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I. INTRODUCCION

El paro cardiorrespiratorio corresponde
al cese inesperado de la funcién ventilato-
ria y circulatoria. Esta situacion, se puede
presentar en las mas diversas circunstan-
cias (isquemia o necrosis miocardica, ines-
tabilidad eléctrica del corazd6n, hipoxias
agudas, intoxicaciones medicamentosas,
injuria eléctrica, anafilaxis, etc.). (1,2,3)

El término muerte subita se refiere a la
fatalidad brusca, inesperada y no autopro-
vocada que puede experimentar un sujeto,
con o sin enfermedad preexistente. La
muerte subita se conoce desde los orige-
nes de la historia, y en el mundo desarro-
llado alcanza a un 150/0 a 200/o de todas
las muertes naturales. En USA fallecen
400.000 personas al ano por esta causa,
siendo la mayoria debidas a isquemia car-
diaca por arteriosclerosis coronaria. Por
otro lado, cabe destacar que el 60°/o de
los pacientes que fallecen de infarto agudo
del miocardio, lo hacen en forma subita,
antes de llegar al hospital; y en un 250/0,
esta es la primera manifestacion de la arte-
riosclerosis coronaria. (3,4)

Como factores de riesgo de muerte su-
bita se ha mencionado la extrasistolia ven-
tricular compleja (extrasistoles ventricula-
res en salvas, polimorfos o precoces) en
sujetos con disfuncion ventricular. La en-
fermedad coronaria severa esta presente
en la mayoria de las personas que fallecen
repentinamente, de causa natural.

Maias del 759/o de los hombres que falle-
cen repentinamente, tienen por lo menos
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dos de los factores de riesgo coronario si-
guientes: hipercolesterolemia, hiperten-
sion, hiperglicemia o tabaquismo. La obe-
sidad y el criterio electrocardiografico de
hipertrofia ventricular izquierda, también
se asocian con mayor incidencia de muer-
te subita. (3)

La enfermedad coronaria provoca muer-
te stbita, en la mayoria de los casos, por
fibrilacion ventricular. Esta, puede sobre-
venir por un infarto del miocardio. Mas
frecuentemente, la arritmia en los pacien-
tes coronarios, aparece en ausencia de un
infarto miocardico en evolucion (inestabi-
lidad eléctrica secundaria a enfermedad
coronaria cronica). La muerte subita, tam-
bién puede sobrevenir durante una crisis
de angina variante de Prinzmetal.

Otras causas de muerte subita incluyen:
sindrome de Woff-Parkinson-White, sin-
dromes de QT largo (congénitos o adqui-
ridos), bloqueos auriculoventriculares,
miocarditis y miocardiopatias (hipertrofi-
cas o dilatadas), toxicidad o idiosincrasia
a drogas (ej. digitalicos, quinidina), altera-
ciones electroliticas, enfermedad cardraca
valvular (especialmente estenosis adrtica),
aneurisma aortico disecante o roto, embo-
lia pulmonar y accidente vascular encefa-
lico.

Sea cual sea la causa de muerte subita,
deben existir, como ya se ha mencionado,
tres elementos esenciales: un proceso na-
tural, una ocurrencia inesperada y un rapi-
do desarrollo. El paro cardiorespiratorio
puede ocurrir también en forma inespera-
da, pero no natural, sino accidental (acci-
dentes anestésicos, traumaticos, reaccio-
nes a drogas). Esto, por supuesto, también
requiere un rapido reconocimiento y una
conducta terapéutica oportuna y agresiva
(resucitacion cardiopulmonar).

BOLETIN ESCUELA DE MEDICINA. P. UNIVERSIDAD CATOLICA DE CHILE, VOL 14 (2), PAGS.65a71

65



Se ha dejado fuera los casos que ocu-
rren en el contexto de una enfermedad o
condicion terminal, en que también se
produce un cese de la funcion ventilatoria
y circulatoria. En estos casos, el evento es
natural y esperado, y por lo tanto, no se
incluye en el concepto de paro cardiores-
piratorio, y no estaria entonces indicada
una conducta terapéutica agresiva, despro-
porcionada al pronodstico y espectativas
del enfermo.

II. DIAGNOSTICO

La ausencia de ventilacion util se diag-
nostica por la falta de movimiento abdo-
minal o toracico, y la ausencia de sonidos
respiratorios o de flujo de aire a través de
boca y nariz. Ocasionalmente, pueden pre-
sentarse movimientos de torax y abdomen
que no se acompanan de flujo aéreo por
boca y nariz, indicando obstruccion de via
aérea superior, la que debe ser liberada an-
tes que cesen todos los movimientos respi-
ratorios.

La clave para diagnosticar la falta de
circulacion util, es la ausencia de pulsos
arteriales palpables. Esta sospecha se con-
firma por manifestaciones de hipoperfu-
sion cerebral y de piel.

En una persona que no esta respirando,
se debe instituir de inmediato ventilacion
artificial, previa comprobacion de una via
aérea permeable. Si no se detecta pulso
carotideo o femoral, se debe comenzar ra-
pidamente con masaje cardiaco.

Es util observar el estado de las pupilas,
lo que provee una indicacion acerca de la
duracion de la anoxia cerebral, y ademas
ayuda a estimar la efectividad de los es-
fuerzos de resucitacion.

El paro cardiorespiratorio debe diferen-
ciarse de otras situaciones en que hay pér-
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dida de conciencia. Al enfrentar a un suje-
to inconsciente, hay que determinar si el
problema se relaciona a una alteracion
funcional autolimitada, o si es el resultado
de una condiciOn organica, que amenaza
la vida y que requiere de medidas prontas
y precisas.

Una causa frecuente de pérdida de con-
ciencia es el sincope. Este corresponde a
la pérdida de conciencia brusca y transito-
ria, como consecuencia de una alteracion
del metabolismo cerebral, por deprivacion
de substratos esenciales tales como oxige-
no y glucosa. El sincope vasodepresor, en
general es precedido por sintomas de hi-
peractividad autonémica, incluyendo mar-
cada palidez y sudoracion profusa. Duran-
te el colapso mismo, el pulso esta general-
mente presente, aunque débil. En contras-
te, el paro cardiaco se caracteriza por gran
cianosis de rapido comienzo, ausencia de
ruidos cardiacos y falta de pulso detecta-
ble en los vasos principales.

El sincope de origen cardiaco resulta de
una reduccion stbita en el débito cardia-
co, ¥ su causa mas frecuente son las arrit-
mias. La arritmia mas comuan que lo pro-
voca es el bloqueo auriculoventricular
completo (sincope conocido como sindro-
me de Stokes-Adams-Morgagni ). Menos
comunmente, una frecuencia baja del né-
dulo sinusal conduce a sincope. Ataques
recurrentes de taquiarritmias, incluyendo
flutter auricular y taquicardias paroxisti-
cas auriculares y ventriculares pueden tam-
bién reducir bruscamente el débito cardia-
co a un grado suficiente para causar sinco-
pe. También pueden causarlo: el infarto
miocardico (particularmente cuando se
asocia con shock cardiogénico), la esteno-
sis aortica, la estenosis subaértica hiper-
trofica, la hipertension pulmonar prima-
ria, la embolia pulmonar, la tetralogia de




Fallot.

Otra situacidn que debe considerarse en
el diagnéstico diferencial del paro cardio-
respiratorio; son las crisis convulsivas y el
coma, el que a su vez, puede ser de arigen
neurologico, metabdlico o post ictal.

III. MANEJO DEL PARO
CARDIORRESPIRATORIO

La resucitacion cardiopulmonar incluye
medidas destinadas a proveer de una ma-
nera artificial una ventilacion y una perfu-
sion tisular aceptables y compatibles con
la mantencion de la vida; estas incluyen:
(2,5,6)

a. masaje cardiaco;
b. ventilacion asistida;
c. uso de medicamentos.

A. Masaje cardiaco

Existen 2 técnicas: el masaje cardiaco
externo y el masaje cardiaco interno. Con
respecto a este ultimo solo debiera usarse
en caso de tamponamiento cardiaco o en
caso de tener un facil abordaje por toraco-
tomia reciente.

El masaje cardiaco externo, técnica
ampliamente usada, sOlo proporciona un
300/0 del flujo normal. Este flujo aparece
compatible con la vida y con una perfu-
sién cerebral adecuada. La técnica propia-
mente tal (4) consiste en:

1. Colocar al paciente en posicidon supina
sobre una superficie firme.

2. Proceder a la compresion del 1/3
inferior del esternén (distancia tomada
desde el manubrio esternal al apéndice
xifoides), para evitar desgarros hepati-
cos y debe ser aplicada con el talon de

una mano colocando la otra mano so-
bre la primera.

3. La frecuencia del masaje cardiaco debe
ra tener la suficiente latencia para per-
mitir un adecuado llene ventricular, lo
cual se obtendra con una compresion
por segundo aproximadamente.

4. La cintura del operador debe quedar por
sobre el térax del paciente para poder
administrar una fuerza equivalente a
+ 100 libras (que equivale a deprimir
aproximadamente 5 cms el torax).

5. La compresion y relajacion debera ser
lenta, ocupando el 50 - 600/o del ciclo.

6. El masaje debe ser continuo ya que en
las primeras 8-10 compresiones aumenta:
acumulativamente el flujo cardiaco, por
lo tanto no es aconsejable suspenderlo
ni siquiera momentaneamente.

7. De vital importancia es el control de
los pulsos periféricos como una manera
de verificar la efectividad del masaje.

Esta demostrado que la efectividad del
masaje, se debe a que provoca cambios de
presion intratoracica. Por consiguiente, la
idea de que sea util porque provoca una
compresion cardiaca entre las estructuras
Oseas no parece actualmente valida. Esto
ha hecho que hayan aparecido modifica-
ciones a las técnicas ya existentes; éstas
son:

— aumentar la presion intratoracica du-
rante la compresion, colocando ligadu-
ras abdominales o iniciando la compren-
sion al final de la inspiracion;

— reducir la presion intratoracica durante
la relajacion, lo que se logra colocando-
presion negativa en la via aérea;

— una modificacién importante en la téc-
nica clasica es el uso de volumen, desti-
nado a evitar y reducir el colapso de la
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aorta intratoracica;

— este nuevo concepto de aumento de la
presion intratoracica explica el que pa-
cientes en fibrilacion ventricular pue-
dan mantener un gasto cardiaco ade-
cuado por medio de la tos.

Las complicaciones del masaje cardraco
son diversas:entre las mas frecuentes se en-
cuentran las fracturas costales, hemoperi-
cardio y tamponamiento cardiaco, hemo-
torax y neumotoérax. Otras menos frecuen-
tes pero muy graves son laceraciones hepa-
ticas, embolias masivas, ruptura del bazo
y sangramjentos ocultos.

El masaje cardiaco en un sujeto en paro
cardiorespiratorio debiera ser precedido
por un golpe precordial. Este puede per-
mitir la conversion de una fibrilacién ven-
tricular. También puede efectuarse como
primera medida destinada a convertir ta-
quicardias ventriculares. (7 ,8)

B. Ventilacion asistida

Previamente debe asegurarse una wvia
aérea permeable inclinando la cabeza
hacia atras y desplazando la mandibula
hacia adelante. Al inicio se dan cuatro res-
piraciones a rapida sucesion. Esta manio-
bra puede ser modificada en caso que exis-
ta trauma cervical.

Si la extension del cuello no permite la
ventilacion, se debe considerar la obstruc-
cion de la via aérea; esto requiere una ra-
pida y cuidadosa exploracion de la bocay
faringe.

Técnicas de ventilacion
1. Respiracion boca a boca o boca-nariz.

Con esto es posible alcanzar una PaOg
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en el rango de 50 - 60 mmHg. (princi-
palmente con la técnica boca a boca).
A veces estos pacientes tienen graves
alteraciones de la relaciéon ventilacién/
perfusion, por lo que resulta imposible
obtener niveles adecuados de oxigena-
cion arterial.

. Boca a mascarilla.

Preferible a la anterior, ya que por la
mascarilla es posible ademas, adminis-
trar oxigeno, pudiendo alcanzarse frac-
ciones inspiradas de oxigeno del rango
de 500/o con 10 litros por minuto y
549/o con 15 Its. por minuto.

. Ventilacion con ambu

Por medio de este dispositivo se logra
también una adecuada ventilacion del
paciente y un aporte de oxigeno que
puede ser cercano al 1000/o. Es impor-
tante tener en cuenta la fuga de aire
desde el aparato lo que ocurre mas fre-
cuentemente que en el caso anterior.

. Intubacion.

Se emplera en caso que sea dificil ven-
tilar al paciente adecuadamente o si re-
quiera una ventilacion asistida por mas
tiempo. La técnica de intubacion debe
ser conocida y manejada con expedi-
cion, tratando de evitar periodos pro-
longados sin ventilacion, asi’ como intu-
bacién esofagica con distension gastrica
lo que precipita el vémito con el riesgo
de aspiracion.

. Obturador esofagico

Consiste en una intubacién esofagica



ocluyendo por medio de un cuff el tu-
bo digestivo,procediendo posteriormen-
te a ventilar, con lo cual el aire pasa
s6lo a los pulmones. Con esta técnica se
evita la aspiracion secundaria a vomitos
o regurgitacion de contenido gastrico.
Ademas, tiene la ventaja de ser un pro-
cedimiento sencillo, facil, susceptible
de ser ejecutado por personas con poca
experiencia en intubacion traqueal. (9)

Cualquiera sea la técnica de ventilacion,
ésta debe efectuarse a una frecuencia pre-
fijada. En general se utiliza una relacién
compresion toracica/ventilacion asistida
de 15 a 2 en caso que se trate de una sola
persona y de 5 a 1 si son dos las personas
que estan asistiendo al paro cardiorespira-
torio.

De vital importancia es la colocacion
de una via venosa periférica o central, lo
que permite administrar soluciones y
tomar muestras de sangre.

Una vez iniciada la ventilacion asistida
y el masaje cardiaco, debe obtenerse un
registro electrocardiografico, con el fin de
poder determinar el tipo de paro cardio-
respiratorio, lo cual va a condicionar la
conducta a seguir (paro cardiaco por asis-
tolia, por fibrilacion ventricular o disocia-
cion electromecanica).

C. Uso de drogas en la resucitacion
cardiopulmonar

Como parte del manejo general se debe
iniciar un goteo de bicarbonato de sodio
partiendo con un bolo de 1mEq/Kg y
repitiendo cada 10 minutos una dosis de
0.5 mEq/Kg; si el paro se prolonga, es de
vital importancia el control de gases arte-
riales para asegurar una adecuada reposi-
cion de bicarbonato usando aproximada-

mente (0.3 x exceso de base x Kg) mili-
equivalentes.’

El manejo de las drogas especificas a
utilizar depende del ritmo cardiaco pes-
quisado con la ayuda del electrocardiogra-
ma (ECGQG).

1. Paro cardiaco por asistolia

Se administra epinefrina 5 -10 ml al 10
por ciento. La via habitualmente utili-
zada es la endovenosa; puede también
usarse la via endotraqueal si el paciente
esta intubado. No se ha demostrado
mayores beneficios con la administra-
cion intracardiaca, la cual es riesgosa.

Si el paciente persiste en asistolia se
deben mantener el masaje cardiaco, la
ventilacion asistida y la infusion de bi-
carbonato para contrarrestar la acidosis
lactica, asi como repetir la infusion de
epinefrina. Junto a estas medidas, se
administra calcio, ya sea gluconato (10
ml al 10°/o, dosis maxima 0.6 ml/Kg)
o cloruro de calcio (5 ml al 100/o, do-
sis maxima 1 ml/Kg).

Estas dosis pueden repetirse cada 5
a 10 minutos. De persistir la asistolia,
se utiliza isoproterenol, 1 a 5 mg/min.
Si no responde se puede intentar una
cardioversion ante la duda que esté cur-
sando una fibrilacion ventricular de on-
da pequena. Por ultimo, puede implan-
tarse una sonda marcapaso transitoria.

2. Paro cardraco por fibrilacion

ventricular

En estos casos debe efectuarse cardio-
version eléctrica (200 - 400 Joule), ade-
mas de las maniobras de resucitacidn



cardiopulmonar. De no obtenerse ritmo
sinusal, ésta se puede repetir adminis-
trando conjuntamente lidocaina: 50-100
mg en un bolo endovenoso, seguido de
un goteo entre 1-5 mgr/minuto.

Si la fibrilacién ventricular es persisten-
te o recurrente, se recomienda el uso de
tosilato de bretilio (10).

Esta droga es una amina cuaternaria
que fue introducida en 1959 como agen-
te hipotensor y posteriormente se usé
como antiarritmico. Se excreta sin cam-
bios y su vida media promedio es de 9.8
hrs (4-17 horas). Sus niveles terapéuti-
cos utiles oscilan entre 0.5 -1 .5 ng Ojo.
Ella no deprime el automatismo a dife-
rencia de otros antiarritmicos; se inclu-
ye entre los antiarritmicos tipo III por
aumentar la duracién del potencial de
accion. El tosilato de bretilio tiene una
importante accién antifibrilatoria; des-
de el punto de vista hemodinamico, tie-
ne accion inotropa positiva. La dosis a
usar fluctia entre 5- 10 mg/Kg v la ac-
cidn maxima se obtiene entre los 15-20
minutos; se administra cada 6 a 8 horas
pudiendo utilizarse la via endovenosa o
la intramuscular. El efecto téxico mss
importante es la hipotensién ortosts-
tica.

Disociacion electromecdnica

En esta situacion existen complejos
QRS sin pulso periférico, por ausencia
de actividad contractil miocardica. Es
practicamente irreversible con una mor-
talidad cercana al 1009/o0. Intentos de
tratamiento se han hecho con el uso de
cloruro de calcio 100/o (10 ml) y de
agentes presores, como adrenalina, nor-
adrenalina, pero también con poco
éxito.

-

En estos casos, es fundamental des-
cartar la posibilidad de un tampona-
miento cardiaco, un neumotérax a ten-
sibn o una embolia pulmonar masiva;
patologias (especialmente las dos pri-
meras), con mejor rendimiento terapéu-

tico.

D. Situaciones especiales de paro
cardiorespiratorio

. Paro cardiaco e hipokalemia

El potasio debe reponerse en forma de
cloruro de potasio a razén de 20-40
mEq/hora; manteniendo un estricto
monitoreo ECG ya que la hiperkalemia
también es causa de paro cardriaco.

. Paro cardiaco e hiperkalemia

Administrar calcio (gluconato de calcio
1 gr/10 ml) endovenoso lento. Este an-
tagoniza inmediatamente los efectos
toxicos cardracos Y neuromusculares
del potasio, pero el efecto es so0lo mo-
mentaneo.,

Debe corregirse la eventual acidosis
que acompana a la hiperkalemia con bi-
carbonato de sodio. Otras medidas a
utilizar son la administracién de solu-
cion glucosada con insulina, uso de fu-
rosemide y de resinas de intercambio
ionico. La hiperkalemia grave y mante-
nida tiene indicacién de hemodislisis.

. Paro cardiaco en relacién a sobredosis

de narcoticos

Se utiliza naloxona (Narcan) para rever-
tir la depresioén del centro respiratorio.
La dosis inicial es de 0.4 gr endovenoso



(también puede usarse la via intramus- repetirse cada 2-3 minutos de acuerdo a
cular o subcutanea). Estas dosis pueden la evolucion.
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