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(endovenosa). La dosis total es de 0.5 a 0.8 mg. Se debe
administrar 0.2 mg lentamente en 4 6 5 minutos y luego 0.1
mg a 0.2 mg cada 30 6 45 minutos. No tiene dosis de
mantenimiento.
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MANIOBRAS DE RESUCITACION DURANTE 45 MINUTOS EN
UN PACIENTE CON PARO CARDIACO.SECUNDARIO A
INFARTO DEL MIOCARDIO
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Historia Clinica: Paciente de 53 afios de edad, de sexo
masculino quien consult6 al Hospital Univérsitario en Enero
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20 de 1975 por dolor precordial que se irradiaba al brazo
izquierdo el cual se inicié una hora antes de su ingreso.
Durante el examen se encontraba tranquilo, palido y con
sudoracion profusa. Se hizo diagnsotico de infarto de
miocardio y aproximadamente 2 minutos después de la
consulta presentd un paro cardio-respiratorio antes de hacer
un examen fisico completo. De inmediato se procedi6 a
practicar maniobras de resucitacién: respiracion boca a
boca y masaje cardiaco externo. Se encontraban presentes
3 médicos, 2 de los cuales iniciaron las maniobras de resuci-
tacidon mientras que el tercero solicité ayuda al Departa-
mento de Anestesia, y se obtuvo una intubacion endo-
traqueal por parte de uno de sus miembros, con el fin de
establecer ventilacién adecuada. Esto se logrdo pocos mi-
nutos después. Un electrocardiograma (ECG) obtenido
durante las maniobras reveld el mecanismo del paro car-
diaco: una fibrilacién ventricular (Figura 1). Después de un
choque eléctrico con 100 Watios/segundo con defibrilador
se presenté una reversion a ritmo sinusal pero con gran
bradicardia (Figura 2) y pocos segundos después apare-
cieron extrasistoles multifocales reinicidndose la fibrilacién
ventricular (Figura 3). Se repitieron 3 choques sucesivos en
300, 400 y 400 Watios/segundo y con este altimo se obtuvo
un ritmo sinusal transitorio. Durarite este tiempo se intentd
canalizar una vena pero debido al colapso de éstas, las
punciones inicialmente fueron fallidas. En el tercer espacio
intercostal izquierdo a 2 cm de la linea paraesternal iz-
quierda se aplicé una ampolla de Adrenalinaal 1/1000. en
agua destilada en la cavidad cardfaca. Una vez canalizada
una vena se logré administrar 60 mEq. de Bicarbonato de
Sodio, y se aplicé un choque eléctrico en 400 Watios/se-
gundo recuperandose la actividad ventricular pero con
fibrilacién auricular (Figura 4) la cual pocos minutos
después, revirtié a ritmo sinusal. Se obtuvo posteriormente
un ECG completo el cual demostrd un infarto de cara
diafragmatica con extensién a cara lateral izquierda {Figura
5).

Las maniobras de resucitacién se llevaron a cabo durante 45
minutos y se suspendieron una vez que se obtuvo la acti-
vidad cardfaca descrita con el Gltimo choque eléctrico.
Durante todo este tiempo se observé buena respuesta
pupilar a la luz.

Los electrodos del defibrilador se aplicaron en la siguiente
forma: el electrodo placa en la region posterior del torax,y
el otro en la regién anterior del térax en el momento del
choque eléctrico.

Evolucion: El paciente fue trasladado a la Unidad de
Cuidado intensivo donde permanecio por 3 dias. Inicial-
mente recibid por 72 horas una infusién de Lidocaina a la
dosis de 2 a 4 mg/minuto. Su evolucion fue satisfactoria
hasta el sexto dia de su ingreso cuando presentd extrasis-
toles cada 3 a 4 latidos normales por lo cual se reinici6 la
infusién de Lidocaina por 24 horas. No se presentaron
arritmias posteriormente.

Una vez que el paciente estaba estable se interrogo de
nuevo obteniéndose la siguiente informacion: ha sido hiper-
tenso desde hace 10 afios para lo cual ha sido tratado, y se
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Figura 1. El trazo inicial muestra una fibrilacidon ventricular,

le diagnosticob Diabetes Mellitus tardfa hace 18 meses la
cual se ha controlado con dieta. Los valores de Tensibén
arterial han sido dentro de limites normales durante su
hospitalizacién., Fue dado de alta 15 dias despues en buenas
condiciones generales, con un ritmo sinusal y sin arritmias.

LABORATORIO: Enero 20 de 1975: Bicarbonato plasmé-
tico 13.5 mEq/1

pH 7.35, PCO9 26 mm.Hg
CO9 14.5 mM/1
PO9 71 mm.Hg

Enero 21: Na 127 mEgq/1, K 3.4 mEq/1,
Dehidrogenasa Lactica 79 U.L (normal
24-78 U.L)
Transaminasa Oxaloacética 396 U.L
Glicemia 145 mgr% (Normal 70-120 mgr%)
Nitrogeno Uréico 33 mgr%
Creatinina 1.1 mgr%

Enero 22: Transaminasa Oxaloacética 284 U.L

Enero 27: Acido urico: 5.2 mg%
Glicemia 170 mg%
Colesterol 167 mg%

Enero 30: Leucograma 5650/mm3 Neutrbfilos 61%
Eosinéfilos 2% Linfocitos 33% Monocitos
4%
Hemoglobina 14.4 gr% plaquetas normales

DISCUSION

El paciente que muere sibitamente por un infarto del
miocardio casi siempre lo hace por fibrilacién ventricular o
asistolial. En nuestro paciente pudimos comprobar este
mecanismo que habria podido causar la muerte sino
hubiera sido protegido por las circunstancias afortunadas
que rodearon su complicacibén.

La fibrilacion ventricular es mas frecuente que la asistolia
tanto en observaciones clinicas2 y cxperxmentales en ani-
males ocluyéndoles una arteria coronaria?.

Las dos maniobras fundamentales para mantener con vida a
estos pacientes son el masaje cardiaco externo y la restau-
racion de la ventilacién inicialmente con la respiracion boca
a boca.

Mientras estas maniobras no se interrumpan y se inicien
antes de haber transcurrido 4 minutos del paro cardiorespi-
ratorio, hay esperanzas de conseérvar la vida del paciente, y
evitar el dafio cerebral. La literatura revxsada4'6 hace énfasis
sobre estas medldas.

Las maniobras de “resucitacién” persistieron ininterrumpi-
damente en el caso presentado, por 45 minutos, durante los
cuales no se pudo restablecer actividad cardiaca, pero se

evitd el dafio cerebral. Esto demuestra claramente la efectl— :

vidad del masaje cardiaco con térax cerrado y de la respi-
racién artificial en este sentido.
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Figura 2. Ritmo sinusal con gran bradicardia obtenido después del primer choque eléctrico.
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Figura 3. Continuaciéon del trazo de la figura 2 que muestra la aparicién de extrasistoles ventriculares multifocales y la reiniciacién
de fibrilacién ventricular.
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Figura 4. Trazo obtenido después del iltimo choque eléctrico, en el cual se observa actividad ventricular pero con fibrilacién auricular.

Aunque inicialmente se ‘did el choque en 100 Watios/se- A pesar de 4 choques eléctricos, no se restablecio la acti-
gundo y hubo una reversién transitoria, se recomienda en vidad cardiaca v solo se presentd ésta después de haber
paro cardiaco utilizar la maxima intensidad, 400 Watios/ puesto Adrenalina intracardiaca y administrado 60 mEq de
segundo desde el principio8-9. Bicarbonato de Sodio. La Adrenalina intracardiaca en una
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Figura BA. Se observa un ascenso del segmento St en las derivaciones standard y a Vf, y descenso del segmento ST en 2 VK. Se trata deun
infarto de cara diafragmitica.
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Figura BB. -Desoenso del segmento ST en Vy y VQ y ascenso del segmento S?I‘ en Vg y

extension a cara lateral izquierda.
fibrilacién ventricular hace mds grandes las ondas de la
fibrilacién, favoreciendo la cardioversién eléctrical0.

En el paro catdio—resFiratorio se produce inmediatamente
acidosis metabdlicall, la cual debe ser corregida. Como
dosis inicial se pueden utilizar 60 mEq de Bicarbonato de
Sodio (1 amp. = 10 cc = 10 mEq) y 30 mEq por cada 10
minutos de paro. Una vez se inicia la actividad cardiaca
normal, debe hacerse control de pH y gases arteriales y
corregir la anormalidad segin los resultados. Con el fin de
prevenir nuevas arritmias ventriculares, se debe iniciar una
infusion de Lidocaina a la dosis de 2-4 mg/minuto, una vez
que se obtiene la actividad .cardiaca normal después de un
paro por fibrilacion ventricular.
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La Beneficencia del Valle dei Cauca contribuye a la
publicacién de Acta Médica del Valle en su esfuerzo por
mejorar la atencion médica de la region.
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