los BAV completos posquirdrgicos
que persistan a los 15 dias de la intervencion).

2. BAV completo congénito: sintomaticos, y asintormaticos
que cumplan alguno de los siguientes criterios: a) se objeti-
ven frecuencias inferiores a 30 ppm, incluso duranle el sue-
0, 0 pausas superiores a 3 segundos; b) ensanchamiento
progresivo del QRS; ¢} disminugidn progresiva del ritmo de
escape: y d} aumenlo progresivo de la silueta cardiaca en
la radiografia de térax.

3. BAV H grado: sintornaticos, y Mobitz 2 con ORS ancho
(hlogueo de rama izquierda o bloqueo de rama derecha aso-
aiado a hemibloqueo anterior o posterior) independientemen-
te de los 'sintomas. ~

4 Eibrilacion, fluter auricular o casos raros de taquicardia

wraventricular con respuesta ventricular lenta sintomatica,

en ausencia de farmacos que alteren la conduécidn auricu-
loventricular, 0 cuando se requierala ulrhzacnjn de estos fdr-
macos.

Indicaciones relativas. Todo BAV completo congénito no
incluido enlos apartados anleriores, y BAV 1l grado Mobilz
2 con QRS estrecho, asintomético.

BAV postintarto

Indicaciones absolutas. Las mismas indicaciones que en
el BAV adnuirido, y BAV Il grado Mobitz 2 asintomatico, per-
sistente.

Indicaciones relativas. BAV i grado Mobitz 1 asociado al
blogueo de rama derecha o bloqueo de rama izquierda per-
sistente, no documentado previarmente al infarto, indepen-
dientemente de la sintomatologia; y BAV avanzado transito-
rio, asociado a bloqueo de rama derecha o bloqueo de rama
|zqwerda persistente,

Bloqueos bifasciculares y trifasciculares crénicos

Delinimos como blogues bifascicular al bloqueo de rama
cictecha asociado a hemibloqueo anterior 0 al asociado a
hemibloqueo posterior o al bloqueo de ramaizoierda, De-
nos como blogueo lritascicuiar al blogueo bifascicular
ado d miervalo PR iargo.

Zsle upo de blogueos no producen sintomatologia por s
mismos, sin ernbargo revetan una alteracién impotante de
fa cpnducedn aunculoventricular que pucde evolucionar ha-
cia grados mas avanzados. Ello impticala necesidad de ha-
cer sequimientos periodicos en eslos enfermos, asl como
ia conyeniencia de investigar la posibilidad de bloqueo paro-

xistice de grado avanzado en pacientes que presenten sin-
tomas. Si se demuestrala existencia de blogueos mas avan
zados se seguiran las indicaciones del BAV adquirido.

Jndicaciones absolutas. Ninguna.

Indicaciones refativas. Pacientes sintomdticos en [os que

no se hayan demostrado bloqueos de grado mas avanzado,

Enfermedad del nodo sinusal (ENS)

Inchcaciones absolutas. ENS sintomdtica, sea cual fuere
su anifestacion elcctrocardiogralica (no secundaria a tra-
tamiento farmacoldgico), ya que generalmente la sintoma.
tologia se debe a frecuencia cardiaca inlerior a 45 ppm y
a paros sinulsales superiores a 3 seg {incluso durante el sue-
o), ¥ distuncion sinusat sintomatica secundaria a medica-
¢idn cardioacliva, necesaria para el pacienle.

Indicaciones relalivas. Pacientes con paros sinusales ex-
clusivamente postaquicardia. ENS con sintomas no clara-
mente relacionados con Ia3 alteraciones electrccardiograi-
cas; episodios de laquicardia que requieran medicacion
antiarritrica ylo digital, que puede agravar las fases de bra. -
dicardia; y asintomaticos con frecuencia cardiaca inferior
-& 35 ppm y/o pausas superiores-aiosa segundos. durante
la vigilia.

En algunas ocasiones la implantacion de marcapasos es-
tarfa en relacion con una mejora de’la calidad de vida det
paciente, mas gue con la prolongacién de la misma. La ENS
es la principal causa de implantacién de marcapasos en todo
el mundo.

Sindrome del seno carotideo

Indicaciones absolutas, Pacientes con sincope recurrenie
asociado con claro evento espontadneo provocado por ma-
saje del seno carotideo, en el cual la minima presidn caroti-
dea provoca asistolia superior a 3 segundOS' en ausencia
demedicacidn que deprima el nodo sinusal ola conduccndn
auriculoventricular.

Ry




Indicaciones relativas. Pacientes con sincope recurrente.
sin claros aventos provocadns, pore mon respuesta cardion
hibidora hipersensible. Pacientos con sintomas vagos (ina
1C0, sensacion de visidn borrosa, ele.) ¥ con respuesta o
dioinhibidora al masaje det seno carotideo.

Atencién especial merecen 105 dos grupos siguicntes:
pacientes asintomaticos con respuesta cardioinhibidor
qeracliva al masaje de! seno carotideo; y b) pacientes co:
$INCORE recurrente, sensacion de visidn borrosa o marew
elc., y enlos que la respuesta vasodepresora sea la G
de los sintomas.

Marcapasos en pediatria

BAV congénito en periodo neonatat
lngircacfones absolutas. BAV sinfcon cardiopatia asociadl
con insuficiencia cardiaca refraclaria al tralamiento medice

indicaciones relativas. BAV completo con insuficiencia ¢ar
diacay ORS superior a 0,08 seg; y BAV completo sin inst!
ciencia cardiaca con rarcada bradicardia ventricutar in't
fior a 50 ppm, y taquicardia auricular superior a 130 pp*

BAV congénito en infantes y adolescentes
Indicaciones absolutas. BAV completo sinlomatico cot u‘\_
suficiencia cardiaca con o sin presencia de sincope; Y BAY

complelo asinlomatico en nifios maycres de 5 afios, con fre-
cuencia ventricular inferior a S0 ppm y con latidos ectdpi-
cos ventriculares frecuentes en el test de esfuerzo.

Indlz":a'cion_es relativas. BAV complelo asintornatico con fre-
cuencid inferior a 50 ppm; y BAV completo asiniomatico con
QRS superior a 0,12 seg.

BAV posquirtirgico

Indicaciones absolulas. BAV posquirdirgico permanente
(mds de 2 semanas) siniomalico, con requerimientos hemo-
dindmicos; y BAV pasquirtrgico permanente {mas de 2 se-
manas), asintomatico, con estudio electrofisioldgico demas-
trativo de bloqueo intra o infrahisiano, -

'

Indicaciones relativas. BAV posquirdrgico transitorio {me-
nor de 2 semanas) con QRS superior a 0,10 seg y estudio
electrolisioldgico con intervalo HV alargado; y BAV posqui-
rdigico transitorio (menor de 2 semanas) con bloqueo trifas-
\:mé:lar y. estudio electrofisiologico con intervalo HV alar-
Jado.

Enfermedad del nodo sinusal (ENS)

Indicaciones absolutas. ENS con bradicardia sintomdtica
omsuliciencia cardiaca otest del esfuerzo positivo; ENS con
sincope; ¥ ENS con bradicardia asintomatica pero can fre-
cuencia inferior a 35 ppm durante el suefio {Holter) con test

' duesfuerzo positivo y estudio electrofisioldgico demostral;-
va de disfuncidn sinusal.

.lndicaqiones relativas, ENS con bradicardia-taguicardia
que requiera tratamientos aiiartitmicos prolongados y com-
pigjos. -

NMarcapasos anmaqulcnrdin

La estimutacidn permanente para ef patamiento supresi-
wade las taquiarritmias constituye, en ta actualidad, una al-
lenativa terapoutica. para un grupo reducido y muy sele
<ronado de pacientes con arntinias cardiacas.

Inchcaciones abisolutas. Ninguna,

Indicaciones relativas. Taquicardhas supraventrniculares:
aungue no existen indicacionas absolutas para la implanta-
W de marcapasos anilaguicardia, se ha demosirado su
vhhdad para un grupo de enferinos que cumplan los siguert-
e requisiios: a) laquicardias recurtentes, refraclanias al tra-
Laimiento médico con intolerancia o incornpatibildad a los
tirmacos; b) existencia de un solo tipo de arritmia demos-
trada elinicamente en el estudio electrofisolégico; ¢ atec:
wdnsevera de la cahdad de vida, y d) sinindicacion o acep-
Lauon del paciente de cirugia y olros procedimientus

" rapéuticos.

Especificamente para tos enfermos con sindriome de Wolt-
Parkinson-White (WPW) se considera indicada la estihula:
<idn permanente antitaquicardia en aurfcula en las sigwen-
‘s situaciones: a) vias accesorias ocultas: b) sindrome de
W con periodo refractario de 1a via accesona larga (280-
380 msy y ¢) sin librilacion auncular en clinica o en & estu-
dis eleclrofisoldgico. .

Se considera contraindicacién para laimplantacion de uni-
daites anlitaquicardia: a) periodo refracario anteréarado de

a <u accesonia corta Gnlenor a 280 ms): ©) fibrilasién aun-
Cylav demostrada clinicamente o en ¢l estudio clectrolisiold-
8ty y ¢) existencia de episodios muy Irecuenies de laqui-
Canira, como contraindicacion retativa.
laquiicardias ventriculares: la eficacia de las unidades an-
icardia para el tralamiento de 1as taquicardias ventricu-

« lares estd somelida a controversia: aunque se han publica- .

do series con buénos resultados, existe el riesgodeta ace-

leracién de la.arritmia o degeneracion de ésta-a-fibrilacidn -

venlricular.

En nuestra opinion, no exisia acluaimente indicacion de
estimulacion permanente anlitaquicérdica en esle grupo de
enfermos,

INDICACIONES DEL MODO DE ESTI'MULACION

Desde los primeros afos de la estimulacion cardiaca se
busco la posibilidad de sensar y estimular ambas camaras
cardiacas (auricula y ventriculo) de un modo secuencial. De
hiecho, ya en 1962 se digeid un marcapasor capaz de sen-
sar la aclividad auricular y emilir un estimulo ventrnicutar sin-
cronizado con aquéila {modo VAT). Sin embarga, [a dificul-
tad de obtener electrodos auriculares estables y la mayor
dificuitad que implica el sensado de la actividad aunicular
(de menar amplitud que Ja ventricular, etc.} retraso casi 20
afos esla posibilidad.

Hoy din, la tecnologia nos ofrece Soluciones definitivas pa-

ra obtener el sensado y estimulacién de ambas carnaras car-
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chiacas sin mayores problermas, Laanplantacion de clectro-
uos aunculares se realiza con ual rapide? que 1a de les
ventnouiires, en manos mecianamente expermaentadas, U
camenle, e sequitmienio de los generadoeics de doble ci
mara se hace alge mas compigjo, si bien 1a incorporacion
de 1a telemaotria a los marcapagos pernite un ntarcambsio
de informacidn que aconta el proceso de seguimicnio.
Por tado esto, enta actualidad no nos podemos gonfor-
mar conindicar a un pacienle que necesila un Marcapasos
sino que hemmaos de dehinir el modo de esumulacen mas ade:
cuado que va a precisar de acuerdo a su patologia.
Hemos resumido todas las indicaciones comentadas pre-
viamenle, segun ¢l eslado normal o no de la funcidn sinusal
y de ia afectacion de la conduccion auriculoventricular (in-

bla 1). Para cada grupo. se han scleccionado dilerentes mo-
dos de estunulacion dividiendose en 3 categoriag inchcacidn
de clecaon, indicacidn allernaliva e indicacion valica peto
no aconscjable.

Asunismo, han de lenerse en cuenta las siguientes reco-
mendaciones:

1. La presencia de fibrilacion auricular, arritmins supraven-
triculares trecuentes U ondas inlracavitarias inadecuadas ex-
cluirgn la estimulacion auricular,

2. Todos los marcapasos unicamer ales (mados AAL o W
pueden beneliciarse de autoprogramabilidad en frecuencia,

3. Se recomignda que todoes los marcapasos sean pro-
gramables al menos en 3 pardmelros: trecuencia, sensibil-
dad y salida. .

. TABLA 1
Indicacion de les distinlos modos de estimulacion
segun el estado de la luncion sinusal
y de la conduccion A-V
[ Funcién sinusal | Conduccion AV

Medo de estimulacion

Estimulacion ausicular Anormal Noarmat

ala demanda AAL

Estirnulacion universal (sensado
y-&stimulacion en ambas
calnaras, auricula y ventricula).
ooo**
Estimulaciéon ventuculor
ala demanda: V\I®
Fllter/ Anormat
firilacion
auricular

Anoctmal

Estisnulacion vertricutar
ala demanda: VVi~**

s
Estimulacion universal: DDD* ** Anormal

Estimulacién ventricular
ala demanda VVI*°

Estirmulacion secuencial Normal Anormal
(sensado de ambas camaras
y estimulacién Gnicamente

venricdiary: VoD **
Estimulacion universal: DDD*
Estimulacidn venticular .
ala demanda: VVI* .

Estirnulacion vniversal: 0DD** " Regularimala Anormal

Eslimutacion ventricular
ala demanda: Wi*

Hipersensibili-
dad

Estimulacién universal: DOD* ** Seno carotiden

Estimulacién venlricular
alademanda: VV1**

*Indicacion valida pero no aconsejable.
‘Indicacién allernaliva
* ¢ *Indicacién de eleccidn, |6



MUERTE SUBITA

Pedro Iturralde Torres*

a muertie subita (MS), es conocida desde los

tiempos antiguos. Hipderates al referirse a
ella decia: “Las enfermedades no le vienen al
hombre repentinamente, sino que se juntan y
acumulan poco a poco”. Plinioensu tratado*His-
toria natural”, sereferia alaMS comoun castigo
divino, Séneca hace 2,000 afios comentaba “La
muerte es a veces un castigoa menudounregaloy
para muchos un faver”. En 1907 Lanncisi en su
libro ‘ ‘De subitaneis mortibus™, discerniaacerca
de las posibles causas de- MS y se preguntaba:
iEra la causa de Ja muerte simple y universal, o
era de tipo particular y mixto?. No queremos
eptrar en las disquisiciones filosoficas pero s
reflexionar sobre esta realidad humana en la
prictica médica.

Durante los Gltimos 25 afios los esfuerzos para
disminuir Ia mortalidad cardiaca se han cen-
trado sobre la MScardiaca, considerindola como
una entidad clinica especifica. El conocimiento
médico respecto a este sindrome es ain embrio-
nario. Algunos aspectos basicos como por ejemplo
1a definici6én no estdn libres de debate'’,

1) Definicién.

EBn su definicion 1a MS incluye tres elementos
esenciales: 1) Ser un proceso natural, 2) inespe-
rado; que puede ocurrir en el sujetosanoy activo,

y 3) que ocurre en un lapso breve, desdé'que se

inician los sintomas hasta que sobreviene la
muerte. No hay un consenso absolutode cuantoes
éste tiempo; para algunos es un méximo de 24
horas (entre ellos varios comités de 1a Organiza-
¢i6én Mundial de la Salud, la American Heart
Association y la Sociedad Internacional de Car-
diologia). Para otros, la MS es la que oscurre en
pocos minutos o de 1 a 6 horas. En lengua espa-
fola, la expresiéon “muerte sabita” dentro de
posibles 24 horas nos parece discordante, y en tal
caso el de muerte inmediata es mas similar al de
MS. Como quiera que sea, algunos han aceptado
e} lapso de 24 horas.'*

‘afos deedad. "¢ Hea
Kuller'"informa que én'el 76% de sus ¢asts de -

2} Epideniclogia.

La MS es en la actualidad una dg las gra.ndcs
epidemias de este sigio, Laincidencia mundiales
dificil de estimar porque varta enormemente en
funcién de la prevalencia de enfermedad corona-
ria en diferentes culturas’. En los paises de alto
desarrollo industrial constituye una de las for-

mas més {recuentes del morir. En los Estados
Uhidos se ha calculado que de 200,000 a 400,000
sujetos mueren sibitamenteal ano®, logue indica
que probablemente existauna muerte por minuto
y de este lote la tercera parte de ellos es de suceso
inicial. E170% de estas muertes ocurren fuera del
hospital, en forma subita e inesperada en el tér-

. minode24 heras. Enel estudiode Albany (NY)y

Framingham (Mass), en su seguimiento Qe_26
aiios, el 13% presentaron muerte sibita, definida
como tal la que ocurri6 en menos de una hora'!-'2,

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 comunidad japonesa, la incidencia anual de
MS fué de 1.7/1,000* y concluyen que la MS por
enfermedad coronaria es menos comin compa-
rada con las comunidades occidentales.

El sindrome de MS tiene una amplia prepon-
derancia del sexo masculino sobre el femenino
con unarelacién de7/1, en el grupo de Framing-
ham y cifras similares se han obtenido en otras
series'*'s, Hay dos picos de edad con mayor inci-
denciade MS;entreel nacimientoy los 6 meses de
edad (sindrome de MS infantil y entre los 45-75

MS en pacientes con enfermedad coronaria, ésta
ocurridenel grupodeedad entrelos 20y 29afios.
Aunque aproximadamente el 50% de todas las
enfermedades coronarias dan MS inesperadas’™,
existe un 20-25% de pacientesen quienesla MSes
la primera manifestacién de la enfermedad.
Connors y Braunwald" mencionan que el factor
de riesgo mas importante de MS lo constituye el
antecedente de infarto del miocardic o la presen-
cia'de angina de pecho. Los pacientes que sobre-
vivende uninfarto, tienen una ineidenciageneral
de MS de 2.5 a 5.0% en el primer afo, que se

; duplica anualmente en los siguientes afios. Su-

gishita® al estudiar la muerte siibita durante el

* Subjefe de Médicos residentes del Instituto Nacional de Cardiolog&a Ignacio Chhvez.

México, (Juan Badianoe 1, Tlalpan, 14080. México, 1).F.)
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“ejercicio, demostré que el 53% de MS ocurrié en
corredores de maratén, en el que el 42% ocurrio
inmediatamente después de la meta, encontran-
dose el 90% asintor4ticos. :

En el 50% delos casos, la muerte es instantdnea,
en el 80% es debida a fibrilacion ventricular pre-
cedida de taquicardia ventricular en la mayoria
de las ocasiones y ésta a su vez, de extrasistoles
ventriculares complejas. Soloen un pequeilo por-
centaje se llega a la asistolia a través de 1a bradi-
cardia y mas rara es aun la disociacién electro-

mechnica. Eslégico queiamuerte instantdnea se
presente en el curso de las ocupaciones habitua-
les; as§, e} pacienteestaensucasa, ensu trabajo,y
ahi se produce la muerte, a menos que pueda
Hegar todo un sistema de reanimacién. Ese ha
sido uno de nuestros progresos, el tener unidades
para enfermos corenarios y medios adecuados en
los servicios de urgencia. Estas han reducido en
el hospital 1a muerte por arritmias primarias a
cifras que estdn alrededor del 1%, aunque el pro-
blema est4 ain fuera del hospital.

38) Causas de muerte sitbita.

En general se ha concluido que en la cultura
occidental ta enfermedad coronaria, por ateros-
clerosis, preduce mas det 70% de las MS. Cuando
el tiempd dentro del que se presenta la muerte se
reduce a una hora, entonces el grupo tiene gran
significacién clinica, ya que hastd el 90% es oca-
sionada por aterosclerosis coronaria avanzada,
endonde predomina la enfermedad de dos y tres
vasos ¢oronarios, con reduccién 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 anomalias mecanicas del
vaso?'™4,

El segundo gran grupo de enfermedades car-
diacas capaces de producir MS, lo constituyen las
patologias que condicionan hipertrofia ventricu-
lar izquierda; asi, el grupo incluye la cardiomio-
patia hipertrofica obstructiva y noobstructiva, la
cardiopatia hipertensivay la valvulopatia aérti-
ca.** La cardiomiopatia hipertréfica toma parti-
cular interés como causa de muerte en atletas, en
donde e) porcentaje es mayor al 75%.%

ARCH INST CARDIOL MEX

En un pequeno porcentaje 1a MS esté asociada
con el prolapso valvular mitral, los diversos sin-
dromesde QT largoy los sindromesde preexcita-
cién. Y finalmente cualquier causa que condi-
cione insuficiencia cardiaca importante, puede
tumbiénser condicionante de M S, yaseapor alle-
racionesde la contractilidad ventricular izguigr-
da, como por arritmias secundarias, (card\omlo-
patia dilatada, mioearditis, ete). Hay también
otras condiciones cardiacas (enfermedades car-
diacas infiltrativas, neoplasicas, degenerativas)o
extracardiacas (aneurisma o diseccion aértica,
erftbolia pulmonar masiva, enfermedad vpscular
cerebral, ete), que nunque poco frecuentes pueden
ocasionar MS. Podemos concluir, que 1a muerte
subita no es especifica de un padecimiento, pero
enellasi predominagrandementelaaterosclero-
sis coronaria?™#,

Asimismo, se han demostrado como causa a
arritmias letales catecolamino-dependientes, en
ausencia deprolongacién del QT Lown? \‘den_t\-
fica al estrés como factor mediador de arritmias
avanzadas y quizas de MS. La regulacién del

ritmo cardiaco est estrechamente relacionada
con estructurassubcorticales, fundamentalmente
el hipotalamo y los cuerpos cuadrigéminos. En
corazones normaleslaestimulacién hipotalamica
no induce fibrilacién ventricular; sin embargoen
perroscon isquemia miocardica aguda,la fibrila-
cién ventricular es provocada cuandose estimula
el hipotalamo posterior observandose una dismi-
nucién del umbral fibrilatorio® Hay ademas
evidencia experimental apoyada en bases ana-
témicas, fisiolégicas'y moléeulares, que indican

-que e} estrés ejerce un efecto lesivo sobre el cora- ==

zén, aumentando-la vulnerabilidad cardiacagla ™"
fibrilacién ventricular-a través de modificacio-
nesensuumbral,y en e} animal delaboratoriola
oclusién 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 fibrilacién, como queda demostrado
en' los-experimentos de Taggart sobre el estrés
por carreras automovilisticas, transite pesadoen
la ciudad, hablar en'pablico, estrés fisico o emo-
cionaj’?,



4) Patologia.

Libertson®?, encontr6 en el 81% de sus casos de
autopsia de pacientes con MS, hallazgos de en-
fermédad coronaria como factor etiologico, con
oclusion mayor del 756% de la luz vascular, enuno
0 mis vasos coronarios. Las arterias coronarias
demuestran extensas lesiones aterosclerosas.
Kuller encontré un 90% dé oclusién en el 77% de
SUS CASOS.

El papel de la trombosis coronaria aguda es
poco claro como factor de muerte. Friedman®
reporia solo el 4% de trombosis aguda en sus
pacientes al minuto de fallecimiento, y del 59%
cuando 1a muerte ocurre a las 24 horas. En con-
traste, Davis** observé que un 44% tenian trombo
agudo reciente, y en solo 5% no habia cambios
coronarios agudos, revelandose asf una amplia
variacién de los resultados segin diversos auto-
res. La patologia miocardiacaen la MS debidaa
enfermedad coronaria refleja 1a extensa ateros-
clerosis crénica que usualmente esta presente.
Newman® deseribe gque el 72% de sus pacientes
con MS sin historia previa de enfermedad coro-
naria, tenian cicatrices en Areas que habjan

sufrido necrosis miocardica. La identificacion’

patologica de hipertrofia ventricular izquierda
también ha estado asociada con la frecuencia de
MS.

En la MSgsegun algunas casuisticas, se encuen-
tra miocitolisis coagulativa en el 67% de los casos
con degeneracién miofibrilar en el 88%, eviden-
cias que reflejan una necrosis miocdrdica por
sobreactividad miocArdica o muerte tetanica, es
decir que la célula muere en-hipercontractilidad
mostrando el principio de la rexis miofibrilar y

bandas decontractura, perosindafio nuclear, tal

como ocurre en casos de feocromocitoma o en la-

necrosis experimental por catecolaminas. Estoes
muy importante, yaguese ha comprobado que la
MS es primariamente una anormalidad eléctrica
que se correlaciona con los &xitos en la resucita-
cién de los pacientes®. Ozada'* estudié histolégi-
camente el sistema de conduccién encontrando
alteraciones trombéticas en la arteria del nodo
AV conhemorragia, infartoy enalgunos fibrosis
. de ¢sta estructura.
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5) Mecanismo y patofisiologia,

Es fundamental el concepto de inestabilidad
miocéhrdica como expresion electrofisiologica, la
que dependede cambios anormales metabélicosy
bioquimicos. Todo agquello que disminuye el pota-
sio transmembrana y por lo tanto despolarice 1la
célula, concepto en el que ha insistido desde hace
tiempo Sodi Pallares, produce inhibicién de las
corrientes rapidas de sodio, incremento de los
flujos iénicos de caleio y con ello disparidad en el
periodo refractario, defectos de conduccién, fenéd
menos de macero y microreentradas y aumento
del automatismo ectépico, todo lo cual conduce a’
la taquicardia y a la fibrilacién ventricular. Es
largalalista de factores que precipitan o aumen-
tan la inestabilidad; la hipoxia, el incremento de
la isquemia, las alteraciones hemodinidmicas, la
ealocitopenia, los cambios del Ph, accién cateco-
laminica, drogas citotéxicas, algunos antiarrit-
micos, etc.

El ataque de taquiarritmias potencialmente
letales o severa bradicardia y/o asistélia, es el
evento final de alteraciones patofisiol6gicas que
resultan de la interaccion de eventos vasculares
coronagios, lesién miocirdica, variaciones del
tono autonémico y aiteraciones metaboblicas y
electroliticas del miocardio. No hay una hip6tesis
uniforme del-mecanismo por el cual éstas inte-
racciones provocan las arritmias.

Bnla mayoria de las MS asociadas con-ateros-
clerosis coronarig, la oclusién arterial crénica ha
sido demostrada por estudios patolégicos, pero el

" mecanismo especifico de porqué estas lesiones

producen inestabilidad eléctrica es escasamente
comprendido. El aumento en el.consumo'de 6x1-
geno miocardico, puede ser uno.de los recanis--
mos propuestos en las arritmias inducidas por el
ejercicioy la causa de muerte durante la intensa
actividad {isica en atletas’’, El espasmo corona-
rio, es otro factor, su mecanismo es poco claro, el
sistema nervioso auténomo, particularmente re-
lacionado con la actividad alfa adrenérgica ha
sidosugerido, aunquetambiénla actividad vagal
parece estar involucrada en su produccién, Sin
embargo, 1a influencia neurogénica, no es una

¢ condicién “sine qua non” para la produccién de
" espasmo’®, Con la utilizacién de la prueba con




ergotamina y metazolina, se han identificado
- mas casos de pacientes con espasmo coronarioy
arterias coronarias angiograficamente normales
que se han asociado con arritmias malignas.
Estudios recientes han puesto atencién en el
acuimulo plaquetario endotelial y la trombosis
coronaria, como eventos queinician lasarritmias
malignas**>*?_ Silver fue quién por primera vez
observé que al inyectar araquidonato sédicoenla
oreja del conejo, se producia MS, demostrando
agregacién plaquetaria en la microvasculatura
pulmonar. Yamakani inyecté el araquidonato
sédico en las arterias coronarias de 16 conejos,
produciendo arritmias ventriculares, con muerte
del 50% en menos de 10 minutos y concluye que el
medicamento producia agregaciéon plaquetaria
con liberacién de tromboxano A2 plaquetario,
con vasoconsiriccién coronaria intensay necrosis
miochrdica. La infusién de ADP también pro-
duce colapso eirculatorio, con cambios electro-
‘cardiogréficos sugestivos de isquemia miocar-
dica. En algunos casos existi6 fibrilacién ven-
tricular y al estudio histopatolégico se observéd
importante agregacién plaquetaria la cual fué
inhibida al administrar aspirina. Se ha demos-
trado también que la noradrenalina, el estrés,
etc., son capaces de producir agregacién plaque-
taria. Si a un miocardio con inestabilidad elée-
trica por aterosclerosis corenaria, se le ocasiona
un estrés psicofisiolégico o se le aumenta el tono
simpatico humoral, seinduce agregacién plaque-
taria y flujo coronario turbulento, con liberacién
de aminas biolégicas y prostaglandinas que in-
ducen espasma de vasos largos, produciendo
oclusién vascular coronaria e impidiendo el flujo
de sus tributarias***, [T
La asociacién del evento desencadenante con
un miocardio susceptible, estdn involucrados en
el concepto electrofisiolégico fundamental como
el mecanismo inicial de arritmias potencialmente
malignas. E]l punto final de su interaceién es la
desorganizacién de los patrones de activacion
miocardica. Usualmente impulsos ventriculares
prematuros, que condicionan multiples vias de
reentrada, en un rniocardio inestable, permitira
. la evolueién de la arritmia letal. En ausencia de
un miocardio vulnerable, el mecanismo dispara-
dor (impulses ventriculares prematuros frecuen-
tes y complejos) puede ser inocuo*®,
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¢) Caracteristicas clinicas.

En la mayoria de los casos no hay cuadro pro-
drémico especifico. Se sefala que puede existir
fatigabilidad y depresién, pero en los tiempos
actuales, tan llengs de inseguridad y hasta de
angustia jque de especilico tiene el que exista
depresion?.

Los estudios de Seattle*’ y Miami'*, demostra-
ron que solo una minoria de los sobrevivientes de
fibrilacién ventricular fuera del hospital, desa-

rrollan evidencia clinica de infarto del miocar-
dio asociado al paro cardiaco. Algunos pacientes
pueden tener prédromos tales como dolor tora-
¢ico, disnea, fatiga y palpitaciones®. En un estu-
dio en Escocia®®, solo el 12% de las victimas d(g MS
habfan consultado asu-médico por 1a presencia de
angina de pecho de reciente inicioc o progresw::.;
durante los 6 meses previosala muertc..Thoyler

demostré que el 90% de las MS por cardiopatia, 1o
fueron por arritmias, La mas frecuente fué la
fibrilacién ventricular, precedida en el 50% de
taquicardia ventricular. En el periodo de una

hora o menosala muerte*, se ha observado que,

aumentlan los grados de ectopia ventricular, in-
eluyendo las formas complejas y el fenémeno Qe
R/T como antecedentes comunesa la taquicardia
y fibrilacién ventricular. Causas menos frecuen-
tesde MSsonlas bradiarritmiasyla asistolia. Bl
ataque Se caracteriza por pérdida abrupta del

. estado de conciencia por flujo cerebral ina'de-
cuado. La fibrilacién ventricular no atendida-

ocasiona dafio cerebral irreversible entre 4-6

minutos y la'muerte biolégica comienza a los 8

minutos después del paro®. Los pacientes resu-
citados de fibrilacién ventricular primaria se es-
tabilizan rapidamente y no ameritan tratamiento
especial despuss dela fase aguda. Bl manejodela
fibrilacién ventricular asociada al infarto del
miocardio, est4 determinado por su estadohemeo-
dinamico. Las primeras 48 horas se caracterizan
‘por tendencia a las arritmias ventriculares, con
buena respuesta al tratamiento antiarritmico.



7) Seguimiento posterior

Myerburg* informé impulsos ventiriculares
prematuros en el 84% de los sobrevivientes de
MS, arritmias que son difliciles de suprimir a
largo plazo con antiarritmicos. Weaver?®® observé
impulsos ventriculares prematuros uniformesen

90% de'los sobrevivientes y formas complejasen .

el 67%, én pacientes con historia de infarto mio-
cirdico’previoysignos de insuficiencia cardiaca,
en donde lafraccién de éxpulsién promedio fuéde
39+13% en cerca del 50%, con una presi6n tele-
diastélica ventricular izquierda de 16.7 + 7
mmHg. La coronariografia demostré enferme-
dad coronaria extensa.

La pruebadeesfuerzode2-6 semanas posterior
a un infarto del miocardio, provee mucha infor-
maci6én pronéstica. Sin embargo hay mucha dis-
crepancia en cual variable de la prueba de
esfuerzo, es la mas sensible. En algunos, la dura-
cién al ejercicio y 1a presencia de arritmias tiene
mayor valor que las alteraciones en el segmento
ST. Noobstante en el estudio de Theroux®®, 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 anual para los
que presentaron alteraciones del segmento ST,
con manifestaciones asociadas de insuficiencia

cardiaca. El monitoreo ECG de Holter es unexce-
lente método para detectar y cuantificar arrijt.
mias cardiacas, asi como para determinar el
mecanismo de MS. En un estudio actual de log
pacientes con MS quetenian colocadoun aparato
de Holter, se ha determinado preliminarmeénte,
que el 80% son ocasionadas por fibrilacién ventri:
cular precedida en el 75% de taquicardia ven-
tricular®’.

La mayoria de las muertes ocurren en pacien- .=
tes con enfermedad cardiaca isquémica, obser- *
vandose que los impulses ventriculares complejos -

tienen alto riesgo, mientras que el fendémeno de

R/T no parece predecir 1a MS*. Las arritmias -

ventriculares son también frecuentes en pacien-
tes con cardiomiopatia dilatada e hiperiréfica,
siendo mas raro el hecho en el prolapso valvular

mitraly enlos sindromesde QT large. Aunquese -

ha dicho que 1a ECG de Holter es una técnica que
permite identificar al subgrupo de alto riesgo de

MS después de un infarto miocardico, es de sefia- " -
lar que de estos soloun pequefio porcentaje muere

siibitamente’®®.

i

E1l uso de la electrocardiografia intracavitaria
como guia prondstica es mas complejo. La indue-
cién de una taquicardia o fibrilacion ventricular
y la supresién con medicamentos antiarritmicos
tiene una mortalidad anual de 0a 22% comparada
conun 22 a78% en aquelles pacientes enjos que se
inducelaarritmia perono se puede controlar con
antiarritmicos. Sin embargo no todos los estudios
son concluyentes. A

“Algunos autores®™®! utilizan el “Test Agudo.
Incruento” (TAl)(prueba, en espafiol), en suafin
por seleccionar el mejor tratamiento antiarrit:
mico en pacientes con alte riesge de muerte
subita, pero sus resultados a largo plazo aun no
han sido determinados. En general, la estrategia
terapéutica a largo plazo trata de prevenir la
recurrencia de arritmias ventriculares malig-
nas, lo que depender4 de la etiologia especifica y
la fisiopatologia de la enfermedad principal. En
el caso de 1a cardiopatia isquémica que forma la
gran mayoria, el control de los episodics isquémi-
cos, el control de la disfuncién ventricular iz-
guierda y el adecuado tratamiento de arritmias
complejas, principalmente de la clase [I1 a V de
la clasificacién de Lown se reflejar4 en una dis-
minucién en la mortalidad anual®®.

8) En canclusion

1) El problemabésico esthen recuperarlavida
de un sujeto valioso, utily hasta necesario, durante
los inmediatos 3 a 4 minutos de su muerte. Los
resultados de los sistemas de rescate y-reanima-
ci6n son muy favorables eén'los grupos de Seattley ..
Miami, en donde se obtienela reanimacién.en el ...
60% v la sobrevida es del 43%. Esto exige la apli-
eacion rapida de los procedimientos de reanima-
cién. En muchos casos, tales procedimientos son

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



2)Enlaidentificacion del paciente, con posible
isquemia oculta o dudosa, tiene importancia las
pruebasde esfuerzo programadas que se realizan
cuando existe una situacion o cuadro clinico
sugestivo, pero no son procedimiento de escruti-
nio aplicables a una comunidad general.

3) En pacientes cuidadosamente seleccionados,

poriasdores de angina de peche, los tratamientos.

médico-quirdrgicos han probado reducir, en el
cursode 7 afos, lamortalidad anualy la frecuen-
cia de MS ala mitad.

4) En corazones normales, las extrasistoles
ventriculares, incluso las complejas, no influyen
en el pronéstico. La administracién indiscrimi-
nada y empirica de los antiarritmicos puede ser
inatil y peligrosa.

5) El pronésticodel que hasufrido de uninfarto
del miocardio depende del grado de disfuncién e

isquemia residual y de las arritmias asociadas.

Los procedimientos que durante la fase aguda
puedan evitar la necrosis de as zonas isquémicas,
entre ellos los tromboliticos y Ia angioplastia, es
posible que disminuyan la disfuncidn ventricular
y con ello las arritmias letales. Existen 3 infor-
mes recientes que senalan.que la mortalidad ha
disminuido en los ultimos 15 afos.

. La actualidad del médico, 1a confianza que
sepa inspirar a su enfermo y sus consejos, tiene
muchas veces mais 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 produccién y por tanto, para tener
medios adecuados para su prevencién. La proli-

feracion de Unidades de Cuidados Coronariosyla .
educaci6n a este respecto de) paciente potengial, .. . ..
podrian ser causa, como sefiala Mendoza, de que.. . .

la sentencia de San Buenaventura (Siglo XIII)
acerca de la muerte como irrevocable, e inevita-
ble, pudiera ser modificada.




MUERTE CARDIACA SUBITA REGISTRADA DURANTE ELECTROCARDIOGRATFIA

AMBULATORIA

Ndarberto Garela Herndnder*, Maria Vietoria Ortiz Basurto**, Domingo Hurlado del Rio®,

L amuertesibita, definida como la muerte que
ocurre inesperadamente dentrode una hora
a partir de la instalacién de'los sintomas, se con-
sidera uno de los principales problemas de salud
en paises desarrolladoes, siendo la causa del falle-
cimiento de 300,000 a 400,000 personas cadaafo,
de las cuales, aproximadamente 10,000 ocurren
en raenores de 65 anos; es decir, en la etapa mas
productiva de sus vidas',

Los estudios etiolégicos indican que la enfer-
medad coronariaocurreenel 90% delasvictimas
de muerte subita. Adem4s, hay otras causas car-
diolégicas entre las que se incluyen: cardiomio-
patias, sindrome de Wolff-Parkinson-White, val-
vulopatia aértica y sindrome del QT largo™***%.

Hasta 1982 se habfan reportado 21 casos de
muerte stibita documentada por electrocardio-
grafia ambulatoria’. En fecha reciente, varios
autores han reportado casos adicionales, brin-
dando asf mayor informaci6n de la incidencia y
mecanismos desencadenantes de 1a muerte sabi-
ta®”'®, La mayoria de aquellas que ccurren fuera
del hospital, resultan de la instalacién de arrit-
mias cardiacas letales, tales como taquicardiay
fibrilacién ventricular'”"?, con menor frecuencia
son resuitado el desarrolle de bradicardia y
asistolia'*, o debido a la denominada reciente-
mente muerte cardiaca stbita no arritmica'*. El
propésito del trabajo es aportar dos casos adicio-

vqarles de muerte sibita, en donde se pudieron - -

documentar los mecanismos electrogénicos del
paro cardiaco mediante electrocardiografia am-
bulatoria.

MATERIALY METODO  --

Se revisaron los expedientes clinicos de dos
pacientes que fallecieron sibitamente, une en su
domicilio y el otro en el hospital. En ambos, se
documenté el evento final mediante electrocar-
diografia continua, utilizando una grabadora
DELMARAVIONICS(Electrocardiocorder Mo-

delo 445B) las grabaciones fueron analizadas
mediante un sistema computanza(_lo DEL MAR
AVIONICS (Dynamic Electrocardioscanner Mo-

delo DCG VIID.

Del Centro Hospitalario “20 de Noviembre®, del lﬁstit\;w de Seguridad ;Servlcios Sociales de los Trabajadores del

Estado (1SSSTE). México, D.F.
¢ Departamento de Cardiologia

Caso . Masculino de 67 afos de edad, sin histo-
ria previa de cardiopatia, quien ingresé al hospi-
tal por disnea y trastornos del ritmo cardiaco
consistentesen extrasistoles ventriculares multi-
{ocales, frecuentes, pareadas, bi y trigeminadas;
ademd4s, el electrocardiograma revelé un bloqueo
auriculo-ventricular de primer grado (0.24 seg.)
y una imagen de bloqueo de rama izquierda del
haz de His de grado intermedio. Durante su hos-
pitalizacién se le indicé infusién con lidocaina y
disopiridamida oral a razén de 300 mg/dia. Al
dia siguiente y portando la grabadora para elec-
irocardiografia ambulatoria, el paciente tuvoen
forma abrupta hipotensién, cianosis y respira-
cién estertorosa, seguidas de paro cardiorespira-
toric sin respuesta 2 las maniobras de reanima-
cion. No se realizé estudio necrépsico. El analisis
del electrocardiograma de 8 horas y 49 minutos
revel6 un ritmo sinusal de base, intervalo PR de
0.24 seg, imagen de bloqueode rama izquierda de
grado intermedio, con cambio enla direcei6n del
eje eléetrico hacia 1a derecha, aumento en la
duracion del QRS de 0.10 seg a 0.16 seg y extra-
sistoles Hisianas frecuentes seguidas de bradi-
cardia y finalmente asistolia (Fig. 1)

Caso 2. Masculino de 61 anos de edad quien
tuvo dos afos antes un infarto del miocardio de
localizacién anteroseptal, que evolucioné sin com-
plicaciones. Dos meses antes de su fallecimiento

ventriculo izquierdo calculada por medicina nu
clear fue de 37%. Una semana antes de su falleci-
miento, un registro electrocardiografico conti-
‘nuoreveld aumento del automatismo ventricular,
extrasistoles ventriculares multifocales bi y tri-
geminadas, preseribiéndose en esta ocasién sul-
fato de quinidina, 800 mg/dia. Una semana des-
pués, durante un electrocardiograma ambula-
. terio de control, el paciente fallecié sibitamente
en su domicilio. En el analisis de dicho estudio se
apreciaron extrasistoles ventriculares muy fre-
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- tuvoun nuevo'infarto del miocardio de localiza-.---
, ¢i6n postero-inferior, complicado con fala ven-. - -
“tricular izquierda. La fracci6n de expulsién del



Fic. 1, Eltrazoinicial{a) revelaintervalo PR de 0.24 5

de 0.10 seg, blogqueo de rama izquierds del haz de lf:zs )'ng
e!éct\:ico normalmente orientado. En b, el intervalo PR se
mantiene sin cambios, el eje eléctrico se desvia hacia la dere-
cha, el QRS aumenta a 0,16 seg y aparecen extrasistoles
frecuentes de origen probable en ¢l haz de His. En c, aparece

una bradicardia sinusal extrems que en d, evoluciona n
asistolin,

116, 2. El trazosupenior revelaen la primeraparieextrasiato-
les ventriculares frecuentes de un solo origen, en la segunda
psarie tres1atidos sinurales, seguidos de un periodo de asisto-
lia ventricular breve, que termina con un lstide ventricular
tardio, el cual origina una taguicardia ventricular de tipo
polimérfico, La segunda parte del trazo superior y el trazo
inferior son continuos. :

cuentes que aumentaron en la altima hora xirevia
al deceso,y taquicardia ventricular quedegeneré
en fibrilacién ventricular (Fig. 2).

DISCUSION

1.a muerte subila estd estrechamente asociada
con enfermedad de las arterias coronarias, pu-
diendoenlacuarta partede Ing pacientes con esta
enfermedad ser 1a manifestacién inicial'. Los
estudios epidemniolégicos han revelado yue de los
sujetos que mueren stubitamente por causas car-
dincas, 97% tuvieron sintomas cardioldgicos, en
57% habla infarto del miocardio y 84% recibian
medicamentos empleados en patologia cardio-
vastutar'’. Se ha tratado de identificar los pa-
cientes con allo riesgo de muerte subita, sobresa-
liendo aquellos con historia de infarto de! mio-
cardio. En_este grupe de pacientes, la muerte
subitase presentaenun 60%dentro de los prime-
ros seis meses posteriores a su hospitalizacién'.
De igual manera, la presencia de sintomas car-
diolégicos, 1a persistencia del segmento ST en el
elecirocardiograma de reposo, 1a cardiomegalia,
ja insuficiencia cardiaca congestiva y la necesi-
dad de tomar drogas cardiacas, tales como digi-
tal, diuréticos y agentes antiarritmicos, -(que por
st solos pueden causar arritmias letales), impli-
can un riesgo significante de muerte sibita'”",
Especial énfasis se ha dado a Ja presencia de
sistoles ventiriculares prematuras detectadas me-
diante electrocardiograma ambulatorio, previe
al egreso hospitalario de los pacientes que pade-
cieron un infarto del miocardio, *las cuales se
correlacionaron con el desarrollo de muerte st-
bita post-hospitalaria'’. Asf mismo, también se
han implicado mecanismos neurolégicos y psico-
16gicos, revisados ampliamente por Lown y cols”,

quienes postularon que una via simpAtica prove:”

niente del hipotilamo puede provocar una variet
dadde arritmiasy disminuirelumbralde vulne:

rabilidag ventricular; asi; 1a actividad nerviosa - - -

aumentada es el resultado de la accién directa de
la norepinefrina liberada en determinados sitios
miocardicos. . .

Nuestro primer easo, se suma a los pocos ejem-
plos publicados de muerte por asistolia. Hasta
1982, se habian reportado unicamente 4 casos
(19%) de un total de 21 muertes subitas doc_u;nen-
tadas por electrocardriograma ambulatorie’. Es-
{a cifra es similar a la serie més reciente repor-
tada por Pastorizay cols™, de 6 pacientes muertos
subitamente por bradiarritmias en un perfodode
5 afos. El pronostico inmediato, relacionadocon la
habilidad para una reanimacién exitosa, se re}a-
ciona con el mecanismo electrogénico inicial
documentado por el personal de rescate de emer-
gencia, El mejor pronéstico para la reanimacién
‘ha sido observade en el grupo con taguicardia
ventricular y el peor en el grupo con bradia-
rritmias®.




El segundo paciente tenia la mayoria de los
factores de riesgo para el desarrolio de muerte
shbita: portador de enfermedad coronaria, ante-
cedentes de infarto del miocardio reciente con
limitacién de la funcién cardiaca y presencia de
arritmias ventriculares malignas, que obligaron
al empleo dedigitaly agentes antiarritmicos. Asf
mismo, su muerte ocurrié dentro del perfodo de
mayor vulnerabilidad, o seaen la fase temprana
post-hospitalaria. En este caso consideramos, que
ni la digital ni los antiarritmicos contribuyeron
al desenlace final, ya que el tipo de arritmias
documentadas no corresponde a las observadas
comunmente por intoxicacidn digitélica o por
idiosincrasia a los antiarritmicos.

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 sitbita y se adopten
las medidas nécesarias para modificar la evolu-
cién y el pronéstico en este grupo de pacientes.

RESUMEN

Se describen das casos de pacientes que sifrie-
ron muerte sibita durante el registro electrocar-
diogrifico ambulatorio. EL primero, un paciente
con disnea y {rastornos del ritino cardiaco; én el
cual el registro electrocardiogrdfico mostré un
blogueo auriculo-ventricular de primer grado,
blogueo de rama izquierda progresivo y asistolia.
El segundo, un paciente con historia de enferme-
dad coronaria e infarto del miocardioreciente, en
ol cual-el registro electrocardiogrdfico continuo
revels arritmia cardiaca con extrasistoles ventri-
culares multifocales bi y trigeminadas, previas @
la instalacion de taquicardia y fibrilacién ventri-
cular. Se hace énfasis en la necesidad de detectar
tos sujetos con alto riesgo de muerte subita y de
establecer programas preventivos post-haspi_tala-
rios, que modifiquen la evolucion i el prondsticoen
este grupo de pacientes.



El segundo paciente tenia la mayoria de los
factores de riesgo para el desarrollo de muerte
sutbita: portador de enfermedad coronaria, ante-
cedentes de infarto del miocardio reciente con
limitacién de la funcién cardiaca y presencia de
arritmias ventriculares malignas, que obligaron
alempleocdedigital y agentesantiarritmicos. Asi
mismo, su muerte ocurri6 dentro del pericdo de
mayor vulnerabilidad, o sea en 1a fase temprana
post-hospitalaria. Eneste caso consideramos, que
ni la digital ni los antiarritmicos contribuyeron
al desenlace final, ya que el tipo de arritmias
documentadas no corresponde a las observadas
comunmente por intoxicacién digitalica o por
idiosincrasia a los antiarritmicos.

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 siibitay se adopten
las medidas nécesarias para modificar la evolu-
cién y el prondstico en este grupo de pacientes.

RESUMEN

Se describen dos casos de pacientes que sufrie-
ron muerte subita durante el registro clecqucar-
diogrdfico ambulatorio. El primero, un paciente
con disnea y trastornos del »itmo cardiaco; en el
oual el registro electrocardiogrdfico mostré un
Blogqueo auriculo-ventricular de primer grado,
blogueo de rama izquierda progresivo y asistolia.
El segundo, un paciente con historia de enferme-
dad coronaria e infarto del miocardio reciente, en
el cual el registro electrocardiogrdfico continuo
revelé arritmia cardiaca con extrasistoles ventri-

. culares multifocales bi y (rigeminadas, previas a

la instalacién detaquicardia yfibrilacién ventri-
cular. Se hace énfasis en la necesidad de detectar :
los sujetos con alto riesgo de muerte subita y de
establecer programas preventivos post-hospitala- |
rios, que modifiquen la evolucién y el prondsticoen |
este grupo de pacientes.



MUERTE SUBITA DURANTE EL EJERCICIO FI1SICO

Pedro Ferndndez de la Vega®

1,a popularidad del ejercicio regular aumenta
cada afioen los Estadqs Unidosy en otros paises.
Los participantes son mdwx'duos supuestamente
caludables ¥ otros con cardiopatias reconocidas.
Esta popularidad se expresa en varias formas de
,;.jercicio: correr y trotar, tenis, natacién, fut:bol,
basquet bol y beisbol entre otros. La participa-
¢cisn es mayor en los grupos jévenes, perco cerca
del 40% de_ los norteamericanos de la edad ma-
dura realizan ejercicio en forma regular’. Se han
dado numerosas razones de interés pandémico
para el ejercicio regular. Estas razones sqn, en
orden descendente de importancia: mejorak las
condiciones del sistema cardiovascular; promo-
ver las pérdida de peso; “sentirse mejor”, produ-
cirefectos positivos sobre lasalud mental y redu-
cirlatensiéneincrementar el tiempoy la afluencia

" de las “horas libres”. Por otra parte, mucho es
resultado de la aceién de los organismos piblicos
y privados parapromover el ejercicioy el deporte.

La participacién creciente en el ejercicio ha
e¢reado un incremento explosivo en el nimero de
informes acerca de complicaciones cardiovascu-
lares y muertes sabitds durante el ejercicio o
inmediatamente después de él. Existe un riesgo
por hora de muerte stbita a causa de la ateros-
clerosis coronariza ocultatantoen individuos seden-
tarios como en sujetos activos.

‘Thomson encontré que la tasa de muertes por
aterosclerosis coronaria durante el trote, es 7
veces mayor que la tasa de muertes estimada por
Ja aterosclerosis durante actividades mas seden-
tarins. Este hallazge sugiere que el ejercicio
vigoroso sf puede contribuira la muerte subitaen
1as personas susceptibles, aun en aquellas bien
entrenadas. La muerte sabita de origen cardiaco
de atletas maduros bien entrenados (el llamado
sindrome de (Jim Fixx) es especialmente intri-
frante).

En relacién a esto uno se debe preguntar:
icudl es la causa de estas muertes relacionadas
con el ejercicio, y si los beneficios postulados de
los programas de entrenamientosobrepasan a los
riesgos que se presentian?; ;Como debe el medico
tratante evaluar y aconsejar a sus pacientes¢ e
d_(-sean iniciar un programa de ejercicio progre-
fIvoy riguroso?; ;Qué es lo que deben conocer los
Iracientes acerca del ejercicio antes de iniciar un
programa de entrenamiento fisico?.

La mayor parte de las muertes saibitas relacio-
nadas con el ejercicio en adultos se deben a
vnfermedad coronaria?™, Sin embargo, en jove-
nes atletas menores de 30 anos, bien entrenadosla
frecuenciade enfermedad coronaria es muy poco
comiin y es rnas frecuente encontrar diferentes
anormalidades cardiovasculares identificadasen
necropsia, ya que en la mayor parte de los casos
no se pudierondetectar durantelavidadedichos
atletas*™,

Los médicos deben estar prevenidos y no debe-
rian subestimar algunos sintomas que en forma
inespecifica pueden acompafiar a estos sujetos
antes de morir en forma sibita. Los resultados
handemostradoque ni un nivel muy adecuadode
capacidad fisica, ni ¢l seguimiento de un pro-
grama de ejercicios llevado en forma regular,
aportalasuficiente garantia niprotegeencontra
de Ia posibilidad de muerte durarite el ejercicio.
En algunos casos un nivel de capacidad fisica
muy bajo pudiera ser un factor de riesgo impor-
tante para presentar la enfermedad coronaria,
sobre todo si se acompafia con otros factores de
riesgo convencionales (hipertensi6n, tabaquismo,
hipercolesterolemig)®t.

* Médico Adjunto adscrite al servicio de fisioterapia y rehabilitacién del Instituto Nacional de Cardiologia ¥gnacie

Chavez. México, D.F. (Inc. Tlalpan. 14080. México, D.F.)
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Anormalidades estructurales del corazén:

Las anormalidades morfolégicas cardiovascu-
lares que se asocian con la muerte sibita o inme-
diatamente después del ejercicio vigoroso se pue-
den agrupar en 4 categorias: la coronaria, la mio-

.cérdica, lavalvulary la aértica. Las anormalida-

ides'de las arterias coronariasse relacionan con la
mayoria abrumadora (93%) de las muertes stibi-
tasdepersonasbien entrenadas ocurridas durante

‘13 edad madura. De estas anormalidades corona-
rias, el 98% est4 representado por la aterosclero-

_sis y tnicamente el 2% se trat6 de anormalidades
congénitas. Las anormalidades miocardicas fue-
ron las responsables del 7% de las muertes stibitas
restantesy lamayoria de ellas tuvieron su origen
en la cardiomiopatia hipertréfica asimeétrica.

Efecto del ejercicio sobre la morbimortalidad:

_En relacién a los efectos que puede tener el
ejercicio practicado regular y diariamente sobre
la suceptibilidad para presentar muerte sibita,
se ha demostrado que el ejercicio efectuado dija-
riamente puede prevenir la muerte enuna pobla-
ciéndeanimales previamente identificados como
particularmente vulnerables parapresentar fibri-
lacién ventricular. Esia vulnerabilidad se expli-
card por el papel que desarrolia el sistema ner-
vioso auténomo en la génesis dealgunas arritmias

que pueden amenazar la vida y en quienes-la-

actividad simpatica se encuentra aumentada®.
Toda intervencién que mejore la funcién ventri-
cular también debera disminuir ia vulnerabili-
dad de presentar muerte sibita a través de redu-
circualquier actividad simpatica compensadora.
Entre otros,'”*% Froelicher y col®® han demos-
trado que los programas de acondicionamiento
fisico pueden mejorar ia funcién del corazén,
incluyendo la fraccién de expulsién y el volumen
sistélico. Se conoce adem4s que el entrenamiento
{fisico por si mismo cambia la regulaci6n auts-
nomadel corazén, y produce una disminucién del
tono simpético asi como un aumento del tono
parasimpitico’. El ejercicio realizado diaria-
mente, al mejorar la funcién de bomba y al alte-
rar ¢l tono del sistema nervioso, puede reducir 1a
aparente predominancia del tono simpéatico en
animales susceptibles y por lo tanto puede dismi-

nuir la incidencia de fibrilacién ventricular. La~

evidencia clinica que existe sobre los efectos 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 hainformado una disminucién significativa
de Ja mortalidad en pacientes incluidos en un
programa de intervencién mulh[a;tenal que in-
cluia }a realizacidn de ejercicio fisico 9ada dia'.
La disminucién en la mortalidad cardm\{ascular
fué resultante, sobre todo, de una reduceién de l;\
incidenciade muertes stbitas (5.8% contra 14.4%,
en el grupo control). Como el ejercicioera §610 un
faetor entre utros mas, no se puede precisar en
elfos ni losefectos del ejercicio realizadocadadia
por st mismo, ni los efectos de Ja intensidad del
programa de ¢jercicios. En cuntraqosucmn, estu-
dios mas recientes'*’ han sido incapaces de
demostrar una disminucion signi.ficat\Va en la
mortalidad o en lafrecuenciadereinfartos en pa-

cientes. colocados en programas de ejercicios
supervisados o no supervisados. Sin embargo, en
dos de éstos estudios, €l ejercicio mostré tenden-
cia areducir las muertes cardiovasculares'' y a
disminuir el nimero de reinfartos del mioeardio
en pacientes intervenidos y seguidos durante
tiempaorprolongado en otros dos estudios'®,

Regimen de ejercicio para personas de edad
madura.

La correlacién clinico-morfolégica de las vie-
timas de }a muerte subita en edad madura vela-
cionada con el ejercicio ha puesto al descubierto
que el culpable es la aterosclerosis coronaria
avanzada. Puede verse en retrospectiva queld
‘mayorfa de'los sujetos que mueren en-forma -
stibita por arriba de los 40 afog, tiene uno o més

delos factores de riesgo propios de laaterasclero- |

sis coronaria'®. Los individuos mayores de 40 afios
de edad que inician un programa de ejercicio en
formaregular y progresiva deben sujetarse aun
examen.médico completo antes de que se les con-
sidere como “sanos” o sin evidencia de tener
alguna anormalidad estructural del corazén que
los coloque con alto riesgo de presentar muerte
sibita, También deben valorarse los factores de
riesgo aterosclerético antes de iniciar un pro-
grama de ejercicio. Este se debe guardar en
forma progresiva y creciente. La aparicién de
cualquier sintoma sugestivo de ateroscierosis,
asociado directamente o no con el programa de
ejercicio, debe ser evaluado integramente con
prontitud en toda persona de edad madura que
siga un programa regular de acondicionamiento
fisico prolongado. Es de enfatizar el riesgo de
presentar muerte siibita durante el ejercicio es
més elevado en personas de mayor edad que no
estin acostumbradas a realizar actividad fisica,
asi como deberén prohibirse los deportes que
impliquen competencia en pacientes con cardio-
patia isguémica.



VALOR PREDICTIVO PARA MUERTE SUBITA DE LA EXTRASISTOLIA

yENTRICULAR REPETITIVA

Sergio Férez®, Guillermo Llamas*, Manuel Cdrdenas*

INTRODUCCION

unque las extrasistoles ventriculares pue-

den aparecer en el sujeto sano'? y con
mayor frecuenciaconforme aumentasu edad’, en
este, son habitualmente consideradas como ino-
cuas.>®, Clarke y col.? encontraron que el 12% de
86 sujetos sanos, tenian extrasistoles ventricula-
res repetitivas u “ominosas”, y que su presencia
no tenfa en este grupo de pacientes valor predic-
tivo alguno para la muerte stbita, lo que ha sido

confirmado por otros autores ' - X
Porotrolado, en presenciadefactoresderiesgo

6evidencia de enfermedad coronaria, la extrasis-
tolia ventricular repetitiva (EVR) puede ser un
importante predictivo de muerte sabita™". Enla
fase post-infarto, la presencia de extrasistolia
ventricular estd francamente vinculada a un ele-
vado riesgo de muertesiubita®'?, aunqueexisteel
consenso general de que las arritmias ventricula-
" res que aparecen durante las primeras horas é
dias del infarto, no tienen correlacién alguna con
las observadas en el periodo post-infarto tardfio'*
" por lo que, las primeras no parecen tener valor
predictive alguno. Moss y col.", encontraron una
relaci6n inversa entre el significado pronéstico
delasextrasistoles ventricularesyla proximidad
del evento coronario.
A pesar detodo, existe poca controversia sobre
el significado pronéstico de las extrasistolia ven-
tricular grave en paciente con infarto del mio-

cardio antiguo. En el paciente con cardiopatiade

otra naturaleza (no aterosclerosa) el significade
de las arritmias ventriculares no ha sido bien
esclarecido, aungue en general se le considera
como menos “maligna” que en el paciente
isquémico.

Para tratar de difinir el valor predictivode las
arritmias ventriculares “ominosas” que apare-
cieron en forma sabita, se estudié un grupo de
pacientes con cardiopatias de etiologiasdiversas,
yotrogrupo desujetos sanos, mediante monitoreo
electrocardiografico continuo de 24 horas. Des-
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* Del Instituto Nacional de Cardiologia Ignacio Chavez, de México. (Méxica, D.F. Tlalpan. 14080).
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pués de ello se efectud un seguimiento clinico
durante los 30 dias siguientes a ese procedi-
uyiento, estudiando las arritmias ventricularesy
su posible relaci6n con eventos coronarios, asi
como el nimero de casos con muerte sabita.

MATERIAL Y METODOS

En el Instituto Nacional de Cardiologia Igna-
cio Chavez, se estudiaron 452 sujetos que acudie-
fon a valoracién cardiolégica por diversos moti-
vos. Todos los pacientes fueron menores de 65
afios, y como parte de su estudio, se realizé moni-
torizacién electrocardiografica continua de 24
horas, Se determiné la presencia de extrasistolia
ventricular repetitiva (EVR) o grave, calificada
como tal, en aquellos casos en los que aparecieron
extrasistoles ventriculares multifocales, reitera-
das en forma de pares, colgajos de taquicardia
ventricular 6 aquellos con fenémenode Rsobre T.
Las arritmias fueron divididas de acuerdo a sus
caracteristicas en dos tipos: (Table 1) Tipo A =
extrasistoles ventriculares multifocales 6 parea-
das (grados 8 y 4a de Lown), y como_ Tipo B =.
salvas de taquicardia ventricular o fenémeno de
R sobre T (grados 4by 5 de Lown)". Otras extra-
sistoles ventriculares delos grados1 y2deLown,
no se tomaron en cuenta, dade su pobre signifi-
cado de acuerdo con lo descrito previamente por
Seoane y col*.

La poblacién estudiada fué dividida en dos
Grupos: (Tabla 2) Grupo 1 = 199 pacientes con
cardiopatia; Grupo 2 =253 sujetos sin cardiopatia.

El grupo 1 fué conformado por ciento cuarenta
¥ tres pacientes con cardiopatia isquémica (114
con infarto del miocardio nrevio (IM), ¥y 29 con
angina de pecho (AP) sin infarto); 19 pacientes
con miocardiopatia congestiva (MCC), 14 con
cardiopatia hipertensiva arterial sistémica (CH)
y 23 con cardiopatia esclerosa y algGn trastorno
aislado de la conduccién intraventricular (CAE).

En 92dglos pacientes con infarto del miocardio
previo se ¢ontd con estudio,angiografico corona-



Tabla 1
Extrasistolia ventricular repetitiva
Tipo A: Muliifocales o paréadas (3y 4 de Lawn)

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

Tabla 2
Cardidpatas y no cardiépatas

Poblaci6n estudiada Casos
Grupo I: Pacientes cardiopatas 199
infarto del miocardio (IM) 114
Angina de pecho (AP) 29
Cardiomiopatia {CMC) 19

Cardiopatia hipertensiva
sistémica (CHS) 14

Cardiopatia aterosclerosa (CAE) 23

Grupo 1I: Sujetos no

cardiopatas 253

rio: Se cuantificaron Jos casos con muerte sibitao
instantanea de acuerdo con las definicionesdela
OMSy quesucedieronen los 30 dias sxgmentes al
estudio basal.

RESULTADOS

Cuarenta paclentes del Grupo 1 (20%) tuvieron
EVR, 23 del Tipo Ay 17 del Tipo B (Tabla's). De' "t ~

los 159 pacientes sin EVR, solo 3 de ellos (1.8%)
tuvieron muerte subita (MS), mientras que 9
(23%) de los pacientes con EVR fallecieron subi-
tamente (P < 0.05). Al analizar aisladamente
cada grupo (Ta.bla 1): de todos los pacienies con
infarto del miocardio, 16 (14%) tuvieron EVRy de
éstos, 4 (25%) tuvieron MS. Séloun pacientedelos
98 con infartodel miocardiosin EVR (1%) fallecié
stibitamente (P < 0.05). Ninguno delos pacientes
con angina de pecho tuvo MS y-sélo 3 de ellos
(10%) tuvieron EVR. Cuatro de los pacientes
(21%) con cardiomiopatia congestiva tuvieron
MS, todos con EVR, por 1o que al considerar ais-
ladamente a los pacientes con cardlomlopatia con
gestivay EVR (10 pacientes), el porcentaje de MS
fue del 40%.

Dos pacientes con cardiopatia hiper-
tensiva arterial sistémica grave tuvieron MS
durante el seguimiento, uno de ellos tenia EVR.
De los pacientes con trastorno aislade de la con-
duccién intraventricular, uno fallecié subitamente
sin que se observaran en el previamente.

AlanalizarelgradodeimportanciadelaEVR,
encontramos que delos 23 pacientes con EVR del
T’LPOA 5(22%) fallecieron sibitamente mientras
que de los 17 pacientes con EVR del Tipo B. 4
(23%) tuvieron MS (Tabla 5).

Tabla 3
) Grupo 1y grupo 2
Grupo 1 (199} MS
‘EVR 10
Tipo A 23 (8}
Tipo B 17 (s}
Grupo 11 (253)
EVR 16
Tipo A 1n (0}
Tipo B A 5 (0)
Tabla 4

Grupo y Tipo A o B de arritmia

Grupe ] Tipo arritmia
TTTee . . . uAn “B'
M. L. 9@ 7@
AP - 2 -7y 7

CcMC 7(3) 3
CHS 14 5 3(1)

CAE 23 0 3
( )No.de MS
Tabla 5
Gravedad de la arritmia
Grupal " No. MS
_TipoA 23 5 (22%)
TipoB 17 - 4 (23%)
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Setenta y cuatro de los pacientes cardiépatas,
(87.1%} tenfan evidencia clinica o radiografica o
ambas de insuficiencia cardiaca. Alanalizar este
evento, se observa que de los 12 pac\entes que

-fallecieron subitamente, 10 (83%) tuvieron insa-
ficiencia cardiaca durante el seguimiento. En 9
(75%), su presencia coincidié con EVR y solo un
paciente tuvo ICCVsin EVR (Tabla 6). En losdos
pacientes restantes no se encontré evidencia de
ICCVnideEVR;unodeellosteniauninfartode!
miocardioc y el otro un trastorno aislado de la
conduceién intraventricular.

Tabla 6 .
Insuficiencia cardiaca
(N =174)
Total de defunciones 12 (100%)
1ICC +MS 10(83%)
ICC+EVR + MS 9 (75%)

Al analizar el grupo de casos con infarto del
miocardio, en 21 casos (18%) se encontré ICCV, y
de estos en 11 (52%) se detecté EVR. Cuatro de
éstos Gltimos pacientes en guienes coineidié la
presencia de EVR e ICCV, fallecieron subita-
mente (36%) (Tabla 7). Ningtin enfermoconICCV
sin EVR tuvo MS, sin embargo, como se sefialé
previamente, un paciente sin ICCV y sin EVR
falleci6 durante el seguimiento. En los 4 pacien-
tes con cardiomiopatiay MS, coincidié la presen-

cia de ICCV y EVR.

Tabla 7
Infarto del miocardio
Ms
Complicado con 1CC 21 4 (19%)
EVR 16 4 (25%)
ICC + EVR 11 4 (36%)
P =< 0.001

Delos 114 pacientes con infarto del miocardio,
en92casosse contd con estudio angiograficocoro-
nario que se hizo siempre en un 1apss menor de
365 dias de 1a fecha del estudio electrocardiogra-
fico continuo (Tabla 8). En 5 casos (5.4%) no se
encontraron lesiones significativas, en 17 (18%)
solo un vaso estaba efectado, 35 (38%) tenian
lesiones en dos vasos coronarios. 27 (29.3%) mos-
traronenfermedad trivascularyen 8 casas (8.6%)
eriférmedad del tronco de la coronaria izquierda.
De los pacientes con dafio de tres vasos corona-
rios, el 26% seobservo EVR, mientrasquesoloel 5
y 11% de los pacientes con enfermedad univascu-
lar o bivascular respectivamente presentaron tal
alleraci6n.

Tabla 8
Coronariografia
Vusos afectados Casos MS
*Teo. C. 12q. 8 2 (256%)
3 17 2 (7.40%)
2 35 1 (2.85%)
1 17 0
0 5 0

Cinco de los pacientes que presentaron MS,
todos tuvieron enfermedad coronaria mauiltiple
(dos 6 tres vasos o tronco de C. 1zquierda afecta-
dos) (100%) mientras que ninguno de aquellos con
uno o ning(n vaso afectado. De los pacientes
estudiados con coronariografia, 14 tenfan EVRy
de ellos, 64.2% muestran enfermedad trivascular

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

Ninguno de los pacientes del grupo 2 (sm car-
diopatia) fallecié durante el seguimiento. De
éstos, 16 (6%) tuvieron EVR, 11del tipo Ay 5 del
tipo B (Tabla 3).
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DISCUSION

La presencia de EVR ha sido considerada™ *
como predictiva dela gravedad delaenfermedad
coronaria y de muerte subita, aunque par otro
lado, miiltiples estudios clinicos han puesto de
manifiesto que en ausencia de cardiopatia, la
aparicién de EVR no tiene significado alguno’.

Este estudio pone de manifiesto diversos pun-
tos de interés en relacién al valor de la presencia
de la EVR en los sujetos con y sin cardiopatia,
enfatiza su utilidad comosigno predictivode MS,
cuando estas arritmias aparecen en forma cré-
nicay seestudian independientemente del momen-
to y su relacién con otros eventos coronarios.

En los pacientes con infarto del miocardio se
hace evidente quelapresenciade EVR, formaun
subgrupo de pacientes con un alto riesgo de
muerte sibita (25%), lo que no parece suceder en
1os pacientes con angina de pecho sin infarto del
miocardio. Cuando el paciente con enfermedad
isquémica, tiene, ademas, manifestaciones clini-
cas de insuficiencia cardiaca, las que implican un
mayor deterioro miocirdico, el riesgo de MS es
también superior que el de los pacientes sin ésta
asociacién. En el paciente con infarto del miocar-
dio previo, y pesea lasevidencias de que el riesgo
para MS disminuye conforme pasan los meses
después del infarto, 1a presencia de insuficiencia
cardiaca hace que los pacientes tengan un alto
riesgo para M S, independientemente del tiempo _
transcurrido; dehecho, la causa méasusualdé MS
en éstos pacientes, parece ser taquicardia 6 fibri-
lacién ventricular?’. R

Asl pues en presencia de enfermedad corona-
ria, la coexistencia de EVR e insuficiencia car-
diaca, ademas de jugar un papel como dato de
valor predictivo, refleja lo avanzado de 1a enfer-
medad por lo que necesariamente se asocia d una
mayor mortalidad.

Una conclusién similar ala anterior resulta de
analizar los resultados dela angiografia corona-
ria, donde 1a presencia de enfermedad trivascu-
lar guarda relacién tanto con la aparicién de
EVR como con MS.

En el paciente con cardiopatia isquémica, la
presencia de EVR por si sola, no tiene valor pre-
dictivo, dado que para ello requeriria asociacién
de dafio miocardio importante, manifestado por:
a) insuficiencia cardiaca clinica; b) baja fraceion
de expulsi6n, y ¢) lesiones coronarias miltiples y
significativas.

Dentro del ¢ontexto de la cardiopatia isqué-

.- 7 El estudio de las arritmias yentriculares me-

. apoyo de lo anterior, encontramos que
“"Cisyef\rc]ia%eyinfarto miocardico previo, consélo
cr'\s::oria de angina de pechoy aun en presencia de
E‘\'R ¢ insuficiencia cardiaca, no es posible pre-
decir 12 MS . SR

En el grupo de pacientes con card:omloaa a
dilatada, aligualalo gncontr'ado por otros", en
los pacientes conla variedad hipertréfica, la pre-
encia de EVR se encuentra ffancamente vincu-
jadoala aparicién de MS. En el_g_rup(_: en estudio,
la coexistencia de EVR ¢ insuficiencia cardiaca,
s un valioso signo para pr_edec\r la MS en pre-
cencia de cardiomiopatia dilatada; lo que nueva-
mente confirma que a mayor dafno miocérdico,
mayor mortalidad. o .

<En los pacientes con cardiopatia hipertensiva
arterial sistémicay en aquellos con trasu)rnp ais-
lado de laconducci6n intraventricular comoxinica
manifestacién de enfermedgad ateroesclerosa, no
fué posibleobtener correlacién entre la presencia
de EVR y la aparicién de MS.

La mortalidad en los pacientes con arritmias
del tipo B, no tuvo diferencia significativa. L_a
mortalidad aunque si se relaciona con la apari-
ci6n de EVR, est4 mas bien vinculada a lo avan-
zado del dafo miocérdice. La presencia al§lada
de EVRen el sujetosanoy sinevidencia clinicade
cardiopatia "alguna, no tiene valor predictivo
para MS. S

‘diante electrocardiografia contintia de 24-horas

““en el paciente con cardiopatfa, és util para prede- -
cir 1a MS, independientemente del momento en - - -

que éste se realice y no necesariamente deberé
estar relacionado con algfin momento del evento
coronario en el caso del sujeto con cardmpatla
isquémica.Tal vez, la prespncia d.e EVR, al.lg'ua.l
que la aparicién de mamfestsc\o_'nes clinicas 6
radiograficas de insuficiencia ca}rd\aca. dealguna.
forma hablan dedafio miocardico avanzadoy por
ende correlacionan con la MS. :




RESUMEN

Con ld intencién de conocer el valor predictive
ara muerte sibtla (MS) de la extrasistolia ven-
{ricular repetitiva (EVE), tanto en el cardibpata
comoen el sujeto sano, seestudiaron 452 pacientes
mediante monitereo electrocardiogrdfico continuo
de 24 horas, cuantificando la mortaltdad dentro
dc los 80 dfas posteriores a su elaboracién. La
EVR fué agrupada en: tipo A (extrasistolia ven-
tricular pareada) y tipo B fextrasistolia ventricu-
{ar multifocal y/o colgajos de taquicardia ventri-
cular). En 74 casos sc documenté insuficiencia
cardiaca {ICCV)duranie el seguimiento. Se conld
con coronariografia en 92 casos. Erdn cardiépa-
tas 199 sugjetos: 114 con infarto del miocardio
(IM), 29 con angina de pecho (A P), 19 con cardio-
miopatia congestiva (MCCJ; 14 con cardiopatia
hipertensiva arterial sistémica (CHAS) y 23 con
cardiopatia ateroesclerosa (CA E) con blogueo de
rama asintomdticos. Cuarenta cardiépatas (20%)
tenfan EVR, (26 del tipo A y 14 del tipo B), 12
tuvieron MS; 9con(EVR)(18%)y 33in EVR(18%)
y 8.8in EVR (2%). De los pacientes con (IM}, 6
(14%) tuvieron EVR y de éstos 4 (25%) presentaron
MS. Cuatro de los pactentes con (MCCGC) (25%)
tuvieron MS, todos con EVR e ICCV. Dos de los
pacientes con CHAS tuvieron MS, uno con EVR,
De los pacientescon EVR tipo A, 5(19%)y deltipo
B, 4 (28%) tuvieron MS. De los pacientes con MS,
10 (83%) tuvieron ICCV durante el seguimiento,
En 11 pacientes con (IM), coineidis ICCVy EVR;
de ellos, 4 (26%) tuvieron MS.

Los 3 pacientes sin EVR con MS correspondie-
rona: CAE, CHAS y AP. El 26% de los pacientes
con MS tenfan enfermedad coronaria trivascular,
5% dos vasos afectados y 11% un vaso. Ningin
sujeto sano tuvo MS aunque 16 (6%) tuvieron EVR.
En conclusién, el valor predictivo dela extrasisto-
lia veniricular repetitiva ea elevado para el caso
de la muerte subita, sobre todo s1vd en coinciden-
cta con tnsuficiencia cardiaca congestiva, aun
dentro de los 80 dias posteriores a la realizacién
del estudio. -
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EL SUERO Y SUS RIESGOS CARDIORESPIRATORIOS. ;ES ESTE

DESENCADENANTE DE MUERTE SUBITA?

Alecis Palacios Macedo®, Ignacio Chdrez Rivera®

A sicomo en un extremo de unaescaladeactivi-

dad se encuentra el ejercicio ftsico, que
implica aumento del trabajo y del consumo de
oxigeno con su consiguiente exigencia de mayor
aportesanguineotisular, enelopuestose encuen-
tra el reposo, implicando, con el sueflo como su
expresion maxima, una disminucién de dichas
demandas y consiguientemente de dicho aporte.
El ejercicio constituira un estado catabélico y el
reposo uno anabélico. Pasado el trabajo debe
venir el descanso, como después del estado de
alerta debe venir el suefo. El primero podré des-
enrascarar una insuficiencia cardio respirato-
rialarvada,enlamisma formaen que el segundo
nuevamente la volverd inaparente (excepcién a
ello seria el que el reposo con suefo, al implicar
posicion horizontal con incrementado retorno
venoso, pudiera congestionar el lecho venocapilar
pulmonar en un insuficiente ventricular izquierdo
ya de significacién).

Deseamos dedicar ael algunas consideraciones
muy generales, dado que en los @ltimos afios el
estudiodel suefio, expresién externa obligadadel
reposo, ha encontrado un campo fascinante de
estudio, y ha planteado dudas de que esa etapa,
“per se”, conlleve, aparte de proteccién ciertos
riesgos, particularmente en nifios y ancianos, asi:
como en cardiépatas, neumépatas y paclentes
neurolégicos.

Desde estudios estadisticos del siglo pasado se—-

sefalé que en el analisis de miles de muertes, la
hora mas frecuente de aparicién de esta lo fué
entre las 4 y 7 de la manana, coincidiendo con el
suefo. Como en todo hallazgo estadistico, ha sur-

gido la duda de si esta asociacién es simple coi-—

ncidenciao es que el suefo, en ciertascircunstan-
cias, es factor de riesgo, parael enfermoo incluso
para el sano,

Los estudios del suefo por métndos graficos
han traido consigo un aporte magnifico de cono~-
cimientos. Estos estudios polisomnogréficos uti-
lizan el electroencefalograma, el electrooculo-
grama, los electrotromiogramas, el electrocar-
diograma continuo {método de Holter) y la cuan-
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tificacién de la saturacion arterial de oxigeno
{Sa0;). El interrogatorio y la observacién han
ofrecido igualmente aportes valiosos. Se ha visto
asi_que el sueho no es un estado fisiolégico uni-
formey pasivosino unoespecialmente active enlo
bioquimicoy enlo fisiolégicoy porlotantonoesia
simple“didstolecerebral”. Agregariamos incluso
que puede ser lo que proponemos calificar como
“turbulento” y “demandante”. El suecio puede
Lraer consigo, “per se”, trastornos funcionales, de
los que nos son de particular importancia recor-
dar alos cardiocirculatorios y a los ventilatorios.

Cabe preguntarse si estos riesgos potenciales sélo
estardn presentes en el individuo enfermo pero no
en el sano, como deberia esperarse.

** Estado de conciencia y suento:

La conciencia, en el terreno médico y sin aden-
trarse al an4lisis de coanceptos filos6ficos o mora-
les, es la capacidad de darse cuenta de las cosas o
sea: A} de percibir impresiones o estimulos sensi-
tivos (ver, oir, gustar, oler, sentir, ete.) asf comn
B)de manifestar experiencias subjetivas, osea de
realizar funciones mentales (pensar, razonar,
maoveérse). Esta capacidad de percepcién-del indi-

“Viduo conscienté debé, pués, llevar |mplfcxa una’

capacldad de respuevta ad
‘mulo recibido; - - i >

La conciencia es, asf un estado funcnonal actxvo :
dependiente del sistema nervioso central, que
mantiene“alerta” alindividuoy le permite darse
cuenta del ambiente que lo rodea y reaccionar
como es debido, de acuerdo con el mismo am-
biente, mediante actos que pueden ser intelecti-
vos, volitivos, emotivos, o instintivos. La concien-
cia implica depresién parcial o absoluta de todas
ellas, concepto que nos es de fundamental impor-
tancia para el estudio del suefto, del sincope y del
estado de coma. El mantenimiento de este estado
se crefa hace afios que era una funcién cortical
telencefalica, peroinvestigaciones ulteriores han
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puesto de manifiesto que es dependiente de la
"subtancia relicular mesenfdlica” la cual, ac-
tuando como un “sistema activador ascendente”,
provoea y ayudaen formaimportante a mantener
el estado de vigiliay de alerta del individuo o sea
el estado de conciencia. Este sistema se localiza a
o largo del tronco cerebral que comprende, de
abajoarriba, el bulbo raquideo, la protuberancia
y los pendanculos cerebrales. Mediante esta fun-
cién “activadora ascendente”, el sistema reticu-
lar poner activas, osea en funcienamiento, todas
las neuronas de la corteza cerebral, las cuales son
asiento de las mas altas funeiones de un indivi-
duo. Enel tronco cerebral se produce el despertar
y se mantiene la vigilia.

El sueflo es un estado de inconciencia fisio-
ldgica que es autolimitado, periédico y nece-
sario para la salud del individuo. Presupone blo-
queo funcional del sistecma reticular mesenfa-
lien, con sus consecuencias ascendentes sobreé el
telencéfalo y el diencéfalo y en menor grado des-
cendentes sobre la médula o sea, de depresion
superficial, intelectiva, volitiva, emotiva ¢ ins-
tintiva, y en menor grado, de la vida vegetati-
va. Se caracteriza por condicionar algunas
alteraciones funcionales, todas reversibles, sobre
los aparatos y sistemas del organismo y muy
especialmente en el sistema nervioso, en donde
mediante el suefio se presenta una inhibicién o

atenuacion de su actividad intelectiva, sensitivay -,

motriz normal, lo que desconectatemporal y par-
cialmente al individuo del medio ambiente. Por
ello la sensibilidad general y sensorial se embola
considerablemente, 1a motilidad voluntaria des-
aparece aunque persiste una motilidad automa-
tica. El tono muscular se reduce en general, pro-
duciéndose relajacién muscular (aungue algunos
musculos permanecen contraidos, como esel caso
de los esfinteres vesical y rectal, el orbicular d.e
los parpados, e} esfinter pupilar, ete.) El psi-
quismo sufre una pausacn su actividad constante
y la personalidad se disgrega, desaparecxendp la
atencién, €l estado de concienciay la autocritica.
Con &} aparecen, en ocasiones, vivencias de hechos
y episodios sucesivos o no en la vida real durante
el estado de vigilia, pero que en el suefio son mal
aseciados entre si, o bien estan deformades en su
verdaderotamafiooimportanciay aunguetienen

la apariencia de actos de la vida corriente, son

incoherentes e ilégicos. Muy_frgcuentemente_el
suefio manifiesta deseos reprimidos. Las funcio-

nes regetatiras viscerales sufren asimismo modi-
ficaciones sobre todo de tipo parasimpético, pero
gque en escencia no son mis que el resultado, de
mecanismos de homeostasis. Asi1a respiraciénse
vuelve lenta y se hace de tipo toricico. Aparece
bradicardia, vasodilatacién cutanea y descenso
de la tensién arterial. Notese que todo esto no es
sinoexpresion deladisminucién de las demandas
metabélicas como consecuencia del reposo, lo que
hace que el metabolismo basal y con ello la tem-
peratura corporal desciendan, o dicho en otras

“palabras, gracias al suefio se complementa el

reposo, lo que favorece el anabolismoy disminuye
el catabolismo. Ast pues el sueho constituye un
estado fisiolagico de descenso metabdlico tanto
fisico como mental, que es indispensable para la
buena salud y el correcto psiquismo de una
persona. B
Elmejor conocimiento dela neurofisiologia, ha
pernyitido estudiar y explicar en época reciente
algunos aspectos del mecanismo del suefio. De
estos estudios se deduce que el suefio es producto
de cambios en la fisiologia intima del sistema
nervioso central, los cuales estaran condicionados
por la influencia de los factores fundamentales
que intervienen en el mecanismo favorecedor del

“suefio; A} un primer factor es la inhibicién de

estimulos sensoriales que intervienen en el man-
tenimiento del estado de vigilia, en su llegada a
centros superiores, B) un segundo factor es la
inhibici6n de la accién del sistema reticular acti-
vador ascendente en su funcién relacionadaconel
estado de conciencia.

Estos cambios funcionales que por ahora se

, supone sean los responsables directos del suefio,
-~ quiza estén influidos por un estimulo quimicu no

bien reconceido en la actualidad, pero que per-
miteplantear a posibilidad de que la acetilcolina
u otros neurotrasmisores participen también en
este proceso fisiologico.

Asi pues, el suefio implica un bloqueo o depre-
sion funelonal del sistema reticular activador
ascendente de tipo parcial, ciclico, autolimitado,
automatico que es fundamental parala salud dei
individuo, condicionade por estimules inductores
fisiol6gicos endégenos y exdgenos. En su produe-
cién deben intervenir en forma importante los
neurotransmisores. .

ARCH INST CARDIOL MEX ]



*Periodos del sueiio y su significado:

De acuerdo con los estudios polisomnogrificos
se han identificado en el suefo 4 periodos: 1) el
periodo 1 es de sueno liviano; 2) el 2o es de sueio
intermedio; 3) el 3 de suefio profundo y el 4 de
suefio muy profundo. En general este altimo pre-
domina durante el primer tercio de la noche
(ejemplificando con horas:de 10 pm a 12 0 1 am).
Estos 4 periodos del suefio tienen caracteristic
electroencefalograficas (EEG), comunes, de ins-
eripcion de ondas lentas, por lo que asi han sido
{lamados, como *“de ondas lentas”, particular-
menteel 3y el4 queconilevan granlentitudentia
actividad eléctrica. Asi, enelpericdo 1, desuenoli-
viano conojos cerrados, el EEG registra ondas de
bajo vollaje y baja frecuencia (4-6 ciclos). Enel 2,
de suefo intermedio, previo al profunde, las
ondas se hacen de alto voltaje pero continuan con
baja frecuencia, y hay cortas interrupciones de
ondas (periodo “de sueho en agujas” o suefio “en
espigas™). En el 3, de suefio profundo, continuan
1as ondas lentas (2-3 ciclos) peroson ya de mayor
voltaje y hay persistencia de la suave actividad
del “suefio en agujas”. En el periodo 4, de sueio
muy profundo, las ondas son especialmente 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 hasido la identificacién deun 5%periodoo
periodo 1-REM, (6 1-MOR} cuyo nombre hace

alusién a movimientos oculares rapidos identifi-. . -
cables a través del oculograma (de “rapid eyes , .
movement” 0 MOR en espafiol). Desde el puntode .

vista electroencefalogrifico este periodo es simi-
lar al niimero 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
disminucién del tono muscular, asf como ensue-
fos y excitacion del tipo de las “pesadillas” (o
“sofiar durmiendb”).

Yadesde décadas anteriores, estudiosdelafre-
cuencia éardiacay dela presién arterial durante
el sueflo vislumbraban en é1 2 situaciones: un
suefio sin trastornos, caracterizado por descenso
de la frecuencia cardiaca, la respiratoria y la
presi¢n arterialy otro con perturbaciones, carac-

u:ri'/.arlp por aumento en la frecuencia cardiaca.
la respiratoria {von fluctuaciones o irregularida-
des) v la presidn arterial, acompanado de excita-
cién refleja vy pesadillas, misma que correspon-
derd al ahora identificado como sucno MOR. En
estos § periodos quedan diferenciados el sueity
REEM 6 MOR (periodo 1 MOR de “sodar dor-
mido").y el wo MOR, o de ondas lentas con 4
(pehiodos). Ver la figura # 1),

PEAIODOS ELECTAOENCE FALOGRAFICOS DEL SUERD  Jfr———m
DESPEATAR Ritmo Alta
{pirs corrndon AL A Fracuencia 8-12 cicion
4 FERIODG1 Ptmstpmym, Altmo Alfa resmpluzada

Iwwia tivisno) onder de baig el y
Jsetas {45 cictos}

PERIODO 2 U Ondat de g tpi8

e n R L LT
de ondaz { "o en mguin)

PERIODOS WM Ondss bentes da mayor volisie

tweaha pratundol 11:2 cietonl. Peraistoncia do
widve actieidad de “sasho s
™

PERIODO & Ondas tantas (1-2 cickos)

Gusho muy profundo) és muy sito voluiy

PERIODO 1AEM SO NN ey gimitar at pariodo 1, pera

{~sofivr dormida*} 23MpaReds o rénidas movl-
miantos oculares, Gisminacidn
dat tono mysculsr, et (POR:
aspaion, )

CFigura el .

través de la noche y con earacteristica periodici-
dad de 60-90 minutos, implicando niviles flucc-
tuantes de actividad del sistema nerviose auté-
nomo (snmpaticotonia—para.simpat.icobon_la). ¥y en
general predomina durante el dltimo tercio del
suefio (ejernplificando; de 4 a7 am). En cambioel
periodo 4 de ondas lentas, (parasimpaticotonfa),

.como se dijo, predomina en el primer tercio

(ejemplificando: de 10 2 1 am). En los diversos
periodosdel suefio hay en comun: disminucién de)
consumo deoxigeno, disminucién del tono muscu- -
lar, disminucién en la ventilacién y disminucién
en Ia frecuencia cardfaca, con modificacién leve
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en lapresién arterial. En cuantoa lasdiferencias
en el suefto MOR y en el no MOR sefialaremos:
aungue el periodo de suefic MOR parece ser un
intenso estado de excitacién neuronal con ten-
dencia al despertar, como signo de fluctuacién
brusca del sisterna nervios auténomo (de predo-
minio simpético}, no parece tratarse de unestado
intermedio entre suefo y vigilia porque en el,
paraddjicamente, disminuye atn mas el tono-
muscular. En este periodo, aparte de las varia-
ciones delsistema nervinso central y el auténomo,”
deben intervenir otras influencias del tipo de los
ritmos circadianos. Estudios realizados en trans-’
plantes del corazén (por lo tanto denervados)
apuntardn en esta direccién para explicar las
modificacionesenla frecuenciacardiacaatravés
delos ciclos circadianos electroliticos y hormona-
les, de cambios en el tono vascular periférico con
respuesta cardiaca intrinseca, de efectos postura-
les, de modificaciones del trabajo cardiaco, etc.,
aparte de la modulacién que imprima el sistema
nervioso auténomao.

En el cuadro # 1 intentamos resumir las dife-
rencias fundamentales, & nuestro parecer, entre
el suefio profundo (REM 8y 4)yel turbulento(no
REM), d
demostrado hasta el momento actual,

*Firiopatologia ventilatori : .
durante el suesio: Tiay respiratoria

‘Poglrla'decirse que durante él hay, aparte de
dnsmmuclén‘ en l1a ventilacidn en el sujeto sano,
una tendencia a la hipoventilacitn (alveolar efec-
tiva) en el enfermo de cierto tipo. En realidad
mucho de ello ﬁependera del terreno subyacente:
la edad del sujeto, el sexo (mucha menor tenden-
cia en 1a mujer), el estado ge salud, particular-
mente en lo neurolégico, lo ventilatorio, 1o circu-
latorio, lo metabélico, etc. En 1a base de esa
hlpgvenhluién estard siempre Ia apneg, en epi-
sodios que duran 10 segundos o miés, y que se
hacen anormales al ser frecuentes, de mé4s de 35
epuodgos por noche;, (hay casos graves con mésde
300 episodios apneicas por noche).

Varios mecanismon podran explicar este sin-
drome Y su par de consecuencias: la hipercapnia
(retencién de CO,) y Ia hipoxemia, (descenso de
Pa0:), & saber: 1) Las depresivines del sistema
nervioso central y del centro respivatorio hiulba r,
partlcularment.e posibles en enfermos neurolégi-
cos {y aqui pudiera destacar cualquier forma de

" hipoperfusi6n cerebral), pueden producir un Siun-

¢ acuerdo con lo que parece haberse’

drome de apnea central del sueito (SACS), expre-
sado por respiracién periddica o de Cheyne-
Stokes, con episodios de insuficiencia respiratoria
{hipercapnia, hipoxemiz) y de hiqerter;sién arte-
ria?;e:u‘lmonar; enelsindromede Pickwick (obesos
con corpulmonale, que hipoventilan), este meca-
nismo estd en 1a base de su definicién; 2) Las
obstrucciones de las vias aéreas superiores (VAS)
pueden producir un Sindrome de apnea obstrue-
tidd del suefio (SAOS). La obstruccién anatémica
puede presentarse en el suefio ante obstruccion
nasal de cuslquier tipo, hipertrofia amigdalmg [
adenoidea, macroglosia, obesidad, micrognatia,
retrognatia, mixedema, acromegalia, bronconeu-
mopatias, ete. Dicho sindrome se expresari por
ranquidos de grado variable y periodos de apnes,
con su hipoventilacién resultante, también con
hipercapnia e hipoxemisa, 1as que desaparecerin
al despertarse y podran reaparecer al volver a
dormir. _ .

Existe pues, un sitndrome apneico con hiporen-

titacién episédica, generalmente aunque no uni-
menter de Lipo obstructiva de las vias respira-
f:ri,g, La obstrucciénsuele ser de_t.ipo anatdmico
. solo & veces funcional de origen no claro.
Cuando estas vbstrucciones episédicas tienen ca-
racter repetido y crénico, podran manifestarse
por excesiva som_nolencla dlprna (sueno {'rag-
mentado), irritabilidad emocional, desasosiego,
cansancio, falta de concentracién, variados tras-
tornos de Animoy conducta y, du_nnte el sueflo, a
través de ronquidos, apneas, e intranquilidad e

irregularidad de este. En general, las apneas

tienden m4s bien a presentarse ante obstruccio-

nes acentuadas, siendo las obstrucciones parcia-
les preferente causa de ronquido.

En casos serios esta alteracién bien puede
influir enla vida emociongl dg gquien Ia padet_:e Y
travésde pérdidade trabajo, divorcio, depresién,
etc. En lo fisiopatoldgico puede a su vez ser gene-
rador del sindrome de hipertensi6n arterial pul-
monar significativo y duradero {descrito incluso
en casos & largo plazo como causante de cor pul-
monale con insuficiencia cardiaca derecha), mis

otro de insuficiencia respiratoris, asi como posi-.

bilidades de muerte sibita. . L
3) Podrin finalmente, explicar hipoventilacién
durante el suefo, ciertas enfermedades toracdge-
nas (n toracopulmonares) en donde el he'cho de
generarse apneas durante el suefio complicaréia
una insuficiencia ventilatoria y/o hipertensién

arterial pulmonar de base. Finalmente, durante :

el suefo aumenta el reflujo gastroesofagico, con
posibilidad de aspiracién broncopulmonar y sus
graves consecuencias. .

i
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Cuadrol

Diferencias en las etapas del suefio del sujeto normal

Suefio Profundo ("no REM™}

Intermedio

Su:ho “Turbulento” (“REM")

{Ondas muy lentas, con muy
alto vnluje{ .

(Linea baxal del REM)

Ondax menorn lentas, aunque

de bajo voltaje

A} Actividad del sistema
Sintema nervioso
Autbromo

* Paraximpaticotonla
predominante

* Bruxcan flurtsacionen:
bunpahroluula == Paranim-
paticanla,

B) Conxumo de 02 Total

* Bajo

* Menon bujo, con lendencia a
ancender

C} Temperatura Corporal

* Disminvida

.

Magordinmineeiin foscilante)

I) Cerebro

* Sueflo profundo (en fanen 3 y §)

. * Flujo sanguineo normal o an-

mentado

* Tem
nuida

* Centrotermoregul

ratura eerebral dixmi-

dor funsie-
nante( de on).
* Centru rexpiratorio i poactiro
;bradlynm). Renpuexta o la
J;gga iutacta; dixminuida

2

* Eusoiacionexs umbral menoa
profando, cur tewdencia a
dexpertar

Anmento del flujo nanguinco
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*Figiopatologia cardiocirculatoria en el
suefio - : -

1) En un sujelo sano todo parecerta benéfico
durante el sueno: disminucion del consumo de
oxigenoy del tono muscular, con correlativa dis-
minucién del gasto cardiaco, {pese a leve arterio-
lodilatacién no significativa de la microcircula-
ci6bn), con bradicardia sinusal por parasimpati-
cotonta, disminucién leve en la presién arterialy
en la frecuencia ventilatoria y en una palabra,
cambios fisiolégicns que promueven el anabo-
lisma reparador, Se ha postulado incluso que ello
pudiera disminuir el umbral de fibrilacién ven-
tricular sise recuerda que la perfusién coronaria
es particularmente diastélica y e descenso de la
presién arterial con el suefio lo es basicamente
sistélico, en sujetn que se bradicardiza y dismi-
nuye su consumno de oxigeno miocardico.

Asi, en un cardidépata no muy dafado, inclu-
yendo el insuficiente cardiaco leve, los cambios
fisiolégicos del suefio, expresién maxima del
reposo, parecerian benéfices. En el nexmdpata
leve, labradipnea no seria problema mientras no
se llegue al extremo de caer en episodios de insu-
ficiencia respiratoria & través de apness de ori-
gen obstructivoo nnobstructive. Hemos v.lsu;. sin
embargo que el suefio puede tener episodias “tur-
bulentos” y “demandantes” & través de sus ciclos
fisiolégicos y corno prototipo estd el periodo REM
o MOR_ .

‘Recordar que la fase no REM del suefio se
caracteriza por una relativa uni{ormnq-gi y esta-
bilidad neurofisiolégica con predominio de la
actividad vagoténica, mientras que 1a fase REM
se distingue, entre otras cosas, por generar una
actividad fisico-ténica que siterna a periodo de
.estimulacién adrenérgica, manifestados por ta-
quicardia, movimientos oculares rapidos y con-
tracturas mioténicas, con_periodos de vagotonia

asociados s bradicardia de distintas intensida-

des. Esta ecambiante setividad del sistema ner- |

vioso central que se presents durante el suefio,

condiciona cambios fisiolégicos que, al parecer, .

pudieran influir en forma importante en 1a acti-
vidad eléctrica de) corazén. .

Cabria ssi preguntarse: 1) (Pudiera el suefio
propiciar en ciertos casos el injerto de arritinias
graves, con su posibilidad de muerte sibita?. Si
asifuers, jellosélo en el enfermo, o podriaocurrir

en el sujelo aparentemente sano. (Es, pues, el

suefio arritinogénico o lo es antiarritmogénico?.
Enel casode ser arritmogénico jcuéles serian los
mecanismos responsables?. 2) Aparte de arrit-
mias, jpudiera el sueho exacerbar una insufi-
cienein corona¥iaf o juna insuficiencia miochr-
dica subyacente? y en tal caso, {a través de que
mecanismos? (ya hemos dicho que para el neu-
mépata de cierts grado, con hipertensién pulmo-
nar y/o insuficiencia respiratoria, el suefio, a tra-
vtg de apneas repetitivas, bien puede empeorar
ambas).

2) Parece que en realidad son escasos los cono-
cimientos actuales tanto sobre arritinias como
sobre lnsuficiencia coronaria crénica e iaufi-
ciencia cardiaca durante el sueflo, tanto en el
sano como en el cardiépata de alto y bajo riesgo
bamodinamico, como para poder contestar dichas
preguntas, ¥y que es atn confusa la significacién
patolégica de dicho estado fisiolégico. De hecho,
durante ¢t se ha informado lo mismo la disminu-
cion de las arritmias como su incremento en
pacientes con trastornos cardiolégicos, neumols-
gicos, neurolégicos, téxico-metabdlicos, por far-
macos o drogas, ete. ..

A) Analicemos el factor arritmias en el normal,
A través de estudios de monitorizacién electro-
cardiogrifica continus por el método de Holter,
es sabide que en el individuo normal, durante ls
actividad disria del estado de vigilia, se presen-
tan arritmias cardiacas, dependiend h
circunstancias. Algunos de los trastornos del
ritmo, como Ia taquicardia y la bradicardia sinu-
sales son fen6menoe fisiolégicoe necesarios, y
existen, por lo tanto, en Ia totalidad de los indivi-
duossanos. Sin embargo, muchasotrasarritmias,
‘si bien no se manifiestan clinicamente, son el
reflejo de pequenos desajustes fisiolégicos transi-
torios que se presentan con relativafrecuenciaen
personss sanas sin que habitualmentes represen-
ten un peligro pars el individuo, Se ha documen=__
tado, asi, en individuos apsrentemente ssnos
desde el punto de vista cardiovascular (s juzgar
por finos estudios con métodos invasores y no
invasores), que un buen 50% de ellos presentan
arritmiasalolargodel dfa, con frecuencia varia-

- ble, tales como extrasistolia ventricular aisladay

atin multifocal, taquicardia ventricuvlar, blogueo:
AV de primer ode 20. grado y extrasistolia auri-
cular aislada. Estudios de este tipo practicados a
atletas, -han mostrado igualmente arritmias, ls
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mayoria de tipo banal y posiblemente ligadas a
vagotonia. En la presentacién de arritmjias pue-
den sin embargo reconocerse ciertas diferencias
entre el suefio y el estado de vigilia, 8sf como
puede decirse que durante el suefo predominan
1as bradiarritmias y durante el dialas taquiarrit-

mias. -

B) Veamos ahora al sano, durante el suciio, Las
arritmias durante el suefio también se han docu-
mentado en el individuo aparentemente sano,
gracias el métedo de Holter, Como hemos sefia-
iado, tanto la actividad simpética como la para-
simpética influyen sobre {a electrofisiologia car-
diovascular durante el suefioy pueden convertirse
ambas, en ciertas ocasiones, como elementos
arritmogénicos importantes. Esto es especialmen-
te afirmable para la fase REM. Durante ella se
han constatado periodns de asistolia, que en algu-
nas personas pueden prolongarse hasta por més
de 6 segundos, asi como bradiarritmiss o bien
taquisrritmias. Los estudies polisomnograficos
_han mostrado que las porciones. medias de 1a
apnea se acompafan de una intenss vagotonis
con bradicardia sinusal, asistolias y bloqueos AV.
Asi, ciclos prolongados de bradiarritmias, conti-

‘nuadas por taquiarritmias bruscss, con o sin
apneas, bien pueden explicar el desencadena-
miento de un problema electrofisiolégico serio.
Los mecanismos productores del mismo ante una
“borrasca neurovegetativa”, serian la dispersion
de los periodos refractarios con posibilidad de
reentradas, o ta disminucién del umbral de exci-
‘tacién de las células del tejido de conduccion del
corazbn, con aparicién de extrasistoles, taqui-
cardia y en Gltima instancia posibilidad de fibri-
lacién ventricuisr,

O ses que en ¢l sano, el suefo podria ser lo
mismo antiarritmogénico como arritmogénico
{particularmenteen su fase REM). En elloinflui-
risn no solo cambios directos del tono simpdtico-
parasimpdtico, sino, impartantemente, variacio-
nes circadianas en hormonas, neurchormonas y
electrolitos, asf como influencias posturales, modi-

“ficaciones del trabajo cardisco con respuestas
cardincas intrinsecas ante cambios en el tono

_ vascular periférico y demis factores. ____ .

.Para enfatizar que es posibleconcebir ia muerte

- g(ibits 8 través de arritmias durante el suefio, en

¢l individuo sano, sefialemos informacién exis-
tente, Enlaliteraturs médica son abundantes los
trabajos que informan haber podido registrar s
‘través del Holter el momento de 1a arritmia Iatal
durante el suefio, pero es cierto que se trataba de

enfermos habitualmente coronarios {con edades
alrededor de la Ba. década) o bien, en edades infe-
riores, portadores de otra patologia {cardiomio-
patias, valvulopatias, ete). En Japén se ha des-
crite como “enfermedad de Pokkuri” (términe
aparentemente cologuial de ese idioma que im-
plica muerte inesperada y subits) a la que sufren -
j6venes de apariencis sana, {generalmente del
5830 masculino), durante el suedo, Su causa, aun-
que controvertida, ha sido razonablemente acha-
cada al corazén. Es adem#s bien conocida la
extraha altisima frecuencia del vasoespasma co-
ronario puro en Japén, a diferencia del mundo
occidental. Estudios necrdpsicos han mostrado,
en forma no siempre indiscutible pequefas alte-
raciones fibréticas cercanas a sitios diversos del
-slstema excitoconductor cardiace {seno, nodo,
His) 0 a ramas arteriolares finas (seno, nodo).
ayashi (1986), en dos varones de 25 & 31 afios
de edad, pudo documentar el momento preciso de
Ia muerte acaecida durante el suefio, ast comolos
sucesos eléctricos de las horas precedentes, Cons-
taté olaramente que fué uns extrasistole ventri-
cular cayendo en periodo vulnerable (fenémeno
de Rsobre T)laqued 6 fibrilaci6n ven-
triculdr. Los estudios especializados de laborato-
rio y gabinete pricticados a ambos sujetos en las
semanas previas a Ia muerte, log sefaiaban como”
“sanos” desde el punto de vista eardiovesculary
médice general. Enau electrocardiogramanunca
hubo alteraciones de! espacio QT o del segmento
ST. Nunca se constataron alteraciones metabdli-
cas o t6xicas generales. Es cierto, sin embargo
que ambos llegaron & la atencion del médico por
heber presentado un cuadrolipotimico osincopal
inespersdo, ¥y durante su primer examen moe-
traban arritmias llamativas, tipo fibrilacién su;
ricular pssajera, no refractaria. Seguidos y es-
tudisdos hasia el momento de su muerte, demos-

- traron clars tendencia & seguir presentandotrss-

tornos del ritmo intermitentes, tipo bloqueoseno-
auricular o intraventricular con un estudio elec-
trofisiolégico intracavitario enlos limites altos de
o normal. La necropsia no demostrs.alteracio-
nes, Ezts documentacién objetiva de muerte
sGbita durante el suefio, en sujcios "sanoe”, a tra-
.vésde arritmias, dd base al poder sefialar quees
de aceptar que durante el suefio pueds ocurrir
muertesabita dearigen cardiogénico eléctricoen
sujetos supuestamente sgnos. Esciertoquegueds
abierto a controversis ai la arritmis final desen-
cadenante de }Ja muerte fué coincidente con el
suefio o este participé en ser su desencadenante.
; Se trataria de casos infrecuentes, de sujetos con
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" cierta labilidad cardfaca y con una predisposi--
cién de origen indeterminado, aitn cuando se les
consideraba como sanos.

C) Si lo anterior ocurre en el sujeto sano, es de
esperarse que en aquellas personas enfermas, por
cardiopatia o neumopatia o neuroencefalopatia, o
en situaciones con alteracién téxico metabélica,
se magnifiquen estos desajustes fisiolégicos y se
.injerten arritmias. El mecanigmo de ellas podria
ser el directo (expresado en linéas previas), o el
{ndirecto, a través de e))isodios de isquemia mio-
chrdica de exacerbacién sabita, de falla meca-
nica de bomba, de episodios hip6xico-hipercép-

nico-hipertensivos pulmonares a travésde apneas,
ete. Muchos otros factores los propiciarian. Véase
por ejemplo que el aumento dsl esfuerzo respira-
torio por estimulos centrales que intentan sobre-
ponerse a una obstruccién de las vias aéreas, con-
lleva un aumento del tono simpitico.
Es indiseutible que aparte del estrés diurno lo

hay nocturno.

. Seguraniente quelainvestigacionfutura acerca
del tema podré aclarar muchas de las dudas aGn
flotantes, Queda claro, sin embargo, que el suefio

.tiene, como todo, ventajas e inconvenientes.
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CONCLUSBSION

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.

PERQO 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 ELLC 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 EL CONQCIMIENTO, LA
TECNICA Y EL ADIESTRAMIENTO DE LO QUE SE DEBE REALIZAR EN
LA EMERGENCIA DEL P AR O CARDIORES SPIRATO_

R I O,

_Sh_
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