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SIMPOSIO SOBRE MUERTE SUBITA

DEFINICION DEL PROBLEMA

M. BERNAL

Durante muchos siglos la muerte subita
"mors subita" fue interpretada en un contex-
to puramente religioso. En 1707 Lancisi des-
cribié una epidemia de muerte subita ocurrida
en Roma dos afios antes. En esta publicacion
ya se puede asociar la muerte subita con los
llamados factores de riesgo. La muerte stubita
cardiaca puede definirse como una muerte
clinica inesperada, rapida, que ocurre en gen-
te aparentemente sana durante una actividad
normal, sin historia previa de enfermedad, sin
tratamiento alguno, o también como un even-
to poco comun sin explicacion durante el cur-
so de una enfermedad aguda o cronica. En los
Estados Unidos de Norte América la inciden-
cia de la muerte subita cardiaca se aproxima a
los 400.000 por afio. En el Reino Unido,
"varios miles de pacientes mueren subita-
mente cada afio". En Colombia no tenemos
estadisticas sobre el problema.

Cuando el patdlogo se enfrenta al estudio
de un caso de muerte subita cardiaca en un
adulto o en un nifio de mas de un afio de
edad, generalmente ubica el caso en una de las
tres siguientes categorias en orden de frecuen-
cia: 1) enfermedad cardiaca isquémica, 2)
condiciones o enfermedades asociadas en for-
ma macroscopica con muerte subita y 3)
corazones que son normales por lo menos al
examen macroscopico. Existe la tendencia a
localizar esta ultima categoria en la primera
de ellas, puesto que muy pocos legistas repor-
tan "sin causa clara de muerte". En los ni-
flos, esta solucidon no es posible y generalmen-
te se efectiian estudios mas exactos.

Otros términos que se deben considerar al
estudiar el tema de muerte subita cardiaca
son: 1) "esperado", "inesperado"; segln la
muerte se presente en un individuo aparen-
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temente sano o durante el curso de una enfer-
medad. 2) el tiempo como una definicién de
"subita"; la literatura publicada considera la
muerte subita desde menos de un minuto has-
ta llegar a 24 horas. En un estudio de 120
muertes subitas dentro de las primeras seis
horas de un episodio isquémico se encontrd
una incidencia de 33% de trombosis reciente
de un vaso coronario mayor.

La proporcion de pacientes que mueren en
forma subita a los cuales se les encuentra un
trombo reciente en una arteria coronaria
mayor, varia entre 4% y 64% aunque posi-
blemente esto no represente una variacion
verdadera en la patologia sino en la forma de
evaluacion del patologo.

Alguna evidencia actual sugiere que las
oclusiones de la arteria coronaria derecha es-
tan mas frecuentemente asociadas con muerte
subita. Probablemente la irrigacion de los
nodulos sinusal y auriculo-ventricular por es-
ta arteria explica estos hallazgos. Otro grupo
numeroso de pacientes en los cuales no se en-
cuentra un trombo de tipo oclusivo, se
presentan con estenosis coronaria. La dificul-
tad esta en determinar cual es el grado de es-
tenosis "crucial"; se considera que una es-
trechez de mas de 85% de la luz de un vaso
explicaria la alta incidencia de muerte subita
cardiaca en la poblacion general excluyendo
otras causas como tumores cerebrales y
trauma.

Dentro del grupo de pacientes que es-
tamos considerando, estan los que presentan
una muerte subita cardiaca sin desarrollar un
infarto del miocardio, llegando a la con-
clusion de que la fibrilacion ventricular fue la
causa del evento. La estabilidad eléctrica, o
sea la resistencia del miocardio a la fibrilacion
ventricular, puede ser una explicacion para
que pacientes con un mismo grado de obs-
truccién coronaria, unos sobrevivan y otros
no. Desde el punto de vista bioquimico es-
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tarian comprometidos el potasio, incremento
de lactato y los acidos grasos libres y aumento
del AMP ciclico tisular. En esta situacion, las
catecolaminas pueden contribuir a la for-
macién de "respuestas lentas" originando
cambios  potencialmente  arritmogénicos,
facilitando asi la aparicion de fibrilacioén ven-
tricular.

Demostrar una base morfolégica para la
inestabilidad miocardica es el deseo de
muchos patélogos; los grados de necrosis
miocardica en pacientes que fallecieron por
muerte subita (0.1 mm a infartos masivos)
varian en forma muy amplia desde un 12 a un
85% segun se utilice el ojo del observador o
técnicas histoquimicas.

El segundo grupo de pacientes que llegan
a estudio por muerte subita cardiaca tienen
corazones con enfermedad cardiaca no is-
quémica. Cualquiera de las causas de hiper-
trofia ventricular izquierda severa puede
asociarse con muerte subita. Corazones con
mas de 550 gramos de peso se asocian con este
tipo de muerte. La estenosis adrtica se puede
asociar con necrosis subendocardica reciente.
También la hipertrofia ventricular derecha
severa, generalmente asociada a estenosis val-
vular pulmonar o hipertension pulmonar
primaria, esta relacionada con muerte subita.

La cardiomiopatia obstructiva hiper-
trofica o hipertrofia septal asimétrica es una
entidad que se debe sospechar cuando se en-
cuentra un ventriculo izquierdo hipertréfico
con una cavidad ventricular pequeiia, tenien-
do presente que una hipertrofia asimétrica
puede ser simétrica en la autopsia. Las
miocarditis agudas estan asociadas con muer-
te subita asi como la sarcoidosis miocardica
que produce cicatrizacion, predominante-
mente en el tabique interventricular; también
los cambios del tejido de conduccion aso-
ciados con un tabique membranoso aumen-
tado de tamafo parecen relacionarse con
muerte subita.

El prolapso de la valvula mitral esta
asociado a muerte stUbita aun sin regurgi-
tacion mitral severa. En algunos pacientes
que han muerto y que tenian por algun
motivo EKG previo, se encontrd inversion de
la onda T en derivaciones infero-laterales.
Probablemente los pacientes con prolapso
mitral leve y EKG normal no tienen riesgo de

SIMPOSIO SOBRE MUERTE SUBITA

muerte subita. Davies no ha podido demostrar
alteracién morfolégica en el ventriculo iz-
quierdo de estos pacientes.

El embolismo pulmonar, los polipos
mixomatosos de la valvula aortica, la disec-
cion de las arterias coronarias (sindrome de
Marfan y embarazo), la arteritis coronaria
producida por la periarteritis nodosa, son
entidades que han sido también relacionadas
con muerte subita.

Cuando el patdlogo se encuentra ante un
caso de muerte subita y un corazdn macros-
copica e histoléogicamente normal, la causa de
la muerte es posiblemente de origen cardiaco,
teniendo electrocardiogramas previos en es-
tudio por sincope o palpitaciones. En el es-
tudio Manitoba se incluyeron 3.983 hombres,
seguidos con electrocardiogramas periddicos
durante treinta afios, encontrandose 70 casos
de muerte subita sin manifestaciones previas
de enfermedad cardiaca. La combinacion de
extrasistoles ventriculares con anormalidades
del segmento ST y la onda T o con hipertrofia
ventricular izquierda aumenta en forma
notable el riesgo de muerte subita.

En los pacientes con electrocardiogramas
que muestran defectos de conduccidén puede
comprobarse alguna anomalia morfologica.
La destruccién de nédulo auriculo-ventricular
es caracteristica de un pequefio mesotelioma
que escapa al examen macroscopico.

Aun después de esta revision debe ad-
mitirse que existen casos en los cuales no se
puede determinar una causa segura de muerte.
La conclusion necesaria es que deben existir
estrategias diferentes para la prevencion de la
muerte sibita en contextos clinicos diferentes.
Es indispensable definir, no unicamente el
grupo de mads alto riesgo, sino el grupo de alto
riesgo que es susceptible de tratamiento.
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FORMAS DE MUERTE SUBITA
EN ENFERMEDAD CORONARIA

0. CORZO

La muerte subita contintia siendo la
primera manifestacion de la enfermedad
coronaria. En los Estados Unidos, 500.000
personas con enfermedad coronaria mueren
subitamente.

Aunque la relativa frecuencia de las di-
ferentes causas de muerte subita en la edad
adulta, esta influenciada por la fuente es-
tadistica, hay un hecho que es sobresaliente.
Si analizamos las causas, vemos que las enfer-
medades cardiovasculares y entre éstas, la en-
fermedad coronaria arterioesclerdtica con-
tinua siendo la causa mas frecuente. Otras
causas cardiovasculares de muerte subita en
edad adulta son: estenosis aortica, insufi-
ciencia aortica, coartacion de la aorta,
aneurisma disecante de la aorta, cardio-
miopatias, hipertension pulmonar primaria y
miocarditis.

La fisiopatologia de la muerte subita, en
pacientes con enfermedad coronaria, no esta
completamente documentada por razones ob-
vias. Con el advenimiento de las Unidades de
Cuidado Intensivo y de la electrocardiografia
continua de 24 horas, se ha empezado a des-
pejar en parte este gravisimo problema.
Recientes investigaciones de muerte subita,
documentada electrocardiograficamente, han
demostrado que la fibrilacion ventricular es la
forma mas frecuente. En buena parte de estos
pacientes, la fibrilacion ventricular fue
precedida por una taquicardia ventricular del
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tipo "Torsade de pointes", cuya caracteris-
tica es el Q-T prolongado y se inicia por ex-
trasistolia ventricular tardia.

Otra forma de muerte subita en pacientes
con enfermedad coronaria es el arresto ven-
tricular, arritmia muy frecuente en corazones
hipoéxicos.

Estudios epidemiologicos y del proyecto
sobre drogas en enfermedad coronaria, han
revelado que la extrasistolia ventricular es un
alto riesgo de muerte subita en un seguimien-
to de 5 afios. Debe anotarse que la mayoria de
los estudios sobre muerte subita iniciada por
extrasistolia ventricular de diferentes tipos, se
han hecho en pacientes hospitalizados. Es
decir, se han empezado a acumular datos
electrocardiograficos que se pueden llamar
"premonitores" en el desarrollo del sindrome
de muerte subita.

Datos tomados del estudio de Framin-
gham, revelan claramente que la extrasistolia
ventricular es un alto riesgo de muerte subita,
pero, en pacientes que tienen evidencia elec-
trocardiografica de enfermedad coronaria o
de hipertrofia ventricular izquierda. Sin em-
bargo, se necesita mayor y mas documen-
tacion de tipo electrofisiologico y clinico
sobre el real significado de la extrasistolia
ventricular, antes de iniciar un plan preven-
tivo.
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MANEJO DE LA EMERGENCIA

H. MATIZ

La muerte subita es consecuencia del paro
cardiaco. La enfermedad coronaria no es la
unica causa de muerte subita y debemos tener
en cuenta otro grupo de entidades como ac-
cidente cerebro-vascular, trauma, intoxi-
cacion por drogas, reacciones anestésicas,
electrocucion, inmersion y sofocaciéon por
gases.

El objeto de este escrito es recordar al
médico técnicas de resucitacion cardiopul-
monar basicas, consistentes en reconocer el es-
tado de inconsciencia, los signos de paro car-
diopulmonar y las medidas para mantener un
individuo en "muerte clinica", evitando una
"muerte biologica", de acuerdo a normas es-
tablecidas por la Asociaciéon Americana de
Cardiologia.

El individuo se encuentra en muerte
clinica cuando artificialmente se esta reem-
plazando en forma apropiada su respiracion y
circulacion desde el tiempo de iniciado el
paro. Un individuo puede ser mantenido en
muerte clinica por varias horas. Por el con-
trario la muerte bioldgica se obtiene cuando
han pasado mas de 4 a 6 minutos del paro sin
maniobras de resucitacion, es decir ha habido
muerte cerebral.

El estado de inconsciencia puede definirse
como falla de respuesta a estimulos externos
tales como ruido, tacto o sensacidon de dolor.
Al producirse un estado de inconsciencia tres
cosas pueden sucederle a un individuo: 1). la
via aérea puede estar obstruida, pero su
corazén y pulmoén estan funcionando, tal
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como puede suceder en un caso de accidente
cerebro-vascular. Lo unico que se necesita es
mantener su via aérea abierta y trasladarlo a
donde se le brinde cuidado profesional. 2). En
muchos casos el paciente inconsciente ha
dejado de respirar, pero su corazon no ha
parado. A esto se le denomina paro respi-
ratorio. Tales son las causas de accidentes
automoviliarios, sofocacion o sobredosis de
droga. Si no se restaura la respiracion se
presentara paro cardiaco, dentro de los si-
guientes minutos. Si para primero la respi-
racion, el corazon continuara latiendo por
varios minutos. El oxigeno existente en los
pulmones de la victima continuara circulando
a través del torrente sanguineo al cerebro y
otros 6rganos vitales. 3). Si se encuentra que
el corazon ha parado, seguira en los proximos
segundos el paro respiratorio casi al tiempo.
En este caso se deberia reinstaurar artificial-
mente la respiracion y la circulacion. Habra
otros signos clinicos reconocibles en el pa-
ciente que hace paro cerebro-cardiopulmonar.
a). El estado de inconsciencia se acompafara
de relajamiento generalizado de sus musculos
y especial atencion se le da a los musculos que
sostienen el piso de la boca o de la base de la
lengua, lo que ocasionard que la lengua se
vaya hacia atras tapando la via aérea, b). El
cese subito de la respiracion y circulacion sera
seguido por estado de cianosis severa, en-
friamiento, ausencia de respiracion identi-
ficable por ausencia de movimientos toracicos
y ausencia de pulsos periféricos como el
femoral y carotideo. Las pupilas se dilatan
dentro de los primeros 20 a 30 segundos de
paro cardiaco.
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Una vez se establece el diagndstico de paro
cardio-pulmonar deben iniciarse las ma-
niobras bdasicas de la resucitacién cardiopul-
monar: 1) Abrir la via aérea. 2) Iniciar res-
piracion artificial y 3). Iniciar circulacion ar-
tificial.

Es logico que como paso previo a abrir la
via aérea se tratard de buscar ayuda y poner al
paciente en posicion adecuada para las
maniobras. En el paciente, especialmente des-
pués de accidentes automoviliarios, debera
sospecharse la posibilidad de fractura ver-
tebral especialmente de la columna cervical
que pudiera agravar el cuadro clinico. Hay al-
gunas maneras elementales que enumera-
remos para la movilizacion de los pacientes y
béasicamente consiste en movilizar el paciente
como una sola unidad, evitando angulacién
de sus partes o rotacion, poniendo sus ex-
tremidades en extension. Poner la mano iz-
quierda detrds de la cabeza y cuello del pa-
ciente para prevenir flexiéon y rotacién y con
su derecha agarrar al paciente por debajo de
su brazo sujetando hombro y torso toracico
para jalar en forma cuidadosa conservando la
cintura y torso en linea, asi las caderas se-
guiran los movimientos con poca rotacion.

Una vez se encuentre en posicion pro-
cederemos al paso No. 1 de abrir la via aérea,
primero liberando al paciente de secreciones y
protesis que lo esten obstruyendo. El solo
hecho de abrir la via aérea puede permitir al
paciente respirar por si solo, o ponerlo en
posicion para la asistencia respiratoria. No
debe gastarse mas de 5 segundos para abrir la
via aérea. La manera de hacerlo es hiperex-
tendiendo la cabeza hacia atrds y hacia arriba.
Como ya se dijo esta sola maniobra es a veces
suficiente para que el individuo comience a
respirar nuevamente. Se ha visto también que
este estimulo puede ser suficiente para res-
taurar la actividad eléctrica de un corazén que
se encuentra en asistolia. Esta maniobra
levanta la lengua lejos de la parte posterior de
la garganta. O sea que la propia lengua es la
causa mas comun de obstruccion de la via
aérea del paciente inconsciente.

Debe deslizarse una mano por detrds del
cuello y la otra en la frente. Esto permite alzar
el cuello y flejar la cabeza hacia arriba y hacia
atrds. Una vez en esta posicion se agacha la
persona sobre la victima para constatar si hay
ruidos respiratorios a nivel de la boca o nariz
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o si se mueve el térax. Es muy importante la
posicién de las manos y el grado de extension.

Es importante saber que el cuello debe ex-
tenderse hasta que el mentdén se encuentre
en linea vertical con los 16bulos de la oreja del
paciente. El problema en el adulto no es que
se extienda demasiado sino que no se le de la
extension suficiente. La victima debe per-
manecer plana en el suelo y el poner almo-
hada o cojin empeorara la obstruccidn.
Habra otros métodos como alzando la man-
dibula o hechando hacia atrds y hacia arriba
la mandibula. Esta maniobra sin extender el
cuello es quizé de eleccion cuando se sospecha
fractura cervical o metiendo el dedo pulgar en
la boca del paciente y sujetando la lengua
hacia arriba contra el piso de la boca.

Asi mismo en algunos casos es mas efec-
tiva la respiracion boca a nariz, por ejemplo
cuando es imposible abrir la boca de la vic-
tima, cuando no se puede ventilar a través de
la boca, como cuando estas vias estan se-
riamente lesionadas y es dificil hacer un ver-
dadero sello con la boca del operador. Para la
exhalacion del aire debe abrirse la boca o
separar sus labios ya que el paladar blando
puede causar obstruccién nasofaringea. En
ocasiones es necesario respirar un paciente a
través de una traqueotomia y en este caso sera
necesario cerrar boca y nariz si es canula
metalica (esto no sera necesario si la canula
tiene un manguito inflable como la gran
mayoria). En realidad algunas céanulas
orofaringeas son impréacticas y no deben
reemplazar la respiracion boca a boca. Es im-
portante tener en cuenta que una vez se usan
los respiradores mecdnicos tipo Ambu-Bag,
es muy frecuente olvidar la posicion de hi-
perextension de cabeza y cuello. En este caso
se sentird una resistencia mayor a la entrada
del aire. La mano sobre la frente deberan
afrontar el indice y el pulgar para tapar la
nariz cuando se inicia la respiracion asistida.

La respiracidén artificial es la segunda
maniobra mas importante en la resucitacién.
Es importante como objetivo en esta ma-
niobra aprender a respirar al paciente boca a
boca y ademds saber si los esfuerzos que se
hacen son efectivos y qué hacer si uno en-
cuentra que el aire no entra al pulmoén. Hay
suficiente oxigeno en el aire que se exhala
para proporcionar las necesidades del pacien-
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te. El pulmén so6lo consume un 20% de
oxigeno que se inhala dejando un 80% en el
aire exhalado que se pretende dar al paciente
con la respiracion artificial. Debe propor-
cionarse un volumen corriente entre 400 a 500
cmt. cubicos de aire minimo en el adulto y de
5 a7 cc. por kilo en el nifio.

Debe sentirse que el aire fluye libremente
en el pulmodn del paciente ocluyendo las fosas
nasales para que el aire no se escape y ademas
debe observarse que la caja tordcica se
movilice arriba en inspiracion y baje en es-
piracion del paciente; de lo contrario, se va a
tener que hacer mucha fuerza para mantener
el aire y la maniobra va a cansar rdpidamente
al operador a la vez que va a ser infructuosa.
Otra maniobra importante es que el operador
debe abrir su boca ampliamente para cubrir la
boca del paciente de angulo a dngulo y no
debe oirse ruido ya que esto indicaria que el
aire se escapa alrededor de los labios. Debe de
preferencia aumentarse el volumen corriente
del resucitador con volumen de reserva ins-
piratorio y dar una respiracion cada 5 segun-
dos para dar de 12 a 14 respiraciones por
minuto.

Lo primero que debe hacerse cuando una
persona entra en paro respiratorio es res-
pirarlo rdpidamente 4 a 5 veces y después si
seguir el ritmo de 5 compresiones y una res-
piracion si son dos las personas que efectuan
las maniobras o de 15 compresiones y dos res-
piraciones si es una sola persona la que las
practica.

En ocasiones la sobredistension por ven-
tilacién puede causar distensidn gastrica es-
pecialmente en nifios (mucho menos en adul-
tos). Esto puede evitarse bajando la fuerza de
presion y por lo tanto el volumen corriente
dados al paciente. No debe intentarse decom-
primir el estdmago por presiéon o sonda ya
que esto puede ocasionar regurgitacion al
pulmén. Si llegare a ocurrir regurgitacion
durante las maniobras de resucitacion, debe
voltearse el paciente sobre su lado, limpiar y
secar la boca y reanudar maniobras cuando
no se cuenta con un succionador.

Nuestro tercer paso es la resucitacion car-
diopulmonar es la circulacion artificial. Para
saber si el corazén ha parado debemos palpar
el pulso carotideo en el cuello, ya que es mas
fuerte por ser una arteria mayor que la radial
y estar mas cerca del corazon (si el pulso es
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débil puede no sentirse el radial sin significar
que no hay pulso); debe localizarse a nivel de
la manzana de Adéan. La ausencia del pulso es
el signo mas confiable de que el corazéon ha
parado, usando el pulpejo de los dedos para
localizarlo. No debe practicarse masaje car-
diaco en ninguna persona a quien se le sienta
pulso carotideo asi sea débil, pues es peli-
groso. El objetivo de hablar sobre la circu-
lacion asistida es establecer su técnica, el
minimo de compresiones por minuto y re-
conocer y describir errores en la técnica de
compresiéon asi como complicaciones. De
acuerdo a esto debemos determinar el sitio
apropiado de la compresion y la medida de
desplazamiento esternal en el adulto.

Es posible obtener circulacion artificial
por compresion de la parte inferior del ester-
non al comprimir el corazdén entre el esterndon
y la columna dorsal; sin embargo el solo cam-
bio de forma y presion de la cavidad tordcica
puede ayudar en la misma funciéon por cam-
bios de presion. Estd demostrado que la
aplicacion de presidn intermitente aplicada al
esternén aumenta la presion intratordcica y
produce un gasto cardiaco. La compresion
cardiaca puede elevar la presion sistdlica a
100 mm. de mercurio o mas aunque la dias-
télica baja a mas o menos 40 mm. de mer-
curio y la presion arterial media rara vez ex-
cede esta ultima cifra. El flujo sanguineo a
través de la cardtida rara vez excede un cuarto
o una tercera parte de lo normal durante la
maniobra de compresion cardiaca. El flujo al
cerebro durante el masaje estd reducido por la
gravedad o se para si la cabeza estd por encima
del nivel del corazén.

Debemos fijarnos que hay otros o6rganos
vitales debajo de la reja costal, como el hi-
gado, pulmoén y estdbmago y que una mala téc-
nica de masaje puede lesionar también estos
organos al producirse fracturas costales,
desinserciones costocondrales o condroester-
nales, lacerando el higado, produciendo
hematomas o rupturas, laceraciones de pul-
mon o neumotorax, etc. La espina del ester-
non practicamente puede lesionar higado y
estbmago ademas que se puede luxar y dejar
dolor residual post-resucitaciéon. De esto se
deduce que es necesario localizar el area
correcta para producir circulacidon efectiva y
para prevenir complicaciones. EI lugar de
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compresion debe ser por encima de la espina
del esternon para ejercer presiéon firme y
evitar hundir la espina en los 6rganos men-
cionados.

Debe colocarse el borde de la palma de la
mano sobre el esterndn y no sobre la reja cos-
tal, unos 5 cmts. encima de la punta del ester-
non. Si se aplica toda la palma de la mano
necesariamente se hara presion sobre la reja
costal o mas propiamente la insercion condro-
esternal y se producirdn, desinserciones o frac-
turas. La técnica de la compresion consistird
en colocar una mano sobre la otra, mante-
niéndolas paralelas, sin cruzarlas ya que esto
asegura mejor presion y mas estabilidad al
operador. Deben mantenerse los dedos en el
aire o cruzados unos con otros entrelazados
para evitar presion lateral de los mismos
sobre las costillas. Deben mantenerse los
brazos estirados cayendo con el peso del cuer-
po sobre el paciente lo que asegura menos
trabajo y cansancio por parte del operador.
Los hombros del operador deben estar en
linea vertical con el esternon del paciente. Asi
la maniobra no depende enteramente de la
fuerza de los brazos y los hombros del
operador. Ademas la fuerza natural del peso
de su cuerpo cae hacia adelante dando la
fuerza necesaria para deprimir el esternén del
paciente.

La compresiéon debe ejercerse para de-
primir el esternéon de 3 1/2 a 5 cmts aproxi-
madamente con 80 compresiones por mi-
nuto. Esto le asegura al paciente por lo
menos la mitad o 3/4 partes del gasto car-
diaco normal, cuando es una sola persona el
resucitador. Una vez se comprime se retira la
presién para permitir al térax retornar a su
posicion normal. El tiempo de compresion
debe ser igual al de decompresiéon. No deben
quitarse las manos del esterndon durante las
maniobras ni debe balancearse contra el es-
ternén, pues se pierde la posicidén correcta y
puede producirse fracturas costales. La
presion debe hacerse sobre una superficie
dura y si es necesario sobre la cama colocar
una tabla especial. Sin embargo teniendo en
cuenta que influyen los cambios de presion
intratoracica del toérax podria en algunas
ocasiones no necesariamente necesitarse una
superficie dura. No se debe esperar para
iniciar maniobras de resucitaciéon hasta que
se consiga la superficie dura.
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Resucitacion cardiopulmonar por una
sola persona: Calculando que probablemente
hayan pasado de uno a dos minutos cuando
usted identifica el paro cardiaco, no debe gas-
tarse mas de un minuto en reconocer que una
persona estd inconsciente, voltear la victima
en posicion correcta, abrir la via aérea y
reconocer que estd en paro circulatorio, al
mismo tiempo que inicia en forma ritmica las
maniobras de resucitacion. Debe colocarse
lateralmente en posicion intermedia para dar
masaje y agacharse a dar respiracion sin
mover las rodillas. Esto requiere que las
manos sean removidas del térax para respi-
racion extendiendo la cabeza y el cuello y por
lo tanto debe tenerse presente el sitio original
localizado para compresion. Deben darse 15
compresiones por cada dos respiraciones.
Con cada compresion se mantiene un ade-
cuado flujo sanguineo y la interrupcion de la
presion significa que el flujo sanguineo baja
a cero. En 16 a 17 segundos usted debe dar 15
compresiones y 2 respiraciones pues de otra
manera sus maniobras seran inefectivas.
Inicialmente se debe parar al minuto de
iniciadas las maniobras y luego cada 4 6 5
minutos para chequear si hay pulso carotideo,
si hay respiracion espontanea y chequear las
pupilas. Pero nunca deben pararse por mas de
5 segundos las maniobras.

En una persona inconsciente la pupila am-
pliamente dilatada indica que no hay buena
oxigenacioén al cerebro y por lo tanto mala
circulacion. Si la pupila se contrae cuando se
levanta el parpado es indicativo de buen flujo
cerebral. Si estd dilatada cuando se levanta el
parpado pero reacciona a la luz indica que su
masaje puede estar bueno pero debe conti-
nuarlo y la situacion sigue siendo seria. Debe
tenerse en cuenta algunas alteraciones de
pupilas en personas de edad o el efecto de al-
gunas drogas que se aplican inclusive durante
la resucitacion cardiopulmonar avanzada que
pueden alterar el tamafo de la pupila.

Si uno observa pulso por palpacién o por
monitoria pero su respiracion es muy super-
ficial e inadecuada y continta el estado de in-
consciencia debe pararse la compresion car-
diaca y continuar la asistencia ventilatoria,
chequeando permanentemente para buscar la
posibilidad de que vuelva a desaparecer el
pulso. Si a pesar de sus maniobras no obtiene
pulso ni respiracién espontanea, ni mejora el
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estado de conciencia, contintie maniobras de
resucitacion hasta que aparezca alguien que le
ayude o hasta que usted esté totalmente
agotado.

Recuerde que su responsabilidad con la
persona no termina hasta que lo ponga en un
centro donde pueda ser manejado apro-
piadamente. No descontinte las maniobras en
ambulancia ni en el transporte de la ambulan-
cia al servicio de urgencias. Si usted tiene que
mover el paciente por escalones, hagalo sin
interrumpir maniobras por mas de 15 segun-
dos, parando en los descansos y dando
masaje por un buen tiempo hasta antes de
tener que movilizarse nuevamente. Igualmen-
te si el paro ocurre en un sitio muy ocupado o
con mucho publico no trate de moverlo a un
sitio mas desocupado sino que debe iniciar sus
maniobras ahi mismo.

Maniobras de resucitacion por dos per-
sonas: Debe alternarse a 5 compresiones por
una respiracion. La compresion no se inte-
rrumpird en ningin momento y la respiracion
sera mas efectiva y mas a menudo. La rata de
compresion debe ser de 60 por minuto o una
por segundo ininterrumpidamente.

Una vez llega una segunda persona a
ayudar debera primero chequear si el paciente
ya pudiera tener pulso propio pidiéndole al
otro resucitador que pare la compresion car-
diaca no mas de 5 segundos. Si no comprueba
pulso deberan continuarse las maniobras. Al
final de la 5a. compresion o sea al quitar la
presioén en el torax las personas que ventilan
deben en corto tiempo dar su respiracioén an-
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tes de que se inicie la 6a. compresion. Si se da
durante la compresion el aire simplemente no
entrard en los pulmones. Cada uno sera res-
ponsable de su respectiva maniobra y la per-
sona que ventila vigilard periodicamente cada
4 a 5 minutos la presencia del pulso, tamafio
de pupilas y respiraciéon. Ademas si no siente
pulso periférico durante las maniobras de
compresion debera advertir a quien la esta
practicando para que la corrija o modifique.
Si alin asi no se obtiene pulso debe cambiarse
con el otro individuo pues puede estar el
operador cansado. En el momento en que se
obtenga pulso espontaneo haga parar la com-
presiéon cardiaca. La compresion cardiaca
puede cansar rapidamente al operador y por
lo tanto debe alternarse con la otra persona
haciendo un cambio muy rapido. Este cambio
no debe durar mas de 5 segundos. Los ope-
radores deben estar en lados opuestos pero a
veces por motivo de espacio deben estar am-
bos al mismo lado.

Recuerde que usted es el corazén y el pul-
mon de la victima en ese momento de la
resucitacion cardiopulmonar, que usted tiene
la obligacion de mantenerla en muerte clinica,
evitando la muerte bioldogica y que de sus
conocimientos y destreza depende salvar,
una vida. Usted debe también preparar otra
gente para el mismo oficio.
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PREVENCION

J. LEON

La fibrilacion ventricular es la causa mas
frecuente de muerte subita. Por lo tanto el
tratamiento logico es tratar y prevenir esta al-

Dr. Jorge Ledn Galindo: Jefe Unidad de Cardiologia, Hospital
Universitario San Ignacio; Profesor. Facultad de Medicina, Universidad
Javeriana.

teracion del ritmo cardiaco. Uno de los fines
mas importantes de la cardiologia moderna es
el de evitar o reducir en forma significativa la
muerte subita.

En los Estados Unidos aproximadamente
1.200.000 personas sufren un infarto agudo
del miocardio cada afio. Mas de la mitad
mueren antes de recibir tratamiento médico
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en un hospital. El1 10 a 15% de los pacientes
que llegaron vivos al hospital mueren antes de
ser enviados a sus casas, y de éstos entreel 5y
el 10% morirdn en el primer afio luego del in-
farto agudo de miocardio. El grupo sobre-
viviente tendrd una mortalidad anual del 5%.
En una parte importante de estos pacientes
que murieron debido a un infarto del miocar-
dio, la causa fue una muerte subita. Cada afio
en los Estados Unidos ocurren 500.000 casos
de muerte subita; o sea que cada minuto
ocurre un caso. El 50% de las muertes subitas
son debidas a enfermedad coronaria.

En el tratamiento de arritmias ventri-
culares se han logrado grandes avances. Estos
incluyen nuevas drogas, nuevos marcapasos y
nuevas técnicas quiruirgicas. Son escasos los
pacientes a los cuales se les puede aplicar estas
técnicas y que pudieron ser resucitados. Esto
es debido a que en la mayoria de los pacientes
que murieron a causa de muerte subita, ésta
ocurrio cuando se encontraban solos en un
sitio en donde no habia recursos, o las per-
sonas que lo rodeaban no conocian las ma-
niobras de resucitacion cardio -respiratorias
para mantenerlo con vida mientras eran
llevados al hospital.

Un enfoque diferente ha sido desarrollado
por Mirowski para el tratamiento de ta-
quiarritmias ventriculares letales; es el des-
fibrilador implantable automatico. Este
elemento electronico es disefiado para mo-
nitorizar continuamente la actividad eléctrica
del corazén, identificando taquiarritmias
ventriculares potencialmente letales y emi-
tiendo una descarga eléctrica para restaurar el
ritmo cardiaco normal. Este proyecto actual-
mente se encuentra en fase experimental.

Fisiopatologia: estudios post-mortem han
demostrado que la mayoria de las autopsias
presentan enfermedad coronaria obstructiva
extensa acompafiada de un infarto antiguo
del miocardio sin evidencia de necrosis o
trombosis reciente. El no encontrar un infarto
agudo de miocardio, puede sugerir que la
causa mas probable de muerte subita posi-
blemente es una fibrilacién ventricular
producida por un mecanismo de reentrada, el
cual se dispar6 debido al deterioro en el
metabolismo aerdbico de las areas isquémicas
del musculo cardiaco. Estudios recientes en
neuroquimica y en sicodinamia indican que
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los umbrales de la fibrilacion ventricular dis-
minuyen en miocardios isquémicos debido a
la estimulacion adrenérgica la cual se produce
a través de las vias de los fasciculos simpa-
ticos que se originan en el hipotalamo.

Identificacion de pacientes con alto ries-
go: la muerte subita se puede presentar en
pacientes con gran variedad de enfermedades
cardiacas como en cardiomiopatias, enfer-
medades congénitas del corazdon, enfermedad
vascular cardiaca, etc. Sin embargo, la enfer-
medad cordénaria ocupa el 80% de las causas
de muerte subita, aunque el 50% de los
pacientes que mueren debido a muerte subita
no tenian evidencia clinica anterior de enfer-
medad coronaria. En estos pacientes se
pueden relacionar algunos factores de riesgo
que podrian haber tenido alguna influencia en
la muerte subita como son el cigarrillo, la
presencia de hipertrofia ventricular izquierda,
hipertension arterial sistémica, niveles ele-
vados de colesterol y la diabetes mellitus.

La enfermedad coronaria sintomatica
como es la angina de pecho o un infarto an-
tiguo del miocardio son factores importantes
reconocidos de muerte subita. La incidencia
de muerte subita se aumenta en los pacientes
que han tenido varios infartos del miocardio
con marcada disfuncién del ventriculo iz-
quierdo y presencia de arritmias ventricu-
lares.

Evaluacién de pacientes con alto riesgo de
muerte subita: la obtencién de una buena his-
toria clinica y un examen fisico completo son
fundamentales en la evaluacion de pacientes
con alto riesgo; la investigacion de sintomas
"prodrémicos" de muerte subita son fun-
damentales en la evaluacion de estos pacien-
tes. La muerte subita puede ser la primera
evidencia de presencia de enfermedad co-
ronaria en el 25% de las victimas que presen-
taron paro cardiaco prehospitalario. Sin-
tomas prodrémicos han sido reportados entre
el 17 y 79% de los pacientes antes de haber
presentado un episodio de muerte subita. En-
tre el 11% y 37% de estos pacientes tu-
vieron dolor precordial. El electrocardio-
grama de doce derivaciones en reposo puede
mostrar depresiones del segmento ST. Para
detectar arritmias ventriculares complejas el
uso de electrocardiograma ambulatorio con-



98

tinuo (Holter) puede ser uno de los primeros
pasos para la evaluacion del riesgo en pacien-
tes que pueden presentar un episodio de muer-
te subita. En este electrocardiograma am-
bulatorio se pueden detectar extrasistoles ven-
triculares multifocales, en parejas, con fe-
némenos de R en la T, con méas de cinco ex-
trasistoles ventriculares por minuto y epi-
sodios de taquicardia ventricular.

Otros estudios no invasivos como la
ecocardiografia y la prueba de esfuerzo han
demostrado ser de gran utilidad e importancia
para terminar y detectar alteraciones en la
funcién ventricular izquierda. En el primer
afio luego del infarto agudo de miocardio, las
extrasistoles ventriculares prematuras malig-
nas indican un riesgo varias veces mayor en
relacién a pacientes postinfarto quienes no
presentaron este tipo de arritmias. Pacientes
quienes presentaron episodios de taquicardias
ventriculares en el periodo post-infarto tienen
un alto riesgo de muerte subita; el porcentaje
de mortalidad en tres afios es aproximada-
mente un 50%. La asociacion de arritmias
ventriculares con disfuncién ventricular
aumenta el riesgo de muerte stubita (fraccion
de eyeccion baja). Se ha demostrado que la
prueba de esfuerzo maxima tiene un valor
prondstico importante en individuos asin-
tomaticos. Una prueba de esfuerzo anormal
puede indicar que el paciente puede tener una
alta probabilidad de desarrollar angina de
pecho, infarto agudo de miocardio o muerte
subita en relacion a individuos asintométicos
con prueba de esfuerzo negativa.

Ivanova y colaboradores evaluaron el sig-
nificado pronostico del monitoreo electrocar-
diografico ambulatorio y de pruebas de es-
fuerzo en 144 pacientes con enfermedad ar-
terial coronaria. En dos afios, de estos 144
pacientes, 10 murieron subitamente. Ana-
lizando retrospectivamente las  posibles
causas, encontraron que durante las prue-
bas de esfuerzo, las frecuencias maximas
calculadas estaban reducidas y presentaron
depresion del segmento ST. Durante el
monitoreo electrocardiografico ambulatorio
presentaron arritmias ventriculares com-
plejas. En este estudio pudieron identifi-
car el riesgo alto o bajo de muerte subita por
el analisis de la presencia o ausencia de las
variables anteriormente mencionadas. La
presencia de dos de las tres variables o de las
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tres se asocid con un incremento en el riesgo
de muerte subita de 20 veces en relaciéon a la
poblacion normal. En este estudio el peor
prondstico se encontré6 en pacientes a los
cuales hubo que suspenderle la prueba de es-
fuerzo antes de alcanzar la frecuencia cardiaca
alta (maxima) o en aquéllos que presentaron
anormalidades electrocardiograficas serias
durante la prueba de esfuerzo o arritmias
ventriculares complejas durante el monitoreo
electrocardiografico continuo. El empleo
combinado de pruebas de esfuerzo y del
monitoreo electrocardiografico continuo, da
alta sensibilidad en reconocer pacientes con
alto o bajo riesgo de muerte subita.

La disminucién de la fraccion de eyeccion
del ventriculo izquierdo es un factor de riesgo
importante en la muerte subita de pacientes
coronarios; el uso de la ecocardiografia bi-
dimensional ha demostrado ser un método no
invasivo muy preciso en la evaluacién de la
funcién ventricular izquierda. Por lo tanto, el
uso de la ecocardiografia junto con la prueba
de esfuerzo y el monitoreo electrocardio-
grafico continuo, nos pueden ayudar a separar
la poblaciéon de alto y bajo riesgo de muerte
subita.

También se han desarrollado examenes
invasivos para tratar de objetivizar los riesgos
de muerte subita, como es la estimulacion
eléctrica programada. Greene fue el primero
en sugerir que la respuesta a una estimulacion
eléctrica programada podia predecir la
ocurrencia de arritmias ventriculares letales o
de arritmias que podrian poner en peligro la
vida. Sin embargo, estos estudios electro-
fisiologicos se encuentran en la fase expe-
rimental y todavia no se han fijado técnicas
especificas. Cada centro emplea técnicas
diferentes y el método no esta estandarizado.
En este punto uno se debe preguntar si se
pueden usar métodos no invasivos en una
poblacion de pacientes cuya rata de mor-
talidad es del 25% anual.

Seleccion de una terapia efectiva para
pacientes de alto riesgo: luego de identificar al
paciente con alto riesgo de muerte subita, se
debe definir e iniciar de inmediato una te-
rapia. Sin embargo, el método mas apropiado
para definir la eficacia terapéutica se encuen-
tra en discusion. Esto es debido a que existen
dos puntos de vista los cuales difieren subs-
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tancialmente. Un punto de vista estad basado
en estudios electrofisiologicos, los cuales
evaluan la eficacia de la terapia antiarritmica
debida al efecto farmacoldégico de prevenir la
iniciacion de taquiarritmias ventriculares pro-
ducidas por una estimulacion eléctrica pro-
gramada. El otro punto de vista, es el em-
pleo de métodos no invasivos como son el
monitoreo electrocardiografico continuo y la
prueba de esfuerzo (banda sinfin o bicicleta),
para analizar la eficacia de los agentes an-
tiarritmicos que el paciente estd tomando
durante un dia de actividad normal (Holter),
o durante un periodo de ejercicio maximo
(prueba de esfuerzo), o el empleo de ambos
métodos en el estudio del mismo paciente.
Los dos métodos, los invasivos y los no in-
vasivos tienen sus seguidores apoyados por
estudios serios. Ruskin reportd su experiencia
en 31 pacientes tratados con drogas antiarrit-
micas y evalud su eficacia usando métodos
electrofisiologicos programados. En 19 de los
25 pacientes en los cuales se pudo inducir la
arritmia por estimulacion eléctrica, la terapia
con la droga antiarritmica suprimié la arrit-
mia ventricular y estos pacientes no tuvieron
ninguna arritmia sintomatica durante el si-
guiente afio que le siguid a la estimulacion
eléctrica. En cambio en aquellos pacientes en
los cuales la arritmia no se pudo suprimir con
la droga durante el examen de estimulacion
eléctrica, larata de muerte stubita fue del 50%.

Graboys utilizé los métodos no invasivos
para la evaluacion de la eficacia de drogas
antiarritmicas. Estudio 123 pacientes con
arritmias complejas ventriculares; en 98 se
logrd suprimir las arritmias y en éstos la mor-
talidad anual fue solamente del 2%. En cam-
bio en los pacientes en los cuales no se logro
suprimir las arritmias ventriculares la mor-
talidad anual fue del 44%. Graboys presenta
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una evidencia convincente de que la eva-
luacion con métodos no invasivos de drogas
antiarritmicas es adecuada para poder definir
objetivamente el efecto protector de una
droga selectiva antiarritmica. En nuestro
medio estas técnicas no invasivas estan al al-
cance nuestro y se pueden aplicar actualmente
en pacientes con alto riesgo de muerte stubita
cardiaca.
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