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Disfuncion eréctil

La disfuncion eréctil (DE) es la incapaci-
dad para alcanzar o mantener una
ereccion necesaria y satisfactoria para un
adecuado desempefio sexual. Las causas
mas frecuentes son las enfermedades
vasculares, neurologicas (evento vascu-
lar cerebral, dafio quirdrgico o traumatico
a trayectos nerviosos), medicamentos,
deficiencia de andrdgenos, asi como de
origen psicologico.

La ereccion es un fendmeno hemedinaco
complejo que se compone de dos proce-
sos sincronizados, el primero, que es
activo y requiere una funcion endotelial
vascular competente con adecuada
produccion de Oxido Nitrico Synthetasa
endotelial (e-NOS), que permita una
adecuada relajcion del musculo liso
arteriolar; y la segunda que es pasiva, se
trata de un proceso veno-oclusivo del
Cuerpo cavernoso.

Desde el punto de vista vascular la DE
estd asociada a disfuncidén endotelial,
donde las células del musculo liso de las
arteriolas del pene pierden la capacidad
de relajarse inhibiendo la vasodilatacion.
La DE es un signo temprano de
disfuncion endotelial, en donde la
produccion de oxido Nitrico syntethasa

endotelial (e-NOS) disminuye o esta
ausente. Tablal

EVALUACION CLINICA

Se debe interrogar sobre DE durante la
evaluacion clinica a todos los pacientes
masculinos mayores de 45 afios.

Esta incluye una historia clinica
completa con antecedentes médicos,
quirurgicos, sexuales y psicosociales.
Interrogando sobre si el problema es
lograr una ereccion, mantenrla o ambos.
Si sucede durante la masturbacion o con
su pareja, asi como preguntar si presenta
erecciones espontaneas nocturnas o al
despertar en la mafiana. Revisar
medicamentos, ya que muchos
medicamentos se asocian a disfuncion
eréctil (Antidepresivos, benzodizepinas,
barbituricos, nicotina, alcohol,
anfetaminas, opioides, antihistaminicos,
antihipertensivos etc.), asi como
interrogar sobre enfermedades como
Cardiopatia isquémica, Diabetes
Mellitus, Dislipidemia, Hipertension
arterial, Obesidad, Deficiencia de
androgenos, Lesiones de médula espinal
o terapéutica para cancer de prostata etre

Los articulos publicados en el Boletin de Informacion Clinica Terapéutica son fruto de la labor de los integrantes del Comité, por ello no
tienen autoria personal ni referencias bibliogréficas. Para acceder a publicaciones anteriores en formato PDF ingresar al portal de la

Academia Nacional de Medicina de México: www.anmm.org.mx
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Tabla I.
Mecanismos y vias que llevan a la disfuncion eréctil

Hipertensién arterial sistémica
Dislipidemia

Diabetes mellitus

Tabaquismo

Ingesta excesiva de alcohol
Periodontitis

Senectud

Obesidad

Sedentarismo

Estilos de vida no saludables

otros. La disfuncion eréctil psicogénica se debe a factores
psicoldgicos o interpersonales, es frecuente y puede
coincidir con otras etiologias como historia de abuso
sexual. La disfuncion eréctil que ocurre en aquellos
pacientes que conservan las erecciones espontaneas
nocturnas o al despertar en la mafiana sugiere etiologia
psicégena.

La exploracidn fisica debe incluir la frecuencia cardiaca,
tension arterial, peso e indice de masa corporal, examen
de los genitales y caracteristicas sexuales secundarias.

Trastornos del suefio
Depresion

Ansiedad

Apnea obstructiva del suefio

Estrés oxidativo (radicales libres)
Falta o disminucién de éxido nitrico
Inflamacién sistémica

Tormenta de citokinas

Disfuncién mitocondrial
Autophagia and Mitophagia
Apoptosis

Senectud acelerada

Disfuncién endotelial

Disfuncién eréctil

Las Ultimas guias clinicas de la Asociaciéon Uroldgica
Americana del afio 2018 recomiendan medir los niveles
de testosterona en sangre a todo paciente con disfuncion
eréctil.

La disfuncion eréctil se considera un factor de riesgo
significativo para cardiopatia isquémica. Si la evaluacion
médica no orienta sobre la etiologia, se deberan evaluar
los factores de riesgo para cardiopatia isquémica,
Diabetes Mellitus, Hipertension Arterial Sistémica y
Dislipidemia. Si se sospecha hipotiroidismo se efectuaran
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pruebas de funcion tiroidea.

Las opciones terapéuticas no farmacoldgicas incluyen
modificaciones al estilo de vida como dejar de fumar,
ejercicio y optimizacion del peso corporal. La evaluacion
Psicoldgica y/o Psiquiatrica es importante para aquellos
pacientes con disfuncidn eréctil de causa psicogena.

Los inhibidores de la Fosfodiesterasa-5 (Sildenafil,
Tadalafil, Vardenafil etc.) son la primera linea de
tratamiento de la disfuncidn eréctil, ya que incrementan el
efecto vasodilatador del 6xido nitrico enddgeno, se
indican “por evento” requieren de estimulacién sexual
después de su ingesta y deben de ingerirse con el
estomago vacio. Algunos de sus efectos colaterales
incluyen dispepsia, vision borrosa, cefalea, rubor y
mareo. Los inhibidores de la 5 fosfodiesterasa no se deben
ingerir en pacientes bajo tratamiento con nitratos por el
riesgo de producir hipotension severa. La terapéutica con
Testosterona se debera indicar solo en aquellos pacientes
con deficiencia de androgenos.

Puntos importantes arecordar:

* Ladisfuncion eréctil es la incapacidad para alcanzar o
mantener una ereccidon necesaria y satisfactoria para
un adecuado desempefio sexual.

* Se debe interrogar sobre disfuncién eréctil durante la
evaluacion clinica a todos los pacientes masculinos
mayores de 45 afios.

* Ladisfuncioén eréctil se considera un factor de riesgo
significativo para cardiopatia isquémica.

* Se recomienda medir los niveles de testosterona en
sangre a todo paciente con disfuncion eréctil.

Bibliografia:

1. Konstantinovsky A, Tamir S, Katz G, Tzischinsky O,
Kuchersky N, Blum N, Blum A. Erectile
Dysfunction, sleep disorders, and Endothelial
function. IMAJ 2019;21:408-411.

2. Burnet AL, Nehra A, Breau RH, et al. Erectile
Dysfunction: AUA guideline, J Urol 2018;200:633.

Pancreatitis cronica

La pancreatitis cronica es una enfermedad inflamatoria
progresiva que resulta en la destruccion irreversible del
tejido pancreatico, tanto exocrino como endocrino. Este
proceso patolégico se caracteriza por la atrofia del
parénquima y el reemplazo por tejido fibroso, con
importantes repercusiones funcionales como dolor
abdominal intenso, diabetes mellitus y malabsorcion. Esta
revision abordaremos la etiologia, fisiopatologia,
evaluacion y tratamiento de la pancreatitis cronica

Introduccion

El pancreas es un 6rgano accesorio del aparato digestivo
que tiene funciones duales (endocrinas y exocrinas). Este
organo es necesario para la hidrdlisis de macromoléculas
provenientes de la dieta como proteinas, carbohidratos y
grasas (en combinacion con la bilis). Anatomicamente,
este organo posee un conducto principal que lo atraviesa
longitudinalmente, un conducto accesorio y diversas
células especializadas en la secrecidon y regulacion de
enzimas digestivas y hormonas. Los conductos pueden
bloquearse o pueden deformarse desde el punto de vista
fisiopatologico. Durante la inflamacion constante, las
cicatrices y la fibrosis de los conductos provocan dafio
permanente en muchas estructuras, lo que altera sus

funciones secretoras.

La pancreatitis cronica es progresiva y afecta ambas
funciones del pancreas. Por ejemplo, cuando la funcion
exocrina se ve afectada, los pacientes presentan
insuficiencia pancreatica, esteatorrea y pérdida de peso.
La insuficiencia pancreatica se produce cuando mas del
90% del 6rgano esta dafiado. La incidencia depende de la
gravedad de la enfermedad y puede llegar al 85% en la
pancreatitis cronica grave. Por otro lado, el deterioro de la
funcién endocrina del pancreas acaba provocando
diabetes pancreatogenica (diabetes tipo 3c¢).

La pancreatitis cronica es diferente a la pancreatitis aguda.
Esta ultima se presenta con dolor abdominal de inicio
agudo que se irradia a la espalda. Los pacientes con
pancreatitis crénica pueden permanecer asintomaticos
durante periodos largos de tiempo.

En otras ocasiones, también pueden tener un dolor
abdominal incesante, con un dolor eruptivo que requiere
hospitalizacion. Este proceso patologico difiere de la
pancreatitis aguda también desde el punto de vista es
histologico. Los tipos de células inflamatorias presentes
son diferentes. En la pancreatitis aguda predominan los
neutrdfilos, mientras que en la pancreatitis cronica hay
mas infiltrados mononucleares.



Etiologia

Las causas de la pancreatitis cronica incluyen el abuso de
alcohol, la obstruccion de los conductos (malignidad,
calculos, traumatismos), la genética (fibrosis quistica,
pancreatitis hereditaria), la quimioterapia y enfermedades
autoinmunes como el lupus eritematoso sistémico o la
pancreatitis autoinmune.

La causa mas comun es el consumo de alcohol. El alcohol
aumenta la secrecion de proteinas de las células acinares,
lo que hace que el liquido se vuelva viscoso, lo que
provoca obstruccion ductal, fibrosis acinar y atrofia.
Afortunadamente, menos del 10% de los alcohdlicos
desarrollan pancreatitis crénica, por lo que sugiere que
otros mecanismos juegan un papel en la patologia. Otras
causas comunes incluyen:

Hipercalcemia, hiperlipidemia (generalmente tipos 1 y
V), nutricion, obstruccidon del conducto (ya sea congénita
o adquirida) y medicamentos.

Epidemiologia

La pancreatitis cronica presenta desafios significativos en
su identificacion comparada con otras enfermedades.
Particularmente en casos relacionados con el consumo de
alcohol, el diagnostico frecuentemente se retrasa debido a
lanaturaleza progresiva de la enfermedad. Esto conllevaa
que muchos casos no se detecten a tiempo, y que la
enfermedad avance sin un manejo adecuado.

Un informe epidemioldgico de 2014 sugiere que la
incidencia de la pancreatitis cronica ha permanecido
constante a lo largo de los afios, aunque es probable que su
prevalencia esté subestimada, indicando la necesidad de
investigaciones adicionales para comprender mejor su
alcance.

En Estados Unidos, las disparidades demograficas
también influyen en la incidencia de esta condicion. Los
afroamericanos se ven afectados con mayor frecuencia en
comparacion con los caucéasicos. Ademas, la pancreatitis
cronica asociada al alcohol es mas comun en hombres,
mientras que la causada por hiperlipidemia tiende a ser
mas prevalente en mujeres. La edad promedio de
diagnostico es de 45 afios, subrayando la importancia de
una vigilancia médica y diagndstico temprano en
poblaciones de riesgo.

Fisiopatologia

La patogénesis de la pancreatitis cronica es compleja e
implica una interaccién de factores genéticos y

ambientales. Las investigaciones han identificado genes
susceptibles que, debido a mutaciones de pérdida de
funcion, pueden predisponer a la enfermedad. Existen dos
teorias predominantes que explican la patogénesis de esta
condicidn cronica:

* Teoria de la Alteracion de la Secrecion de
Bicarbonato: Propone que una disfunciéon en la
secrecion de bicarbonato impide la adecuada neutra-
lizacidn del aumento de proteinas pancreaticas. Esta
acumulacion de proteinas puede formar tapones
proteicos que, eventualmente, conducen a la calcifi-
cacion y formacion de calculos en los 16bulos y
conductos pancreaticos.

* Teoria de la Activacion Intraparenquimatosa de
Enzimas: Sugiere que las enzimas digestivas se
activan dentro del tejido pancreatico debido a
factores genéticos o externos, como el consumo de
alcohol. Un estudio reciente sugiere que el alcohol
podria disminuir la capacidad de las células pancrea-
ticas de responder a la sefializacion del calcio,
alterando los mecanismos de retroalimentacion y
promoviendo un ciclo destructivo que resulta en
muerte celular.

En cuanto a los hallazgos histopatoldogicos, se observa un
marcado aumento de tejido conectivo alrededor de los
lobulos y conductos, lo que resulta en una distorsion
significativa de la arquitectura de los acinos pancreaticos
y fibrosis en las etapas avanzadas de la enfermedad.
También son comunes las proteinas precipitadas dentro de
los conductos. Estas alteraciones pueden provocar una
apariencia de cadena de lagos en imagenes obtenidas
mediante tomografia computarizada, reflejando la
distorsion severa del sistema ductal.

Exploracion fisica

La pancreatitis cronica puede presentarse con dolor
abdominal prolongado con sintomas intermitentes o sin
dolor. en presentar, pérdida de peso y alivio del dolor
abdominal al inclinarse hacia adelante. En otras
situaciones presentan nauseas, vomito y esteatorrea o
grasa y mal olor. También pueden ocurrir estrefiimiento.
Durante un ataque agudo, el paciente puede acercar las
rodillas al pecho para aliviar el dolor. En ocasiones, se
puede palpar una masa que indica la presencia de un
pseudoquiste. La desnutricion es comun en casos de larga
duracion.


NMENDEZ
Nota adhesiva
agregar: Los pacientes


Evaluacion

Los estudios de laboratorio basicos para la pancreatitis
cronica incluyen biometria hematica completa, quimica
sanguinea, lipasa, amilasa, lipidos, Elastasa-1 fecal. Los
niveles de lipasa y amilasa pueden estar elevados, pero
generalmente son normales. Cabe destacar que los valores
de amilasa y lipasa no deben considerarse para el
diagnostico ni prondstico.

En los nifios, se deben realizar pruebas genéticas para la
proteina Cystic fibrosis transmembrane conductance
regulator (CFTR). En los casos en los que se sospecha
pancreatitis autoinmune crénica, los marcadores
inflamatorios, incluidos VSG;—PER-ANA,RE,
anticuerpos e inmunoglobulinas. Para trabajar la
esteatorrea. La grasa fecal cuantitativa de 72 horas es el
estandar de oro (por lo que los valores superiores a 7 g por
dia son confirmatorios) para ayudar a evaluar la
insuficiencia pancredtica. Este es el mas sensible y
especifico alternativa a la prueba cualitativa de grasa
fecal.

La colangiopancreatografia retrograda endoscdpica

imagenes porque puede revelar calcificaciones,
agrandamiento pancreatico, obstruccion ductal o
dilatacion. La colangiopancreatografia por resonancia
magnética (MRCP) tiene mayor sensibilidad y
especificidad para la pancreatitis cronica que la ecografia
transabdominal o las radiografias simples (aunque ambas
puede revelar calcificaciones). El tratamiento también
podria incluir una tomografia computarizada del
abdomen como alternativa.

La CPRE ha sido la prueba tradicional de eleccion para el
diagnostico de pancreatitis cronica. Se utiliza cuando sin
esteatorrea o las radiografias simples no revelan
calcificaciones. La ecografia endoscdpica puede evaluar
los cambios ductales y parenquimatosos en las primeras
etapas de la enfermedad. Recientemente se han descrito
unos criterios estandar y otros llamados de Rossemont .
Las caracteristicas del parénquima pancredtico en
pancreatitis cronica a evaluar son: la presencia de focos y
bandas hiper-ecoicos, presencia de 16bulos y quistes. Y las
caracteristicas dependientes del ducto son: dilatacion del
conducto principal, irregularidad, realce, ramas
secundarias visibles y calculos.

(CPRE) es el principal estudio de diagnostico por
SANO PANCREATITIS
Vesicula Célculos Bloqueo del
biliar conducto biliar

Enzimas digestivas
producidas por el
pancreas

Pancreas
inflamado

Enzimas digestivas
producidas por el
pancreas
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Tratamiento

El objetivo del tratamiento es disminuir el dolor
abdominal y mejorar la malabsorcion. El dolor es
secundario a inflamacidn, mecanismos neuropaticos y
conductos bloqueados. Generalmente se recomienda
ingerir comidas en pequefias cantidades, frecuentes y
bajas en grasas y reemplazar las vitaminas liposolubles y
las enzimas pancreaticas. En los casos en los que no se
logra el alivio del dolor con el tratamiento de reemplazo
enzimatico y la modificacion de la dieta, se deben utilizar
regimenes no opioides (ATE; AINE, pregabalina)
inicialmente antes de comenzar una prueba con opioides.
Los estudios sobre los beneficios de los antioxidantes no
estan confirmados. Nuevos estudios muestran algunos
beneficios del uso de triglicéridos de cadena media. Se
debe considerar la cirugia en pacientes en los que fracasa
el tratamiento médico y contintian sintiendo dolor.

Es necesario modificar la conducta del paciente para
evitar la exacerbacion del trastorno. Los pacientes deben
dejar de consumir alcohol y dejar de fumar. A menudo se
requiere atencion hospitalaria para pacientes con dolor
cronico y anorexia. Estos pacientes suelen requerir
narcéticos y suplementos nutricionales. Las enzimas
pancredticas generalmente se toman con las comidas y
ayudan a reducir el dolor. Sin embargo, los beneficios de
las enzimas pancreaticas siguen siendo cuestionables.

Serequiere cirugia para:
* Absceso, fistula o pseudoquiste pancreatico
* Ascitis pancreatica
* Obstrucciéon mecanica del conducto biliar comun.
* Estenosis del duodeno que conduce a la obstruccion

de la salida gastrica. Sangrado por varices debido a
trombosis de la vena esplénica.

La cirugia pararesecar el pancreas puede producir buenos
resultados en manos de cirujanos experimentados.

Puntos para recordar

» La pancreatitis cronica es un trastorno inflamatorio
progresivo que resulta en la destruccion irreversible
del tejido pancreatico. La etiologia de la enfermedad
es diversa, incluyendo factores genéticos y

ambientales como el abuso de alcohol,
obstrucciones mecanicas, alteraciones genéticas
especificas, y ciertas condiciones autoinmunes.

* Dos teorias principales explican la patogénesis de la
pancreatitis cronica: la alteracion en la secrecion de
bicarbonato que lleva a la formacion de tapones de
proteina y la activacidon intraparenquimatosa de
enzimas digestivas, que pueden ser desencadenadas
por factores como el alcohol y alteraciones
genéticas. Ambas conducen a dafio estructural y
funcional significativo en el pancreas.

* El diagnoéstico de la pancreatitis cronica puede ser
complicado y a menudo tardio, especialmente en
contextos donde el alcohol es un factor etioldgico
predominante

* El manejo de la pancreatitis cronica incluye la
evaluacién detallada mediante estudios de
laboratorio y técnicas de imagen como la CPRE y la
RMCP. El tratamiento se centra en la gestion del
dolor, la mejora de la malabsorcién, y en casos
severos, intervenciones quirdrgicas para abordar
complicaciones estructurales.

Referencias

* Beyer, G., Habtezion, A., Werner, J., Lerch, M. M., &
Mayerle, J. (2020). Chronic pancreatitis. Lancet
(London, England), 396(10249),499-512.

* Vege, S. S., & Chari, S. T. (2022). Chronic
Pancreatitis. The New England journal of medicine,
386(9), 869-878.

* Kleeff, J., Whitcomb, D. C., Shimosegawa, T.,
Esposito, 1., Lerch, M. M., Gress, T., Mayerle, J.,
Drewes, A. M., Rebours, V., Akisik, F., Mufioz, J. E.
D., & Neoptolemos, J. P. (2017). Chronic
pancreatitis. Nature reviews. Disease primers, 3,
17060.

* Singh, V. K., Yadav, D., & Garg, P. K. (2019).
Diagnosis and Management of Chronic Pancreatitis:
AReview. JAMA, 322(24),2422-2434.
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Paro cardiorrespiratorio en el embarazo

El paro cardio-respiratorio es una de las principales
causas de muerte y se considera un problema sanitario
importante. En el mundo industrializado afecta entre 30 y
55 personas por cada 100.000 habitantes al afio, con una
supervivencia que en el mejor de los casos no llega al 8%.
Los equipos de respuestas rapidas, puede resultar eficaz a
la hora de reducir la incidencia en el paro cardiaco. Se ha
demostrado que la supervivencia de la victima ante una
parada cardiorrespiratoria aumenta entre un 49% a 74%
en presencia de testigos capaces de avisar a un servicio de
médico para realizar maniobras de reanimacion.
Enfermedades cardio-vasculares, cronico-degenerativas
o accidentes, frecuentemente pueden conducir a un paro
cardio-respiratorio (PCR) manifestado frecuentemente
con ritmos cardiacos caoticos (desfibrilables) como:
taquicardia ventricular (TV) o fibrilacién ventricular
(FV), o no desfibrilables como: asistolia (A), o actividad
eléctrica sin pulso (AEP), sin duda el paro cardio-
respiratorio es la emergencia mas dramatica que todo
médico debe saber atender, es un problema de salud
publica con alta tasa de morbi-mortalidad, que puede
presentarse fuera de un hospital (extra hospitalaria)
generalmente secundaria a enfermedad cardiaca, o dentro
de un centro hospitalario (intrahospitalaria) habitualmen-
te en pacientes que cursan con comorbilidades asociadas.
La recuperacion sin déficit neurologico después de PCR,
depende del ritmo cardiaco inicial, de la prontitud en el
inicio de laRCPy la desfibrilacion temprana.

El paro cardiorrespiratorio durante el embarazo es una
devastadora emergencia que se encuentra en aumento y se
reporta en diferentes estudios en aproximadamente 1 en
20,000 en el 2002, a 1 en 30,000 embarazos en el 2005. La
tasa de supervivencia a esta condicion es realmente pobre,
aproximadamente 6.9%. Presenta un escenario tinico en el
que estan incluidos dos pacientes: la madre y el feto. El
manejo de este escenario requiere de un equipo multidis-
ciplinario incluyendo especialistas en Medicina Critica,
Anestesia, Obstetricia, Neonatologia, Cardiologia y en
ocasiones cirugia cardiaca. Los protocolos de soporte
vital basico y soporte cardiaco avanzado deben ser
implementados; sin embargo, dados los cambios anatémi-
cos y fisioldgicos que ocurren en el embarazo, algunas
modificaciones en los algoritmos son fundamentales. Los
cambios anatdmicos son posiblemente los mas importan-
tes, especialmente en el tercer trimestre, el aumento en el
volumen de las mamas puede hacer las compresiones
toracicas mas complicadas, el edema de la via aérea y el
aumento general de peso pueden hacer que la intubacion

sea mas dificil. Cuando el utero esta por encima de la
cicatriz umbilical provoca compresion de la vena cava
inferior disminuyendo el retorno venoso principalmente
cuando la paciente estd en dectbito supino por lo que se
debera colocar a la paciente inclinada hacia la izquierda
para disminuir esta compresion. EI PCR en el embarazo es
un evento que ocurre en pacientes con alto riesgo, es
importante que todo el personal de salud tenga conoci-
miento del protocolo de manejo y que exista entrenamien-
to en el mismo, con esta medida es posible que los casos
que se presentan sean manejados de manera apropiada y
de esta forma reducir la fatalidad del evento; sin embargo,
con las recomendaciones actuales de la American Heart
Association (AHA) es posible obtener mejores resultados
en el manejo de estas pacientes. La evidencia existente
acerca del manejo del paro cardiaco en obstetricia es
relativamente insuficiente, sin estudios aleatorizados, por
lo tanto las recomendaciones se basan en pequeflos
estudios de cohorte y reportes de casos. Las causas mas
frecuentes de PCR en embarazo estan dadas por: trastor-
nos hipertensivos del embarazo (preeclampsia-
eclampsia-HELLP), hemorragia obstétrica masiva,
complicaciones tromboembolicas y sepsis materna. La
mortalidad materna y perinatal posterior al PCR es
superior que en la paciente no embarazada.

El PCR se define como la detencion de la circulacion y
ventilacion, provocando hipoperfusion tisular y dafio
multiorganico, en funcion directa al tiempo que tarde en
restablecerse la circulacion, asi como de las comorbilida-
des que cada paciente presenta, las variables mas impor-
tantes que aseguran el aporte de oxigeno tisular son el
gasto cardiaco y los niveles de hemoglobina, que permi-
ten que el oxigeno llegue a las células, sobre todo a las
neuronas, ya que en la isquemia cerebral se incrementa el
metabolismo anaerobio, con aumento de acido lactico,
calcio citosolico, radicales libres, neurotransmisores
citotoxicos, edema, lesion endotelial, propiciando mayor
permeabilidad y reactividad vascular, comprometiendo la
micro-circulaciéon y conduciendo a la muerte neuronal.
Weisfeldt y Becker describieron en el afio 2002, un
modelo para las victimas de PCR secundario a fibrilacion
ventricular (FV) que es la causa mas comun, considera-
rando el factor tiempo con el propdsito de guiar el trata-
miento en cada una de las tres fases:

Primeros cuatro minutos (fase eléctrica) los trastornos
del ritmo en un corazon que aun tiene flujo sanguineo y se
beneficia de una desfibrilacion precoz.

Entre cuatro y diez minutos (fase circulatoria)



necesitamos “sustituir” la funcion de bomba por lo que se
recomienda iniciar las compresiones, antes de la
desfibrilacion para asegurar perfusion antes de recibir la
descarga eléctrica.

Después de diez minutos (fase metabolica) se producen
los cambios celulares por isquemia con vasoplejia,
traslocacion bacteriana, hipercoalabilidad, sindrome de
sepsis-like, que se beneficia con hipotermia para
disminuir las lesiones por reperfusion

La reanimacion cardiopulmonar (RCP) se entiende como
el conjunto de medidas de aplicacion inmediata para
apoyar la funciéon cardiaca y restablecer la circulacion-
perfusion, estas medidas se agrupan bajo la expresion
“reanimacion cerebro-cardio-pulmonar” y la American
Heart Association ided hace muchos afios el esquema
denominado "Cadena de la Supervivencia",
representando las acciones que deben llevarse a cabo ante
un PCR para alcanzar el objetivo de la RCP. En las guias
del 2010 se afiade un 5° eslabon, quedando conformado
delasiguiente manera - *:

* Reconocimiento inmediato del paro cardiaco y
activacion del sistema de respuesta de emergencias.

* RCPprecoz con énfasis en las compresiones toracicas.

* Desfibrilacion rapida.

» Soporte vital avanzado efectivo.

* Cuidados integrados postparo cardiaco.

Soporte vital basico:
* Compresiones toracicas con una profundidad de cinco
centimetros y con una frecuencia de cien por minuto
* Relacion compresion ventilacion 30:2

Soporte vital avanzado:

* Desfibrilacion temprana (FV o TV sin pulso) hasta tres
descargas seguidas de 360 J en corriente monofésica, o de
200 J corriente bifasica.

* Adrenalina 1 mg (a través de acceso venoso) repetir cada
3 a5 minutos o vasopresina 40 U IV dosis unica.

* Amiodarona 300 mg en bolo (através de acceso venoso)

* Lidocaina 1 mg/Kgenbolo (através de acceso venoso)

* Gluconato de calcio (a través de acceso venoso) 30 cc de
gluconato de calcio al 10%

* Emulsion de lipidos (intralipid 20%®): esta indicado en
casos de toxicidad por anestésicos locales, se debe iniciar
de manera precoz dosis de 1 ml/kg viaIV aintervalos de 5
minutos por dos dosis

* Intubacidn traqueal precoz (con minima interrupcion de
las compresiones) y manejo avanzado de la via aérea

» Capnografiaen el equipo de monitoreo

* Tratar hiperglicemia> 180 mg/dl (evitar la hipoglicemia)

* Hipotermia terapéutica

* Magnesio (sulfato de magnesio 4 g) mediante acceso
venoso en sospecha de torsades de pointes

* Bicarbonato (bicarbonato de sodio 44 mEq) en
hiperkalemia o sobredosis de antidepresivos triciclicos)
guiados por gasometria

* Atropina (no se recomienda de uso rutinario) solo en caso
de tono vagal excesivo (vagotonismo)

* “Histerotomia de emergencia”; este término, actualmente
acogido por la Asociacién Americana del Corazon
(AHA), reemplaza el de cesarea perimortem. La
realizacion de histerotomia de emergencia esta indicada
en embarazos por encima de las 20 semanas (fondo
uterino palpable por encima del ombligo) la evacuacion
uterina alivia la compresion aorto-cava producida por el
utero gravido mejorando la hemodinamia y favoreciendo
la circulacidén, con viabilidad fetal los resultados
neonatales son mejores si la histerotomia de emergencia
serealiza antes de los 4 minutos de presentado el PCR.

Se conoce como sindrome de postparo cardiorrespiratorio
(SPPCR) o enfermedad pos-reanimacion a la entidad
clinica que se produce como consecuencia de la
aplicacion de maniobras de reanimacion cardiopulmonar
(RCP) que consiguen el retorno a la circulaciéon
espontanea (RCE) después de un PCR. La intensidad y
gravedad de las manifestaciones del SPPCR se
encuentran en relacion con el tiempo de PCR sin recibir
RCPy con el intervalo de tiempo entre el PCR y el RCE,
ya que, si se logra obtener rapidamente el RCE, el SPPCR
incluso podria no presentarse. Las estrategias de manejo
durante el SPPCR incluyen:

* Ventilacion: aunque existen reportes de que la
autorregulacion cerebral se encuentra alterada, atin existe
respuesta al dioxido de carbono (CO2) como mecanismo
de vaso reactividad, lo recomendable es mantener una
PaCO2 en valores normales para cada latitud.

* Oxigenacidn: se sugiere ajustar la fraccion inspirada de
oxigeno (FiO2) para mantener una saturacion periférica
de oxigeno (Sp02)>95%.

* Optimizacién hemodindmica: optimizar tanto la
precarga, la contractilidad, la poscarga y el contenido
arterial de oxigeno (02).

* Hipotermia terapéutica: con hipotermia, muestran un
mejor prondstico, aparentemente relacionado a cambios
en el metabolismo corporal y cerebral en general, asi
como la apoptosis, la entrada de calcio en las células, la
acidosis intracelular y extracelular, la acumulacion del
neurotransmisor excito toxico glutamato, la liberacion de
glicina, la inflamacién y la produccién de éxido nitrico y
radicales libres, de pacientes que sobrevive a las
maniobras de RCP.

* Soporte vital avanzado. American Heart Association
2020.



Continue con el soporte vital
basico y avanzado.
e RCP de alta calidad.
® Desfibrilacion, si esta indicada.
® Qtras intervenciones de soporte
vital avanzado (p.ej.,adrenalina).

v

(Active el equipo de paro cardiaco em mujeres)

embarazadas

Considere la
etiologia del paro
cardiaco

Realice intervenciones
obstétrica

Realice intervenciones en la madre.
® Realice el manejo de la via aérea.
Administre un 100% de Oz; evite el
exceso de ventilacion.

uterino lateral continuo.

® Coloque una via IV por arriba del ® Desconecte los monitores
diafragma. fetales.

® Si se estd administrando magnesio ® Preparese para la cesarea
1V, suspéndalo y administre cloruro de perimortem.

calcio o gluconato.

v

Continte con el soporte vital basico y
avanzado.
® RCP de alta calida.
® Desfibrilacion, si esta indicada.
® Otras intervenciones de soporte vital
avanzado (p. €j., adrenalina).

v

inmediatamente.

v

® |leve a cabo un desplazamiento

Realice la cesarea perimortem.

® Sino hay RCE en 5 minutos,
considere la cesarea perimortem

Paro cardiaco en una mujer embarazada

® | a planificacion del equipo debe
realizarse en colaboracion con los
servicios de obstetricia, neonatales, de
emergencia, anestesiologia, cuidados
intensivos y paro cardiaco.
Las prioridades para las mujeres
embarazadas en paro cardiaco deben
incluir el suministro de RCP de alta
calidad y alivio de compresion aorto-
cava con desplazamineto uterino lateral.
® E| objetivo de la cesarea perimortem
es mejorar los resultados maternales y
fetales.
® | o ideal es que realice una cesarea
perimortem en 5 minutos, segin los
recursos de los profesionales y sus
habilidades.

Manejo avanzado de la via aérea

® En el embarazo, es comun tener una via
aérea dificultosa. Recurra al profesional
con mas experiencia.

® Haga intubacion endotraqueal o use un
dispositivo supraglético para el manejo
avanzado de la via aérea.

® Utilice la capnometria o capnografia para
confirmar y monitorizar la colocacién del
tubo ET.

® Una vez colocado el dispositivo de
manejo avanzado de la via aérea,
realice 1 ventilacion cada 6 segundos
(10 ventilaciones por minuto) con
compresiones toracicas continuas.

al recién nacido

!

Equipo neonatal para recibir

Posible etiologia del paro cardiaco en
una mujer embarazada

)
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: complicaciones con la anestesia.

: sangrado.

: cardiovascular.

drogas.

embolia.

fiebre.

causas generales no obstétricas del
para cardiaco (las Hy las T).

H: hipertension.
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Lecturas recomendadas

* Flisfisch H, Aguilo J, Leal F. Actualizacion en paro
cardiorespiratorio y resucitacion cardiopulmonar. Rev.
Medicinay Humanidades. Vol. VI, N° 1,2014 °

* Viruéz SJA et al. Postparo cardiaco en obstetricia critica.

Rev Asoc Mex Med Crity Ter Int2015;29(3):152-156

* American Heart Association. Sudden cardiac arrest,
statistics. Disponible en: www.heart.org 2013. g
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