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DEFINICIÓN

La reanimación cardiopulmonar con respiraciones artificia-
les y compresión torácica externa es una importante tera-
péutica inicial que se realiza para salvar la vida de una per-
sona y que es aplicada por personas capacitadas, médicos y
paramédicos en cualquier momento y en cualquier lugar.

La reanimación cardiopulmonar moderna se basa en dos
principios: el masaje cardíaco con tórax cerrado para res-
taurar la circulación sanguínea especialmente al corazón y
cerebro, y la ventilación artificial a través de la vía aérea
no obstruida para mantener el intercambio gaseoso, sien-
do los doctores Safar y Kouwenhoven los pioneros en es-
tas prácticas.

La importancia en la adecuada aplicación de estas ma-
niobras terapéuticas es limitar el daño por isquemia y las
complicaciones secundarias a la misma. Pero en la actuali-
dad no sólo éste es el punto más importante sino actualmen-
te los diferentes estudios realizados se enfocan también en
la sobrevida del paciente y la calidad de vida del mismo
debido a las secuelas observadas principalmente a nivel
cerebral, de ahí que el término más adecuado es el de reani-
mación cardiopulmonar-cerebral.

EPIDEMIOLOGÍA

Los eventos de paro cardíaco que se presentan fuera de un
hospital son una de las principales causas de muerte inespe-
rada en el mundo, se observa cerca de un evento por cada
1,500 adultos. La reanimación de un paciente depende de
un diagnóstico y tratamiento implementados en forma rápi-
da y adecuada del servicio paramédico y médico.

El daño cerebral postparo cardíaco es el punto princi-
pal a evitar, se calcula que de todos los paros cardiorres-
piratorios que se presentan sólo en el 25 a 50% de los
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casos se logra una restauración de la circulación espontá-
nea y de éstos sólo del 2 al 12% de los pacientes es egre-
sado del hospital, la mayor morbilidad y mortalidad ob-
servada en los pacientes postparo cardíaco cuando se
encuentran en el hospital es el persistente daño cerebral,
por lo que éste es el tópico más importante a tratar en un
paciente tanto durante el evento de paro, como en el esta-
do postparo.

LA NUEVA REANIMACIÓN CARDIOPULMONAR

En reanimación cardiopulmonar siempre es importante te-
ner en mente: la reanimación cardiopulmonar básica, la des-
fibrilación y la ventilación con intubación. Y no solamente
debemos considerar el lograr obtener un ritmo cardíaco efi-
caz, sino el evitar en la medida de lo posible el menor daño
neurológico secundario.

Cuando nos enfrentamos a la necesidad de aplicar la re-
animación cardiopulmonar es vital iniciar con el apoyo bá-
sico en lo que contamos con el equipo necesario para desfi-
brilar, intubar y administrar medicamentos, considerando
una situación en la que estamos fuera del hospital.

Actualmente la evidencia basa los cambios realizados a los
protocolos de reanimación cardiopulmonar en tres fases basa-
das en el tiempo desde el inicio del paro cardíaco, consideran-
do que éste es secundario a fibrilación ventricular, la primera,
fase eléctrica en la que la prioridad es la pronta desfibrilación,
por lo que es importante considerar que el equipo médico y
paramédico deben tener accesos inmediato al uso de los desfi-
briladores automáticos externos, además de que el acceso en
aeropuertos, casinos y aviones, a desfibriladores automáticos
externos ha tenido gran efecto benéfico. El actuar en esta fase
debe ser dentro de los primeros cinco minutos del evento. La
segunda fase es la hemodinámica considerada dentro de los
siguientes 5 a 15 minutos, y en la cual la prioridad es mantener
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la perfusión cerebral y cardíaca. Y la tercera fase es la metabó-
lica, en la cual una vez reestablecida la circulación espontá-
nea, la prioridad es evitar los eventos de daño secundario. Aun-
que estas fases se muestran en formas separadas y por tiempos,
al encontrarnos en un evento de paro cardiorrespiratorio siem-
pre se deben tener en cuenta las tres, y como prioridad el man-
tener la circulación cardiocerebral, además de que la aprecia-
ción de la reanimación mediante este método conlleva al mejor
entendimiento de los resultados observados en los estudios
realizados en cuanto a reanimación cardiocerebral-pulmonar.

Con la evidencia existente a nivel mundial se han reali-
zado ya varios cambios a la aplicación del soporte vital
básico, entre los que tenemos:

• La decisión de iniciar la RCP se toma si la víctima no
responde y no respira normalmente.

• Se debe enseñar a los reanimadores a colocar sus manos
en el centro del pecho en lugar de emplear más tiempo en
utilizar el método de «el borde de las costillas».

• Cada ventilación de rescate se da durante un segundo en
lugar de durante 2.

• La cadencia de compresiones-ventilaciones será de 30:2
para todas las víctimas adultas en paro cardiorrespiratorio.

• Para una víctima adulta se eliminan las dos ventilacio-
nes de rescate iniciales, se comienza directamente con
las 30 compresiones torácicas, una vez que se corrobora
el paro cardíaco.

Principales cambios en desfibrilación externa automática

• Se aplicará una única descarga con desfibrilador (de al
menos 150 J bifásicos o 360 J monofásicos), seguida por
2 minutos de RCP ininterrumpida sin comprobar si ha
terminado la fibrilación ventricular o si hay signos de
vida o pulso.

Principales cambios en el soporte vital avanzado en adultos

• Reanimación cardiopulmonar antes de desfibrilación.
• En paro cardíaco prehospitalario, pero no presenciado,

atendido por profesionales sanitarios con desfibrilador
manual, se darán 2 minutos de RCP (alrededor de 5 ciclos
de 30:2) antes de la desfibrilación.

• No se debe retrasar la desfibrilación si el paro cardíaco es
observado por los profesionales sanitarios.

• No se debe retrasar la desfibrilación en un paro cardíaco
en medio hospitalario.

Estrategia de desfibrilación

• Se debe tratar la fibrilación ventricular/taquicardia ven-
tricular con una única descarga seguida de RCP inme-

diata (30:2). Después de 2 minutos de RCP se comproba-
rá el ritmo y si está indicado otra descarga.

• La energía recomendada para la descarga inicial con des-
fibriladores bifásicos es de 150-200 J y las siguientes
descargas 150-360 J.

• La energía recomendada cuando utilice un desfibrilador
monofásico es de 360 J para la primera y siguientes des-
cargas.

Fibrilación ventricular fina

• Si existen dudas sobre si un ritmo es asistolia o fibrila-
ción ventricular no se debe desfibrilar, y continuar con
compresiones torácicas y ventilación.

La importancia en cuanto a los efectos deletéreos secun-
darios al paro cardíaco reside principalmente por una serie
de eventos que se desencadenan en forma progresiva y que
si no son detenidos abruptamente el resultado de la reani-
mación es catastrófico no sólo culminando con la muerte
del paciente sino también en caso de sobrevida, secuelas
graves.

La primera alteración presente es la isquemia secundaria
a hipoperfusión e hipoxia, recordando que a los 5 minutos
se presenta daño cerebral y a los 20 minutos daño cardíaco.
Una vez restablecida la circulación, nos enfrentamos a una
serie de fenómenos que per se son la causa de la menor
sobrevida de los pacientes a las 24 h, así como de múltiples
secuelas:

• Falla en la perfusión: Hiperemia global transitoria, hipo-
perfusión multifocal prolongada y global.

• Lesión por reoxigenación: Radicales libres de oxígeno,
respuesta inflamatoria local, disfunción mitocondrial y
en la cadena de electrones, aminoácidos neurocitotóxi-
cos. Necrosis-apoptosis.

• Daño extracerebral: Disfunción visceral postanóxica,
hipertermia postisquémica.

• Disfunción de endotelio-coagulación.

Y es a este nivel de lesión secundaria donde se inician las
nuevas investigaciones desde la aplicación de la reanima-
ción cardiopulmonar, el uso de fármacos, y las diferentes
técnicas de protección postreanimación para mejorar la
sobrevida del paciente.

COMPRESIÓN Y VENTILACIÓN

El soporte vital básico pone como principal objetivo duran-
te la reanimación la ventilación, sin embargo se ha visto
que ésta es adecuada en caso de paro respiratorio pero no en
el caso del paro cardíaco. La recomendación inicial de las
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guías para un solo rescatista es dar dos respiraciones de res-
cate seguido de 15 compresiones cardíacas hasta que la ayuda
llegue. Por lo general cuando se observa el colapso súbito
de un paciente, hasta en un 30 a 40% de los casos continua
con respiraciones agónicas, por lo que la prioridad en estos
casos es el iniciar en forma inmediata las compresiones car-
díacas. Y se debe considerar en la actualidad la “compresión
cardíaca continua”, y el exceso de pérdida de tiempo del
rescatista en dar las ventilaciones de rescate disminuye la
probabilidad de sobrevida del paciente. Además de que si
consideramos las prioridades en los pacientes con paro car-
diorrespiratorio es el establecer la pronta circulación espon-
tánea, y mantener la circulación cardíaca y cerebral. Por lo
que una recomendación es en el cambio en cuanto a la ne-
motecnia “ABC”, por “CBA”, dando prioridad a la compre-
sión y mantener la circulación, la sobrevida observada en
pacientes con compresión torácica continua en compara-
ción del apoyo vital básico fue de 80% (12 de 15), vs 13% (2
de 15).

Estudios experimentales recientes sugieren que la venti-
lación asistida durante el paro cardíaco puede tener efectos
deletéreos en parte por la interrupción a las compresiones
cardíacas y en segundo lugar la presión positiva no permite
el desarrollo de la presión negativa intratorácica inhibien-
do así el retorno venoso al corazón derecho y por lo tanto
disminuyendo la efectividad de la reanimación no sólo por
el bajo flujo sanguíneo sino también disminución en la per-
fusión coronaria y cerebral. Además de este efecto también
se debe considerar que durante la ventilación se produce
una insuflación gástrica lo que puede llevar permitir la bron-
coaspiración con las consecuentes complicaciones.

VASOPRESINA

La estimulación adrenérgica presente en los pacientes con
paro cardíaco puede tener dos efectos uno benéfico y otro
deletéreo, la intensa vasoconstricción tiene efectos impor-
tantes en la perfusión coronaria, y la persistencia de estos
efectos persiste posterior a establecer un adecuado ritmo
cardíaco. Las dosis elevadas de epinefrina pueden tener efec-
tos tóxicos a nivel cerebral, por lo que el soporte postreani-
mación con vasopresores es un área de amplia investiga-
ción.

Desde 1992, la vasopresina ha sido identificada como
una hormona de gran importancia endocrina que eleva sus
niveles durante el paro cardíaco y la reanimación cardio-
pulmonar, además de que estos niveles se correlacionan con
el resultado de la reanimación.

En ensayos clínicos se ha observado que la vasopresina
es más efectiva que la epinefrina para mejorar la perfusión
tisular y coronaria, además de que mejora el aporte de O2
cerebral durante la fibrilación ventricular en relación a la

epinefrina, su efecto es más prolongado. Puede ser adminis-
trada por vía endotraqueal como intraósea.

Varios estudios han demostrado una mayor sobrevida a
las 24 h en pacientes a quienes se administró vasopresina en
combinación con adrenalina en casos de fibrilación ventri-
cular refractaria o taquicardia ventricular sin pulso, espe-
cialmente en el caso de pacientes con infarto agudo del
miocardio.

HIPOTERMIA

Los seres humanos requieren mantener una temperatura cor-
poral constante, si esta temperatura se altera las funciones
metabólicas se verán alteradas en forma importante, conside-
rando que la hipotermia induce a la disminución del metabo-
lismo en general es el principio que se aplica para llevar a
cabo esta intervención en un paciente postparo cardíaco, sin
embargo si ésta no se realiza en forma adecuada podemos
observar múltiples complicaciones como son: coagulopatía,
arritmias cardíacas, alteraciones metabólicas, etc.

La hipotermia inducida se define como la disminución con-
trolada de la temperatura corporal por razones terapéuticas.

Fay fue el primero (1937) en utilizar la hipotermia en un
paciente y no es sino hasta 1950 en que Bigelow et al utili-
zan este tratamiento para protección neurológica durante
cirugías cardíacas, y no es sino hasta los años 90 cuando
inicia una revaloración de su utilidad y a partir de los últi-
mos 5 años, se incrementa el interés hacia la misma no sólo
en eventos quirúrgicos sino también en otras áreas.

Se ha demostrado ya en varios estudios y revisiones que
la hipotermia disminuye las alteraciones neurológicas se-
cundarias de los pacientes que presentaron paro cardíaco, y
se recomienda su aplicación para pacientes postparo cardía-
co fuera de un hospital, atendidos por paramédicos y quie-
nes evidenciaron al momento de la atención la presencia de
fibrilación ventricular, con la meta de llevar al paciente a
una temperatura entre 32º y 34ºC durante 12 a 24 h.

Uno de los principales aspectos por los cuales se aplica
esta técnica a los pacientes es el llevar a un menor metabo-
lismo y a su vez disminuir el consumo de oxígeno a nivel
cerebral, observándose que por la disminución de un grado
en la temperatura corporal, disminuye en 6% el consumo de
oxígeno cerebral, además de observarse que disminuye la
actividad eléctrica, así como el número de reacciones quí-
micas relacionadas con el daño de reperfusión y la conse-
cuente disminución en la producción de radicales libres,
aminoácidos excitatorios, daño mitocondrial y apoptosis.

Para poder llevar a hipotermia a los pacientes se realizan
varias técnicas, las cuales siguen en investigación para de-
terminar cuál es la mejor y con menores efectos, por ejemplo
la inducción de hipotermia externa realizada a través de
cobertores y bolsas con hielo lleva consigo la presencia de
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temblor y escalofríos en el paciente con el consecuente in-
cremento del consumo de energía del paciente y más difi-
cultad para poder lograr las temperaturas adecuadas, sin
embargo por su fácil aplicación es preferida para iniciar la
inducción de la hipotermia. Una de las técnicas aplicadas
puede ser a través de un bypass cardiopulmonar.

En algunos estudios se ha demostrado el uso de solucio-
nes salinas frías, infusión de 30 ml/kg a temperatura de 4ºC
durante 30 min reduce en forma significativa la temperatu-
ra, también la hipotermia se puede realizar a través de lava-
dos peritoneales y pleurales pero no se ha utilizado en for-
ma rutinaria. Zviman et al utilizan en un modelo
experimental animal a través del enfriamiento sanguíneo
extrayendo la sangre por un catéter enfriada y reinfundida,
logrando una adecuada hipotermia cerebral.

El tiempo en que se debe iniciar la hipotermia se considera
durante las primeras 4 a 6 h del evento, sin embargo aún no ha
sido determinado el tiempo óptimo, además cuál es el sitio
adecuado para la medición de la temperatura considerando
que la importancia radica en determinar la disminución de la
temperatura a nivel cerebral se puede llevar a cabo a nivel
intraventricular, en la arteria pulmonar y en la vejiga.

Aun se necesitan más estudios para poder estandarizar la
aplicación de esta medida terapéutica.

OTRAS MEDIDAS

Se están utilizando técnicas durante la reanimación cardio-
pulmonar como lo es el uso de la membrana de oxigenación
extracorpórea, con la que se ha observado una sobrevida de
casi 39% de los niños a quienes se les aplicó esta técnica y
de un 14 a 16% de adultos. El uso de esta técnica se conside-
ra razonable cuando la enfermedad de base es reversible y se
quiere evitar el desarrollo de un daño irreversible por hi-
poxia a nivel cerebral y de otros órganos. Desafortunada-
mente aún no hay protocolos establecidos para la aplica-
ción de esta terapéutica.

Otra medida que está ganando interés es la aplicación
como índice para determinar una adecuada reanimación

cardiopulmonar, es el uso de la medición de la presión
parcial del volumen espirado total de CO2, ya que es un
indicador indirecto de un adecuado gasto cardíaco y que
su medición después de un minuto de reanimación puede
ser factor pronóstico para la misma, además que aún en
modelos experimentales se ha observado puede ayudar a
determinar la presencia de un paro cardíaco secundario a
asfixia o presencia de fibrilación/taquicardia ventricular.
Además, también se ha observado que una forma para eva-
luar la oxigenación tisular es utilizar durante la reanima-
ción y en el estado postparo la capnometría sublingual y la
espectroscopía ortogonal.

Es importante señalar que aún queda mucho por enten-
der y aplicar en cuanto a la reanimación cardiopulmonar,
considerando que cada vez son más los casos a los cuales
nos enfrentamos, con diferencias importantes en cada uno
de ellos, por ejemplo pacientes obesos, embarazadas, niños,
ancianos, y que la terapéutica a aplicar deberá ser indivi-
dualizada y de acuerdo a los recursos con los que se cuente
en el momento crítico.

DR. PETER J. SAFAR

Cuando hablamos de reanimación cardiopulmonar, nunca
debemos dejar de pensar en la vida y obra del Dr. Peter Safar,
quien fue uno de los principales investigadores e innovado-
res en este campo.

Él fue el primero en utilizar el término “reanimación car-
diopulmonar cerebral”, dando una importancia mayor a lo
que antes se tenía ante el daño cerebral secundario al paro
cardíaco, inició una serie de investigaciones para determi-
nar cuál era la mejor técnica de reanimación, así como los
métodos para mejorar la recuperación cerebral después de
diferentes situaciones de paro cardíaco, enfocándose desde
los años 1980 a la aplicación de la hipotermia, así como en
la llamada “animación suspendida” utilizada en los pacien-
tes con paro cardíaco posterior a hemorragias exanguinan-
tes, y con el lema “corazones y cerebros demasiado buenos
para morir”.
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