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CAPÍTULO III

TEMA 3
PARO CARDIORRESPIRATORIO
Dr. Juan G. López Héctor

Dr. Pedro E. Nodal Leyva.
1. Definición

El Paro Cardiorrespiratorio (PCR) se define como el cese brusco e inesperado de la circulación y la respiración causado por fibrilación ventricular, asistolia o disociación electromecánica, o sea, el cuadro clínico de la detención circulatoria de un paciente cuya muerte no cabría esperar en ese momento. Como consecuencia se produce una brusca disminución del transporte de oxígeno a la periferia y órganos vitales, conduciendo a la anoxia tisular y muerte biológica irreversible, si ésta situación no revierte. Es obvio que este concepto no se aplica a aquellas situaciones que son consecuencia de la evolución final de una enfermedad terminal o del envejecimiento biológico.
 El consenso internacional sobre paro cardíaco, conocido como «estilo Utstein», define el paro como el cese de la actividad mecánica cardíaca, confirmado por la ausencia de conciencia, pulso detectable y respiración (o respiración agónica entrecortada) . 

La muerte súbita cardíaca se define como la que ocurre de modo inesperado, dentro de la primera hora del comienzo de los síntomas, en pacientes cuya situación previa no hacía previsible un desenlace fatal. Muerte súbita y paro cardiorrespiratorio (PCR) suelen usarse como sinónimos. Ambos son conceptos de límites arbitrariamente establecidos en torno a un mismo fenómeno. 

El concepto de muerte súbita tiene un enfoque fundamentalmente epidemiológico, y el de PCR es de orientación clínica. 

El cambio a la definición «estilo Utstein» se vincula con la organización de la atención al PCR y su objetivo es ofrecer una pauta al que atiende a la víctima para la puesta en marcha de una secuencia asistencial conocida como «cadena de supervivencia». 

Aunque las causas del paro respiratorio y cardíaco son diversas, desde el punto de vista asistencial se tiende a considerar como una entidad única denominada PCR. La interrupción de una de las dos funciones vitales lleva rápida e indefectiblemente a la detención de la otra, por lo que su manejo se aborda de forma conjunta. En el paro cardíaco la respiración se lentifica inicialmente, luego se hace boqueante y acaba deteniéndose del todo al cabo de 30 a 60 s. Cuando lo que se produce en primer lugar es la ausencia de respiración, la detención de la función cardíaca se produce en unos dos minutos.
La Reanimación cardiopulmonar (RCP) comprende todas aquellas maniobras encaminadas a revertir la situación de PCR, sustituyendo primero e intentando reinstaurar después, la función respiratoria y cardiovascular espontáneas. Hasta ahora, en los diferentes países europeos, se habían utilizado en el campo de la resucitación, guías derivadas de las recomendaciones y estándares de la American Hearth Association (AHA), Sociedad que desde 1966 ha realizado cinco Conferencias de consenso para normalizar estas técnicas.

2. Conceptos esenciales en RCP;

· La Parada Cardiorrespiratoria (PCR) se define como una situación clínica que cursa con interrupción brusca, inesperada y potencialmente reversible, de la actividad mecánica del corazón y de la respiración espontánea.  

· La Resucitación Cardiopulmonar (RCP) comprende un conjunto de maniobras encaminadas a revertir el estado de PCR, sustituyendo primero, para intentar reinstaurar después, la respiración y circulación espontáneas. 
La combinación secuencial de estas técnicas, descritas en la década de los 50 y desarrolladas en los primeros años de los sesenta, ha permitido disponer de un recurso terapéutico relativamente eficaz, que aplicado en forma y tiempo adecuados, ha ampliado el concepto de "muerte previsible o sanitariamente evitable". Las tasas de supervivencia con alta hospitalaria en los medios extrahospitalario y hospitalario se encuentran a nivel de un 13,5%, aunque casi un 50% de los supervivientes de una PCR extrahospitalaria presentan a su alta del hospital secuelas neurológicas significativas. 

· La Resucitación Cardiopulmonar Básica (RCPB): Agrupa un conjunto de conocimientos y habilidades para identificar a las víctimas con posible parada cardiaca y/o respiratoria, alertar a los sistemas de emergencia y realizar una sustitución (aunque precaria) de las funciones respiratoria y circulatoria, hasta el momento que la víctima pueda recibir el tratamiento cualificado. 

· EL Soporte Vital Básico (SVB): Concepto más actual que supera el de RCPB. Por ejemplo, el Soporte Vital Básico Cardiaco contempla aspectos de prevención de la cardiopatía isquémica, modos de identificación de un posible IAM y plan de actuación ante el mismo. 

La posibilidad de disponer de desfibriladores automáticos y semiautomáticos, de uso sencillo y fácil aprendizaje, ha estimulado esta estrategia dirigida a completar la RCPB con el tratamiento precoz de la fibrilación ventricular (FV) mediante la desfibrilación por personal no sanitario. 

·   La Resucitación Cardiopulmonar Avanzada (RCPA): Agrupa el conjunto de conocimientos, técnicas y maniobras dirigidas a proporcionar el tratamiento definitivo a las situaciones de PCR, optimizando la sustitución de las funciones respiratorias y circulatorias hasta el momento en que estas se recuperen . 

· El Soporte Vital Avanzado (SVA): Concepto que supera el de RCPA y en el caso del SVA Cardiaco se contemplan los cuidados intensivos iniciales para enfermos cardiológicos críticos.

3. Frecuencia

El Paro Cardiorrespiratorio (PCR) es una emergencia médica que da al traste con la vida de una gran cantidad de pacientes. Aunque su incidencia ha sido difícil de precisar ya que no siempre es presenciado, ni constituye una enfermedad de declaración obligatoria, se considera que un por ciento elevado de pacientes fallecen, incluso en países desarrollados, debido a esta causa. En el año 1993 en Estados Unidos hubo 400.000 paros cardíacos de los cuales sólo 305 fueron resucitados exitosamente.

Se estima que, cada año, en España se producen más de 60.000 IAM. Antes de tener la posibilidad de recibir una asistencia cualificada, se ha calculado que fallecen alrededor de 16.000 pacientes (las 2/3 partes de la mortalidad del IAM). La mayor parte de estas son debidas a FV y no siempre la aparición de esta arritmia tiene relación con la extensión del infarto y por tanto con su pronóstico a largo plazo (serían corazones demasiado sanos para morir)
Se considera a los fisiólogos como los pioneros en el campo de la reanimación cardíaca. Schiff demostró en 1874 que el corazón podía recuperar su actividad tras 11 minutos y medio de paro mediante la aplicación de masaje  cardíaco directo. Posteriormente Prevost y Bartelli detienen la fibrilación cardíaca en un gato mediante la aplicación de corriente alterna de 240 volt. Sin embargo la primera reanimación cardíaca eficaz es atribuida a Muss en 1891 quien aplicó con éxito la técnica de masaje cardíaco externo descrita por Koening.

Durante la segunda Guerra Mundial se presentaron 290 casos de reanimación correcta en soldados gravemente heridos, perfeccionándose la terapéutica tras la inyección de procaína y desfibrilación eléctrica, llegando a nuestros días con un mayor conocimiento de las técnicas de reanimación y resultados más satisfactorios.
Ante la evidencia de que los esquemas asistenciales tradicionales son incapaces de afrontar este problema, se han ido desarrollando sistemas de emergencia médica con el fin de acercar al enfermo, en el lugar en que tiene lugar el evento y en escasos minutos, la tecnología médica necesaria para su atención inicial. 

La eficacia de las técnicas de soporte vital está fuera de duda. Más discutible es su efectividad, dada la dificultad de su aplicación en el momento ideal. Las posibilidades de supervivencia a un PCR se establecen en diversas series entre el 0 y el 21%, llegando a alcanzarse cifras tan elevadas como el 44% en fibrilaciones ventriculares o el 42% en casos exclusivamente intrahospitalarios. 

Para fomentar la adecuada asistencia a las víctimas de PCR se ha acuñado el término «cadena de supervivencia». Con este nombre se hace hincapié en que la atención al PCR necesita de todos y cada uno de los elementos de una secuencia de actuaciones. La carencia o el retraso en la aplicación de alguno de los elementos hacen improbable la supervivencia. Esta cadena consta de cuatro eslabones: a) alerta precoz del sistema; b) aplicación precoz de técnicas de soporte vital básico; c) desfibrilación precoz, y d) soporte vital avanzado precoz. 

La importancia del factor tiempo en la eficacia de la RCP hace que el adjetivo precoz esté presente en todos los elementos. Cuando la RCP básica se aplica dentro de los primeros 4 minutos y la avanzada en 8 minutos, la supervivencia alcanza el 43%; manteniendo los 4 minutos para la iniciación de la básica y retrasando hasta los 16 minutos la avanzada, la proporción de éxitos se reduce al 10%. El retraso en la iniciación de la RCP básica más allá de los 4-5 minutos hace muy improbable la supervivencia, salvo circunstancias especiales. 

4. Etiología

Existen numerosas causas que pueden desencadenar un PCR entre las que se destacan:

I. Causas Cardíacas

a. Taponamiento cardíaco

b. Defectos cardíacos congénitos

c. Torsión, presión o retracción del corazón

d. Infarto del miocardio

e. Arritmias

II. Causas extracardíacas

a. Hipoxia

b. Hipercapnia

c. Trastornos electrolíticos (hiperpotasemia, hipopotasemia, hipercalcemia, hipocalcemia, hipomagnesemia)
d. Trastornos ácido-básicos (acidosis metabólica, acidosis respiratoria)

e. Factores reflejos vagales o simpáticos

f. Tromboembolismo

g. Hernia diafragmática

h. Hipertermia

i. Hipovolemia

j. Neumotoráx

k. Broncoaspiración

5. Diagnóstico

El diagnóstico positivo del PCR no debe demorar más de 15 a 20 segundos como tiempo máximo para garantizar así las posibilidades de una reanimación eficaz.

Cualquier paciente con pérdida de la conciencia, ausencia de las pulsaciones de las arterias femorales o carótidas y de los movimientos respiratorios deberá considerarse en PCR.

Si el paciente estuviese monitorizado la observación de fibrilación ventricular, asistolia o disociación electromecánica pueden ayudar al diagnóstico, recordando que nunca debe confiarse en la observación del monitor pues éstos pueden romperse, desconectarse los electrodos o existir corrientes parásitas que modifiquen los complejos.

La ausencia de sonidos cardíacos, la no-palpación de pulsos periféricos y la dilatación pupilar ayudan a confirmar el diagnóstico pero no se deberá perder un tiempo necesario en ellos cuando ya comienzan a producirse cambios irreversibles en la corteza cerebral. La midriasis bilateral arreactiva comienza desde los 20 a 40 segundos de producirse el paro, teniendo más valor para medir la eficacia de la circulación cerebral durante la reanimación.

Deben destacarse situaciones que pueden llevar al diagnóstico equivocado de PCR como: Lipotimia,  Epilepsia, reflejos vagales, respiración de Cheyne-Stokes, hipoglicemia, hipersensibilidad del seno carotídeo, enfermedad de Takayasu, accidente vascular cerebral, síncope por factores psicológicos (histerismo, síndrome de hiperventilación), síncope tusivo, síndrome de Pickwick, estados con bajo gasto cardíaco (infarto del miocardio, shock cardiogénico, miocardiopatía, estenosis valvular adquirida) y bradiarritmias (enfermedad del nodo sinusal,  enfermedad del nodo aurículo-ventricular, trastornos en la conducción del sistema His-Purkinje y síndrome de Stoke-Adams). Nunca deben retrasarse las maniobras de reanimación para realizar estos diagnósticos.

6. Tratamiento

Una vez confirmado el PCR debe comenzar a realizarse la reanimación cardiopulmonar básica
(Fig. 1) cuyo fin es conseguir una oxigenación urgente a los órganos vitales. Estas maniobras se conocen como los pasos A (Apertura de la  vía respiratoria), B (Ventilación), C (Mantenimiento de la circulación), D (administración de fármacos y líquidos), E (diagnóstico electrocardiográfico) y F (desfibrilización).
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Fig. 1
A. Apertura  de la vía aérea

El primer método de mayor importancia en la reanimación es que las vías aéreas estén permeables inmediatamente. En el paciente inconsciente es frecuente que se produzca obstrucción de las vías respiratorias siendo una causa común la caída de la lengua hacia atrás, lo que se resuelve con la hiperextensión del cuello y elevación del mentón (Fig. 2). Puede ser necesario además desplazar la mandíbula hacia delante (Subluxándola) y en individuos que no pueden respirar por la nariz con la boca cerrada se realizará la apertura de ésta. Si se sospecha lesión cervical por un trauma no debe hiperextenderse el cuello, traccionando la lengua hacia fuera de la boca cogiéndola con un paño o pinza. Puede introducirse una cánula bucofaríngea o nasofaríngea para permeabilizar la vía aérea.
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Fig. 2.- Posición correcta de la cabeza y el mentón para mantener la vía aérea permeable.  Se coloca la mano sobre la frente, presionando para que la cabeza esté lo más extendida posible. Los dedos índice y pulgar comprimen las alas de la nariz cuando es necesario ventilar con aire espirado. Con dos dedos de la otra mano se levanta el mentón procurando que la boca quede entreabierta.

Si estas maniobras dan resultado y el paciente respira espontáneamente se colocará en decúbito lateral para facilitar la expulsión de un vómito. Si no recupera la respiración espontánea se pasara a la etapa B.

La intubación endotraqueal es la técnica de elección que garantiza un control  adecuado de la vía aérea facilitando la ventilación con oxígeno al 100 %, la aspiración, y previene la broncoaspiración, sin embargo no debe ser una opción de primera línea en manos de un reanimador inexperto al que le consuman mucho tiempo estas maniobras. Por otro lado requiere de un instrumental adecuado (laringoscopio, tubos endotraqueales, jeringuillas para insuflar el Cuff, sonda de aspiración, estetóscopo para confirmar la posición correcta y otros) (TABLAS 1 y 2).
	MATERIAL NECESARIO PARA LA INTUBACION ENDOTRAQUEAL

	
Ha de ser comprobado antes de su uso. 

1. Laringoscopio con palas de varios tamaños (palas curvas en adultos, rectas en lactantes y niños pequeños). 

2. Tubo endotraqueal con manguito distal inflable, con su conexión para válvula y del tamaño adecuado: nº 8 (en mujeres); nº 8,5 (en varones). En niños menores de 6 años se recomienda que los tubos no vayan dotados de manguito distal. 

3. Tubos endotraqueales del número inmediatamente menor y mayor al que vaya a usarse. 

4. Jeringuilla para inflar el manguito distal. 

5. Fijador adecuado al número del tubo endotraqueal. 

6. Sistema de aspiración con sondas de varios calibres. 

7. Balón de reanimación-mascarilla con sistema de aporte de oxígeno suplementario conectada a bolsa reservorio. 

8. Pinzas de Magill. 

9. Pinzas de Kocher. 

10. Cánula orofaríngea del tamaño adecuado. 

11. Vendas para la fijación del tubo traqueal y fonendoscopio para su comprobación. 

12. Lubricante hidrosoluble.


TABLA 1.- Material necesario para una intubación
El obturador esofágico es un dispositivo de colocación sencilla y puede ser utilizado para evitar la distensión gástrica y regurgitación del contenido del estómago durante la ventilación artificial.

De introducción más reciente, la mascarilla laríngea, se ha usado en el control de la vía aérea de estos pacientes, aunque se describió inicialmente para la anestesia, muchos centros cuentan con ella para la resucitación. Tiene la ventaja  de colocarse más rápidamente que el tubo endotraqueal y no requiere la habilidad que se necesita para la intubación, sin embargo no protege contra la aspiración del contenido gástrico, fundamentalmente durante la reanimación cardiopulmonar, aunque se han desarrollado modelos mas reciente como el Proseal que permite la introducción de una sonde de Levine y otra versión mas compleja denominada  FASTRACH o PTL (siglas en inglés de “Luz faringotraqueal”), que permite la introducción de un tubo endotraqueal sin el uso de laringoscopio. Un dispositivo relativamente reciente, creado por Frass y colaboradores es el combitubo. La vía aérea de doble luz esófago-traqueal o combitubo es un dispositivo invasivo, diseñado para intubación de emergencia. En la actualidad es recomendado como alternativa para el manejo de la vía aérea por la Sociedad Americana de Anestesiólogos (ASA), la Asociación Americana del Corazón (AHA) y el Consejo Europeo de Resucitación (ERC), y ha sido incluido entre los medios de enseñanza de apoyo vital, en un proyecto docente dirigido al personal del Sistema Integrado de Urgencias Médicas (SIUM) en nuestro país.
En algunos pacientes con obstrucción de la vía aérea pueden ser necesario métodos quirúrgicos (cricotiroidotomía y traqueostomía) siendo la primera de elección, ya que la traqueostomía consume más tiempo y necesita más habilidades e instrumental.
	TECNICA DE INTUBACION OROTRAQUEAL EN LA RCP

	1. Continúe con el masaje cardíaco y con la ventilación con balón-mascarilla, preferentemente con O2 al 100%. 

2. Intube lo antes posible, pero sin improvisaciones y no suspendiendo las maniobras de RCP más de 30 segundos. 

3. No empiece hasta tener preparado todo el equipo. Verifique la luz del laringoscopio y compruebe el manguito del tubo endotraqueal seleccionado. 

4. Coloque al paciente adecuadamente, alineando los ejes traqueofaríngeo y de la boca. Para ello flexiónele el cuello ligeramente, hiperextienda moderadamente la cabeza y eleve ligeramente el occipucio. 

5. Suspenda la ventilación para iniciar la intubación. NO OLVIDE QUE NO DEBE TARDAR MAS DE 30 SEGUNDOS. Si no lo logra, suspenda la maniobra y ventile al paciente. 

6. La presión cricoidea reduce el riesgo de regurgitación del contenido gástrico durante la intubación traqueal al ocluir el esófago. No es necesaria en la intubacion durante la RCP. 

7. Inicie la intubación: Sujete el mango del laringoscopio con la mano izquierda. Con la mano derecha mantenga la hiperextensión de la cabeza desplazando la frente hacia atrás. 

8. Introduzca la pala del laringoscopio en la parte derecha de la boca desplazando la lengua hacia la izquierda. 

9. Visualice progresivamente lengua, úvula, laringe, epiglotis y aritenoides. 

10. Coloque la punta de la pala del laringoscopio: 

- En la vallecula, si es pala curva (en adultos). 

- Sobre la epiglotis, si es pala recta (lactantes y niños pequeños).
11. Traccione hacia delante y arriba el mango del laringoscopio desplazando hacia adelante la base de la lengua y la epiglotis; nunca se apoye en los dientes superiores para hacer palanca. 

12. Visualizadas las cuerdas vocales y los cartílagos aritenoides inserte el tubo traqueal con la mano derecha avanzando hasta pasar cuerdas vocales y llegar a traquea. El manguito distal debe quedar situado más allá de las cuerdas vocales. 

13. Si por las características anatómicas del paciente no puede dirigir la punta del tubo utilice un fiador. Sitúelo para que no sobresalga, de forma que su extremo distal quede a 1,5 cm. de la punta del tubo. Moldéelo de la manera más apropiada. 

14. Si no consigue intubar en 30 segundos suspenda la intubación y continúe ventilando con balón-válvula-mascarilla y espere para volver a intentarlo al inicio del siguiente bucle. 

15. Si logró intubar ventile con balón-válvula y ausculte ambos hemitórax y epigástrio para comprobar la posición del tubo. 

16. Mientras se ventila infle con la jeringuilla el manguito distal hasta producir neumotaponamiento; lo que comprobará por la ausencia de fugas de aire durante las ventilaciones. Vuelva a auscultar ambos hemitórax para comprobar la correcta posición del tubo. 

17. Continúe con la ventilación y el masaje cardíaco externo. Mientras tanto se debe: 

     17.1. Colocar y fijar una cánula orofaríngea apropiada. 

     17.2. Fijar el tubo traqueal con una venda.  

18. Una vez finalizada la RCP debe colocarse una sonda nasogástrica en sifón a bolsa.


TABLA 2.- Técnica de la entubación orotraqueal.
B. Ventilación

El patrón de ventilación artificial es mediante la aplicación de una presión positiva sobre las vías aéreas, la cual se puede realizar con diferentes equipos o sin ellos.

En la ventilación boca a boca o boca nariz el reanimador insufla una determinada cantidad de aire en los pulmones del paciente que proporcionan una oxigenación adecuada, no debiéndose retrasar su  realización en espera de aplicar otros elementos accesorios para administrar oxígeno. En  este tipo de ventilación se debe mantener la hiperextensión del cuello tanto en la insuflación como en la espiración, las cinco respiraciones iniciales deben ir seguidas sin permitir la espiración total para obtener una presión positiva en las vías respiratorias suficiente para expandir las máximas áreas pulmonares posibles y observar el tórax comprobando que se eleva con cada insuflación. Se considera que el aire espirado contiene entre un 16-18 % de oxígeno lo que resulta adecuado como gas de resucitación siempre que el paciente tenga pulmones sanos y se use un volumen insuflado aproximadamente el doble del corriente.

Otros dispositivos utilizados son las bolsas respiratorias de autollenado con válvulas (Ambu, Air Viva) y mascarillas, constituyendo excelentes métodos de apoyo ventilatorio que facilitan la buena oxigenación del paciente. Estas bolsas autoinflables constan de dispositivos que se pueden enriquecer con oxígeno.
En la ventilación con bolsa o ventiladores de presión automáticos, el volumen de aire recomendado está entre los 400 y 600 ml. La frecuencia ventilatoria debe ser elevada para producir cierta alcalosis respiratoria y conseguir una buena eliminación de CO 2. La utilización de pulsioxímetro para comprobar la eficacia de la oxigenación se ha convertido en un procedimiento habitual dada la disponibilidad de estos equipos. 

Los capnómetros permiten monitorizar tanto la adecuada ventilación como la eficacia de la reanimación, ya que se necesita una adecuada perfusión para obtener cifras normales de CO 2 expirado. 

 Circulación
Después de comprobada la ausencia de pulso carotídeo o femoral y haber iniciado la ventilación debe comenzarse el masaje cardíaco externo. El paciente debe colocarse sobre una superficie dura (ya sea sobre el suelo o poniendo una tabla en su espalda y en posición horizontal, lo que facilita el retorno venoso (se pueden elevar las piernas). El reanimador situado en cualquiera de los dos lados de la víctima localizará la unión xifoesternal y pondrá la palma de la mano izquierda en el tercio inferior del esternón y la palma de la mano derecha sobre el dorso de la izquierda (si es zurdo a la inversa). Manteniendo los brazos rectos deja caer el peso de su cuerpo sobre sus manos y desplaza el esternón hacia la columna vertebral 4 ó 5 cm en los adultos. La presión esternal debe mantenerse durante medio segundo aproximadamente soltándolos rápidamente, esperando otro medio segundo para permitir que el corazón se llene de sangre. No deben apartarse las manos de su posición sobre el esternón entre cada comprensión ni flexionar los codos por la posibilidad de presionar algún lugar incorrecto en la próxima compresión. Éstas deben repetirse con una frecuencia de una por segundo o algo más rápidamente, 60 a 80 compresiones por minuto. En caso de un solo reanimador se intercalarán 2 ventilaciones cada 15 compresiones y cuando sean 2 se interpondrá una ventilación cada 5 compresiones sin necesidad de interrumpirlas 
( Fig. 3).
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Fig. 3.- Posición correcta para la compresión torácica, tanto de los brazos como del cuerpo sobre la víctima.

El control de la efectividad de las maniobras de reanimación se realiza palpando intermitentemente el pulso carotídeo y femoral. El examen de las pupilas es útil, pues cuando se mantiene el reflejo fotomotor indica recuperación cerebral.

Si contamos con una monitorización continua mediante una línea arterial sería ventajoso, así como la medición del CO2 espirado, encontrándose que valores inferiores a 10 mm de Hg predicen elevada mortalidad durante la reanimación.

La eficacia del masaje cardíaco externo se basa en comprimir el corazón entre el esternón y la columna vertebral, exprimiendo la sangre hacia el pulmón y la periferia, al cesar la compresión la sangre pasivamente fluye hacia el corazón ayudada por la relativa presión negativa intratorácica creada por el retroceso elástico del tórax.

Los valores de presión de perfusión coronaria obtenidos con esta técnica muchas veces son mínimos por lo que se han ensayado nuevas técnicas de reanimación cardiopulmonar como la compresión abdominal interpuesta, la compresión circunferencial (Life-Vest) y la compresión-descompresión activa con el dispositivo manual en forma de ventosa denominado Cardio-Pump.

Debemos recordar que para el masaje cardiaco externo sea eficaz debe existir una volemia suficiente, ausencia de obstáculos al llenado y la eyección y una correcta técnica debe ser aplicada, no estando siempre indicado en situaciones como: Neumotórax bilateral a tensión, embolia pulmonar masiva, heridas punzantes del tórax, taponamiento cardíaco, tórax batiente, embolia gaseosa, pectus excavatum y carinatum.

El masaje cardiaco interno ampliamente usado a mediados de este siglo es más efectivo que el anterior, permitiendo un mayor flujo coronario y cerebral, como lo demuestra la buena recuperación de muchos pacientes. Debe usarse cuando el tórax esté abierto y su indicación no debe ser tardía.

El puñetazo sobre el precordio puede revertir una taquicardia ventricular prefibrilatoria, bradicardias extremas y algunas fibrilaciones ventriculares. Para que resulte adecuado se aplica de inmediato sobre la parte baja del esternón, el mecanismo por el cual  el puñetazo resulta eficaz es que el estímulo mecánico se transforma en un estímulo eléctrico, que debe desporalizar parte del circuito de reingreso que sigue la onda de excitación normal.

Muchas veces no se recupera la circulación espontánea, siendo necesarias las maniobras de Reanimación Cardiopulmonar Avanzadas, requiriéndose la administración de drogas y líquidos (Etapa D), un diagnóstico electrocardiográfico (Etapa E) y el tratamiento de la fibrilación ventricular (Etapa F).

C. Administración de fármacos y líquidos

Sin interrumpir las maniobras de reanimación debe establecerse tan rápido como sea posible una vía periférica endovenosa para expandir el volumen circulante y disponer de una vía para la administración de las drogas. 
Accesos venosos 
La canulación venosa nunca debe demorar la desfibrilación ni la intubación orotraqueal y ventilación. La elección entre el acceso venoso central o una vena periférica para la administración de fármacos depende de la experiencia del personal y del entorno del paciente. Las venas periféricas de las fosas antecubitales son ideales para las situaciones de parada cardíaca por la accesibilidad y rapidez de canulación. El acceso de fármacos a la circulación central es el mismo cualquiera que sea la vía venosa utilizada. Las venas yugulares internas o subclavias representan una técnica más difícil, con mayor número de complicaciones y que precisan interrumpir las maniobras de reanimación.
El suero que debe utilizarse es salino. La administración de fármacos a través de catéteres venosos debe seguir dos precauciones básicas para garantizar su paso rápido a la circulación: a) pinzar el extremo distal del catéter para evitar que el fármaco ascienda hacia el recipiente del suero y se retrase su paso a la circulación, y b) lavar con 20 ml de suero salino el catéter cada vez que se administra un fármaco y elevar el brazo si se utiliza una vía periférica de la fosa antecubital. 

Si no se dispone de vía venosa se pueden administrar fármacos por vía intratraqueal. A través de la tráquea se absorben sin dificultad la adrenalina, atropina, lidocaína y naloxona. Las dosis son entre el doble y el triple de las recomendadas por vía intravenosa. Tras la administración del fármaco por el tubo endotraqueal se instilan 10 ml de suero salino, y posteriormente se ventila para lograr una mayor distribución y absorción del fármaco por el árbol traqueobronquial. La infusión del fármaco a través de un catéter que se introduce por la luz del tubo endotraqueal mejora la absorción.

La administración intracardiaca no es recomendada ya que puede provocar laceración de la arteria coronaria, taponamiento cardiaco, neumotórax, arritmias y la reanimación debe ser suspendida durante el proceder.

Las soluciones glucosadas no deben ser utilizadas en estos pacientes ya que posteriormente pueden presentar isquemia cerebral, existiendo numerosos trabajos que asocian hiperglicemias y/o aportes parenterales de glucosa con daño cerebral.

La epinefrina es la droga simpaticomimética de elección en la reanimación cardiopulmonar. Sus efectos estimulantes sobre los receptores alfa aumentan la resistencia vascular sistémica elevando la presión arterial sistólica y diastólica durante el masaje cardíaco y favoreciendo un incremento en la perfusión coronaria y cerebral. Su efecto beta estimulante es beneficioso al reiniciarse las contracciones miocárdicas espontáneas, aumentando la contractilidad del corazón. Durante la asistolia ayuda al restablecimiento de la circulación cardiaca y en presencia de fibrilación ventricular convierte la fibrilación fina en una de ondas gruesas, haciendo más susceptible su eliminación con el contra shock eléctrico.

Se han recomendado para su administración dosis que van desde 1 mg cada 5 minutos hasta 200 mcg por kg, sin embargo estas últimas dosis tan altas no han mostrado mejor supervivencia cuando se comparan con las de 1 a 2 mg cada 3 a 5 minutos.

El bicarbonato de sodio se usa en el caso que exista acidosis metabólica ya que en presencia de ella se reduce el efecto de la epinefrina, ocurre depresión miocárdica y aumenta la permeabilidad vascular.

Recomendaciones del uso de bicarbonato: 
       Indicación -Clase 
a. Hiperpotasemia - Clase I 

b. Intoxicaciones por tricíclicos - Clase II a 

c. Acidosis metabólica severa (pH < 7,1 o EB < ​10) - Clase II a 

d. Paciente intubado y ventilado en el que no se logra reinstaurar latido efectivo - Clase II b 

e. Tras la recuperación del latido efectivo - Clase II b 

f. Pacientes hipóxicos con acidosis metabólica - Clase III 

La dosis inicial recomendada es aproximadamente de 1 meq. x Kg. de peso por vía endovenosa. La administración sin control hemogasométrico de dosis adicionales no debe pasar de 0,5 meq. por kg. cada 10 minutos de reanimación, y lo ideal debe ser la realización seriada de controles hemogasométricos.

La fórmula a utilizar en este caso para la corrección del trastorno ácido-básico será:

Dosis de Bicarbonato en meq/L=Déficit de base x peso en kg x 0,3; de ella se administrará la mitad en bolo endovenoso utilizando la otra mitad en caso necesario.

Hay que recordar que la administración de bicarbonato de sodio en exceso puede provocar alcalosis metabólica, con desviación de la curva de disociación de hemoglobina a la izquierda con menos liberación de oxígeno a los tejidos, fibrilación ventricular, elevación de la natremia con hiperosmolaridad, además de ser necesaria una ligera hiperventilación, pues se produce aumento de la producción de C02.

Antiarrítmicos: El uso de antiarrítmicos en la FV/TV que no responde al choque eléctrico no está sustentado científicamente. La lidocaína puede ser perjudicial al aumentar la energía necesaria para la desfibrilación. La utilización de un antiarrítmico que modifique las condiciones miocárdicas y haga más eficaz la desfibrilación puede ser un procedimiento de rescate en el caso de fracaso de los tres primeros choques. 
Es difícil la selección de un fármaco ateniéndose a la bibliografía; en nuestro medio el primer fármaco que se usa es la lidocaína 35 en embolada i.v. de 1-1,5 mg/kg; si no hay respuesta tras el nuevo choque eléctrico, se puede administrar una segunda dosis de 0,5-1 mg/kg (máxima 3 mg/kg). Si no hay vía venosa se puede administrar intratraqueal. 

El tosilato de bretilio se puede utilizar a dosis de 
5 mg/kg como alternativa a la lidocaína o como fármaco de rescate en el caso de persistencia de FV/TV. Si se utiliza una segunda dosis, será de 10 mg/kg. La dosis máxima es de 30 mg/kg. 

Se pueden utilizar otros fármacos si fracasan los anteriores. El sulfato de magnesio en embolada de 1-2 g ev  está considerado como recomendación de clase IIb, salvo en casos de hipomagnesemia en los que es de clase IIa. 

La administración de calcio se ha considerado que puede producir daño a las células en situación de hipoxia y/o anoxia además de contribuir al deterioro de la célula nerviosa en pacientes con paro, por aumento de la producción de ácido araquidónico, estimulación de los radicales oxidrilos y de las enzimas proteasa y lipasa. Se conoce que el aumento del calcio intracelular encontrado en las células anóxicas se debe al deterioro de los complejos enzimáticos que requieren ATP para su funcionamiento y son los encargados de transportar calcio fuera de la célula, si a esto se une la administración endovenosa se producirá un aumento desmesurado del calcio intracelular con los efectos indeseables ya descritos. Por tanto se ha limitado su uso a la disociación electromecánica, hiperpotasemia, hipocalcemia e intoxicación por drogas bloqueantes del calcio. Su utilización en la disociación electromecánica no debe anteceder a la epinefrina, la dosis de cloruro de calcio es de 8 a 16 mg x kg.

La atropina está indicada en el tratamiento de la asistolia y en la bradicardia sinoauricular con hipotensión.  Se utilizan dosis de 1 mg endovenoso cada 3 a 5 minutos hasta un total de 0,03 a 0,04 mg x kg si es necesario.

El isoproterenol no está indicado en el tratamiento inicial del paro cardiaco, se utiliza en la bradicardia sintomática con afectación hemodinámica que no responde a la atropina en espera de la colocación de un marcapaso temporal. La dosis en infusión es de 2 a 10 mcg. por minuto. Produce potentes efectos inotropos y cronotropos positivos, así como vasodilatación que pueden disminuir  la presión arterial.

Otras aminas simpaticomiméticas (dopamina, dobutamina, noradrenalina y metaraminol) no  han demostrado ser más efectivos que la epinefrina en esta fase de la reanimación.

El tosilato de bretilio se ha utilizado en la taquicardia ventricular y fibrilación ventricular refractaria en dosis de 5 mg x kg.

Diferentes drogas como la aminodorona, adenosina, betabloqueadores, digoxina y verapamilo han servido para tratar diferentes arritmias cardiacas postreanimación.

D. Diagnóstico electrocardiográfico

Tan pronto como sea posible debe determinarse el patrón electrocardiográfico del paro cardiaco que puede ser:

1. Fibrilación ventricular o taquicardia ventricular.

2. Asistolia eléctrica (línea plana en el electrocardiograma).

3. Disociación electromecánica (complejos aberrantes en el electrocardiograma sin contracción mecánica efectiva).

Esta etapa no necesariamente tiene que ir después de la D, ya que siempre que se pueda se debe realizar conjuntamente con ella para una vez identificado el ritmo electrocardiográfico contribuir a un tratamiento más orientado.

En todas las situaciones antes mencionadas está indicado el tratamiento con epinefrina a la dosis ya señalada y el bicarbonato de sodio con sus indicaciones precisas. En el caso de la taquicardia y la fibrilación ventricular necesitan el choque eléctrico.

El marcapaso cardiaco temporal puede ser de mucha utilidad en determinadas situaciones como: las bradicardias sintomáticas por fallo en la generación del impulso en el nodo sinoatrial o trastornos en la conducción auriculoventricular, y en el tratamiento de algunas taquiarritmias (Flutter auricular, taquicardias de la unión y algunas arritmias ventriculares refractarias).

E. Desfibrilación

 La desfibrilación es un método de elección para el tratamiento de la fibrilación ventricular cuya finalidad es lograr una desporalización general del corazón al hacer pasar a través del eje mayor de éste una cantidad de corriente suficientemente fuerte, como para abolir las contracciones incoordinadas e inefectivas que se producen.

Se debe desfibrilar hasta 3 ocasiones para la taquicardia ventricular y fibrilación ventricular persistentes con (200 Joule, 200-300 Joule y 360 Joule). Si después de las tres primeras descargas aparecen asistolia o actividad eléctrica sin pulso se continúa el tratamiento ya mencionado. En caso de retornar a la circulación espontánea hay  que mantener la vía aérea y la respiración y proporcionar los fármacos apropiados para estabilizar la tensión arterial, frecuencia cardiaca y ritmo (TABLA 3).
	TECNICA DE LA DESFIBRILACIÓN MANUAL.

	
1.- Lubrique las palas del desfibrilador con pasta conductora o cúbralas con compresas empapadas con un suero salino y escurridas, para que no goteen. 

2.- Cargue el desfibrilador a 200 Julios (en adultos: 3 julios/Kg de peso; en niños: 2 julios/Kg de peso). 

3.- Ponga el mando de modalidad en posición de asincrónico (emergencia). 

4.- Coloque las palas sobre el tórax del paciente: pala negativa (negra) en la región infraclavicular derecha, paraesternal y pala positiva (roja) en el ápex. Si no están señaladas las palas se colocan indistintamente. 

5.- Compruebe que la pasta conductora o las compresas empapadas en suero, de ambas palas, no contactan entre sí (se perdería parte de la energía entregada). 

6.- Presione fuertemente las palas sobre el tórax (unos 10 Kg de fuerza). 

7.- Confirme el diagnóstico de FV en el monitor ECG. 

8.- Avise que va a realizar la descarga y asegúrese que está despejada el área, alrededor del paciente, para evitar el riesgo de descarga al personal reanimador. 

9.- La descarga eléctrica se produce al apretar simultáneamente los botones de ambas palas. 

10.- Compruebe que la descarga realmente se ha producido al constatar que se ha provocado movimiento músculo-esquelético en el paciente. 

11.- Compruebe si se ha recuperado el ritmo observando el monitor y/o buscando el pulso carotideo. 

12.- Si continúa en fibrilación ventricular aplique un nuevo choque, con la misma carga y, si no ha sido tampoco eficaz, aplique un nuevo choque a 360 julios en adultos (en niños 4 julios/Kg de peso) y continúe con el protocolo específico


TABLA 3.- Técnica de la desfibrilación manual.
Si persiste la taquicardia ventricular o fibrilación ventricular debe continuarse la reanimación cardiopulmonar inicial y administrar epinefrina 1 mg endovenoso en bolo que puede repetirse pasados 3 a 5 minutos, posteriormente a los 30 a 60 segundos se desfibrilará (360 Joule). De persistir la fibrilación puede ser necesario administrar lidocaína y bretilio, seguido de desfibrilación (360 Joule), después de cada fármaco. La regla debe ser fármaco, descarga, fármaco y descarga.

Hay que descartar que entre cada contraschock el paciente no presente acidosis o  hipoxia. Para la realización de la técnica se colocan los electrodos en dirección al eje mayor del corazón (uno en la punta del corazón y el otro del segundo al tercer espacio intercostal a la derecha del esternón. Se presionan firmemente las paletas sobre estos puntos, despejando el área alrededor del paciente y disparando el desfibrilador.

En caso de que el paciente retorne a la circulación espontánea luego de las maniobras adecuadas de reanimación cardiopulmonar no significa el final de la resucitación, entonces entran a jugar un papel importante los cuidados intensivos prolongados orientados a la protección cerebral y la profilaxis de la disfunción multiorgánica.

Después de un PCP se produce la enfermedad post-resucitación que es un estado fisiopatológico específico temprano, postisquemia anóxica de los diferentes sistemas orgánicos con las consecuentes lesiones secundarias postreflujo de órganos vitales y que está caracterizado por fallo secundario en la perfusión cerebral, cascadas de lesión de reoxigenación, autointoxicación cerebral, síndrome de distrés respiratorio agudo post-resucitación y fallas postisquémicas de otros sistemas del organismo. Para evitarla se han hecho intentos terapéuticos como la reperfusión hipertensiva con hemodilución y heparinización, los bloqueadores del calcio (Nimodipina), la hipotermia, los bloqueadores del NMDA y los barbitúricos.

El objetivo de estos cuidados post-resucitación es tratar que el paciente retorne al estado de conciencia con el menor defecto neurológico asociado, mantener estable el ritmo y la hemodinamia cardiovascular y lograr una perfusión adecuada a los órganos.

El paciente debe poseer una monitorización electrocardiográfica de las 12 derivaciones para detectar cualquier tipo de arritmia, se medirá la presión arterial por métodos no invasivos o invasivos (canulación arterial si es necesario) tratando de mantener la presión arterial media de 80-100 mm de Hg . En algunos  casos puede ser importante además, monitorizar las presiones del llenado del corazón.

Es vital lograr una buena oxigenación utilizando para ello, si lo amerita, ventilación mecánica con sedación y relajación muscular. A través de la hiperventilación lograremos que la PCO2 esté entre 25 a 30 mm de Hg.

El gasto urinario óptimo es de 0,5 a 1 mL/kg/h para lo cual mantendremos la volemia y administraremos diuréticos en algunos casos.

Colocaremos una sonda nasogástrica para evitar la dilatación del estómago y comenzar la alimentación enteral tan pronto sea posible.

El soporte neurológico incluye, cuando existen los medios disponibles, la medición de la presión intracraneal. El monitoreo de ella permite optimizar la presión de perfusión cerebral, evaluar la distensibilidad cerebral, estimar pronósticos y es de utilidad en el diagnóstico de muerte cerebral. Sus valores deben ser inferiores a 15 mm de Hg. Para evitar aumentos de la presión intracraneal evitaremos la hipercapnia, hiperpirexia, hipotensión, hipoglicemia, tos y mala adaptación al ventilador. El uso indiscriminado del manitol no es recomendado si la presión intracraneal no se mide.

A pesar de todas estas medidas, muchos pacientes terminan en coma vegetativo o fallecen posteriormente, de ahí la importancia de la actuación del médico reanimador, que con sus acciones inmediatas cronológicamente organizadas garantizará una adecuada reanimación cardiopulmonar y cerebral.
Son factores fundamentales en el éxito de una reanimación:

a. La organización y rapidez.

b. El personal entrenado en el acceso de la vía aérea.

c. El personal hábil en las técnicas de acceso vascular.

d. Una técnica adecuada de masaje cardiaco externo.

e. Utilizar altas concentraciones de oxígeno.

f. Usar de forma adecuada la epinefrina.

g. La desfibrilación temprana.

Los criterios de abandonar una reanimación han sido muy discutidos y por lo general se basan en la experiencia y conocimientos del médico, teniendo en cuenta el tiempo desde el comienzo del paro hasta el inicio de la reanimación cardiopulmonar, el tiempo de reanimación, la edad del paciente, la presencia de enfermedades terminales y la asistolia persistente o modelos electrocardiográficos agónicos después de una reanimación adecuada.
En el medio hospitalario el personal sanitario conoce el diagnóstico y prónostico del paciente antes de la PCR y, por tanto, la decisión de no reanimar se suele establecer con anterioridad al evento. Esta decisión y los argumentos que han conducido a ella se deben exponer a familia, que en general suele expresar su conformidad. 

La decisión de no reanimar debe ser adoptada de forma colegiada por el equipo médico responsable de la atención al paciente, tras valorar una serie de factores como son el pronóstico de la enfermedad de base, la edad, la calidad de vida previa y la opinión del paciente y sus familiares, a los que se debe aclarar que dicha decisión no supone, en ningún caso, reducir el esfuerzo terapéutico sobre la enfermedad de base. 

PREGUNTAS

1. ¿Que haría usted ante un paciente que deja de respirar y pierde la conciencia?

2. Utilizaría la vía intramuscular u otra para la administración de medicamentos en el paro Cardiorrespiratorio. Justifique su respuesta.

3. ¿Está indicada la epinefrina en cualquiera variedad de paro cardiorrespiratorio?

4. ¿Cuándo se usa el bicarbonato de sodio en el paro Cardiorrespiratorio?

5. Realizaría siempre el masaje cardiaco externo durante la reanimación cardiopulmonar.

6. Son indispensables las medidas de protección cerebral ¿Por qué?
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