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Introduccion

El paro cardiaco respiratorio es la pérdida repentina de la funcién cardiaca, la
respiracion y la consciencia. Este trastorno generalmente es el resultado de una
alteracion eléctrica en el corazon que interrumpe la accion de bombeo, deteniendo
asi el flujo sanguineo al cuerpo.

El paro cardiaco repentino es diferente de un ataque cardiaco, que se produce
cuando se bloquea el flujo sanguineo a una parte del corazén. Sin embargo, a veces
puede suceder que un ataque cardiaco desencadene una alteracion eléctrica que
conduzca a un paro cardiaco repentino.

Sino se trata de inmediato, el paro cardiaco repentino puede llevar a la muerte. Con
una atencion meédica adecuada y rapida, se puede sobrevivir. Realizar reanimacion
cardiopulmonar (RCP), utilizar un desfibrilador o incluso realizar compresiones en
el pecho puede mejorar la probabilidad de sobrevivir hasta que llegue el personal
de emergencias.

Sintomas

Los signos y sintomas del paro cardiaco repentino son inmediatos y drasticos, y son
los siguientes:

o Colapso subito

e Ausencia de pulso

o Falta de respiracion

o Pérdida del conocimiento
A veces, pueden presentarse otros signos y sintomas antes de que ocurra el paro
cardiaco repentino. Estos podrian ser:

e Molestias en el pecho

o Falta de aliento

o Debilidad



« Palpitaciones

No obstante, el paro cardiaco repentino suele ocurrir sin previo aviso.

Cuando consultar al médico

Visita a tu médico de inmediato si presentas episodios de:

e Dolor en el pecho o malestar

o Palpitaciones cardiacas

e Taquicardia o arritmia

« Sibilancia sin explicacion

o Falta de aliento

o Desmayos o sensacion de desmayo

e Sensacion de desvanecimiento o mareos

Si tienes estos sintomas, llama al 911 o al centro de ayuda para emergencias
médicas.

Cuando el corazon se detiene, la falta de sangre oxigenada puede causar en
minutos la muerte cerebral o dafios permanentes en el cerebro. El tiempo es
fundamental cuando estas ayudando a una persona que esta inconsciente y no
respira.

Si ves a alguien inconsciente y que no respira, tienes que hacer lo siguiente:

e« Llamar al 911 o al numero de emergencias en tu area. Si tienes acceso
inmediato a un teléfono, llama antes de iniciar la reanimacién cardiopulmonar
(RCP).

o Realizar reanimacion cardiopulmonar. Controlar rapido la respiracion. Si la
persona no respira con normalidad, comienza con la reanimacién
cardiopulmonar. Presiona rapido y con fuerza el pecho de la persona, a un
ritmo de entre 100 y 120 compresiones por minuto. Si estas capacitado en



RCP, controla la via aérea de la persona y realiza respiracion boca a boca
después de 30 compresiones, y repite el proceso.

Si no estas capacitado, solo continua realizando compresiones en el pecho.
Permite que el pecho suba por completo entre una compresion y otra. Continta
haciéndolo hasta que un desfibrilador portatil esté disponible o hasta que llegue
el personal de emergencias.

o Utiliza un desfibrilador portatil, si hay uno disponible. El desfibrilador te
brindara instrucciones de voz paso a paso. Continua las compresiones en el
pecho mientras se carga el desfibrilador. Da un choque eléctrico si el
dispositivo te lo indica y luego retoma de inmediato la reanimacion
cardiopulmonar, comenzando con compresiones en el pecho, o realiza solo
compresiones en el pecho durante dos minutos aproximadamente.

Utilizando el desfibrilador, controla el ritmo cardiaco de la persona. Si es
necesario, el desfibrilador dara otro choque eléctrico. Repite el ciclo hasta que
la persona recupere la consciencia o hasta que el personal de emergencias se
haga cargo del trabajo de reanimacion.

Los desfibriladores externos automaticos portatiles estan disponibles en muchos
lugares, incluso en aeropuertos, casinos y centros comerciales. También puedes
comprar uno para tu casa. Los desfibriladores externos automaticos poseen
instrucciones incorporadas sobre su uso. Estan programados para permitir un
choque eléctrico solo cuando sea adecuado.

Causas

Un problema de la frecuencia cardiaca (arritmia), el resultado de un problema con
el sistema eléctrico del corazén, es la causa habitual de un paro cardiaco repentino.

El sistema eléctrico del corazén controla la frecuencia y el ritmo de los latidos del
corazén. Si algo sale mal, el corazén puede latir demasiado rapido, demasiado lento
o de forma irregular (arritmia). A menudo, estas arritmias son breves e inofensivas,
pero algunos tipos pueden provocar un paro cardiaco repentino.

La frecuencia cardiaca mas comun en el momento del paro cardiaco es una arritmia
en la camara inferior del corazén (ventriculo). Los impulsos eléctricos rapidos vy



erraticos hacen que los ventriculos vibren inutilmente en lugar de bombear sangre
(fibrilacion del ventriculo).

Afecciones cardiacas que pueden desencadenar un paro cardiaco repentino

Un paro cardiaco repentino puede producirse en personas que no presentan una
enfermedad cardiaca conocida. Sin embargo, una arritmia potencialmente mortal
generalmente se desarrolla en una persona con una afeccion cardiaca preexistente,
posiblemente no diagnosticada. Las afecciones incluyen las siguientes:

« Enfermedad de las arterias coronarias. La mayoria de los casos de paros
cardiacos repentinos se producen en personas que tienen enfermedad de las
arterias coronarias, en la que las arterias se obstruyen con el colesterol y otros
depdsitos, lo que reduce la circulacion de sangre al corazén.

« Ataque cardiaco.Si se produce un ataque cardiaco, a menudo como
resultado de una enfermedad coronaria grave, puede desencadenar fibrilacion
ventricular y paro cardiaco repentino. Ademas, un ataque cardiaco puede dejar
una cicatriz en el corazén. Los cortocircuitos eléctricos alrededor del tejido
cicatrizal pueden provocar anomalias en la frecuencia cardiaca.

« Corazén agrandado (cardiomiopatia). Esto ocurre principalmente cuando se
estiran, se agrandan o se engrosan las paredes musculares del corazon.
Entonces, el musculo del corazén es anormal, una afeccion que a menudo
conduce a arritmias.

o Valvulopatia. Las fugas o el estrechamiento de las valvulas cardiacas pueden
provocar un estiramiento o engrosamiento del musculo cardiaco. Cuando las
camaras se agrandan o se debilitan debido a la exigencia que produce una
valvula apretada o con fugas, existe un mayor riesgo de desarrollar arritmia.

« Enfermedad cardiaca congénita: Cuando se produce un paro cardiaco
repentino en ninos o adolescentes, puede deberse a una anomalia cardiaca
congeénita (enfermedad cardiaca congénita). Los adultos que se han sometido
a una cirugia reparadora de una anomalia cardiaca congénita aun tienen un
mayor riesgo de sufrir un paro cardiaco repentino.

« Problemas eléctricos del corazén. En algunas personas, el problema se
presenta en el sistema eléctrico del corazon en lugar de un problema con el
musculo cardiaco o las valvulas. Estas se denominan anomalias primarias de



la frecuencia cardiaca e incluyen trastornos como el sindrome de Brugada y el
sindrome del intervalo QT prolongado.

Factores de riesgo

Debido a que el paro cardiaco repentino a menudo se relaciona con la enfermedad
de las arterias coronarias, los mismos factores que te ponen en riesgo de
enfermedad de las arterias coronarias también pueden ponerte en riesgo de sufrir
un paro cardiaco repentino. Algunos de ellos son los siguientes:

e Antecedentes familiares de la enfermedad de las arterias coronarias

e Tabaquismo

e Presion arterial alta

e Niveles altos de colesterol en sangre

e Obesidad

e Diabetes

e Un estilo de vida sedentario
Otros factores que podrian aumentar el riesgo de sufrir un paro cardiaco repentino
incluyen los siguientes:

« Un episodio previo de paro cardiaco o antecedentes familiares de paros

cardiacos

e Un ataque al corazon previo

e Antecedentes personales o familiares de otras formas de enfermedad
cardiaca, como trastornos del ritmo cardiaco, defectos cardiacos congénitos,
insuficiencia cardiaca y miocardiopatia.

o Laedad, la incidencia de paro cardiaco repentino aumenta con la edad
e El consumo de drogas ilicitas, como la cocaina o las anfetaminas

o Desequilibrio nutricional, como niveles bajos de potasio o magnesio

e Apnea obstructiva del suefio

o Enfermedad renal crénica



Complicaciones

Cuando se produce un paro cardiaco repentino, la reduccioén de la circulacién de
sangre al cerebro provoca la pérdida del conocimiento. Si tu frecuencia cardiaca no
vuelve rapidamente a la normalidad, se produce dano cerebral y la muerte. Los
sobrevivientes de un paro cardiaco pueden presentar signos de dafo cerebral.

Prevencion

Reduce el riesgo de sufrir un paro cardiaco repentino; para ello, realizate controles
con frecuencia y estudios para detectar una enfermedad cardiaca, y lleva un estilo
de vida sano para el corazon.

Fisiopatologia del paro cardiorrespiratorio. Fisiologia de la
reanimacién cardiopulmonar



INTRODUCCION

El paro cardiorrespiratorio (PCR) significa un colapso en la perfusion tisular cuyas
consecuencias son determinadas por el dafo producido a los dérganos mas
temprana y severamente afectados. La magnitud del dafno producido dependera de
la condicion previa del paciente y del tiempo que tome el retornar a la circulacion
normal.

Los 6rganos mas tempranamente afectados por el colapso circulatorio son el
cerebro y corazon. El dafio producido a estos érganos, especialmente al cerebro,
determinan el pronéstico del paciente que ha sufrido un PCR. Dicho de otro modo,
a mayor tiempo de isquemia cerebral, mayor dano por el PCR.

Tres conceptos principales definen la fisiopatologia del PCR vy la fisiologia de la
reanimacion: 1) Detencion de la circulacion; 2) Umbral de isquemia; 3) Tiempo de
retorno a circulacion espontanea.

CONSECUENCIA DE LA DETENCION DE LA CIRCULACION Y VENTILACION

La detencidn de la circulacion significa un abrupto corte en el aporte de Oz y glucosa
a las células de los diferentes tejidos. El aporte de Oz depende de la mantencion de
un adecuado flujo tisular, cuya suma total conocemos como gasto cardiaco, y de un
nivel de Hb que actue como transportador del O2. En el caso del PCR el problema
surge mayoritariamente de la inexistencia de gasto cardiaco mas que de un déficit
en la saturacion con Oz de la Hb. Pese a que la consecuencia final es la misma, ya
que una detencidén de la circulacidon lleva a una detencion de la ventilacion vy
viceversa, el hecho de que el fendmeno circulatorio sea mucho mas frecuente nos
lleva a priorizar este aspecto en las medidas de reanimacion. Si la causa del PCR
es de tipo circulatoria, en general el nivel de saturacion de la Hb previo al evento
sera normal, por lo que la real necesidad tisular sera que se genere un flujo
sanguineo adecuado que lleve el O2 a las células.

El tiempo que el flujo sanguineo esté detenido o muy disminuido determina en gran
parte el prondstico que tendra el evento para el paciente. Visto de esta manera,
resulta evidente que el gran objetivo de las medidas de reanimacién sera el
restablecimiento lo mas pronto posible de un gasto cardiaco normal, acorde con las
necesidades de perfusion tisular.

LA DURACION DE LA ISQUEMIA ES EL DETERMINANTE EN EL DANO Y
MUERTE CELULAR, ESPECIALMENTE A NIVEL ENCEFALICO

La isquemia cerebral es el resultado de la disminucion, por debajo de un nivel critico,
del flujo sanguineo cerebral global cuya consecuencia primaria es la falta de
oxigeno y glucosa necesarios para el metabolismo cerebral. Dado que la relacion



entre metabolismo cerebral y flujo sanguineo a través de la barrera
hematoencefalica es un proceso dinamico altamente integrado, la interrupcion del
flujo sanguineo al cerebro resulta en una alteracion rapida del metabolismo y las
diversas funciones cerebrales.

No hay aspecto del metabolismo neuronal que esté libre del efecto de la isquemia,
si bien los factores neuroquimicos determinantes del dafio neuronal irreversible no
se conocen totalmente. El fallo en la produccién energética, la acidosis lactica, el
aumento del calcio citosélico, el exceso de radicales libres y el acumulo extracelular
de neurotransmisores, con la consecuente activacion de receptores y estimulacion
neuronal en circunstancias de fallo de aporte de oxigeno y glucosa, parecen ser
pasos importantes en los procesos que conducen a la muerte neuronal. Estos
mecanismos conducirian a un dafo secundario de la microcirculacion cerebral, por
edema y lesién endotelial, formacién de agregados celulares intravasculares y
alteraciones de la permeabilidad y reactividad vascular, ocasionando el fenédmeno
de “no reflujo”, cerrando el circulo y perpetuando el proceso.

El flujo normal en un adulto joven es de 60 mL-min-1-100 g-1 de tejido. Por debajo
de 20-25 mL-min-1-100 g-1 el EEG se lentifica gradualmente. Entre 18-20 mL-min-
1-100 g-1 las descargas espontaneas neuronales desaparecen. Entre 16-18
mL-min-1-100 g-1 las respuestas eléctricas evocadas celulares desaparecen
(umbral de fallo eléctrico). Se produce el fendmeno de la “onda de despolarizacion
propagada”, que consiste en despolarizaciones celulares espontaneas que causan
un aplanamiento eléctrico y cambios en el flujo sanguineo regional, y aumentan el
area de penumbra isquémica por dafio de membrana afadido. Por debajo de 8-10
mL-min-1-100 g-1 se produce una alteracién de la homeostasis ionica, el fallo del
potencial de membrana y una masiva liberacién de potasio, momento en el que la
viabilidad neuronal desaparece (umbral de fallo de membrana). Por debajo de 20
mL-min-1-100 g-1 ya aparecen los sintomas neurolégicos. El tiempo que lleva en
un adulto normal a temperatura ambiente el llegar a la fase de muerte celular por
Isquemia no es mayor a 4-5 minutos.

TEORIA BASICA DE LA FUNCION CIRCULATORIA Y PCR

Los principios que rigen el aporte de flujo sanguineo a los diferentes tejidos se
pueden resumir en:

= Elflujo sanguineo a todos los tejidos del cuerpo esta casi siempre controlado
de forma precisa en relacién con las necesidades de los tejidos.

= El gasto cardiaco esta controlado principalmente por la suma de todos los
flujos tisulares locales.

= En general, la presion arterial esta controlada de forma independiente por el
control del flujo sanguineo local o por el control del gasto cardiaco.

Durante el PCR el organismo no tiene una manera de dirigir algun flujo sanguineo
gue transporte O2 hacia los tejidos que mas lo requieren. Los tejidos mas nobles,
llAmense corazoén y cerebro, pierden la capacidad de asegurar un flujo minimo que



asegure la integridad celular y tisular. No existe un fendmeno de redistribuciéon de
los flujos determinado por los consumos o necesidades de los 6rganos periféricos.
La relacion de gasto cardiaco con resistencia vascular sistémica y presion arterial
no funciona.

EL OBJETIVO DE LA TERAPIA DEL PCR ES LA RAPIDA OBTENCION DE
FLUJOS CIRCULATORIOS EFECTIVOS

La terapia del PCR esta primariamente enfocada a conseguir flujos circulatorios
adecuados para corazén y cerebro. En una primera instancia estos flujos pueden
ser minimos pero suficientes para permitir el restablecimiento de la circulacién
espontanea efectiva y una limitacion de los dafos con un mejor prondstico para el
paciente. Lo anterior mientras simultaneamente se evalua y enfrenta la causa que
provoco el PCR, especialmente si esta no tiene caracter de no permanente.

La forma mas efectiva de conseguir un flujo circulatorio efectivo es lograr un pronto
restablecimiento de la circulacién espontanea. Si bien es posible ocasionalmente
establecer terapias de soporte circulatorio artificial mecanico, el prondstico de los
pacientes que requieren este manejo post PCR es mas bien ominoso.

Durante el PCR con un ritmo cardiaco de fibrilacién ventricular es un objetivo
primario el realizar sin demora la desfibrilacion eléctrica para conseguir el retorno a
la circulacion espontanea. Esta maniobra de desfibrilacion eléctrica es la mas
efectiva que se conoce para conseguir lo anterior; el énfasis en establecerla muy
precozmente se fundamenta en los objetivos primarios de la reanimacion en PCR.

Durante el PCR con un ritmo cardiaco distinto de fibrilacion ventricular o cuando se
esta a la espera del aparato desfibrilador, se inicia la realizacion de las maniobras
basicas de reanimacién. Buscando el mismo objetivo de aportar un flujo circulatorio
a los diferentes érganos, se procede a realizar el masaje cardiaco externo (MCE).

EL MASAJE CARDIACO EXTERNO Y LA PERFUSION CORONARIA

La efectividad de la técnica clasica del MCE se basa en la capacidad demostrada
de generar un flujo circulatorio que permite algun grado de perfusion miocardica y
cerebral. En anestesia, uno de los efectos que muestran este flujo circulatorio y que
es facilmente medible y verificable es la aparicion o el aumento del CO:2 espirado.
El aumento del ETCO: implica oferta de CO: al alvéolo desde la circulacion
pulmonar. Durante la reanimacion hay una relacion directa entre el flujo sanguineo
conseguido con las maniobras y el aumento del ETCO..

El MCE genera flujos que no superan el 25% del gasto cardiaco previo al PCR, lo
cual no impide el metabolismo anaerdbico, pero consigue generar una presion de
perfusion coronaria minima para permitir el retorno a la circulacién espontanea si se
logra controlar la causa que provoco el PCR. La efectividad del MCE disminuye
sustancialmente si las maniobras de reanimaciéon se prolongan sin lograr la
circulacion espontanea. En este sentido ya no sélo es importante iniciar



precozmente la reanimacion, sino también conseguir lo mas rapidamente la
circulacion espontanea. Esto ultimo depende principalmente de la calidad de las
maniobras de reanimacion y del tratamiento de la causa de origen del PCR,
especialmente si no corresponde a una causa no permanente.

Al esquematizar lo conseguido con el MCE en la curva que relaciona DOz y VO,
podemos decir que lo que buscamos es llevar esa relacion lo mas a la derecha
posible, pero teniendo claro que nunca podremos superar el DO: critico. Esto
explica el porqué del dano tisular al mantener flujo circulatorio por largo tiempo sélo
con MCE.

Desde la década de 1960 se discute la razon de la generacion del flujo circulatorio
por el MCE. Se establecio el contrapunto entre la teoria de la bomba cardiaca y la
teoria de la bomba toracica. La primera sehala que es la compresion directa de las
cavidades cardiacas la responsable de la génesis del flujo. La segunda considera
el efecto de la generacién de presiones positivas y negativas por la compresion de
la caja toracica como causa de lo mismo.

Actualmente no se da mucha importancia a cual seria el mecanismo ultimo
responsable, una vez que ya se ha establecido la efectividad del MCE.

Dos condiciones de la técnica de MCE han demostrado impactar en el resultado
final de las maniobras: la frecuencia del masaje (al menos 100 compresiones por
minuto) ° y la profundidad de la compresion, permitiendo la reexpansién del térax (5
cm en el adulto).

La presion de perfusidon coronaria, es decir la gradiente entre la presiéon diastélica
aortica y la presion diastélica de auricula derecha, ha demostrado ser tanto en
modelos animales como humanos, el mejor valor predictor hemodinamico de retorno
a una circulacién espontanea. Aun mas, durante el MCE no hay contracciéon
miocardica sino solo compresion, por lo que el gradiente que se consigue durante
el “sistole” del masaje debiera también generar perfusiéon coronaria.

Durante el MCE se puede monitorizar la presion arterial directa, buscando niveles
de presion arterial diastélica de alrededor de 40 mmHg. Este es un buen indicador,
junto la ETCO2, de la calidad de las maniobras de reanimacion, basados en la
efectividad de conseguir un flujo circulatorio.

Existe abrumadora evidencia de la importancia del gradiente coronario y de que éste
es conseguido de manera parcial con las maniobras de MCE. Ademas esta muy
bien establecida la importancia de no detener el MCE, ya que la generacion de esos
gradientes depende de la realizacion de un numero de compresiones para llegar a
su mejor efectividad. Cada vez que se suspende el MCE se debe comenzar de 0
para lograr el flujo mas efectivo. Estas pérdidas de tiempo significan una mayor

isquemia celular y dafo tisular, con peor pronéstico para el paciente.


https://revistachilenadeanestesia.cl/fisiopatologia-del-paro-cardiorrespiratorio-fisiologia-de-la-reanimacion-cardiopulmonar/#b9

Es necesario precisar que a la fecha no se considera que exista adecuada evidencia
que justifique el uso de aparatos mecanicos para la realizacion de MCE. Hay
algunos estudios que favorecen el uso de la técnica de masaje toracoabdominal,
pero aun no se recomienda por sobre el MCE.

DROGAS VASOPRESORAS EN PCR

Dos son los farmacos vasopresores que se incluyen en la terapia del PCR:
epinefrina y vasopresina, con niveles de recomendacién y/o evidencia bajos.

La justificacion de su uso estaria en que al producir un efecto vasopresor sistémico,
permitiria una redistribucion del escaso flujo generado por el MCE hacia el corazén
y cerebro. Recordemos que estos 6rganos son los que mejor establecidos tienen
los mecanismos de proteccion ante la hipoxia, con un claro predominio del efecto
de los mediadores tisulares de la hipoxia, de efecto vasodilatador, frente al efecto
vasopresor sistémico.

Sin embargo, no es claro que lo anterior realmente ocurra durante el PCR o que su
importancia sea determinante. Por eso el bajo grado de la recomendacion del uso
de vasopresores frente al MCE o desfibrilacion.

APORTE DE O, DURANTE EL PCR

Si bien el manejo tanto de la via aérea como de la ventilacion del paciente es muy
importante durante el PCR, no son la primera prioridad en la mayoria de los casos
de pacientes adultos.

Al ser de origen cardiaco coronario, la mayoria de los PCR en adultos ocurren en
condiciones de oxigenacion sistémica normal. Es decir, el volumen sanguineo que
constituye el volumen circulante efectivo al momento de ocurrir el PCR, esta
adecuadamente oxigenado; la Hb esta adecuadamente saturada con Oo2. El
problema es que ese volumen no circula. Por lo anterior en una primera etapa de
un PCR de reciente ocurrencia no es necesario priorizar el inicio de la ventilacion y
menos el aporte suplementario de Oz. La prioridad estara puesta en el rapido inicio
de al menos el MCE vy la desfibrilacién si corresponde. Posteriormente se instaurara
el apoyo o control de la ventilaciéon con algun nivel de aporte de O..



