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Prefacio

Este suplemento del Resuscitation contiene las Recomendaciones del European Resuscitation
Council (ERC) para la Reanimacion 2005. Provienen de la Conferencia de Consenso
Internacional sobre Reanimacion Cardiopulmonar y Cuidados Cardiovasculares de Emergencia
de Conocimientos Cientificos con Recomendaciones Terapéuticas de 2005 dada por el Comité
Coordinador Internacional de Reanimacion (ILCOR) publicadas simultaneamente en un articulo
del Resuscitation.

Los representantes europeos en esta Conferencia, celebrada en Dallas en Enero de
2005, hicieron valer su peso en el proceso de produccion de las Conclusiones de Consenso
Cientifico que surgieron como resultado de las comunicaciones y el debate. Sus nombres se
mencionan al final de este Prologo y muchos, ademas de la comunidad reanimadora europea,
les estan muy agradecidos por su talento, dedicacion y desinteresado trabajo duro. Por ende,
ellos y muchos otros europeos, emitieron informes de trabajo sefalando las evidencias a favor
y en contra de cada detalle imaginable sobre la teoria y la practica de la reanimacion.

Las Recomendaciones ERC contienen recomendaciones que, por el consenso de los
representantes europeos, son aplicables para la practica en Europa a la luz de las
conclusiones aprobadas en el Consenso sobre Conocimientos Cientificos. Tanto el documento
de Consenso sobre Conocimientos Cientificos como la elaboracion de las Recomendaciones
para Europa representan una enorme cantidad de trabajo de mucha gente que ha trabajado
contrarreloj para producirlas. Cada seccidon de las Recomendaciones ha sido tutorizada y
coordinada por los lideres de los grupos de trabajo del ERC y de las areas de interés especial.

Tales éxitos no se consiguen sin liderazgo y por ello estamos agradecidos a Vinay
Nadkarni, Bill Montgomery, Peter Morley, Mary Fran Hazinski, Arno Zaritsky y Jerry Nolan por
guiar el proceso de Consenso sobre Conocimientos Cientificos hasta el final. No tienen que
envidiar el que se alabe y agradezca especialmente a Jerry Nolan, co-presidente del ILCOR. Es
respetado universalmente y es popular y ha demostrado ser un embajador maravilloso de
Europa. Su credibilidad cientifica y su capacidad de entendimiento estan fuera de toda duda y
su integridad, dedicacion, absoluto duro trabajo, paciencia y atencion meticulosa a los
detalles y sensibilidades se han ganado la admiracion de todos. El ha dirigido el proceso de
Consenso sobre Conocimientos Cientificos en nuestro nombre y ha sido el principal
coordinador de la elaboracion de las Recomendaciones Europeas.

Finalmente agradecemos a nuestro editor, Elsevier, a través de la Editora de
Publicaciones para Resuscitation Anne Lloyd y sus colaboradores, su profesionalidad,
tolerancia y paciencia en estos esfuerzos.
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Recomendaciones para Reanimacion 2005 del
European Resuscitation Council
Seccion 1. Introduccion

Jerry Nolan

Hace ya cinco afos de la publicacion de la Recomendaciones 2000 para la
Reanimacion Cardiopulmonar (RCP) y Cuidados Cardiovasculares de Emergencia (CCE)'. El
Consejo Europeo de Reanimacion (ERC) basé sus propias recomendaciones para Reanimacion
en este documento y estas fueron publicadas como una serie de documentos en 2001””. Los
conocimientos cientificos sobre reanimacion continuaron avanzando y las recomendaciones
clinicas deben ser actualizadas regularmente para reflejar estos descubrimientos y alertar a
los proveedores de cuidados sanitarios sobre la mejor practica clinica. Entre cada
actualizacién de las recomendaciones principales (aproximadamente cada cinco afos) las
comunicaciones periodicas de consejos pueden informar a los proveedores de cuidados
sanitarios sobre los nuevos tratamientos que podrian modificar significativamente los
resultados®; ya les anticipamos que ulteriores comunicaciones de consejos seran publicadas en
respuesta a hallazgos de investigacion importantes.

Las recomendaciones que damos a continuacion no definen la Unica manera en que se
pueda conseguir la reanimacion; simplemente representan una vision ampliamente aceptada
de como la reanimacion puede ser llevada a cabo tanto con seguridad como con efectividad.
La publicacion de recomendaciones terapéuticas nuevas y revisadas no implica que los
cuidados clinicos habituales sean ni inseguros ni inefectivos.

Consenso sobre Conocimientos Cientificos

El Comité Coordinador Internacional de Reanimacion (ILCOR) se formé en 1993°. Su mision es
identificar y revisar los avances cientificos y de conocimiento internacionales que son
relevantes para la RCP y ofrecer un consenso sobre las recomendaciones de tratamiento. El
proceso para la actualizacion de la Ultima recomendacion en reanimacion comenzoé en 2003
cuando los representantes del ILCOR establecieron seis task forces: soporte vital basico,
soporte vital avanzado cardiaco, sindromes coronarios agudos, soporte vital pediatrico,
soporte vital neonatal y una task force interdisciplinar para coordinar los temas superpuestos
tales como los asuntos formativos. Cada task force identifico temas que precisaron evaluacion
con evidencias y designaron expertos internacionales para revisarlos. Para asegurar una
aproximacion consistente y minuciosa se credé una plantilla de trabajo que contenia
instrucciones paso a paso para ayudar a los expertos a documentar su revision de la
literatura, evaluar estudios, determinar los niveles de evidencia y desarrollar
recomendaciones'’. Un total de 281 expertos completaron 403 plantillas de trabajo sobre 276
temas; 380 personas de 18 paises asistieron a la Conferencia Internacional de Consenso sobre
Conocimientos Cientificos con Recomendaciones de Tratamiento sobre Cuidados Cardiacos de
Emergencia y RCP (C2005) que tuvo lugar en Dallas en Enero de 2005'". Los autores de las
plantillas presentaron los resultados de sus evaluaciones de la evidencia y propusieron
resimenes de sus afirmaciones cientificas. Tras la discusion entre todos los participantes,
estas afirmaciones fueron refinadas y, cuando fue posible, apoyando a recomendaciones de
tratamiento. Este resumen de afirmaciones cientificas y recomendaciones de tratamiento han
sido publicadas en los Conocimientos Cientificos y Recomendaciones de Tratamiento del
Consenso Internacional sobre Reanimacion Cardiopulmonar y Cuidados Cardiovasculares de
Emergencia 2005 (CoSTR)'%.



De los Conocimientos Cientificos a las Recomendaciones

Las organizaciones de reanimacion que integran el ILCOR publicaran recomendaciones
individuales sobre reanimacion que estén de acuerdo con los conocimientos cientificos del
documento de consenso, pero tendran en cuenta diferencias geograficas, economicas y del
sistema en la practica y la disponibilidad de aparatos médicos y drogas. Estas
Recomendaciones sobre Reanimacion 2005 del ERC se derivan del documento CoSTR pero
representan el consenso entre los miembros del Comité Ejecutivo del ERC. El Comité
Ejecutivo del ERC considera que estas nuevas recomendaciones son las intervenciones mas
efectivas y faciles de aprender que pueden basarse en los conocimientos, investigacion y
experiencia actuales. Inevitablemente, incluso en Europa, las diferencias en la disponibilidad
de drogas, equipamiento y personal necesitaran adaptaciones locales, regionales y nacionales
de estas recomendaciones.

Demografia

La enfermedad isquémica cardiaca es la principal causa de muerte en el mundo'*". La parada
cardiaca sUbita es responsable de mas del 60% de las muertes en adultos debidas a
enfermedad coronaria cardiaca'®. Basandose en datos de Escocia y de cinco ciudades en otras
partes de Europa, la incidencia anual de reanimacién de paradas cardiopulmonares
extrahospitalarias de etiologia cardiaca esta entre el 49°5-66 por 100.000 habitantes'® %°. El
estudio escocés incluye datos de 21.175 paradas cardiacas extrahospitalarias y proporciona
una informacion valiosa sobre la etiologia (Tabla 1.1). La incidencia de la parada cardiaca
intrahospitalaria es dificil de valorar dado que esta enormemente influenciada por factores
como los criterios de admision hospitalarios y el desarrollo de la politica de no reanimacion.
En un hospital general del Reino Unido la incidencia de parada cardiaca primaria (excluyendo
los que tienen orden de no reanimacion y los que se paran en el Servicio de Urgencias) fue de
3’3/1000 admisiones”'; con los mismos criterios de exclusion, la incidencia de parada cardiaca
en un Hospital Universitario Noruego fue de 1°5/1000 admisiones®.

Tabla 1.1 Paradas cardiopulmonares extrahospitalarias (n=21.175) segin su etiologia'.

Etiologia Namero (%)
Presunta enfermedad cardiaca 17.451 (82’4)
Causas internas no cardiacas 1.814 (8’6)
e Enfermedad pulmonar 901 (4’3)
e Enfermedad cerebrovascular 457 (2°2)
e Cancer 190 (0’9)
e Hemorragia gastrointestinal 71 (0’3)
e Obstetricas/Pediatricas 50 (0’2)
e Embolismo pulmonar 38 (0'2)
e Epilepsia 36 (0,2)
e Diabetes mellitus gg :8,1;
e Enfermedad renal
Causas externas no cardiacas 1.910 (9°0)
e Trauma 657 (3’1)
e Asfixia 465 (2°2)
e Sobredosis de drogas 411 (1’9)
e Ahogamiento 105 (0’5)
e  Otros suicidios 194 (0"9)
e Otras causas externas 50 (02)
28 (0°1)

e Electrocucion/Fulguracion

La Cadena de Supervivencia

Las acciones que relacionan a las victimas de parada cardiaca subita con la supervivencia se
conocen como Cadena de Supervivencia. Estas incluyen el reconocimiento precoz de la
emergencia y la activacion de los servicios de emergencia, RCP precoz, desfibrilacion precoz




y soporte vital avanzado precoz. La cadena de supervivencia de lactante y nino incluye
prevencion de circunstancias que llevan a la parada cardiopulmonar, RCP precoz, activacion
precoz de los servicios de emergencia y soporte vital avanzado precoz. Dentro del hospital, la
importancia del reconocimiento precoz del paciente criticamente enfermo y la activacion de
un equipo de emergencia médica (EEM) esta bien aceptada ahora®. Las recomendaciones
sobre reanimacion previas han proporcionado relativamente poca informacion sobre el
tratamiento del paciente durante la fase de cuidados postreanimacion. Hay una variabilidad
sustancial en la manera en que son tratados los comatosos supervivientes de paradas
cardiacas en las primeras horas y primeros pocos dias después del retorno a la circulacion
espontanea (ROSC). Las diferencias de tratamiento en este estado pueden ser las
responsables de la variabilidad interhospitalaria en los resultados tras la parada cardiaca®. La
importancia del reconocimiento de la enfermedad critica y/o la angina y prevenir la parada
cardiaca (intra- o extrahospitalaria) y los cuidados postreanimacion ha sido subrayado por la
inclusion de estos elementos en la nueva Cadena de Supervivencia de cuatro eslabones. Los
eslabones centrales en esta nueva cadena muestran la integracion de la RCP y la
desfibrilacion como los componentes fundamentales de la reanimacion precoz en el intento
por restaurar la vida. El dltimo eslabon, los cuidados postreanimacion efectivos, esta
enfocado a preservar la funcion, particularmente del cerebro y el corazén (Figura 1.1)%> %.

Chain of survival
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Figura 1.1 Cadena de Supervivencia del ERC

El algoritmo universal

Los algoritmos de reanimacion basica de adultos, avanzada de adultos y pediatricos han sido
actualizados para reflejar los cambios en las Recomendaciones ERC. Se ha hecho cada
esfuerzo para mantener estos algoritmos simples aunque aplicables a las victimas de paradas
cardiacas en la mayoria de las circunstancias. Los rescatadores comienzan la RCP si la victima
esta inconsciente o no responde y no respira normalmente (ignorando jadeos ocasionales). Se
usa una relaciéon simple de compresion-ventilacion (CV) de 30:2 para un solo reanimador de
un adulto o nifio (excepto en neonatos) en ambito extrahospitalario y para toda la RCP de
adultos. Esta relacion simple se ha disefiado para simplificar la ensefanza, promover la
retencion de habilidades, aumentar el nimero de compresiones dadas y disminuir la
interrupcion de compresiones. Una vez que el desfibrilador esta conectado, si se confirma un
ritmo desfibrilable, se administra un Unico choque. Independientemente del ritmo resultante,
se retoman inmediatamente compresiones toracicas y ventilaciones (2 minutos con una
relacion CV de 30:2) tras el choque para minimizar el tiempo de “no flujo”. Las actuaciones
del soporte vital avanzado estan descritas en un cuadro en el centro del algoritmo de SVA (ver
Seccion 4). Una vez que se ha asegurado la via aérea con un tubo traqueal, una mascarilla
laringea (LMA) o un Combitubo, se ventila los pulmones con una frecuencia de 10 min™ sin
pausas durante las compresiones toracicas.



Calidad de la RCP

Las interrupciones de las compresiones toracicas deben ser minimizadas. Durante las
interrupciones de las compresiones toracicas, el flujo coronario disminuye sustancialmente; al
reiniciar las compresiones toracicas, son necesarias muchas compresiones antes de que el
flujo coronario se recupere a su nivel previo’’. Evidencias recientes indican que las
interrupciones innecesarias de las compresiones toracicas se dan frecuentemente tanto intra-
como extrahospitalariamente?®*'. Los instructores de reanimacion deben enfatizar la
importancia de minimizar las interrupciones de las compresiones toracicas.

Resumen

Se pretende que estas nuevas recomendaciones mejoraran la practica de la reanimacion vy,
por consiguiente, el resultado de la parada cardiaca. La relacion universal de 30 compresiones
y 2 ventilaciones deberia disminuir el niUmero de interrupciones en la compresion, reducir la
posibilidad de hiperventilacion, simplificar las instrucciones para la ensefianza y mejorar la
retencion de habilidades. La estrategia del choque Unico deberia minimizar el tiempo “sin
flujo”. El material de los cursos de reanimacion esta siendo actualizado para reflejar estas
nuevas recomendaciones.
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Seccion 2. Soporte vital basico de adultos y uso
de los desfibriladores externos automaticos

Anthony J. Handley, Rudolph Koster, Koen Monsieurs, Gavin D.
Perkins, Sian Davies, Leo Bossaert

El soporte vital basico (SVB) significa mantener la permeabilidad de la via aérea y suplir la
respiracion y la circulacion, sin usar ningln equipamiento que no sea un medio de
proteccion’. Esta seccidn contiene las recomendaciones para el SVB de adultos para
rescatadores presenciales y para el uso de un desfibrilador externo automatico (DEA).
También incluye el reconocimiento de la parada cardiaca sUbita, la posicion de seguridad y el
manejo del atragantamiento (obstruccion de la via aérea por cuerpo extrafo). Las
recomendaciones para el SVB intrahospitalario y el uso de desfibriladores manuales puede
encontrarse en las Secciones 3 y 4b.

Introduccién

La parada cardiaca subita (PCS) es una de las principales causas de muerte en Europa, afecta
a unos 700.000 individuos al afio’. En el momento del primer andlisis de ritmo, cerca del 40%
de las victimas de PCS tienen una fibrilacién ventricular (FV)’®. Es posible que muchas mas
victimas tengan FV o taquicardia ventricular rapida (TV) en el momento del colapso pero, en
el momento en que se registra el primer ECG, su ritmo se ha deteriorado a asistolia” ®. La FV
se caracteriza por ser una despolarizacion y repolarizacion rapida, caotica. El corazon pierde
su funcién coordinada y para de bombear sangre de manera efectiva’. Muchas victimas de PCS
pueden sobrevivir si los testigos presenciales actlan inmediatamente mientras la FV aln esta
presente, pero la resucitacion con éxito es poco probable una vez que el ritmo se ha
deteriorado a asistolia'’. El tratamiento optimo de la parada cardiaca en FV es la RCP
inmediata por el testigo presencial (compresiones toracicas combinadas con respiraciones de
rescate) mas desfibrilacion eléctrica. El mecanismo predominante de la parada cardiaca en
victimas de traumatismo, sobredosis de drogas, ahogamiento y en muchos nifios es la asfixia;
las respiraciones de rescate son criticas para la reanimacion de estas victimas.

Los siguientes conceptos de la Cadena de Supervivencia resumen los pasos vitales
necesarios para una reanimacion con éxito (Figura 1.1). La mayoria de estos eslabones son
importantes para las victimas tanto de paradas en FV como asficticas'’.

1. Reconocimiento precoz de la emergencia y llamar pidiendo ayuda: activar los
servicios de emergencia médicos (SEM) o el sistema de respuesta de emergencia local,
p. ej. “llamar al 112”'> ™, Una respuesta temprana y efectiva puede prevenir la
parada cardiaca.

2. RCP precoz por el testigo: la RCP inmediata puede doblar o triplicar la supervivencia
de PCS en FV' 77,

3. Desfibrilacion precoz: la RCP con desfibrilacion en los 3-5 minutos del colapso puede
producir unas tasas de supervivencia tan altas como el 49-75%'®”°, Cada minuto de
retras%en la desfibrilacion reduce la probabilidad de supervivencia al alta en un 10-
15% ' .



4. Soporte vital avanzado precoz y cuidados postreanimacion: la calidad del tratamiento
durante la fase postreanimacion afecta al resultado”.

En muchas comunidades el tiempo entre la llamada al SEM hasta la llegada del SEM
(intervalo de respuesta) es de 8 minutos o mas”’. Durante este tiempo la supervivencia de la
victima depende del inicio precoz por los testigos presenciales de los primeros tres eslabones
dela Cadena de Supervivencia.

Las victimas de parada cardiaca necesitan RCP inmediata. Esto proporciona un flujo
sanguineo pequefio pero critico para el corazdn y el cerebro. También aumenta la posibilidad
de que un choque desfibrilatorio terminara con la FV y permitira al corazén reanudar un ritmo
efectivo y una perfusion sistémica efectiva. La compresion toracica es especialmente
importante si no se puede administrar un choque antes de 4 6 5 minutos tras el colapso™ %.
La desfibrilacion interrumpe el proceso de despolarizaciéon-repolarizacion descoordinado que
sucede durante la FV. Si el corazdn es aln viable, sus marcapaso normales reanudaran su
funcion y produciran un ritmo efectivo y una reanudacion de la circulacion. En los pocos
primeros minutos tras la desfibrilacion con éxito, el ritmo puede ser lento y no efectivo;
pueden ser necesarias compresiones toracicas hasta que vuelva la funcion cardiaca
adecuada®.

Los primeros rescatadores pueden ser entrenados para usar un desfibrilador externo
automatico (DEA) para analizar el ritmo cardiaco de la victima y descargar un choque si esta
presente una FV. Un DEA usa avisos de voz para guiar al rescatador. Analiza el ritmo ECG e
informa al rescatador si es necesario un choque. Los DEAs son extremadamente precisos y
descargaran un choque sélo cuando la FV (o su precursor, la taquicardia ventricular rapida)
esta presente’’. El funcionamiento y manejo del DEA se discute en la Seccion 3.

Muchos estudios han mostrado el beneficio para la supervivencia de la RCP inmediata y el
efecto perjudicial de su retraso antes de la desfibrilacién. Por cada minuto sin RCP, la
supervivencia de la FV presenciada disminuye un 7-10%'°. Cuando existe RCP del testigo, el
descenso en la supervivencia es mas gradual y en una media de 3-4% por minuto'® '* ", En
general, la RCP del testigo duplica o triplica la supervivencia de la parada cardiaca
presenciada’® '* *Z,

Secuencia del SVB de adulto

Soporte vital basico de adultos

¢ No responde?
v
‘ Gritar pidiendo ayuda ‘

‘ Abrir la via aérea ‘

v

¢No respira normalmente?

!

| Llamar al 112*

v

30 compresiones
toracicas

v

2 respiraciones de rescate

30 compresiones

*o0 al namero de emergencias nacional

Figura 2.1 Algoritmo de soporte vital basico de adultos



El SVB consiste en la siguiente secuencia de acciones (Figura 2.1)
1 Pensar en la seguridad propia, de la victima y de cualquier otra persona presente.
2 Comprobar si la victima responde (Figura 2.2).

e Agitar sus hombros suavemente y preguntar en voz alta: ;Te encuentras bien?

Figura 2.2 Comprobar si la victima responde. (© ERC 2005)

3a Si responde
e dejarlo en la posicion en la que lo encontramos con precaucion de que no haya mas
peligro
e tratar de averiguar que le pasa y conseguir ayuda si es necesario
e revalorarlo regularmente

Figura 2.3 Gritar pidiendo ayuda. (© ERC 2005)
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Figura 2.4 Extension de la cabeza y elevacion del mentén. (© ERC 2005)

3b Si no responde
e gritar pidiendo ayuda (Figura 2.3)
e poner a la victima sobre su espalda y abrir la via aérea mediante la extension de la
cabeza y elevacion del menton (Figura 2.4)
0 pon tu mano sobre su frente y cuidadosamente inclina su cabeza hacia atras
manteniendo tu pulgar e indice libres para cerrar su nariz si fuera necesaria
una respiracion de rescate (Figura 2.5)
o con las yemas de los dedos bajo el reborde del menton de la victima, eleva
este para abrir la via aérea

Figura 2.5 Extension de la cabeza y elevacion del mentén en detalle. (© ERC 2005)

4 Manteniendo la via aérea abierta, mirar, oir y sentir si hay una respiracion normal (Figura
2.6)

e mirar si hay movimiento toracico

e oir en la boca de la victima si hay sonidos respiratorios
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e sentir si notas aire espirado en tu mejilla

Figura 2.6 Mirar, oir y sentir si hay una respiracion normal. (© ERC 2005)

En los primeros minutos de una parada cardiaca, la victima puede estar respirando
insuficientemente o dando ruidosas bocanadas poco frecuentes. No confundir esto con la
respiracion normal. Mirar, oir y sentir durante no mas de 10 segundos para determinar si la
victima esta respirando normalmente. Si tienes alguna duda de si la respiracion es normal,
actlia como si no fuera normal.

Figura 2.7 Posicion de recuperacion. (© ERC 2005)

5a Si esta respirando normalmente
e ponlo en la posicion de recuperacion (ver mas adelante) (Figura 2.7)
e envia a alguien o ve por ayuda / llamar una ambulancia
e comprueba que sigue respirando
5b Si no esta respirando normalmente
e envia a alguien por ayuda o, si estas solo, deja a la victima y alerta al servicio de
ambulancias; vuelve e inicia las compresiones toracicas como sigue:

(o}

[e}NelNe]

arrodillate al lado de la victima

pon el talén de una mano en el centro del térax de la victima (Figura 2.8)

pon el talon de la otra mano encima de la primera (Figura 2.9)

entrelaza los dedos de tus manos y aseglrate de que la presion no es aplicada
sobre las costillas de la victima (Figura 2.10). No apliques la presion sobre la
parte superior del abdomen o el extremo inferior del esternon

posicidnate verticalmente encima del térax de la victima y, con tus brazos
rectos, presiona sobre el esternon hundiéndolo 4-5 cm (Figura 2.11)

tras cada compresion deja de hacer presion sobre el torax sin perder el
contacto entre tus manos y el esterndn; repitelo con una frecuencia de cerca
de 100 por minuto (un poco menos de 2 compresiones por segundo)

la compresion y la descompresion deben durar igual cantidad de tiempo

12



Figura 2.8 Pon el talon de una mano Figura 2.9 Pon el talon de la otra
en el centro del térax de la victima. mano encima de la primera mano.
(© ERC 2005) (© ERC 2005)

Figura 2.10 Entrelaza los dedos de tus Figura 2.11 Presiona sobre el esternon
manos. (© ERC 2005) hundiéndolo 4-5 cm. (© ERC 2005)

6a Combina las compresiones toracicas con respiraciones de rescate.
e Tras 30 compresiones abre la via aérea otra vez mediante la extension de la cabeza y
elevacion del mentén (Figura 2.12)
e Pinza la parte blanda de la nariz cerrandola con los dedos pulgar e indice de la mano
que esta sobre la frente.
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Permite que se abra la boca pero manteniendo la elevacion del mentén.

Haz una respiracion normal y pon tus labios alrededor de su boca, asegurandote de
hacer un buen sellado.

Sopla de manera constante dentro de la boca mientras observas la elevacion del térax
(Figura 2.13), durante aproximadamente 1 segundo como en una respiracién normal;
esta es una respiracion de rescate efectiva.

Manteniendo la cabeza extendida y la elevacion del menton, retira tu boca de la de la
victima y observa el descenso del tdrax mientras va saliendo el aire (Figura 2.14).

Haz otra respiracion normal y sopla dentro de la boca de la victima otra vez, para
alcanzar un total de dos respiraciones de rescate efectivas. Entonces vuelve a poner
tus manos sin dilacion en la posicidn correcta sobre el esternén y da 30 compresiones
toracicas mas.

Continlla con compresiones toracicas y respiraciones de rescate con una relacion de
30:2.

Unicamente si la victima comienza a respirar normalmente, debes parar para
revalorarla; de otro modo, no interrumpas la reanimacion.

Si la respiracion de rescate inicial no hace que el térax se eleve como en una respiracion
normal, entonces antes del proximo intento:

revisa la boca de la victima y quita cualquier obstruccion

comprueba que es adecuada la extension de la cabeza y la elevacion del menton

no intentes mas de dos respiraciones de cada vez antes de volver a las compresiones
toracicas

Si hay presentes mas de un rescatador, el otro deberia llevar a cabo la RCP cada 1-2 minutos
para prevenir la fatiga. Asegurarse de que se produce el retraso minimo durante el
intercambio de rescatadores.

Figura 2.12 Tras 30 compresiones abre Figura 2.13 Sopla de manera constante
la via aérea otra vez mediante la dentro de la boca mientras observas la
extension de la cabeza y elevacion del elevacion del torax. (© ERC 2005)

mentoén. (© ERC 2005)

Figura 2.14 Retira tu boca de la
de la victima y observa el
descenso del tdérax mientras va
saliendo el aire. (© ERC 2005)
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6b La RCP sdlo con compresiones toracicas puede ser utilizada de la siguiente manera:
e Si no eres capaz o no deseas dar respiraciones de rescate, da Unicamente
compresiones toracicas.
e Sisolo se dan compresiones toracicas, estas deben ser continuas, a una frecuencia de
100 por minuto.
e Para para revalorar a la victima solo si empieza a respirar normalmente; de otro
modo no interrumpas la reanimacion.
7 Continua la reanimacion hasta que:
¢ llegue ayuda cualificada y se haga cargo
e la victima empiece a respirar normalmente
e tu estés agotado

Riesgo para el rescatador

La seguridad, tanto del rescatador como de la victima, es de principal importancia durante un
intento de reanimacion. Ha habido pocos incidentes de rescatadores que hayan sufrido
efectos adversos por haber realizado RCP, Unicamente informes aislados de infecciones como
la tuberculosis (TB)** y sindrome de distress respiratorio agudo severo (SARS)**. Nunca se ha
informado de la transmision del VIH durante la RCP. No hay estudios en humanos para valorar
la efectividad de los métodos barrera durante la RCP; sin embargo los estudios de laboratorio
han mostrado que ciertos filtros o métodos barrera con valvulas unidireccionales, previenen la
transmision bacteriana oral de la victima al rescatador durante la ventilacion boca a boca®
%, Los rescatadores deberian tomar las medidas de seguridad apropiadas cuando sea posible,
especialmente si se sabe que la victima tiene una infeccion grave como la TB o el SARS.
Durante una epidemia de una enfermedad altamente infecciosa como el SARS, son esenciales
precauciones de proteccion completa para el rescatador.

Apertura de la via aérea

La elevacion mandibular no se recomienda para rescatadores presenciales porque es dificil de
aprender y de realizar y puede por si misma provocar movimiento espinal’’. Por tanto el
reanimador presencial deberia usar para abrir la via aérea la maniobra de extension de la
cabeza y elevacion del menton tanto para victimas lesionadas como no lesionadas.

Reconocimiento de la parada cardiorrespiratoria

La palpacion del pulso carotideo es un método inexacto de confirmar la presencia o ausencia
de circulacién®®. Sin embargo, no hay evidencia de que valorar movimientos, respiraciones o
tos (“signos de circulacion”) sea diagnosticamente superior. Tanto los profesionales sanitarios
como los rescatadores presenciales tienen dificultad para determinar la presencia o ausencia
de respiracion adecuada o normal en victimas que no responden®” “°. Esto puede deberse a
que la via aérea no esta abierta’’ o porque la victima esta haciendo bocanadas ocasionales
(agonicas). Cuando a los testigos presenciales les preguntan telefonicamente los
coordinadores de las ambulancias si la respiracion esta presente, ellos interpretan
erroneamente las bocanadas agonicas como respiracion normal. Esta informacion errénea
puede ocasionar que el testigo presencial no proporcione RCP a una victima de una parada
cardiaca®. Las bocanadas agonicas estan presentes en mas del 40% de las victimas de paradas
cardiacas. Los testigos presenciales describen las bocanadas agénicas como respiracion
insuficiente, dificil o laboriosa, ruidosa o suspirosa®.

Los testigos presenciales deben ser ensefiados a empezar RCP si la victima esta
inconsciente (no responde) y no esta respirando normalmente. Deberia enfatizarse durante el
entrenamiento que las bocanadas agonicas son comunes en los primeros minutos tras la PCS.
Esto es una indicacion para comenzar RCP inmediatamente y no deberia confundirse con
respiracion normal.

Respiraciones de rescate iniciales

Durante los primeros minutos tras una parada cardiaca no asfictica el contenido sanguineo de
oxigeno permanece alto y el intercambio miocardico y cerebral de oxigeno esta limitado mas
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por la disminucion del gasto cardiaco que por una falta de oxigeno en los pulmones. Por
tanto, la ventilacion es inicialmente menos importante que la compresion toracica™.

Estd bien demostrado que la simplificacion de la secuencia de acciones del SVB
favorece la adquisicion y retencién de habilidades”. También se reconoce que los
rescatadores son frecuentemente reacios a hacer ventilacion boca a boca por una serie de
razones, entre las que se incluye el temor a una infeccién o la aversion al procedimiento .
Por estas razones y para enfatizar la prioridad de las compresiones toracicas, se recomienda
que en la RCP de adultos deberia comenzarse con compresiones toracicas en vez de la
ventilacion inicial.

Ventilaciéon

Durante la RCP el propodsito de la ventilacion es mantener una oxigenacion adecuada. El
volumen tidal, la frecuencia respiratoria y la concentracion inspirada de oxigeno optimas
necesarias para conseguirlo, no es completamente conocida. Las recomendaciones actuales se
basan en las siguientes evidencias:

1. Durante la RCP, el flujo sanguineo a los pulmones esta reducido sustancialmente, por
lo que una relacion ventilacion-perfusion adecuada puede mantenerse con volimenes
tidal y frecuencias respiratorias menores de lo normal®.

2. No solo la hiperventilacion (demasiadas respiraciones o volimenes demasiado
grandes) es innecesaria, sino que es peligrosa porque aumenta la presion
intratoracica, por tanto disminuye el retorno venoso al corazon y disminuye el gasto
cardiaco. Consecuentemente la supervivencia se reduce™.

3. Cuando no esta protegida la via aérea, un volumen tidal de 1 | produce mucha mas
distension gastrica que un volumen tidal de 500 ml°'.

4. Menor ventilacion-minuto (volumen tidal y frecuencia respiratoria menores de lo
normal) pueden mantener una oxigenacion y ventilacion efectivas durante la RCP**™>,
Durante la RCP de adultos unos volumenes tidal de aproximadamente 500-600 ml (6
ml/kg) deberian ser adecuados.

5. Las interrupciones de las compresiones toracicas (por ejemplo para dar las
respiraciones de rescate) tienen un efecto perjudicial sobre la supervivencia®®. Dar las
respiraciones de rescate durante un tiempo mas corto ayudara a reducir la duracion
de las interrupciones a las esenciales.

La recomendacion actual para los rescatadores es, por tanto, dar cada respiracion de
rescate durante cerca de un segundo con el suficiente volumen como para hacer que se eleve
el torax de la victima pero evitando las respiraciones rapidas o forzadas. Esta recomendacion
se aplica a todas las formas de ventilacion durante la RCP, tanto en el boca a boca como con
bolsa-mascarilla con o sin oxigeno suplementario.

La ventilacion boca a nariz es una alternativa efectiva a la ventilacién boca a boca™.
Puede tenerse en cuenta si la boca de la victima esta seriamente danada o no puede abrirse,
el rescatador esta asistiendo a la victima en el agua o es dificil de conseguir un sellado boca a
boca.

No hay evidencia publicada sobre la seguridad, eficacia o viabilidad de la ventilacion
boca-traqueostomia, pero puede usarse en una victima con tubo de traqueostomia o estoma
traqueal que necesita respiracion de rescate.

La ventilacién con bolsa-mascarilla requiere mucha practica y habilidad®® . El
rescatador solitario tiene que ser capaz de abrir la via aérea con traccion mandibular
mientras simultaneamente fija la mascarilla sobre la cara de la victima. Es una técnica que
solo es apropiada para rescatadores que trabajan en areas altamente especializadas, como
aquellas en las que hay riesgo de envenenamiento por cianuros o exposicion a otros agentes
toxicos. Existen otras circunstancias especificas en las que asistentes no sanitarios reciban
entrenamiento intenso en primeros auxilios que podrian incluir el entrenamiento y la
retencion del uso de la ventilacion con bolsa-mascarilla. Deberia seguirse el mismo
entrenamiento estricto que se da a los profesionales sanitarios.

Compresién toracica

Las compresiones toracicas producen flujo sanguineo tanto por incrementar la presion
intratoracica como por compresion directa del corazon. Aunque unas compresiones toracicas
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realizadas de la mejor manera pueden conseguir unos picos de presion arterial sistolica de 60-
80 mmHg, la presion diastolica permanece baja y la presion arterial media en la arteria
carétida pocas veces supera los 40 mmHg®’. Las compresiones toracicas generan una
pequeia pero critica cantidad de flujo sanguineo en el cerebro y el miocardio y aumentan la
posibilidad de que la desfibrilacion tenga éxito. Esto es especialmente importante si el primer
choque es administrado mas de 5 minutos después del colapso®'.

La mayoria de la informacion acerca de la fisiologia de la compresion toracica y de los
efectos de variar la frecuencia de las compresiones toracicas, la relacion entre compresion y
ventilacion y el ciclo correcto (relacion entre el tiempo durante el que el térax es
comprimido con el tiempo total entre una compresion y la siguiente) se deriva de modelos
animales. Sin embargo, las conclusiones de la Conferencia de Consenso de 2005°” incluyen lo
siguiente:

(1) Cada vez que las compresiones se reinician, el rescatador debe poner sus manos sin

retraso “en el centro del torax” .

(2) Comprimir el torax a una frecuencia de unos 100 por minuto

(3) Poner atencion en conseguir la profundidad de compresion completa de 4-5 cm (para
un adulto)®” ¢,

(4) Permitir que el torax se expanda completamente tras cada compresion

(5) Usar aproximadamente la misma cantidad de tiempo para compresion y relajacion.

(6) Minimizar las interrupciones en la compresion toracica.

(7) No fiarsc}egdﬁ un pulso palpable carotideo o femoral como control de un flujo arterial

efectivo™ .

64-66

69, 70

No hay suficiente evidencia para apoyar una posicion especifica de las manos durante
la RCP en adultos. Las recomendaciones anteriores recomendaban un método para encontrar
el medio de la mitad inferior del esterndon mediante la colocacion de un dedo en el extremo
inferior y poniendo la otra mano a continuacién de este’”. Se ha demostrado que para
profesionales de la salud la misma posicion de las manos puede encontrarse mas rapidamente
si se les ensefa a los rescatadores a “poner el talon de la mano en el centro del térax con la
otra mano encima” si la ensefianza se hace con una demostracion poniendo las manos en el
medio de la mitad inferior del esternén®. Es razonable extender esto a los testigos
presenciales.

La frecuencia de compresion se refiere a la velocidad a la que se dan tales
compresiones, no al nimero total administrado en cada minuto. El nimero dado esta
determinado por la frecuencia, pero también por el nimero de interrupciones para abrir la
via aérea, administrar las respiraciones de rescate y permitir el analisis del DEA. En un
estudio extrahospitalario los rescatadores registraron frecuencias de compresion de 100-120
por minuto pero el nimero medio de compresiones se redujo a 64 por minuto por las
frecuentes interrupciones®®.

Relacion compresion-ventilacion

No hay suficiente evidencia de estudios de resultados en humanos para apoyar ninguna
relacion compresion: ventilacion dada. Los datos en animales apoyan un incremento dela
relacion por encima de 15:2°7°. Un modelo matematico sugiere que una relacion de 30:2
podria proporcionar la mejor proporcién entre flujo sanguineo y administracion de oxigeno’®
7. Una relaciéon de 30 compresiones con 2 ventilaciones se recomienda para el rescatador
Unico intentando la reanimacion de un adulto o nifio fuera del hospital. Esto deberia disminuir
el nimero de interrupciones en la compresion, reducir la posibilidad de hiperventilacion®™ 7%,
simplificar las instrucciones para la ensefianza y mejorar la retencion de habilidades.

RCP s6lo con compresiones

Los profesionales de la salud asi como los rescatadores presenciales admiten ser reacios a
hacer ventilacion boca a boca en victimas desconocidas de parada cardiaca®™ *. Estudios en
animales muestran que la RCP sdlo con compresiones puede ser tan efectiva como
combinando compresion y ventilacion en los primeros minutos después de una parada no
asfictica® 7°. En adultos, el resultado de compresiones toracicas sin ventilacion es
significativamente mejor que el resultado de no hacer RCP¥. Si la via aérea esta abierta, las
bocanadas ocasionales y la expansion toracica pasiva puede proporcionar algin intercambio
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de aire®” ¥, Una ventilacién-minuto baja puede ser todo lo necesario para mantener una

relacion ventilacion-perfusion normal durante la RCP.

A los testigos presenciales se les deberia, por tanto, recomendar que hagan RCP sélo
con compresiones si no son capaces o no desean dar respiraciones de rescate, aunque la
combinacion de compresiones toracicas y ventilacion es el mejor método de RCP.

RCP en espacios confinados

La RCP desde la cabecera para rescatadores Unicos o y la RCP a horcajadas para dos
rescatadores puede ser tenida en cuenta para la reanimacion en espacios confinados®* .

Posicién de recuperacion

Hay muchas variaciones de la posicion de recuperacion, cada una con sus propias ventajas. No
hay una Unica posicion perfecta para todas las victimas® ®. La posicion deberia ser estable,
cercana a una posicion lateral con la cabeza mas baja y sin presion sobre el térax que impida
la respiracion®’.
El ERC recomienda la siguiente secuencia de acciones para poner a una victima en la posicion
de recuperacion:

e Quitale las gafas a la victima.

e Arrodillate al lado dela victima y asegurate de que ambas piernas estan extendidas.

e Pon el brazo proximo a ti en angulo recto con el cuerpo, el codo doblado con la palma

de la mano hacia arriba (Figura 2.15).

Figura 2.15 Pon el brazo proximo a ti en angulo recto con el cuerpo, el codo doblado con la
palma de la mano hacia arriba. (© ERC 2005)

e Trae el brazo alejado de ti cruzando el torax y apoya el dorso de la mano contra la
mejilla de la victima proxima a ti (Figura 2.16).

e (Con tu otra mano, coge la pierna alejada de ti justo por encima de la rodilla y
levantala, manteniendo el pié apoyado en el suelo (Figura 2.17).

¢ Manteniendo su mano apoyada en su mejilla, tira de la pierna alejada de ti haciendo
rodar a la victima hacia ti sobre su costado.

e Ajusta la pierna de arriba de modo que tanto la cadera como la rodilla estén dobladas
en angulos rectos.

e Inclina su cabeza hacia atras para asegurarte de que la via aérea permanece abierta.

e Ajusta su mano bajo su mejilla si es necesario para mantener la cabeza inclinada
(Figura 2.18).

e Revisa la respiracion regularmente.
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Figura 2.16 Trae el brazo alejado de ti cruzando el torax y apoya el dorso de la mano contra
la mejilla de la victima proxima a ti. (© ERC 2005)

Figura 2.17 Con tu otra mano, coge la pierna alejada de ti justo por encima de la rodilla y
levantala, manteniendo el pié apoyado en el suelo. (© ERC 2005)

Figura 2.18 Posicion de recuperacion. (© ERC 2005)

Si la victima ha de permanecer en la posicion de recuperacion durante mas de 30
minutos, vuélvelo del lado contrario para aliviar la presion en el brazo de abajo.

Obstruccion de la via aérea por un cuerpo extrafo (atragantamiento)

La obstruccion de la via aérea por un cuerpo extraino (OVACE) es una causa poco comun pero
potencialmente tratable de muerte accidental®. Cada afio reciben tratamiento
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aproximadamente 16.000 adultos y nifios en los servicios de urgencias del Reino Unido por
OVACE. Afortunadamente menos del 1% de esos incidentes son letales®. La causa mas comdn
de atragantamiento en adultos es la obstruccion de la via aérea causada por comida como
pescado, carne o pollo®. En nifios pequefios y nifios, la mitad de los episodios de
atragantamiento comunicados suceden mientras estan comiendo (principalmente dulces) y el
resto de los episodios de atragantamiento se deben a objetos no alimentarios como monedas
o juguetes™. Las muertes por atragantamiento son raras en nifios pequefios y nifios; se ha
informado de 24 muertes anuales de media en el Reino Unido entre 1986 y 1995 y cerca de la
mitad de estos nifios eran menores de 1 afio™.

Como la mayoria de los atragantamientos estan asociados con la comida,
normalmente son presenciados. Por tanto, frecuentemente hay oportunidad de hacer una
intervencion precoz mientras la victima aln responde.

Tabla 2.1 Diferencia entre la Obstruccion de la Via Aérea por Cuerpo Extrafio (OVACE)® ligera y severa.

Signo Obstruccion ligera Obstruccion severa
“;Te has atragantado?” “Si” No puede hablar, puede mover la cabeza
. . No puede respirar / respiracion estertorosa /
Otros signos Puede hablar, toser, respirar No p . P pirac L
intentos silenciosos de toser / inconsciencia

2Signos generales de OVACE: el ataque sucede mientras esta comiendo; la victima puede llevar la mano a su cuello.

Reconocimiento

Debido a que el reconocimiento de la obstruccion de la via aérea es la llave para obtener un
resultado de éxito, es importante no confundir esta emergencia con desmayo, ataque
cardiaco, convulsion u otras enfermedades que pueden causar insuficiencia respiratoria
slbita, cianosis o pérdida de consciencia. Los cuerpos extrafos pueden causar tanto
obstruccion ligera como severa de la via aérea. Los signos y sintomas que permiten
diferenciar entre la obstruccion de la via aérea ligera y severa se resumen en la Tabla 2.1. Es
importante preguntar a la victima “;te has atragantado?”.

Tratamiento de la OVACE del adulto

Averiguar gravedad

Obstruccién severa de la via aérea Obstruccién ligera de la via aérea
(tos inefectiva) (tos efectiva)

} ! }

Inconsciente ; .
‘ Consciente Animar a toser
LG RO 5golpes interescapulares Continuar valorando si
5 compresiones abdominales se deteriora o sirevierte

la obstruccién

Figura 2.19 Algoritmo de tratamiento de la Obstruccion de la Via Aérea por Cuerpo Extrano
en el adulto.

Secuencia de OVECE (atragantamiento) en el adulto

(Esta secuencia también es valida para nifilos mayores de 1 afio de edad) (Figura 2.19)
1 Si la victima muestra signos de obstruccion ligera de la via aérea
e Animarlo a que continle tosiendo pero no hacer nada mas
2 Si la victima muestra signos de obstruccion severa de la via aérea y esta consciente
e Dele hasta 5 golpes en la espalda de la siguiente manera:
o Ponerse al lado y ligeramente detras de la victima .
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0 Sostener el térax con una mano e inclinar a la victima hacia delante de
manera que cuando el objeto que produce la obstruccion sea desalojado sea
mas facil que salga por la boca a que avance por la via aérea.

o Dar hasta cinco golpes secos entre los omdplatos con el taldn de la otra mano

e Comprobar si cada golpe en la espalda ha solucionado la obstruccion de la via aérea.
La intencidn es solucionar la obstruccion con cada palmada y no necesariamente dar
todas las cinco.

e Si los cinco golpes en la espalda fallan en solucionar la obstruccion de la via aérea,
dar hasta cinco compresiones abdominales como sigue:

o0 Ponte detras de la victima y pon ambos brazos alrededor de la parte superior
de su abdomen.

o Inclina a la victima hacia delante.

o Cierra el puiio y ponlo entre el ombligo y el final del esternon.

o0 Coge esta mano con tu otra mano y empuja secamente hacia adentro y hacia
arriba.

o0 Repitelo hasta cinco veces

e Sila obstruccion ain no se ha solucionado, continlia alternando los cinco golpes en la
espalda con las cinco compresiones abdominales.

3 Si la victima en cualquier momento queda inconsciente.

e Pon a la victima cuidadosamente en el suelo.

e Activa el SEM inmediatamente.

e Inicia RCP (desde el punto 5b de la secuencia de SVB del adulto). El personal
sanitario, entrenado y con experiencia en palpar el pulso carotideo, deberian iniciar
compresiones toracicas, incluso aunque haya pulso presente en la victima
inconsciente de atragantamiento.

OVACE gue provoca obstruccioén ligera de la via aérea

La tos produce presiones altas y sostenidas en la via aérea y puede expulsar el cuerpo
extrano. El tratamiento agresivo con golpes en la espalda, compresiones abdominales y
toracicas puede causar complicaciones potencialmente serias y empeorar la obstruccion de la
via aérea. Debe reservarse para victimas que tengan signos de obstruccion severa de la via
aérea. Las victimas de obstruccion ligera de la via aérea deben permanecer bajo observacion
continua hasta que mejoren o desarrollen obstruccion severa de la via aérea.

OVACE que provoca obstruccion severa de la via aérea

Los datos clinicos sobre atragantamiento son ampliamente retrospectivos y anecdoticos. Para
adultos y nifos mayores de un afo conscientes con una OVACE los informes de casos
demuestran la efectividad de los golpes en la espalda o “palmadas” y las compresiones
abdominales y toracicas’'. Aproximadamente el 50% de los episodios de obstruccion de la via
aérea no son solucionados por una Unica técnica”. La posibilidad de éxito aumenta cuando se
combinan golpes en la espalda o palmadas con compresiones abdominales y toracicas’'.

Un ensayo aleatorizado en cadaveres” y dos estudios prospectivos en voluntarios
anestesiados’ °° mostraron que se pueden generar mayores presiones en la via aérea con
compresiones toracicas que con compresiones abdominales. Dado que las compresiones
toracicas son virtualmente idénticas al masaje cardiaco, a los rescatadores deberia
ensenarsele a iniciar RCP si la victima de un OVACE conocido o sospechado queda
inconsciente. Durante la RCP, cada vez que se abre la via aérea deberia ser rapidamente
revisada su boca en busca de cualquier cuerpo extrano que haya sido expulsado parcialmente.
La incidencia de atragantamiento no sospechado como causa de inconsciencia o parada
cardiaca es baja; por tanto, durante la RCP no es necesario revisar rutinariamente la boca
buscando cuerpos extranos.
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Figura 2.19 bis Maniobra de barrido digital.
(© ERC 2005)

El barrido digital

Ningln estudio ha evaluado el uso rutinario
del barrido digital para limpiar la via aérea
en ausencia de obstruccion visible de la via
aérea’®”, y en cuatro informes de casos se
ha documentado dafio para la victima® *° o
el rescatador’'. Por tanto, evitaremos el uso
del barrido digital a ciegas y retiraremos
manualmente el material soélido de la via
aérea Unicamente si puede verse.

Cuidados posteriores y enviar a revision
médica

Tras el tratamiento con éxito de la OVACE,
puede quedar sin embargo material extrafho
en el tracto respiratorio superior o inferior y
causar posteriores complicaciones. Las
victimas que presentan tos persistente,
dificultad para la deglucion o sensacion de
objeto aln enclavado en la garganta,
deberian ser remitidas a una valoracion
médica.

Las compresiones abdominales pueden causar lesiones internas graves, por lo que
todas las victimas tratadas con compresiones abdominales deben ser examinadas por un
médico para descartar lesion’".

Reanimacion de nifios (ver también Seccion 6) y de victimas de
ahogamiento (ver también Seccién 7c¢)

Tanto la ventilacion como la compresion son importantes para las victimas de parada cardiaca
cuando las reservas de oxigeno se vacian, unos 4-6 minutos tras el colapso por FV e
inmediatamente tras el colapso en las paradas por asfixia. Las anteriores recomendaciones
trataron de tener en cuenta la diferencia en la fisiopatologia y recomendaban que a las
victimas de asfixia identificable (ahogamiento, politraumatismo, intoxicacion) y a los nifos
deberia hacérsele 1 minuto de RCP antes que el Unico rescatador dejara a la victima para
pedir ayuda. La mayoria de los casos de parada cardiaca subita extrahospitalaria, sin embargo
les suceden a adultos y son de causa cardiaca y en FV. Esas recomendaciones adicionales, por
tanto, anadian complejidad a las recomendaciones mientras que solo afectan a una minoria
de las victimas.

Es importante advertir que muchos nifios no son reanimados porque los rescatadores
potenciales temen hacerle dafo. El temor es infundado; es mucho mejor usar la secuencia de
RCP del adulto que no hacer nada. Para facilitar la ensefianza y la retencion, seria mejor
ensefar a los testigos presenciales que la secuencia de adultos puede usarse en nifos que no
responden y no respiran.

e Da cinco respiraciones iniciales de rescate antes de comenzar las compresiones
toracicas (secuencia de acciones de adultos, 5b).

e Un rescatador solitario debe hacer RCP durante 1 minuto aproximadamente antes de
ir a por ayuda.

e Comprime el torax aproximadamente un tercio de su profundidad; usa dos dedos en
los nifos menores de 1 afio; usa una o dos manos en los nifios mayores de 1 afio segln
sea necesario para conseguir la profundidad de compresion adecuada.
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Las mismas modificaciones de cinco respiraciones iniciales y 1 minuto de RCP antes de ir a por
ayuda en el caso del rescatador solitario, puede mejorar el resultado para las victimas de
ahogamiento. Esta modificacion deberia ensefarse solo a aquellos que tengan la tarea
especifica de atender a posibles victimas de ahogamiento (p. ej.: socorristas). El ahogamiento
es facilmente identificable. Puede ser dificil, por el contrario, para un testigo presencial
determinar cuando una parada cardiaca es resultado directo de politraumatismo o de
intoxicacion. Por tanto, estas victimas deberian ser manejadas de acuerdo con el protocolo
estandar.

Uso de un desfibrilador externo automatico

La Seccion 3 discute las recomendaciones para la desfibrilacion tanto con desfibriladores
externos automaticos (DEA) como manuales. No obstante, hay algunas consideraciones
especiales cuando el DEA va a ser usado por rescatadores presenciales o no sanitarios.

Los DEAs estandar pueden usarse en nifos mayores de 8 afos. Para nifios entre 1y 8
anos deben usarse parches pediatricos o un modo pediatrico si es posible; si no es posible,
Usese el DEA tal como es. El uso de DEA no esta recomendado para niflos menores de 1 ano.

Secuencia de uso de un DEA
Ver Figura 2.20.

(1) Piensa en tu seguridad, la de la victima y la de cualquier otra persona presente.
(2) Si la victima no responde y no esta respirando normalmente, envia a alguien por el
DEA y a llamar a una ambulancia.
(3) Inicia RCP de acuerdo con las recomendaciones del SVB.
(4) Tan pronto como llegue el desfibrilador
e enciéndelo y conecta los electrodos. Si hay mas de un rescatador presente, debe
continuar la RCP mientras esto se lleva a cabo
e sigue las directrices de voz/visuales
e aseglrate de que nadie toca a la victima mientras el DEA esta analizando el ritmo
(5a) Si esta indicado un choque
e asegurate de que nadie toca a la victima
e pulsa el boton de choque como te indica (los DEAs completamente automaticos
descargaran el choque automaticamente)
e continlia seglin las directrices de la voz/pantalla del DEA
(5b) Si no esta indicado un choque
e reinicia RCP inmediatamente, usando una relacién de 30 compresiones y 2
respiraciones de rescate
e continlia segln las directrices de la voz/pantalla del DEA
(6) Continua siguiéndolos mensajes del DEA hasta que
e llegue ayuda cualificada y se haga cargo
¢ la victima empiece a respirar normalmente
e tu estés agotado

RCP después de la desfibrilacion

La desfibrilacion inmediata, tan pronto como un DEA esté disponible, ha sido siempre un
elemento clave en las recomendaciones y en la ensefanza y esta considerada como de
primordial importancia para conseguir la supervivencia a una fibrilacion ventricular. Este
concepto ha sido puesto en duda porque la evidencia sugiere que un periodo de compresiones
toracicas antes de la desfibrilacion puede mejorar la supervivencia cuando el tiempo entre la
llamada a la ambulancia y su llegada supera los 5 min®® ¢" ', Un estudio’®' no confirma este
beneficio, pero el peso de la evidencia apoya un periodo de RCP para las victimas de parada
cardiaca prolongada antes de la desfibrilacion.
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Algoritmo DEA

[ No responde |
; » Pedir ayuda

[ Abrir via aérea J
No esta respirando normalmente (Envie o vaya por un DEA
v " Llame al 112 0 061 }

[ RCP 30:2 W
hasta conectar el DEA

El DEA
analiza el
ritmo

\4

Choque no
aconsejado

aconsejado

1 choque
150-360 J bifasica

6 360 J monofasica

Inmediatamente reinicie
RCP 30:2

Durante 2 min

v
Inmediatamente reinicie
RCP 30:2
Durante 2 min

Continte hasta que la victima J
comience a respirar normalmente

Figura 2.20 Algoritmo de uso de un desfibrilador externo automatico.

En todos estos estudios, la RCP fue hecha por paramédicos, que aislaron la via aérea con
intubacion y administraron oxigeno al 100%. Tal ventilacion de alta calidad no puede
esperarse de rescatadores presenciales dando ventilacion boca a boca. En segundo lugar, el
beneficio de la RCP se dio solo cuando el retraso entre la llamada y la disponibilidad del
desfibrilador fue mayor de 5 min; el retraso entre el colapso y la llegada del rescatador con
un DEA raramente se conoce con certeza. En tercer lugar, si ain hay una buena RCP del
testigo cuando llega el DEA, no parece logico continuarla durante mas tiempo. Por estos
motivos, estas recomendaciones recomiendan un choque inmediato, tan pronto como el DEA
esté disponible. Se enfatiza la importancia de compresiones toracicas externas precoces e
ininterrumpidas.

Mensajes de voz

La secuencia de acciones dice en muchos lugares “siga los mensajes de voz/visuales”. Estos

mensajes son programables normalmente y se recomienda que se programen de acuerdo con

la secuencia de choques y tiempos de RCP dada en la Seccion 2. Estos deben incluir al menos:

(1) un Unico choque cuando se detecte un ritmo desfibrilable

(2) no analizar el ritmo, ni comprobar respiracion o pulso, tras el choque

(3) un mensaje de voz instando a reiniciar inmediatamente RCP tras el choque (dar
compresiones toracicas en presencia de circulacion espontanea no es lesivo)

(4) dos minutos de RCP antes de un mensaje de analisis del ritmo, respiracion o pulso

La secuencia de choques y niveles de energia se discute en la Seccion 3.
DEAs completamente automaticos
Un DEA completamente automatico tras detectar un ritmo desfibrilable descarga un choque

sin necesidad de alguna accion del rescatador. Un estudio en maniquies mostré que
estudiantes de enfermeria no entrenados cometian menos errores de seguridad usando un DEA
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completamente automatico que con uno semiautomatico'”. No existen datos en humanos
para determinar cuando estos hallazgos pueden ser aplicados al uso clinico.

Programas de desfibrilacion de acceso publico

Los programas de desfibrilacion de acceso publico (DAP) y los de DEA por primer respondedor
pueden aumentar el nimero de victimas que reciban RCP del testigo y desfibrilacion precoz,
por tanto mejorar la supervivencia de la PCS extrahospitalaria'®. Estos programas necesitan
una respuesta organizada y entrenada por rescatadores entrenados y equipados para
reconocer emergencias, activar el SEM, hacer RCP y usar el DEA'® ', Programas de DEA con
rescatadores con tiempos de respuesta muy cortos en aeropuertos’’, aviones” o casinos” y
estudios no controlados con agentes de policia como primeros respondedores'® ' han
conseguido tasas de supervivencia publicadas tan altas como del 49-74%.

El problema logistico para los programas de primer respondedor es que el rescatador
necesita llegar no un poco antes del SEM tradicional, sino dentro de los 5-6 min de la llamada
inicial, para permitirle intentar la desfibrilacion en la fase eléctrica o circulatoria de la
parada cardiaca'®. Con retrasos mayores la curva de supervivencia se aplana'” '’; una
ganancia de tiempo de pocos minutos tendra poco impacto cuando el primer respondedor
llega mas de 10 min después de la llamada”” '® o cuando el primer respondedor no mejora el
tiempo de respuesta del SEM''’. Sin embargo, pequefias reducciones en los intervalos de
respuesta conseguidos por programas de primeros respondedores que tengan un impacto
sobre muchas victimas residentes pueden tener mayor coste/efectividad que las grandes
reducciones en el intervalo de respuesta conseguidas por los programas de DAP que tendran
un impacto sobre un escaso nimero de victimas de paradas cardiacas''" "%

Los elementos recomendados para los programas DAP incluyen:

e una respuesta planificada y practicada

e entrenamiento de previsibles rescatadores en RCP y uso de DEA
e comunicacion con el sistema SEM local

e programa de auditoria continuada (mejora de la calidad)

Los programas de desfibrilacion de acceso publico es mas probable que mejoren la
supervivencia de la parada cardiaca si se establecen en localizaciones donde la parada
cardiaca presenciada es mas posible que ocurra'’. Los sitios susceptibles podrian ser aquellos
donde la probabilidad de parada cardiaca se da por lo menos una vez cada 2 afos (p. €j.:

aeropuertos, casinos, instalaciones deportivas)'®>. Aproximadamente el 80% de las paradas

cardiacas extrahospitalarias se dan en ambitos privados o residenciales''*; este hecho limita

inevitablemente el impacto global que los programas de DAP puedan tener sobre las tasas de
supervivencia. No hay estudios que documenten la efectividad del despliegue de DEA en
domicilios.
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Introduccion

Esta seccion presenta las recomendaciones para la desfibrilacion ya sea con Desfibriladores
externos automaticos como con Desfibriladores manuales. Todos los profesionales sanitarios
como los rescatadores presenciales pueden usar DEAs como componente integral del soporte
vital basico. La desfibrilacion manual es parte del tratamiento de soporte vital avanzado
(SVA). Ademas, la cardioversion sincronizada y el marcapasos son funciones de SVA de muchos
desfibriladores y también se comentan en esta seccion.

La desfibrilacion es el paso a través del miocardio de una corriente eléctrica de
suficiente magnitud para despolarizar una masa critica de miocardio y permitir la
restauracion de una actividad eléctrica coordinada. La desfibrilacion se define como la
terminacion de una fibrilacion o, de una manera mas precisa, como la ausencia de fibrilacion
ventricular / taquicardia ventricular (FV/TV) a los 5 seg tras la administracion de un choque;
no obstante, el objetivo de la desfibrilacion es restaurar la circulacion espontanea.

La tecnologia de los desfibriladores esta avanzando rapidamente. La interaccion del
DEA con el rescatador a través de mensajes de voz esta establecida actualmente y la
tecnologia futura podra permitir instrucciones mas especificas por medio de mensajes de voz.
Para prevenir retrasos innecesarios mientras la RCP esta siendo llevada a cabo es necesario
que los desfibriladores posean capacidad de valoracion del ritmo durante la RCP. El analisis
de la forma de onda puede permitir al desfibrilador calcular el momento 6ptimo en el que
administrar el choque.

Un eslabon vital en la cadena de supervivencia

La desfibrilacion es un eslabon clave en la Cadena de Supervivencia y es una de las pocas
intervenciones que ha demostrado mejorar el resultado de las paradas cardiacas por FV/TV.
Las recomendaciones anteriores, publicadas en 2000, habian enfatizado correctamente la
importancia de la desfibrilacion precoz con el minimo retraso’.

La probabilidad de una desfibrilacion con éxito y la consecuente supervivencia hasta
el alta hospitalaria disminuye rapidamente con el tiempo” ® por lo que la posibilidad de
administrar una desfibrilacion precoz es uno de los factores mas importantes para determinar
la supervivencia a la parada cardiaca. Por cada minuto que pasa entre el colapso y la
desfibrilacion la mortalidad se incrementa un 7-10% en ausencia de RCP del testigo”“. Los SEM
no tienen generalmente la capacidad de dar una desfibrilacion a cargo de los paramédicos
tradicionales en los primeros minutos desde la recepcion de una llamada por lo que el uso
alternativo de primeros respondedores entrenados para administrar una desfibrilacion
inmediata usando DEAs esta actualmente muy extendido. Los SEM que han reducido el tiempo
desde la parada cardiaca hasta la desfibrilacion utilizando primeros respondedores entrenados
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han informado de tasas de supervivencia al alta muy mejoradas’”, algunas tan altas como el
75% si la desfibrilacion se ha hecho en los 3 min desde el colapso®. Este concepto ha sido
extendido también a las paradas cardiacas intrahospitalarias donde se ha entrenado a
personal, distinto de los médicos, para desfibrilar usando un DEA antes de la llegada del
equipo de parada cardiaca. Cuando se realiza RCP del testigo, la reduccion de la tasa de
supervivencia es mas gradual y promedia un 3-4% por minuto entre el colapso y la
desfibrilacion”*; la RCP del testigo puede duplicar” * ° o triplicar'® la supervivencia de la
parada cardiaca extrahospitalaria presenciada.

Todo el personal sanitario con posibilidad de tener que hacer RCP deberian ser
entrenados, equipados y animados a hacer desfibrilacion y RCP. La desfibrilacion precoz
deberia estar disponible en todos los hospitales, consultas ambulatorias y areas publicas con
concentracion de masas (ver Seccion 2). Aquellos a los que se entrene en el uso de DEA
deberian ser entrenados para hacer al menos compresiones toracicas externas hasta la
llegada del equipo de SVA para optimizar la efectividad de la desfibrilacion precoz.

Desfibriladores externos automaticos

Los desfibriladores externos automaticos son aparatos computerizados sofisticados, fiables
que utilizan mensajes de voz y visuales para guiar a los rescatadores presenciales y a los
profesionales sanitarios a intentar de manera segura la desfibrilacion en victimas de paradas
cardiacas. Los desfibriladores automaticos han sido descritos como “...el singular gran avance
en el tratamiento de la parada cardiaca en FV desde el desarrollo de la RCP”"". Los avances
en la tecnologia, en particular con respecto a la capacidad de la bateria y del software de
analisis de arritmias han permitido la produccion masiva de desfibriladores portatiles
relativamente baratos, fiables y de facil manejo'". El uso de DEA por rescatadores
presenciales o no sanitarios se cubre en la Seccion 2.

Andlisis automatizado del ritmo

Los desfibriladores externos automaticos tienen microprocesadores que analizan multiples
caracteristicas del ECG, incluidas la frecuencia y la amplitud. Algunos DEAs estan
programados para detectar el movimiento espontaneo del paciente o de otros. La tecnologia
en desarrollo deberia permitir pronto a los DEAs dar informacion acerca de la frecuencia y
profundidad de las compresiones toracicas durante la RCP que pueden mejorar la realizacion
del SVB por todos los rescatadores'® ",

Los desfibriladores externos automaticos han sido probados extensivamente con
librerias de ritmos cardiacos registrados y con muchos ensayos en adultos'® '? y en nifios?® *'.
Son extremadamente precisos en el analisis del ritmo. Aunque los DEAs no estan disefiados
para descargar choques sincronizados, todos los DEAs recomendaran choques en la TV si la
frecuencia y morfologia de la onda R excede los valores programados.

Uso intrahospitalario de los DEAs

En el momento de la Conferencia de Consenso 2005, no habia publicados ensayos
aleatorizados comparando el uso intrahospitalario de DEAs con los desfibriladores manuales.
Dos estudios de bajo nivel sobre adultos con parada cardiaca intrahospitalaria de ritmos
desfibrilables mostraron mayores tasas de supervivencia al alta hospitalaria cuando la
desfibrilacion se dio con un programa DEA que con desfibrilacién manual sélo?” *. Un estudio
con maniquies mostré que el uso del DEA incrementa significativamente la posibilidad de
descargar tres choques pero incrementa significativamente el tiempo para darlos cuando se
compara con desfibriladores manuales®. En contraste, un estudio de paradas simuladas en
pacientes simulados mostré que el uso de parches de monitorizacion y desfibriladores
completamente automaticos reduce el tiempo hasta la desfibrilacion cuando se compara con
los desfibriladores manuales®.

El retraso en la desfibrilacion puede darse cuando los pacientes sufren la parada
cardiaca en camas hospitalarias sin monitorizacion y en departamentos de consultas externas.
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En estas areas pueden pasar muchos minutos antes de que lleguen los equipos de reanimacion
con un desfibrilador y administren los choques®. A pesar de la evidencia limitada, los DEAs
deben ser tenidos en cuenta en el ambito hospitalario como una manera de facilitar la
desfibrilacion precoz (con un objetivo de <3 min desde el colapso), en especial en areas
donde el personal no tiene habilidades para reconocer el ritmo o donde usan desfibriladores
poco frecuentemente. Debe ponerse en marcha un sistema efectivo de entrenamiento y
reentrenamiento. Un nimero adecuado de miembros del personal debe ser entrenado para
permitir conseguir el objetivo de dar el primer choque dentro de los 3 min desde el colapso
en cualquier parte del hospital. Los hospitales deberian monitorizar el intervalo del colapso al
primer choque y los resultados de la reanimacion.

Estrategias antes de la desfibrilacion
Uso seguro del oxigeno durante la desfibrilacion

En una atmésfera enriquecida con oxigeno, las chispas de las palas del desfibrilador mal
apoyadas pueden producir fuego **2. Hay muchos informes de fuegos causados de esta
manera y muchos han producido quemaduras de importancia al paciente. El riesgo de fuego
durante la reanimacion puede minimizarse tomando las siguientes precauciones:

e Sacar la mascarilla de oxigeno o gafas nasales y ponerlas al menos a 1 m del torax del
paciente.

e Dejar la bolsa de ventilacion conectada al tubo traqueal o cualquier otro dispositivo
de via aérea. O, de otra manera, desconectar la bolsa del tubo traqueal (o cualquier
otro dispositivo de via aérea como la mascarilla laringea, el combitubo o el tubo
laringeo) y ponerla al menos a 1 m del torax del paciente durante la desfibrilacion.

e Si el paciente esta conectado a un ventilador, por ejemplo en un quiréfano o una
unidad de cuidados intensivos, dejar la tubuladura del ventilador (circuito
respiratorio) conectada al tubo traqueal, salvo que las compresiones toracicas
impidan que el ventilador administre los voliumenes tidal adecuados. En este caso, el
ventilador se sustituye habitualmente por una bolsa de ventilacion que podria asi
mismo dejarse conectada o desconectarla y ponerla a una distancia de al menos 1m.
Si la tubuladura del ventilador esta desconectada, asegurarse de que esta al menos a
1 m del paciente o, mucho mejor, apagar el ventilador; los modernos ventiladores
generan flujos de oxigeno masivos cuando se desconecta la tubuladura. Durante el
uso normal, cuando esta conectado al tubo traqueal, el oxigeno del ventilador en una
unidad de cuidados criticos seria eliminada desde la carcasa del ventilador bien lejos
de la zona de desfibrilacion. Los pacientes en la unidad de cuidados criticos pueden
depender de la presion positiva teleespiratoria (PEEP) para mantener una oxigenacion
adecuada; durante la cardioversion, cuando la circulacion espontanea potencialmente
permite a la sangre permanecer bien oxigenada, es particularmente apropiado dejar
al paciente criticamente enfermo conectado al ventilador durante la administracion
del choque.

e Minimizar el riesgo de chispas durante la desfibrilacion. Teoéricamente, con los
parches autoadhesivos de desfibrilacion es menos probable que se produzcan chispas
que con las palas manuales.

La técnica de contacto de los electrodos con el térax

La técnica optima de desfibrilacion se basa en administrar corriente a través del miocardio
fibrilante en presencia de la minima impedancia transtoracica. La impedancia transtoracica
varia considerablemente con la masa corporal, pero es de aproximadamente 70-80 Q en
adultos® **. Las técnicas descritas mas abajo apuntan a colocar los electrodos externos (palas
o parches autoadhesivos) en una posicion Optima usando técnicas que minimizan la
impedancia transtoracica.

Afeitado del térax
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Los pacientes con torax con mucho vello tienen aire atrapado bajo el electrodo y un pobre
contacto eléctrico del electrodo con la piel. Esto causa una impedancia alta, reduce la
eficacia de la desfibrilacion, hay riesgo de que salten chispas del electrodo a la piel y de
electrodo a electrodo y es mas posible que cause quemaduras en el torax del paciente. Puede
ser necesario un afeitado rapido del area donde se va a poner el electrodo, pero no se debe
retrasar la desfibrilacion si la maquinilla de afeitar no esta disponible inmediatamente.
Simplemente afeitar el torax puede reducir la impedancia transtoracica ligeramente y se
recomienda para la cardioversion electiva®.

Presién en las palas

Si se usan palas, apliquelas firmemente a la pared toracica. Esto reduce la impedancia
transtoracica mejorando el contacto eléctrico en la interfaz electrodo-piel y reduce el
volumen toracico®. El operador del desfibrilador debe presionar siempre firmemente en los
electrodos manuales (palas), la fuerza dptima en adultos es de 8 kg*’ y de 5 kg en nifios entre
1-8 afios cuando se usan palas de adulto®; los 8 kg de fuerza pueden ser alcanzables sdlo por
los miembros mas fuertes del equipo de parada cardiaca y, por tanto se recomienda que esos
individuos apliquen las palas durante la desfibrilacion. A diferencia de los parches
autoadhesivos, las palas manuales tienen una placa metalica que necesita de un material
conductor entre el metal y la piel del paciente para mejorar el contacto eléctrico. El uso de
las placas de metal solas crea una impedancia transtoracica alta y es posible que incremente
el riesgo de arco voltaico y que empeore las quemaduras cutaneas de la desfibrilacion.

Posicion de los electrodos

Ningln estudio en humanos ha evaluado la posicion de los electrodos como determinante del
retorno de la circulacién espontanea (RDCE) o de la supervivencia de la parada cardiaca por
FV/TV. La corriente transmiocardica durante la desfibrilacion es posible que sea
maximacuandolos electrodos estan emplazados de manera que el area del corazén que esta
fibrilando se sitle directamente entre ellos, p. ej.: ventriculos en la FV/TV, auricula en la
fibrilacion auricular (FA). Por tanto, la posicion optima puede no ser la misma para arritmias
ventriculares y auriculares.

Muchos pacientes son atendidos con dispositivos médicos implantables (p. ej.:
marcapasos permanentes, desfibrilador cardioversor automatico implantable (DCAl)). Se
recomienda para tales pacientes que lleven brazaletes MedicAlert. Estos dispositivos pueden
danarse durante la desfibrilacion si la corriente se descarga a través de los electrodos
situados directamente sobre el dispositivo. Pon los electrodos lejos del dispositivo o usa una
posicion alternativa de los electrodos tal como se describe mas abajo. Cuando detectan
FV/TV los dispositivos DCAIl descargaran no mas de seis veces. Las descargas posteriores sélo
se daran si detecta un nuevo episodio de FV/TV. En raras ocasiones, un dispositivo defectuoso
o una derivacion rota puede disparar descargas repetidas; en esas circunstancias, el paciente
puede que esté consciente, con el ECG mostrando una frecuencia relativamente normal. Un
iman puesto sobre el DCAI desactivara la funcion de desfibrilacion en esas circunstancias. La
descarga del DCAI puede producir contraccion del mulsculo pectoral, pero cualquiera que
toque al paciente no recibird un choque eléctrico. El CDAI y el funcionamiento del
marcapasos deberian ser reevaluadas siempre tras una desfibrilacion externa, tanto para
revisar el dispositivo en si mismo como para valorar los umbrales de marcapaso y/o
desfibrilacion de las derivaciones del dispositivo.

Los parches de medicacion transdérmica pueden evitar un buen contacto de los
electrodos, produciendo un arco voltaico y quemaduras si el electrodo se coloca directamente
sobre el parche durante la desfibrilacion®” “°. Quita los parches de medicacion y limpia el
area antes de aplicar el electrodo.

En las arritmias ventriculares, coloca los electrodos (ya sean palas o parches) en la
posicion convencional esterno-apical. El lectrodo derecho (esternal) se pone a la derecha del
esternon, debajo de la clavicula. La pala apical se pone enla linea media axilar,
aproximadamente de la dervacion V, del electrodo del ECG o a la altura del pecho femenino.
Esta localizacion no debe tener ningln tejido mamario. Es importante que este electrodo se
coloque suficientemente lateral. Otras posiciones aceptables son:

e cada electrodo en la pared lateral del térax, uno a la derecha y otro a la
izquierda (biaxilar)
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e un electrodo en la posicion apical estandar y otro en la parte superior de la
espalda derecha o izquierda;

e un electrodo anterior, sobre el precordio izquierdo, y otro electrodo posterior
al corazén inmediatamente inferior a la escapula izquierda.

No importa cual electrodo (apex o esternén) se ponga en cada posicion.

La impedancia transtoracica se ha visto que se minimiza cuando el electrodo apical no
se pone sobre la mama femenina®. Los electrodos de forma asimétrica tienen menor
impedancia cuando se ponen longitudinalmente que transversalmente®. El eje largo de la
pala apical deberia, por tanto, estarorientado en direccion craneocaudal.

La fibrilacion auricular es mantenida por circuitos funcionales de reentrada situados
en la auricula izquierda. Como la auricula izquierda esta situada posteriormente en el térax,
una posicion anteroposterior de los electrodos podria ser mas eficiente para la cardioversion
externa de la fibrilacién auricular”. Muchos* “* estudios, pero no todos* *, han mostrado
que elemplazamiento anteroposterior de los electrodos es mas efectivo que la posicion
tradicional anteroapical en la cardioversion electiva de la fibrilacion auricular. La eficacia de
la cardioversion puede depender menos de la posicion de los electrodos cuando usamos
formas de onda bifasica compensadas por la impedancia®®. Ambas posiciones son seguras y
efectivas para la cardioversion de las arrtimias auriculares.

Fase respiratoria

La impedancia transtoracica varia durante la respiracion, siendo minima al final de la
espiracion. Si es posible, la desfibrilacion deberia intentarse en esta fase del ciclo
respiratorio. La presionpositiva teleespiratoria (PEEP) aumenta la impedancia transtoracica y
deberia minimizarse durante la desfibrilacion. La auto-PEEP (atrapamiento de aire) puede ser
particularmente alta en los asmaticos y necesitar niveles de energia mayores de los normales
para la desfibrilacion®.

Tamario de los electrodos

La Asociacionpara el Avance del Instrumental Médico recomienda un tamafo minimo de los
electrodos para cada electrodo y la suma de las areas de los electrodos debeser como minimo
de 150 cm? . Mayores electrodos tienen menor impedancia, pero los electrodos
excesivamente grandes pueden dar menor flujo de corriente transmiocardica®. Se estan
usando para la desfibrilacion de adultos tanto las palas manuales como los electrodos
autoahesivos de 8-12 cm de diametro y funcionan bien. El éxito de la desfibrilacion
puedesermayor con electrodos de 12 cm de didametro comparados con los de 8 cm de
diametro®* **,

Los DEAs estandar pueden usarse en nifios mayores de 8 afios de edad. En nifios entre
1y 8 afos, usa parches pediatricos con un atenuador para reducir la energia descargada o un
modo pediatrico si esta disponible; si no, usa la maquina sin modificar, teniendo cuidado de
que los parches de adulto no se superpongan. El uso de DEAs no se recomienda en nifnos
menores de 1 ano.

Agentes conductores

Si estamos usando palas manuales, el gel de palas es preferible a pastas y geles de electrodos
porque los Ultimos pueden extenderse entre las dos palas, generando la posibilidad de un
chispazo. No uses electrodos metalicos sin un material conductor, porque esto genera una
alta impedancia transtoracica y puede aumentar la severidad de cualquier quemadura
cutanea. No uses geles medicinales o pastas de pobre conductividad eléctrica (p. ej.: gel de
ultrasonidos). Es preferible para las palas el gel de electrodos porque evita el riesgo de
formar puentes de gel entre las dos palas con el consiguiente riesgo de arco voltaico y de
desfibrilacion inefectiva.

Parches comparados con palas

Los parches autoadhesivos de desfibrilacion son seguros y efectivos y son preferibles a las
palas estandar de desfibrilacion®®. Deberia tenerse en cuenta el usar los parches
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autoadhesivos en las situaciones periparada y en las situaciones clinicas donde el acceso al
paciente es dificil. Tienen una impedancia transtoracica similar’' (y por tanto eficacia)®® **
que las palas manuales, y permiten al operador desfibrilar al paciente desde una distancia
segura en vez de estar inclinado encima del paciente (como ocurre con las palas). Cuando son
usadas para la monitorizacion inicial de un ritmo, tanto las palas comolos parches permiten
una rapida administracion del primer choque en comparacion con los electrodos estandar
ECG, pero las palas son mas rapidas que los parches™.

Cuando se usa gel de palas con las palas, el gel de electrolitos queda polarizado y por
tanto es un conductor pobre tras la desfibrilacion. Esto puede causar asistolia espuria (falsa)
que puede persistir durante 3-4 min cuando se usa para monitorizar el ritmo; un fenémeno
del que no se ha informado con los parches autoadhesivos™ °’. Cuando se esté usando una
combinacion de gel de palas y palas, hay que confirmar el diagnostico de asistolia con
electrodos ECG independientes mejor que con las palas.

Anélisis de la forma de onda de la fibrilacion

Es posible predecir, con fiabilidad variable, el éxito de la desfibrilacion seglin la forma de
onda de la fibrilacion®®”’. Si en estudios prospectivos se pueden determinar las formas de
onda de desfibrilacion optimas y la duraciéon éptima de la administracion del choque, sera
posible prevenir la administracion de choques de alta energia infructuosos y minimizar la
lesion miocardica. Esta tecnologia esta bajo desarrollo e investigacion activas.

RCP contra desfibrilacion como tratamiento inicial

Aunque las recomendaciones previas han recomendado la desfibrilacion inmediata de todos
los ritmos chocables, la evidencia reciente sugiere que un periodo de RCP antes de la
desfibrilacion puede ser beneficiosa tras un colapso prolongado. En estudios clinicos cuando
los tiempos de respuesta superaron los 4-5 min, un periodo de 1’5-3 min de RCP por
paramédicos o médicos del SEM antes de descargar el choque mejoraron la RDCE, la
supervivencia al alta hospitalaria’® ° y la supervivencia a 1 afio’”’ para adultos con FV o TV
extrahospitalaria comparados con la desfibrilacion inmediata. En contraste un estudio
aleatorizado simple en adultos con FV o TV extrahospitalaria fracasé en su intento de mostrar
mejorias en la RDCE o supervivencia tras 1’5 min de RCP por paramédicos®. En estudios con
animales de FV de al menos 5 min de duracion, la RCP antes de la desfibrilacion mejoré la
hemodinamica y la supervivencia® *. Puede no ser posible extrapolar los resultados obtenidos
de la RCP realizada por paramédicos que incluye intubacion y administracion de oxigeno al
100%’°, a los obtenidos por testigos presenciales proporcionando RCP de relativamente poca
calidad con ventilacion boca a boca.

Es razonable para el personal del SEM dar un periodo de unos 2 min de RCP (p. ej.:
aproximadamente cinco ciclos a 30:2) antes de la desfibrilacion en pacientes con colapso
prolongado (>5 min). La duracion del colapso es frecuentemente dificil de estimar con
precision y puede ser mas sencillo si el personal del SEM es instruido para dar este periodo de
RCP antes de intentar la desfibrilacion en cualquier parada cardiaca que no hayan
presenciado. Dada la reletivamente débil evidencia disponible, cada director de un SEM
deberia determinar cuando desarrollar una estrategia de RCP antes de la desfibrilacion;
inevitablemente los protocolos variaran dependiendo delas circunstancias locales.

Los testigos presenciales y los primeros respondedores que usan DEAs deberian
administrar el choque lo antes posible.

No hay evidencia que apoye o refute la RCP antes de la desfibrilacion para la parada
cardiaca intrahospitalaria. Nosotros recomendamos la descarga del choque tan pronto como
sea posible a continuacion de producirse una parada cardiaca intrahospitalaria (ver Seccion 4b
y c).

La importancia de las compresiones toracicas externas precoces ininterrumpidas se
enfatiza a lo largo de todas estas recomendaciones. En la practica, es frecuentemente dificil
discernir el momento exacto del colapso y, en cualquier caso, la RCP deberia iniciarse lo
antes posible. El rescatador que esta haciendo compresiones toracicas deberia interrumpir
estas solo para el analisis del ritmo y la descarga del choque y estar preparado para reiniciar
las compresiones tan pronto como el choque ha sido administrado. Cuando estan presentes
dos rescatadores, el rescatador que maneja el DEA debe poner los electrodos mientras la RCP
esta en curso. Interrumpir la RCP s6lo cuando sea necesario para analizar el ritmo vy
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administrar un choque. El que maneja el DEA deberia estar preparado para administrar el
choque tan pronto como el analisis se complete y avise para dar el choque, asegurandose de
que todos los rescatadores no estan en contacto con la victima. El rescatador Unico debe
coordinar la practica de la RCP con un manejo eficiente del DEA.

Un choque contra la secuencia de tres choques

No hay estudios en humanos o en animales comparando el protocolo de un solo choque con el
de los tres choques correlativos para el tratamiento de la parada cardiaca en FV. Los estudios
en animales muestran que interrupciones relativamente cortas delas compresiones toracicas
externas para dar respiraciones de rescate®” ® o realizar el analisis del ritmo® se asocian con
disfuncion miocardica y supervivencia disminuida. Las interrupciones en la compresion
toracica externa también reducen las oportunidades de convertir la FV en otro ritmo®’. El
analisis de la manera de hacer RCP durante las paradas cardiacas extrahospitalarias'® ® e
intrahospitalarias'’ ha mostrado que las interrupciones significativas son comunes, ocupando
las compresiones toracicas externas no mas del 51%'° al 76%'” del tiempo total de RCP.

En el contexto del protocolo de los tres choques que aconsejaban las
Recomendaciones 2000, las interrupciones en la RCP para permitir el analisis del ritmo por los
DEAs fueron significativas. Se ha informado de retrasos mayores de 37 seg entre la
administracion de los tres choques y el reinicio de las compresiones toracicas®. Con una
eficacia del primer choque con la onda bifasica por encima del 90%°%, el fracaso en
cardiovertir la FV con éxito es muy probable que sugiera mas la necesidad de un periodo de
RCP antes que otro choque. Por tanto, inmediatamente después de dar un choque Unico y sin
volver a analizar el ritmo ni palpar el pulso, reiniciar RCP (30 compresiones: 2 ventilaciones)
durante 2 minutos antes de dar otro choque (si esta indicado) (ver Seccion 4c). Incluso si el
intento de desfibrilacién tiene éxito en restaurar un ritmo con perfusion, es muy raro que un
pulso sea palpable inmediatamente tras la desfibrilacion y el retraso en tratar de palpar el
pulso comprometera luego el miocardio si no se ha restaurado un ritmo que perfunda®. En un
estudio de DEAs en paradas cardiacas extrahospitalarias en FV, el pulso fue detectado en sélo
el 2’5% (12/481) de los pacientes en la valoracion inicial del pulso tras el choque, de aquellos
en los que se detecto pulso en algin momento tras la secuencia inicial de choques (y antes de
la segunda secuencia de choques) que fueron el 24’5% (118/481) de los pacientes’. Si se ha
restauradoun ritmo con perfusion, dar compresiones toracicas no aumenta la posibilidad de
que recurra la FV**. En presencia de asistolia tras el choque las compresiones toracicas
pueden inducir FV*.

Esta estrategia de choque Unico es aplicable tanto a desfibriladores bifasicos como
monofasicos.

Formas de onda y niveles de energia

La desfibrilacion requiere la descarga de suficiente energia eléctrica para desfibrilar una
masa critica de miocardio, abolir los frentes de onda de la FV y permitir la restauracion de
una actividad eléctrica sincronizada espontanea en forma de un ritmo organizado. La energia
optima para la desfibrilacion es la que consigue la desfibrilacion a la par que causa el minimo
dafio miocardico®. La seleccién de un nivel de energia apropiado también reduce el nimero
de choques repetidos lo que ademas limita el dafio miocardico®.

Tras una cauta introduccion hace una década, los desfibriladores que administran los
choques con una forma de onda bifasica son los preferidos actualmente. Los desfibriladores
monofasicos no se fabrican mas, aunque muchos siguen en uso. Los desfibriladores
monofasicos descargan corriente unipolar (verbigracia: una sola direccion del flujo de
corriente). Hay dos principales tipos de forma de onda monofasica. La mas comln es la
monofasica amortiguada sinusoidal (monophasic damped sinusoidal waveform: MDS) (Figura
3.1) en la que el flujo de corriente vuelve a cero gradualmente. La monofasica truncada
exponencial (monophasic truncated exponential waveform: MTE) es terminada
electronicamente antes de que el flujo de corriente alcance el cero (Figura 3.2). Los
desfibriladores bifasicos, por el contrario, descargan corriente que fluye en una direccion
positiva durante un tiempo determinado antes de revertirse y fluir en una direccion negativa
durante los restantes milisegundos de la descarga eléctrica. Hay dos principales tipos de
forma de onda bifasica: la bifasica truncada exponencial (biphasic truncated exponential
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waveform: BTE) (Figura 3.3) y la bifasica rectilinea (rectilinear biphasic waveform: RLB)
(Figura 3.4).
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Los desfibriladores bifasicos compensan la amplia variacion de la impedancia
transtoracica ajustando electronicamente la magnitud y duracion de la forma de onda. La
relacion optima entre la duracion de la primera y la segunda fase y la amplitud del borde de
ataque no han sido establecidas. Si las diferentes formas de onda o las diferentes duraciones
tienen diferente eficacia sobre la FV también se desconoce.

Todos los desfibriladores manuales y los DEAs que permiten seleccion manual de los
niveles de energia deberian estar etiquetados para indicar su forma de onda (monofasica o
bifasica) y los niveles de energia recomendados para intentar la desfibrilacion de FV/TV. La
eficacia del primer choque en la FV/TV de larga duracion es mayor con formas de onda
bifasicas que monofasicas’*, por lo que el uso de la primera se recomienda cuando sea
posible. Los niveles de energia éptimos tanto para ondas monofasicas como bifasicas son
desconocidos. Las recomendaciones de niveles de energia se basan en un consenso tras una
cuidadosa revision de la literatura actual.

Aunque, para la desfibrilacion se seleccionan los niveles de energia, es el flujo de
corriente transmiocardica el que consigue la desfibrilacion. La corriente se correlaciona bien
con la desfibrilacion y la cardioversién con éxito’. La corriente 6ptima para la desfibrilacién
cuando se usa onda de forma monofasica esta en un rango de 30-40 A. Evidencias indirectas
tomadas de medidas durante la cardioversion de fibrilacion auricular sugieren que la
corriente durante la desfibrilacion usando ondas de forma bifasica esta en el rango de 15-20
A", Las tecnologias futuras pueden permitir que los desfibriladores descarguen de acuerdo
con la corriente transtoracica: una estrategia que puede conducir a aumentar la consistencia
del éxito del choque. Es necesario estudiar la amplitud del pico de corriente, el promedio de
corriente y la duracion de las fases para determinar los valores optimos y animar alos
fabricantes a explorar ain mas este cambio de la desfibrilacion basada en la energia a la
basada en la corriente.
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Primer choque

Se ha informado de que la eficacia del primer choque en paradas cardiacas de larga duracion
usando desfibrilacion monofasica es del 54-63% para una forma de onda monofasica truncada
exponencial (MTE) de 200 J°” "' y del 77-91% para la forma de onda monofasica amortiguada
sinusoidal (MDS)***® "', Dada la baja eficacia de esta forma de onda, el nivel de energia
recomendada para el primer choque si se usa un desfibrilador monofasico es de 360 J. Aunque
niveles de energia mayores aumentan el riesgo de un mayor grado de lesién miocardica, son
mas importantes los beneficios de una conversion precoz a un ritmo que perfunda. El bloqueo
auriculoventricular es mas comun con niveles de energia monofasica mas altos, pero
generalmente es transitorio y se ha demostrado que no afecta a la supervivencia al alta
hospitalaria'®. Sélo 1 de 27 estudios en animales demostraron dafio causado por intentar la
desfibrilacion usando choques de niveles de energia altos'®.

No hay evidencia de que una forma de onda o aparato bifasico sea mas efectivo que
otro. Se ha informado de que la eficacia del primer choque de la forma de onda BTE (bifasica
truncada exponencial) con 150-200 J es del 86-98%°¢ 7101 104 1% | 5 eficacia del primer
choque con forma de onda RLB (bifasica rectilinea) con 120 J esta por encima del 85% (datos
no comunicados en papel pero suministrados en comunicacion personal)’®. El choque bifasico
inicial deberia no ser menor de 120 J para formas de onda RLB y de 150 J para formas de onda
BTE. Idealmente la energia del choque inicial bifasico deberia ser de 150 J para todas las
formas de onda.

Los fabricantes deberian mostrar en el frontal del aparato bifasico el rango de dosis
efectivas de su forma de onda. Si el usuario desconoce el rango de dosis efectivo del aparato,
que use una dosis de 200 J para el primer choque. Esta energia por defecto de 200 J ha sido
elegida dado que cae entre el rango comunicado de dosis seleccionadas que son efectivas
para el primero y siguientes choques bifasicos y puede ser administrada por cualquier
desfibrilador manual bifasico de los disponibles hoy en dia. Es una dosis de consenso por
defecto y no una dosis ideal recomendada. Si los aparatos bifasicos estan claramente
etiquetados y el usuario esta familiarizado con los aparatos que usa en la atencion clinica, no
necesitara la dosis por defecto de 200 J. La investigacion que ya esta en marcha es necesaria
para establecer firmemente la configuracion inicial mas apropiada para los desfibriladores,
tanto bifasicos como monofasicos.

Segundo Yy siguientes choques

Con desfibriladores monofasicos, si el choque inicial no ha tenido éxito a 360 J, el segundo y
los siguientes choques deberian descargarse a 360 J. Con los desfibriladores bifasicos no hay
evidencia que apoye un protocolo de energia ni fija ni progresiva. Ambas estrategias son
aceptables; sin embargo, si el primer choque no tiene éxito y el desfibrilador puede
administrar choques a mayores energias, es logico incrementar la energia para los siguientes
choques. Si el usuario desconoce el rango de dosis efectivas del aparato bifasico y ha usado la
dosis por defecto de 200 J para el primer choque, usara indistintamente una dosis igual o
mayor para el segundo y siguientes choques, dependiendo de las posibilidades del aparato.

Si un ritmo desfibrilable (fibrilacion ventricular recurrente) reaparece tras una
desfibrilacion con éxito (con o sin RDCE) dar el siguiente choque con el nivel de energia que
ha tenido éxito previamente.

Otros temas relacionados con la desfibrilacion

Desfibrilacion de nifios

La parada cardiaca es menos comun en nifos. La etiologia generalmente esta relacionada con
hipoxia y politraumatismo'®'®, La FV es relativamente rara en comparacién con la parada

cardiaca del adulto, dandose en el 7-15% de las paradas pediatricas y de adolescentes'* "',
Las causas comunes de FV en nifos incluyen politraumatismo, enfermedad cardiaca
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congénita, intervalo QT largo, sobredosis de drogas e hipotermia. La desfibrilacion rapida de
estos pacientes puede mejorar los resultados''> '3,

El nivel de energia, forma de onda y secuencia de choques optimos son desconocidos
pero, como en los adultos, los choques bifasicos parecen ser al menos tan efectivos como y
menos dafiinos que los choques monofasicos''“'"®. El limite superior para la desfibrilacion
segura es desconocido, pero dosis que exceden el maximo de las previamente recomendadas
de 4 J/Kg (tan altas como de 9 J/Kg) han desfibrilado a nifios con efectividad y sin efectos
adversos significativos’” "> "'®, El nivel de energia recomendado para la desfibrilacion
monofasica manual es 4 J/Kg para el choque inicial y siguientes. El mismo nivel de energia se
recomienda para la desfibrilaciéon bifasica manual'’’. Al igual que en adultos, si un ritmo
desfibrilable recurre, usa el nivel de energia de desfibrilacion que habia sido previamente
efectivo.

Desfibrilacion a ciegas

La descarga de choques sin un monitor o un diagnostico ECG del ritmo se conoce como
desfibrilacion “a ciegas”. La desfibrilacion a ciegas no es necesaria. Son ampliamente
disponibles las palas manuales con posibilidad de monitorizacion “vistazo rapido” en los
desfibriladores manuales modernos. Los DEAs usan unos algoritmos de decision fiables y
probados para identificar la FV.

Asitolia espurea y fibrilacidon ventricular oculta

Raramente, la FV gruesa puede aparecer en algunas derivaciones como ondulaciones muy
pequenas al ser explorada con derivaciones ortogonales, esto se llama FV oculta. En pantalla
se muestra una linea plana que puede semejar asistolia; examina el ritmo en dos derivaciones
para obtener el diagndstico correcto. Es de mayor importancia sefalar que un estudio ha
destacado que la asistolia espurea, una linea plana debida a errores técnicos (p. ej.: falta de
energia, derivaciones desconectadas, seleccion de bajo voltaje en el amplificador del
monitor, seleccion incorrecta de la derivacion o polarizacion del gel electrolitico (ver mas
arriba)) es mucho mas frecuente que la FV oculta'”.

No hay evidencia de que intentar desfibrilar una verdadera asistolia sea beneficioso. Los
estudios en nifios'”' y en adultos'” han fracasado al intentar demostrar beneficios de

desfibrilar una asistolia. Por el contrario, los choques repetidos causaran dafio miocardico.
Puiietazo precordial

No hay estudios prospectivos que hayan evaluado el puietazo precordial (toracico). Las
razones para dar un pufetazo es que la energia mecanica del pufetazo se convierte en
energia eléctrica, la cual puede ser suficiente para conseguir la cardioversion'”®. El umbral
eléctrico de la desfibrilacion con éxito aumenta rapidamente después del inicio de la
arritmia, y la cantidad de energia eléctrica generada cae por debajo de este umbral en
cuestion de segundos. Un puietazo precordial es mas posible que tenga éxito convirtiendo
una TV en ritmo sinusal. El tratamiento con éxito de la FV con un pufetazo precordial es
mucho menos probable: en todos los casos con éxito comunicados, el puietazo precordial fue
dado en los primeros 10 seg de FV'>. Aunque hay tres series de casos comunicadas'**'?® de FV
o TV sin pulso que fueron convertidas a un ritmo con perfusion, hay informes ocasionales de
pufietazos que causaron deterioro del ritmo cardiaco, como la aceleracion de una TV,
conversion de una TV en FV, bloqueo cardiaco completo o asistolia'?> "*/"%2,

Considerarel dar un Unico pufetazo precordial cuando se confirma rapidamente una parada
cardiaca tras un colapso sUbito presenciado y el desfibrilador no esta a mano
inmediatamente. Estas circunstancias es mas probable que se den cuando el paciente esta
monitorizado. El pufetazo precordial deberia ser realizado inmediatamente tras la
confirmacion de la parada cardiaca y sélo por profesionales sanitarios entrenados en la
técnica. Usando el borde cubital de un puio fuertemente cerrado se da un impacto seco
sobre la mitad inferior del esternén desde una altura de unos 20 cm, seguido de la inmediata
retraccion del puio, lo que genera un estimulo similar a un impulso.

38



Cardioversion

Si se usa la cardioversion eléctrica para revertir las taquiarritmias auriculares o ventriculares,
el choque debe estar sincronizado para darse con la onda R del electrocardiograma antes que
sobre la onda T: puede inducirse la FV si el choque se descarga durante el periodo refractario
relativo del ciclo cardiaco'®*. La sincronizacion puede ser dificil en una TV dada la anchura
del complejo y la variabilidad de formas de la arritmia ventricular. Si falla la sincronizacion,
da choques no sincronizados al paciente inestable en TV para evitar el retraso en la
restauracion del ritmo sinusal. La fibrilacion ventricular o la TV sin pulso necesitan choques
no sincronizados. Los pacientes conscientes deben ser anestesiados o sedados antes de
intentar la cardioversion sincronizada.

Fibrilacion auricular

Las ondas de forma bifasica son mas efectivas que las monofasicas para la cardioversion de
una FA'™ % 13 cuyando esté disponible usa un desfibrilador bifasico antes que uno
monofasico.

Ondas de forma monofasica

Un estudio de cardioversion eléctrica de la fibrilacion auricular indicé que los choques de 360
J con MDS (monofasica amortiguada sinusoidal) fueron mas efectivos que los choques de 100 J
0 200 J MDS™®. Aunque un primer choque de 360 J reduce los requerimientos globales de
energia para la cardioversion, 360 J pueden causar mayor daino miocardico que el que se da
con niveles menores de energia monofasica y esto debe ser tenido en cuenta. Comienza la
cardioversion de la fibrilacion auricular usando un nivel de energia inicial de 200 J,
aumentandolo de manera escalonada si es necesario.

Ondas de forma bifasica

Son necesarios mas datos para que poder elaborar recomendaciones especificas sobre los
niveles optimos de energia bifasica. La eficacia de un primer choque de 70 J de forma de
onda bifasica ha demostrado ser significativamente mayor que la de 100 J con forma de onda
monofasica'® "** ', Un estudio aleatorio comparando niveles de energia monofasica
escalonados hasta 360 J y niveles de energia bifasica hasta 200 J no encontré diferencia en la
eficacia entre las dos formas de onda'’. La estrategia razonable basandose en los datos

actuales, es un choque inicial de 120-150 J subiéndolo escalonadamente si es preciso.
Flutter auricular y taquicardia supraventricular paroxistica

El flutter auricular y la TSV paroxistica requieren generalmente menor energia que la
fibrilacién auricular para su cardioversion'*. Dar un choque inicial de 100 J monofasicos o de
70-120 J bifasicos. Dar los siguientes choques con incrementos escalonados de la energia®™.

Taquicardia ventricular

La energia necesaria para la cardioversion de una TV depende de las caracteristicas
morfoldgicas y la frecuencia de la arritmia’®. La taquicardia ventricular con pulso responde
bien a la cardioversion con energias monofasicas iniciales de 200 J. Usa niveles de energia
bifasica de 120-150 J para el choque inicial. Da incrementos de energia escalonados si el
primer choque falla en conseguir el ritmo sinusal'*.

Marcapasos
Considera el marcapasos en los pacientes con bradicardia sintomatica refractaria a drogas
anticolinérgicas o a otra terapia de segunda linea (ver Seccion 4f). El marcapasos inmediato

esta indicado en especial cuando el bloqueo es en o por debajo del nivel de His-Purkinje. Si
elmarcapasos transtoracico es inefectivo, piensa en el marcapasos transvenoso. Cuando se
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hace un diagnostico de asistolia,revisa cuidadosamente el ECG buscando la presencia de
ondas P, porque este podria responder a marcapasos cardiaco. No intentes el marcapasos en
una asistolia; esto no aumenta la supervivencia a corto ni a largo plazo intra- o
extrahospitalariamente’*"'*,
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4a. Prevencidn de la parada cardiaca intrahospitalaria
El problema

Esta nueva seccion de las recomendaciones subraya la importancia de la prevencion de la
parada cardiaca intrahospitalaria. Menos del 20% de los pacientes que sufren una parada
cardiaca intrahospitalaria sobreviven para poder irse a casa” 2. Muchos de los supervivientes
tienen una parada por FV presenciada y monitorizada, la causa es isquemia miocardica
primaria y reciben desfibrilacion inmediata.

La parada cardiaca de pacientes de areas de hospitalizacion sin monitorizacion no es
siempre un evento sibito e impredecible, ni es normalmente debido a enfermedad cardiaca
primaria. Estos pacientes frecuentemente tienen deterioro psicoldgico lento y progresivo,
junto con hipoxia e hipotension, del que el personal no tiene idea o es reconocido pero no
tratado® “. El ritmo de parada cardiaca de este grupo normalmente es no desfibrilable y la
supervivencia al alta hospitalaria es muy pobre’ °.

Las historias clinicas de los pacientes que sufren parada cardiaca o admision no
prevista en una unidad de cuidados intensivos (UCI) contienen frecuentemente la evidencia
de problemas respiratorios o circulatorios no reconocidos o no tratados® * ¢®. El estudio
ACADEMIA mostré antecedentes en el 79% de las paradas cardiacas, el 55% de las muertes y el
54% de admisiones no previstas en UCI‘. El tratamiento precoz y efectivo de pacientes
gravemente enfermos podria prevenir algunas paradas cardiacas, muertes y admisiones no
previstag en UCI. Un tercio de los pacientes que llaman por una parada cardiaca falsa mueren
después’.

Naturaleza de las deficiencias en el cuidado de agudos

Esto frecuentemente engloba aspectos sencillos como: la falta de tratamiento de
anormalidades de la via aérea del paciente, la respiracion y la circulacion, uso incorrecto de
la terapia con oxigeno, fallo en la monitorizacion de los pacientes, fracaso en la implicacion
de personal mayor con experiencia, mala comunicacion, falta de trabajo en equipo y
insuficiente uso de planes de limitacién de tratamiento® .

Muchos estudios muestran que el personal médico y de enfermeria pierden conocimientos y
habilidades en el cuidado de agudos. Por ejemplo, los médicos en formacion pueden no tener
conocimientos acerca de la terapia con oxigeno'’, balance de liquidos y electrolitos'’,
analgesia'’, aspectos del consentimiento', pulsioximetria'* y dosificacion de drogas'. Los
estudiantes de medicina pueden no ser capaces de reconocer patrones anormales de
respiracion’®. El entrenamiento en las facultades de medicina proporciona una pobre
preparacion para los formadores de médicos nuevos y falla al ensenarles los aspectos
esenciales de fisiologia aplicada y cuidado de agudos'’. Hay también poco que decir acerca de
que el entrenamiento en cuidado de agudos y el conocimiento del personal médico mayor es
mejor'® ", El personal frecuentemente pierde confianza cuando trata con problemas de
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cuidado de agudos y rara vez usa un acercamiento sistematico en la valoracion de los
pacientes criticamente enfermos®.

Valorando al paciente criticamente enfermo

En general los signos clinicos de enfermedad aguda son similares cualquiera que sea el
proceso subyacente, en funcion de que reflejan el fallo de los sistemas respiratorio,
cardiovascular o neurolégico. La fisiologia anormal es comin en la hospitalizacion general”’,
aunque la valoracion y el registro de observaciones fisioldgicas importantes de los pacientes
enfermos se da con menor frecuencia de la deseable® * ®. Es sorprendente como las
anormalidades de la frecuencia respiratoria pueden predecir la parada cardiaca’”. Para
ayudar en la deteccion precoz de la enfermedad critica, muchos hospitales usan en la
actualidad puntuaciones de alerta precoz o criterios de llamada®”?. Los sistemas de
puntuacion de alerta precoz asignan puntuaciones a las medidas de signos vitales rutinarias
sobre la base de su alteracién con respecto a un rango “normal” arbitrariamente pactado® .
La puntuacion ponderada de una o mas observaciones de signos vitales o el total de la
puntuacion de alerta precoz puede usarse para aconsejar el aumento de la frecuencia de
toma de signos vitales por las enfermeras o llamar al médico de planta o a los equipos de
cuidados criticos fuera de UCI para el paciente. De manera alternativa, los sistemas que
incorporan “criterios de llamada” se basan en observaciones de rutina que activan una
respuesta cuando una o mas variables alcanzan un valor extremadamente anormal* *. No
hay datos para establecer la superioridad de un sistema sobre el otro pero puede ser
preferible usar un sistema de puntuacion de alerta precoz que puede sehalar cambios en la
fisiologia y alertar del inminente colapso fisiologico, mejor que el abordaje tipo “criterios de
(lamada” que activa s6lo cuando se ha alcanzado un valor fisiologico extremo.

Hay una razon clinica para usar sistemas de puntuacion de alerta precoz o de criterios
de llamada y es identificar los pacientes graves pronto. Sin embargo, su sensibilidad,
especificidad y precision en la prediccion de los resultados clinicos ain no ha sido validada
convincentemente”” %, Muchos estudios han identificado anormalidades de la frecuencia
cardiaca, presion sanguinea, frecuencia respiratoria y nivel de conciencia como marcadores
de eventos criticos inminentes’” ?* ?°. La creencia de que su incidencia tiene un valor
predictivo debe ser cuestionada, asi como no todos los signos vitales importantes son o
pueden ser registrados continuamente en las areas de hospitalizacion general. Muchos
estudios muestran que el registro de signos vitales es pobre con vacios en los registros de
datos® “ % *. Aunque el uso de sistemas fisiologicos puede aumentar la frecuencia de
monitorizacion de signos vitales®', serian mas Utiles para la predicciéon de resultados sélo si
fuera posible la monitorizacion de todos los pacientes hospitalizados. Incluso cuando el
personal médico esta alertado de la fisiologia anormal de un paciente, frecuentemente hay
un retraso en la atencidn del paciente o se le remite a niveles de cuidados superiores® * 7.
Mientras no haya una buena puntuacion de alerta basada en anormalidades fisiologicas, es
posible una aproximacion mas subjetiva que pueda ser efectiva basada en la experiencia y
habilidad técnica del personal®’.

Respuesta a la enfermedad critica

La respuesta tradicional a la parada cardiaca es una reactiva en la que el personal del
hospital (“el equipo de parada cardiaca”) atiende al paciente después de que ha ocurrido la
parada cardiaca. Los equipos de parada cardiaca parece que mejoran la supervivencia tras la
parada cardiaca en aquellas circunstancias en las que no habia previamente ningin equipo®.
Sin embargo, el papel del equipo de parada cardiaca ha sido cuestionado. En un estudio, sélo
los pacientes que recuperaron la circulacion espontanea antes de que llegara el equipo de
parada cardiaca fueron dados de alta del hospital vivos**. Cuando se combina esto con la
pobre tasa de supervivencia tras una parada cardiaca intrahospitalaria, se enfatiza la
importancia del reconocimiento precoz de los pacientes criticamente enfermos para poder
prevenir la parada cardiaca. El nombre “equipo de parada cardiaca” implica que el equipo
debe ser llamado so6lo cuando ha ocurrido una parada cardiaca.

En algunos hospitales los equipos de parada cardiaca han sido reemplazados por un
equipo de emergencia médica (EEM) que responde no sélo a los pacientes en parada cardiaca
sino también a los que presentan deterioro fisiologico agudo’. El EEM se compone
normalmente de personal médico y de enfermeria de cuidados intensivos y medicina general y
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responde a criterios especificos de llamada. Cualquier miembro del personal sanitario puede
(lamar al EEM. La implicacion temprana del EEM puede reducir las paradas cardiacas, muertes
y admisiones no previstas en UCI*> *°. El EEM puede ser util para detectar errores médicos,
mejorando la limitacion de decisiones de tratamiento y reduciendo las muertes
postoperatorias en planta®” *®. Las intervenciones del EEM frecuentemente son tareas simples
como iniciar tratamiento con oxigeno o liquidos intravenosos’. Se ha descrito un patrén
circadiano en la activacion del EEM lo que sugiere que los sistemas para identificar y
responder a las emergencias médicas pueden no ser uniformes a lo largo de un periodo de 24
horas*. Estudiar el efecto del EEM sobre los resultados en los pacientes es dificil. Muchos de
los hallazgos de los estudios pueden ser criticados a causa del pobre disefio del estudio. Un
ensayo reciente controlado, cluster-randomized (;aleatorizado-en racimos?), bien disefado
sobre el sistema EEM demostré que la introduccion de un EEM aumenta la incidencia de
llamadas al equipo. Sin embargo no consiguid demostrar una reduccion en la incidencia de
parada cardiaca, muerte inesperada ni admisidn no prevista en UCI*'.

Se ha desarrollado en el Reino Unido, un sistema de cuidado preferente en
hospitalizacion general, basado principalmente en enfermeros individuales o equipos de
enfermeros llamados de cuidados criticos externos®. Los servicios externos existen de muchas
maneras, desde un Unico enfermero a un equipo multiprofesional de 24 h y 7 dias a la
semana. Un sistema o equipo externo puede reducir las muertes en planta, sucesos adversos
postoperatorios, admisiones y readmisiones en UCI y aumentar la supervivencia® .

Otros intentos de mejorar los cuidados en hospitalizacion general de los pacientes y
prevenir el deterioro fisiologico y la parada cardiaca pueden ser nuevos procesos de admision,
monitorizacion fisiologica precoz e intervencion clinica en el servicio de urgencias y el
desarrollo de nuevos niveles formativos de médicos de emergencias. Muchos de estos modelos
intentan apoyar al equipo primario de recepcion de pacientes con las habilidades de
especialistas en “reanimaciéon”*. Las unidades de evaluacion médica y quirdrgica actian
como una simple ubicacion para todos los ingresos agudos hasta que se evalGa su nivel de
cuidados necesario. Los pacientes estan monitorizados y en observacion durante periodos de
hasta 72 horas y normalmente alli hay acceso rapido a personal médico con experiencia,
medios diagnosticos y tratamiento urgente®’. La ubicacién Unica proporciona un punto central
de guardia de personal médico, de enfermeria y fisioterapia en contraste con el sistema
tradicional en el que el personal y los pacientes estan dispersos por el hospital.

Muchos pacientes agudamente enfermos acuden al hospital a través del servicio de
urgencias y obviamente necesitan intervenciones inmediatas de tipo UCI. El tratamiento
dirigido al objetivo precoz en el servicio de urgencias revierte la degradacion fisioldgica y
parece mejorar la supervivencia del paciente®.

Ubicacioén apropiada de los pacientes

Idealmente, los pacientes mas graves deben ser ingresados en un area que pueda
proporcionar la mayor vigilancia y el mayor nivel de soporte organico y cuidados de
enfermeria. Esto se da con frecuencia pero algunos pacientes son colocados
incorrectamente®. Las organizaciones internacionales han emitido definiciones de niveles de
cuidados y criterios de admisién y alta para las unidades de alta dependencia y UCI®® *'.

Niveles de personal

El personal del hospital tiende a ser menor durante la noche y en los fines de semana. Esto
puede influir en la monitorizacion del paciente, tratamientos y resultados. El ingreso en una
planta de hospitalizacién general después de las 17:00 h°’ o en el hospital en un fin de
semana® se asocia con aumento de la mortalidad. Los pacientes dados de alta de UCI a
hospitalizacion general de noche tienen un riesgo aumentado de muerte intrahospitalaria
comparados con los dados de alta de dia o dados de alta a unidades de alta dependencia®. Un
estudio muestra que un aumento del personal de enfermeria se asocia con una reduccion de
las tasas de parada cardiaca asi como con menores tasas de neumonia, shock y muerte™.

Decisiones sobre reanimacion

Pensar en “no intentar reanimacion” (no-RCP) cuando el paciente:
e No desea que se haga RCP
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e No sobrevivira a la parada cardiaca incluso si se intenta RCP

El personal del hospital frecuentemente se equivoca al considerar que son apropiados los
intentos de reanimacion y son comunes los intentos de reanimacion en casos fitiles”. Incluso
cuando hay evidencia clara de que la parada cardiaca o la muerte es probable, el personal de
planta rara vez toma decisiones acerca del estatus de reanimacion del paciente®. Muchos
paises europeos no tienen una politica formal para registrar decisiones de no-RCP y la
practica de consultar a los pacientes acerca de la decisién es variable®. Mejorar el
conocimiento, entrenamiento y la toma de decisiones de no-RCP deberian mejorar el cuidado
de los pacientes y prevenir intentos fltiles de RCP (ver Seccion 8).

Recomendaciones para la prevencion de la parada cardiaca intrahospitalaria

Las siguientes estrategias pueden prevenir las paradas cardiacas intrahospitalarias evitables.

1. Proporcionar cuidados a los pacientes que estan criticamente enfermos o con riesgo
de deterioro clinico en areas apropiadas, con un nivel de cuidados administrados
acorde con el nivel de gravedad del paciente.

2. Los pacientes criticamente enfermos necesitan vigilancia frecuente: adecuar la
frecuencia y tipo de vigilancia a la gravedad de la enfermedad o a la posibilidad de
deterioro clinico y parada cardiopulmonar. Frecuentemente sélo es necesario el
control de constantes vitales (pulso, presion sanguinea, frecuencia respiratoria).

3. Usese un sistema de puntuacion de alerta precoz para identificar los pacientes que
estan criticamente enfermos o con riesgo de deterioro clinico y parada
cardiopulmonar.

4. Use un sistema de registro clinico de datos que permita la medicion regular y el
registro de la puntuacion de alerta precoz.

5. Tenga una politica clara y especifica que obligue a responder a los sistemas de
puntuacion de alerta precoz. Esto deberia incluir notas sobre el posterior manejo
clinico del paciente y las responsabilidades especificas del personal médico y de
enfermeria.

6. El hospital deberia tener una respuesta claramente identificada a la enfermedad
critica. Esto puede incluir un servicio mavil diferenciado o un equipo de reanimacion
(p. ej.: EEM) capaz de responder a crisis clinicas agudas identificadas por detonantes
clinicos u otros indicadores. Este servicio debe estar disponible 24 h al dia.

7. Entrenar a todo el personal clinico en el reconocimiento, monitorizacion y manejo del
paciente criticamente enfermo. Incluida formacion sobre el manejo clinico mientras
se espera la llegada de personal con mas experiencia.

8. Identificar a los pacientes para los que la parada cardiopulmonar es un evento
terminal previsible y en los que la RCP no es apropiada y los pacientes que no desean
ser tratados con RCP. Los hospitales deben tener una politica de no-RCP, basada en
guias nacionales, que sea entendida por todo el personal clinico.

9. Asegurarse de hacer una auditoria precisa de la parada cardiaca, la “falsa parada”,
las muertes inesperadas y los ingresos no previstos en UCI usando datos comunes.
Hacer auditoria de los antecedentes y la respuesta clinica a esos eventos.

4b. Reanimacion intrahospitalaria

En una parada cardiaca intrahospitalaria, la division entre soporte vital basico y soporte vital
avanzado es arbitraria; en la practica el proceso de reanimacion es un continuum y esta
basado en el sentido comun. El publico espera que el personal clinico pueda llevar a cabo una
reanimacion cardiopulmonar (RCP). En todas las paradas cardiacas intrahospitalarias
aseglrese de que:
e la parada cardiorrespiratoria es reconocida de inmediato
e la ayuda se pide usando un nimero de teléfono estandar
e la RCP se empieza inmediatamente usando dispositivos auxiliares de via aérea, p. €j.:
una mascarilla de bolsillo y, si esta indicada, la desfibrilacion se intenta en los tres
primeros minutos.
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La secuencia de acciones tras una parada cardiaca intrahospitalaria dependera de muchos
factores, entre los que estan:

e localizacion (area clinica/no clinica; area con monitorizacion/sin monitorizacion)

e entrenamiento de los primeros respondedores
numero de los respondedores
equipamiento disponible
sistema de respuesta hospitalaria a la parada cardiaca y emergencias médicas, (p.
ej.: EEM) equipo de parada cardiaca.

Localizacion

Los pacientes que sufren paradas monitorizadas normalmente se diagnostican rapidamente.
Los pacientes de planta pueden haber tenido un periodo de deterioro y una parada no
presenciada® * %, Idealmente, los pacientes que tienen alto riesgo de parada cardiaca
deberian ser atendidos en un area con monitorizacion donde las instalaciones para la
reanimacion inmediata estuvieran disponibles.

Entrenamiento de los primeros respondedores

Todos los profesionales sanitarios deben ser capaces de reconocer una parada cardiaca,
lamar pidiendo ayuda e iniciar RCP. El personal deberia hacer lo que ha sido entrenado para
hacer. Por ejemplo, el personal de cuidados criticos y medicina de emergencias tendra
habilidades mas avanzadas de reanimacion que le personal que no esta involucrado en
reanimacion con regularidad en su papel clinico habitual. El personal del hospital que atiende
paradas cardiacas puede tener diferentes niveles de habilidad en el manejo de la via aérea,
la respiracion y la circulacion. Los rescatadores deben llevar a cabo las habilidades en las que
estan entrenados y son competentes.

Namero de respondedores

El respondedor Unico debe asegurarse de que la ayuda esta en camino. Si otro miembro del
personal esta cerca, pueden llevarse a cabo muchas acciones simultaneamente.

Equipamiento disponible

Todas las areas clinicas deben tener acceso inmediato a equipo y drogas de reanimacion para
facilitar la reanimacion rapida del paciente en parada cardiopulmonar. Idealmente, el equipo
usado para RCP (incluido el desfibrilador) y el resto del material y drogas deberia estar
estandarizado en todo el hospital™.

Equipo de reanimacion

El equipo de reanimacion debe tener la estructura de un equipo tradicional de parada
cardiaca, al que se llama cuando se reconoce una parada cardiaca. De otro modo, los
hospitales pueden tener estrategias para reconocer que pacientes tienen riesgo de sufrir una
parada cardiaca y convocar un equipo (p. ej.: EEM) antes de que ocurra la parada cardiaca®>
36,39, 41,58 "F| término “equipo de reanimacion” refleja el nivel de los equipos de respuesta.
Las paradas cardiacas hospitalarias rara vez son subitas o inesperadas. Una estrategia para
reconocer los pacientes con riesgo de parada cardiaca puede favorecer que se prevenga a
algunas de esas paradas o puede prevenir que se hagan intentos fltiles de reanimacion en
aquellos en los que es probable que no se beneficien de la RCP.

Acciones inmediatas en un paciente con colapso en el hospital

Se muestra en la Figura 4.1 un algoritmo para el manejo inicial de la parada cardiaca
intrahospitalaria.
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Reanimacion
intrahospitalaria

Figura 4.1 Algoritmo de tratamiento de la parada cardiaca intrahospitalaria

valora la seguridad del personal
valora si la victima responde
cuando los profesionales sanitarios ven a un paciente colapsado o encuentran a un
paciente aparentemente inconsciente en un area clinica, primero deberian pedir
ayuda, después valorar si el paciente responde. Agita sus hombros despacio y
pregunta en voz alta: “;se encuentra bien?”

e si otros miembros del personal estan alrededor, es posible llevar a cabo acciones
simultaneamente.

El paciente que responde

Es necesaria valoracion médica urgente. Dependiendo de los protocolos locales, puede ser en
forma de un equipo médico de reanimacion (p. ej.: EEM). Mientras se espera a este equipo,
administra al paciente oxigeno, conecta la monitorizacion y obtén una via venosa.

El paciente que no responde

La secuencia exacta dependera del entrenamiento del personal y de la experiencia en la
valoracion de la respiracion y la circulacién. El personal sanitario entrenado no puede valorar
la respiracion y el pulso de manera suficientemente fiable para confirmar la parada
cardiaca'® ** %, La respiracion agonica (boqueadas ocasionales, respiracion lenta, laboriosa o
ruidosa) es comun en las primeras fases de la parada cardiaca y es un signo de parada
cardiaca y no deberia confundirse con un signo de vida/circulacion.
e Pide ayuda (si aun no lo has hecho)
Pon a la victima sobre su espalda y abre la via aérea:
e Abre la via aérea y comprueba la ventilacion:
0 Abre la via aérea mediante extension de cabeza y elevacion del mentdn
0 Mira en la boca. Si son visibles un cuerpo extrano o residuos intenta quitarlos
con un forceps o aspiracion de ser necesario
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o Si sospechas que puede haber una lesion cervical trata de abrir la via aérea
con una traccion mandibular. Recuerda que mantener permeable la via aérea
y una ventilacion adecuada es la prioridad principal en el manejo de un
paciente en el que se sospecha lesion espinal. Si no tienes éxito, extiende la
cabeza lo suficiente para abrir la via aérea. Haz una estabilizacion en linea
manual para minimizar el movimiento de la cabeza si hay suficientes
rescatadores.

Manteniendo abierta la via aérea, mira, escucha y siente si hay respiracion normal (no es
normal una bocanada ocasional, respiracion lenta, ruidosa o laboriosa):

e Mira si hay movimiento toracico

e Escucha en la boca de la victima los sonidos respiratorios

e Siente el aire en tu mejilla

Mira, escucha y siente durante no mas de 10 seg para determinar si la victima esta
respirando normalmente

e Comprueba si hay signos de circulacion:

0 Puede ser dificil tener la certeza de que no hay pulso. Si el paciente no tiene
signos de vida (falta de movimiento, respiracion normal o tos) inicia RCP
hasta que llegue ayuda con mas experiencia o el paciente muestre signos de
vida.

o Los que tienen experiencia en exploracion clinica deberian valorar el pulso
carotideo mientras simultaneamente buscan signos de vida durante no mas de
10 seg.

o Si el paciente parece no tener signos de vida o si hay duda, inicia RCP
inmediatamente. Deben evitarse los retrasos en el diagndstico de la parada
cardiaca y en el inicio de la RCP que afectarian de manera adversa la
supervivencia.

Si hay pulso o signos de vida es necesaria la valoracion médica urgente. Dependiendo
de los protocolos locales puede ser que lo tenga que hacer el equipo de reanimacion.
Mientras esperas este equipo, dale al paciente oxigeno, conecta la monitorizacion y obtén
una via venosa.

Si no hay respiracion pero hay pulso (parada respiratoria) ventila los pulmones del
paciente y valora la circulacion cada 10 respiraciones.

Inicio de la RCP intrahospitalaria

e Una persona inicia RCP al tiempo que otras llaman al equipo de reanimacion y traen
el equipo de reanimacion y el desfibrilador, si sdlo un miembro del personal esta
presente, este lo hara dejando solo al paciente.

e Dar 30 compresiones toracicas seguidas de 2 ventilaciones.

e Hacer las compresiones toracicas bien hechas cansa; intentar el cambio de persona
que hace las compresiones toracicas cada 2 min.

e Mantener la via aérea y ventilar los pulmones con el equipo mas apropiado que tenga
a mano. Normalmente esta disponible una mascarilla de bolsillo que puede ser
complementada con una canula orofaringea. De otro modo usa una mascarilla laringea
(LMA) y una bolsa autoinflable o bolsa-mascarilla de acuerdo con las normas locales.
La intubacion traqueal debe ser intentada sélo por los que estan entrenados, les
corresponde y tienen experiencia en la técnica.

e Usa un tiempo inspiratorio de 1 seg y dale suficiente volumen para producir una
elevacion normal del torax. Pon oxigeno suplementario lo antes posible.

e Una vez que la traquea del paciente esta intubada, continla las compresiones
toracicas sin interrupcion (salvo para la desfibrilacion o palpar el pulso cuando esté
indicado) a una frecuencia de 100 por minuto y ventila los pulmones a
aproximadamente 10 respiraciones por minuto. Evita la hiperventilacion.

e Si no hay disponible canula orofaringea ni equipo de ventilacion, da ventilacion boca
a boca. Si hay razones clinicas para evitar el contacto boca a boca o no quieres o no
eres capaz de hacerlo, haz compresiones toracicas hasta que llegue ayuda o el
equipamiento de via aérea.

e Cuando llegue el desfibrilador pon las palas sobre el paciente y analiza el ritmo. Si
hay parches autoadhesivos aplicalos sin interrumpir las compresiones toracicas. Para
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brevemente para valorar el ritmo cardiaco. Si esta indicado, intenta la desfibrilacion
ya sea manual o externa automatica (DEA).

e Reanuda las compresiones toracicas inmediatamente tras el intento de desfibrilacion.
Minimiza las interrupciones de las compresiones toracicas.

e Continua la reanimacion hasta que llegue el equipo de reanimacion o el paciente
muestre signos de vida. Sigue los mensajes de voz si estas usando un DEA. Si usas un
desfibrilador manual, sigue el algoritmo universal de soporte vital avanzado (Seccion
4c).

e Una vez que la reanimacion esta en marcha y si hay suficiente personal presente,
canaliza una via venosa y prepara las drogas que vaya a usar posiblemente el equipo
de reanimacion (p. €j.: adrenalina).

e Identifica a una persona como jefe del equipo de reanimacion responsable del
manejo. Localiza la historia clinica del paciente.

e La calidad de las compresiones toracicas durante la RCP intrahospitalaria es
frecuentemente sub-6ptima®" ¢2. El lider del equipo debe monitorizar la calidad de la
RCP y cambiar los proveedores de RCP si su calidad es pobre. La persona que hace las
compresiones toracicas debe ser sustituida cada 2 minutos.

Parada cardiaca monitorizada y presenciada

Si el paciente tiene una parada cardiaca monitorizada y presenciada, actia como sigue:

e Confirma la parada cardiaca y pide ayuda.

e Piensa en un punetazo precordial si el ritmo es una FV/TV y el desfibrilador no esta
disponible inmediatamente.

e Si el ritmo inicial es una FV/TV y el desfibrilador esta disponible rapidamente, da un
choque primero. El uso de electrodos parches autoadhesivos o una técnica de “vistazo
rapido” con las palas permitira un rapido diagnostico del ritmo cardiaco comparado
con el tener que poner electrodos ECG®.

Entrenamiento para profesionales sanitarios

El curso que sigue de Soporte Vital Avanzado entrena a los profesionales sanitarios en las
habilidades necesarias para iniciar la reanimacion, incluida la desfibrilacion y para ser
miembros de un equipo de parada cardiaca (ver Seccidén 9)*“. El curso de Soporte Vital
Avanzado (SVA) ensefa las habilidades necesarias para dirigir un equipo de reanimacion®> ¢.

4c. Algoritmo de tratamiento SVA

Introduccion

Los ritmos cardiacos asociados con la parada cardiaca se dividen en dos grupos: ritmos
desfibrilables (fibrilacion ventricular / taquicardia ventricular sin pulso (FV/TV)) y ritmos no
desfibrilables (asistolia y actividad eléctrica sin pulso (AESP)). La principal diferencia en el
manejo de estos dos grupos de arritmias es la necesidad de intentar la desfibrilacion en los
pacientes con FV/TV. Las acciones posteriores, como las compresiones toracicas, manejo de
la via aérea y ventilacion, el acceso venoso, la administracion de adrenalina y la
identificacion y correccion de los factores reversibles, son comunes a ambos grupos.

Aunque el algoritmo de parada cardiaca SVA (Figura 4.2) es aplicable a todas las
paradas cardiacas, pueden indicarse intervenciones adicionales para las paradas cardiacas
producidas por circunstancias especiales (Seccion 7).

Las intervenciones que incuestionablemente contribuyen a mejorar la supervivencia
tras la parada cardiaca son la desfibrilacion precoz de la FV/TV y el soporte vital basico (SVB)
precoz y efectivo del testigo. El manejo avanzado de la via aérea y la administracion de
drogas no han demostrado aumentar la supervivencia al alta hospitalaria tras la parada
cardiaca, aunque aun se incluyen entre las acciones de SVA. Por tanto, durante el soporte
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vital avanzado, la atencion debe centrarse sobre la desfibrilacion precoz y el SVB de alta
calidad e ininterrumpido.

[ No responde |

Algoritmo [ Abrir via aérea J
SVA adulto Buscar signos de vida . (Llamar al equipo
v " |_de reanimacién
[ RCP 30:2
Hasta que el desfibrilador/monitor esté conectado

Analizar el
ritmo

A

v

No Desfibrilable
(Asistolia/AESP)

Desfibrilable
(FVITV sin pulso) |

L|
i

Durante la RCP \

«Corregir causas reversibles
Y 4 L
Ver posicién y contacto de electrodos
1 Choque «Conseguir via iv, via aérea y O,
150-360 J bifasico o *Dar compresiones ininterrumpidas
P isle via aérea
360 J monofasico CIEMED D EIR .
) *Dar adrenalina cada 3-5 min
*Valorar: amiodarona, v
: T \ atropina, magnesio j T Y]
Inmediatamente reiniciar Inmediatamente reiniciar L_
durante 2 min durante 2 min
Causas reversibles
Hipoxia Neumotérax a tension
Hipovolemia Taponamiento cardiaco
Hipo/hiperkaliemia/metabdlicas Toéxicos
Hipotermia Trombosis coronaria o pulmonar

Figura 4.2 Algoritmo de soporte vital avanzado de la parada cardiaca

Ritmos desfibrilables (fibrilacion ventricular / taquicardia ventricular sin pulso)

En adultos el ritmo mas comin al producirse la parada cardiaca es la FV que puede ir
precedido de un periodo de TV o incluso de taquicardia supraventricular (TSV)®’. Tras haber
confirmado la parada cardiaca pide ayuda (incluido un desfibrilador) e inicia RCP, empezando
con compresiones toracicas externas, con una relacion compresion/ventilacion (CV) de 30:2.
Asi como llegue el desfibrilador, diagnostica el ritmo poniendo las palas o los parches
autoadhesivos en el torax.

Si se confirma FV/TV, carga el desfibrilador y da un choque (150-200 J bifasicos o 360
J monofasicos). Sin volver a valorar el ritmo ni palpar el pulso, reinicia RCP (relacion CV de
30:2) inmediatamente tras el choque, empezando por las compresiones toracicas. Incluso si el
intento de desfibrilacion tiene éxito y restaura un ritmo con perfusion, es muy raro que el
pulso sea palpable inmediatamente tras la desfibrilacion®® y el retraso por intentar palparlo
comprometeria el miocardio si no se ha restaurado un ritmo que perfunda®. Si se restaura un
ritmo que perfunda, dar compresiones toracicas no incrementa la posibilidad de que recurra
la FV’°. En presencia de asistolia tras el choque, por suerte las compresiones toracicas pueden
inducir FV’°. Continuar la RCP durante 2 min, entonces para brevemente para mirar el
monitor: si aln esta en FV/TV, da un segundo choque (150-360 J bifasicos o 360 J
monofasicos). Reinicia la RCP inmediatamente tras el segundo choque.

Para brevemente tras 2 min de RCP para mirar el monitor: si aln esta en FV/TV, da
adrenalina seguida inmediatamente de un tercer choque (150-360 J bifasicos o 360 J
monofasicos) y reinicio de la RCP (secuencia de droga-choque-RCP-valoracion del ritmo).
Minimiza el retraso entre el cese de las compresiones toracicas y la descarga del choque. La
adrenalina que se da inmediatamente antes del choque sera puesta en circulacion por la RCP
que sigue inmediatamente al choque. Tras la administracion de la droga y 2 min de RCP,
analiza el ritmo preparado para dar otro choque inmediatamente si esta indicado. Si la FV/TV
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persiste tras el tercer choque, da un bolo iv de amiodarona de 300 mg. Inyecta la amiodarona
durante el breve analisis del ritmo antes de dar el cuarto choque.

Cuando se analiza el ritmo a los 2 min de haber dado un choque, si esta presente un
ritmo no desfibrilable y es un ritmo organizado (complejos regulares o estrechos), intenta
palpar el pulso. Las valoraciones del ritmo deben ser breves y la palpacion de pulso soélo se
hara si se ve un ritmo organizado. Si se ve un ritmo organizado durante el periodo de 2 min de
RCP, no interrumpas las compresiones toracicas para palpar el pulso salvo que el paciente
muestre signos de vida que sugieran RDCE (recuperacion de circulacion espontanea). Si hay
alguna duda sobre la existencia de pulso en presencia de un ritmo organizado, reinicia RCP. Si
el paciente presenta RDCE, comienza los cuidados postreanimacion. Si el paciente cambia a
asistolia o AESP, ver ritmos no desfibrilables mas abajo.

Durante el tratamiento de la FV/TV los profesionales sanitarios deben poner en
practica una coordinacion eficiente entre la RCP y la administracion de choques. A los pocos
minutos de una FV sostenida, el miocardio se vacia de oxigeno y sustratos metabdlicos. Un
breve periodo de compresiones toracicas llevara oxigeno y sustratos energéticos y aumentara
la probabilidad de restaurar un ritmo que perfunda tras la descarga del choque’'. El analisis
de las caracteristicas de la forma de onda de la FV predictivas del éxito del choque indican
que cuanto mas corto sea el tiempo entre las compresiones toracicas y la administracion del
choque, mas probable es que el choque tenga éxito’" ’*. La reduccion del intervalo entre las
compresiones y la administracion del choque a pocos segundos puede incrementar la
probabilidad de éxito del choque’*.

Independientemente del ritmo de parada, dar adrenalina 1 mg cada 3-5 min hasta
conseguir la RDCE; esto seria una vez cada dos ciclos del algoritmo. Si los signos de vida
reaparecen durante la RCP (movimiento, respiracion normal o tos), comprueba el monitor: si
esta presente un ritmo organizado, comprueba el pulso. Si el pulso es palpable, continua con
los cuidados postreanimacion y/o el tratamiento de las arritmias periparada. Si no hay pulso
presente, continua RCP. Dar RCP con una relacion CV de 30:2 es agotador; cambia a quien
esté haciendo las compresiones cada 2 min.

Pufietazo precordial

Considerar el dar un Unico puiietazo precordial cuando se confirma la parada cardiaca
rapidamente tras un colapso sUbito presenciado y el desfibrilador no estda a mano
inmediatamente (Seccidén 3)’*. Estas circunstancias es mas posible que se den cuando el
paciente esta monitorizado. Un golpe precordial puede ser llevado a cabo inmediatamente
tras la confirmacion de la parada cardiaca y s6lo por profesionales sanitarios entrenados en la
técnica. Usar el borde cubital de un pufio fuertemente apretado, descargar un golpe seco
sobre la mitad inferior del esternén desde una altura de unos 20 cm, retraer inmediatamente
el puio para generar un estimulo similar a un impulso. Un puietazo precordial es mas posible
gue tenga éxito para revertir una TV a ritmo sinusal. El tratamiento con éxito de una FV con
un pufetazo precordial es mucho menos probable: en todos los casos con éxito comunicados,
el pufietazo precordial fue dado dentro de los primeros 10 seg de la FV”°. Hay algunos escasos
informes en los que el puiietazo precordial convirtiéo un ritmo con perfusion en otro que no
perfunde’.

Via aérea y ventilacion

Durante el tratamiento de la FV persistente, asegura una buena calidad de las compresiones
toracicas entre los intentos de desfibrilacion. Ten en cuenta las causas reversibles (4 Hs y 4
Ts) y si puedes identificarlas, corrigelas. Comprueba la posicion de los electrodos/palas del
desfibrilador y su contacto y que el medio conductor sea el adecuado, p. €j.: gel de palas. La
intubacion traqueal proporciona una via aérea mas fiable, pero solo debe intentarse si el
profesional sanitario esta bien entrenado y tiene una experiencia adecuada y continuada en la
técnica. El personal experto en el manejo avanzado de la via aérea deberia intentar la
laringoscopia sin parar las compresiones toracicas; pero puede ser necesaria una breve pausa
en ellas para pasar el tubo a través de las cuerdas vocales. De otro modo y para evitar
cualquier interrupcion en las compresiones toracicas, el intento de intubacion puede ser
diferido hasta el retorno a la circulacion espontanea. Ningln intento de intubacion debe
llevar mas de 30 seg: si después de este tiempo la intubacion no se ha conseguido,
recomienza ventilacion con bolsa-mascarilla. Tras la intubacion confirma la correcta posicion
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del tubo y aseglralo adecuadamente. Una vez que la traquea del paciente ha sido intubada,
continua las compresiones toracicas a una frecuencia de 100 por minuto sin pausas durante la
ventilacion. Ventila los pulmones a 10 respiraciones por minuto; no hiperventiles al paciente.
Una pausa en las compresiones toracicas hace que la presion de perfusion coronaria caiga
sustancialmente. Al reiniciar las compresiones hay un retraso hasta que la presion de
perfusion coronaria original se restaura, por lo que las compresiones toracicas que no se
interrumpen para la ventilacion producen una presion de perfusion coronaria media
sustancialmente mas alta.

Cuando no hay personal experto en la intubacion traqueal, las alternativas aceptables
son el Combitubo, la mascarilla laringea (LMA: laringeal mask airway), el ProSeal LMA o el
tubo laringeo (Seccion 4d). Una vez que una de estas vias aéreas se ha insertado, intenta dar
compresiones toracicas continuas, no interrumpidas durante la ventilacion. Si la excesiva
pérdida de gas causa ventilacion inadecuada de los pulmones del paciente, deberas
interrumpir las compresiones toracicas para permitir la ventilacion (usando una relacion CV
de 30:2).

Durante las compresiones toracicas continuas, ventila los pulmones a 10 respiraciones
por minuto.

Acceso intravenoso y drogas

Administracion de drogas en vena periférica versus central. Consigue un acceso intravenoso si
es que aun no lo tienes. Aunque el pico de concentracion de drogas es mayor y los tiempos de
circulacion de droga son menores cuando las drogas se inyectan en un catéter venoso central
comparado con una canula periférica’’, la insercion de un catéter venoso central requiere la
interrupcion de la RCP y esta asociado con muchas complicaciones. La canulacion de una vena
periférica es mas rapida, mas facil de hacer y mas segura. Las drogas inyectadas en vena
periférica deben seguirse de un chorro o al menos de 20 ml de liquido y elevacion de la
extremidad durante 10-20 seg para facilitar la llegada de la droga a la circulacion central.

Ruta intradsea. Si el acceso intravenoso es dificil o imposible, considera la ruta intradsea.
Aunque normalmente se considera una alternativa del acceso vascular en nifos, puede ser
también efectiva en adultos’®. La inyeccion intradsea de drogas consigue unas adecuadas
concentraciones en plasma en un tiempo comparable con la inyeccion a través de un catéter
venoso central. La ruta intradsea también permite la extraccion de médula para gasometria
venosa y medida de electrolitos y concentracion de hemoglobina.

Ruta traqueal. Sino se puede conseguir un acceso intravenoso ni intradseo, algunas drogas
pueden darse por la via traqueal. Sin embargo, se alcanzan concentraciones en plasma
impredecibles cuando las drogas son administradas por un tubo traqueal y la dosis traqueal
optima de muchas drogas es desconocida. Durante la RCP, la dosis equipotente de adrenalina
dada por via traqueal es de tres a diez veces mayor que la dosis intravenosa’® ®°. Algunos
estudios en animales sugieren que las bajas concentraciones de adrenalina conseguidas
cuando la droga se da por via traqueal pueden producir efectos beta-adrenérgicos transitorios
los cuales causaran hipotensién y menor presion de perfusion en las arterias coronarias® . Si
se da via traquea, la dosis de adrenalina es de 3 mg diluidos en al menos 10 ml de agua
estéril. La dilucion con agua en vez de con salino al 0’9% puede conseguir mejor absorcion de
la droga®. Las soluciones en jeringa precargada son aceptables para este propdsito.

Adrenalina. A pesar del amplio uso de la adrenalina durante la reanimacion y de muchos
estudios con la vasopresina no hay ningun estudio placebo-control que demuestre que el uso
rutinario de cualquier vasopresor en ninguna fase de la parada cardiaca humana aumente la
supervivencia al alta hospitalaria. La evidencia actual es insuficiente para apoyar o refutar el
uso rutinario de cualquier droga o secuencia de drogas en particular. A pesar de la falta de
datos en humanos, el uso de la adrenalina aln se recomienda, basandose en datos abundantes
en animales. Las acciones alfa-adrenérgicas de la adrenalina causan vasoconstriccion, que
aumenta la presion de perfusion miocardica y cerebral. El mayor flujo sanguineo coronario
aumenta la frecuencia de la onda de FV y deberia mejorar las posibilidades de restaurar la
circulacién cuando se intenta la desfibrilacion®®. La duracién 6ptima de la RCP y el nimero
de choques que deberian darse antes de administrar drogas es desconocido. Sobre la base de
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un consenso de expertos, si la FV/TV persiste tras dos choques, da adrenalina y repitela cada
3-5 min durante la parada cardiaca. No interrumpir la RCP para administrar drogas.

Drogas antiarritmicas. No hay evidencia de que dar una droga antiarritmica de rutina durante
la parada cardiaca humana aumente la supervivencia al alta hospitalaria. En comparacion con
placebo® y lidocaina®, el uso de amiodarona en la FV refractaria a los choques mejora el
resultado a corto plazo de supervivencia al ingreso hospitalario. En estos estudios, la terapia
antiarritmica se dio si la FV/TV persistio tras al menos tres choques; sin embargo, estos
fueron administrados usando la estrategia convencional de los tres choques seguidos. No hay
datos sobre el uso de amiodarona para la FV/TV refractaria al choque cuando se usan
choques Unicos. Sobre la base del consenso de expertos, si la FV/TV persiste tras tres
choques, administra 300 mg de amiodarona inyectada en bolo. Una dosis posterior de 150 mg
puede darse para la FV/TV refractaria o recurrente, seguida de una infusién de 900 mg en 24
h. Puede usarse como alternativa a la amiodarona si esta no esta disponible, la lidocaina 1
mg/Kg, pero no des lidocaina si has dado ya amiodarona.

Magnesio. Aunque el uso rutinario de magnesio en la parada cardiaca no aumenta la
supervivencia’*’, da magnesio (8 mmol = 4 ml al 50% de sulfato de magnesio o0 2 g) en la FV
refractaria si hay alguna sospecha de hipomagnesiemia (p. ej.: pacientes que toman
diuréticos con pérdida de potasio).

Bicarbonato. El administrar rutinariamente bicarbonato durante la parada cardiaca y RCP
(especialmente en las paradas cardiacas extrahospitalarias) o tras el retorno a la circulacion
espontanea no esta recomendado. Si la parada cardiaca esta asociada con hiperkalemia o
sobredosis de antidepresivos triciclicos da bicarbonato sodico (50 mmol); repite la dosis de
acuerdo con el estado clinico y el resultado de gasometrias repetidas. Algunos expertos dan
bicarbonato si el pH arterial es menor de 7’1 pero esto es controvertido. Durante la parada
cardiaca los valores de gases sanguineos no reflejan el estado acido-base de los tejidos’; el
pH tisular serd menor que en la sangre arterial. Los valores sanguineos en sangre venosa
mezclada dan una estimacion mas fiable del pH en los tejidos’, pero es raro que un catéter
de arteria pulmonar esté colocado en el momento de una parada cardiaca. Si hay un catéter
venoso central colocado, la gasometria de sangre venosa central proporcionaria una
estimacion mas cercana del estado acido-base tisular que la que proporciona la sangre
arterial.

Fibrilacién ventricular persistente

Si la FV persiste, considera cambiar la posicion de las palas (Seccion 3). Revisa todas las
causas potencialmente reversibles (ver mas abajo) y trata las que identifiques.

La duracion de cualquier intento de reanimacion individual es cosa de juicio clinico,
teniendo en consideracion las circunstancias y la perspectiva percibida de un resultado con
éxito. Si se considera apropiado iniciar la reanimacion, normalmente se considerara que vale
la pena continuarla mientras el paciente continlie en FV/TV.

Ritmos no desfibrilables (AESP y asistolia)

La actividad eléctrica sin pulso (AESP) se define como la actividad eléctrica cardiaca en
ausencia de algun pulso palpable. Estos pacientes frecuentemente tienen alguna contraccion
miocardica mecanica, pero son muy débiles para producir un pulso detectable o presion
sanguinea. La AESP se debe frecuentemente a causas reversibles y puede tratarse si estas
causas se identifican y se corrigen (ver mas adelante). La supervivencia tras una parada
cardiaca en asistolia o AESP es improbable salvo que pueda encontrarse y tratarse
efectivamente una causa reversible.

Si el ritmo inicial monitorizado es AESP o asistolia, inicia RCP 30:2 y da adrenalina 1
mg tan pronto como consigas un acceso intravascular. Si ves asistolia en la pantalla,
comprueba sin parar la RCP que las derivaciones estan conectadas correctamente. La asistolia
es una condicion que puede ser exacerbada o precipitada por un exceso de tono vagal vy,
tedricamente, podria ser revertida por una droga vagolitica; por tanto, a pesar de la falta de
evidencia de que la atropina de rutina en la parada cardiaca en asistolia aumente la
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supervivencia, da 3 mg de atropina (dosis que proporcionara el maximo bloqueo vagal) si hay
asistolia o un ritmo AESP lento (frecuencia > 60 por min). Asegura la via aérea tan pronto
como sea posible, para permitir que las compresiones toracicas sean administradas sin pausas
durante la ventilacion. Después de 2 min de RCP, vuelve a comprobar el ritmo. Si no hay
ritmo presente (asistolia) o si no hay cambios en la apariencia del ECG, reinicia RCP
inmediatamente. Si esta presente un ritmo organizado intenta palpar el pulso. Si no hay pulso
presente (o hay alguna duda acerca de la presencia de pulso) continua RCP. Si hay pulso
presente, inicia cuidados postreanimacion. Si los signos de vida vuelven durante la RCP,
comprueba el pulso e intenta palpar el pulso.

Cuando se ha hecho el diagnostico de asistolia, comprueba el ECG cuidadosamente
por si estan presentes ondas P, dado que estas pueden responder a marcapasos cardiaco. No
hay ninglin beneficio en intentar poner un marcapasos a una verdadera asistolia.

Si hay duda entre si el ritmo es una asistolia o una FV fina, no intentes la
desfibrilacion; en lugar de eso, continua las compresiones toracicas y la ventilacion. La FV
fina que es dificil de distinguir de una asistolia no sera desfibrilada con éxito a un ritmo con
perfusion. Continuar con una RCP de buena calidad puede mejorar la amplitud y la frecuencia
de la FV y mejorar la posibilidad de éxito de la desfibrilacion a un ritmo que perfunda. La
descarga de choques repetidos en un intento de desfibrilar lo que se cree que es una FV fina,
incrementara la lesion miocardica tanto directamente por la electricidad como
indirectamente por las interrupciones del flujo sanguineo coronario.

Durante el tratamiento de la asistolia o la AESP, si el ritmo cambia a FV, sigue el lado
izquierdo del algoritmo. De otro modo, continua la RCP y da adrenalina cada 3-5 min (cada
vuelta del algoritmo).

Causas potencialmente reversibles

Las causa potenciales o factores agravantes para las cuales existe un tratamiento especifico
deben ser tenidas en cuenta en cualquier parada cardiaca. Para que se memoricen facilmente
se han dividido en dos grupos en base a su letra inicial: H o T. Mas detalles acerca de muchas
estas patologias se dan en la Seccion 7.

Las cuatro Hs

Minimiza el riesgo de hipoxia asegurandote de que los pulmones del paciente estan ventilados
adecuadamente con oxigeno al 100%. Aseglurate de que hay una elevacion adecuada del térax
y sonidos respiratorios bilaterales. Usando las técnicas descritas en la Seccion 4d, comprueba
cuidadosamente que el tubo traqueal no esta colocado incorrectamente en un bronquio o en
el esofago.

La actividad eléctrica sin pulso causada por hipovolemia normalmente es secundaria a
hemorragia severa. Esta puede haber sido precipitada por traumatismo (Seccion 7i), sangrado
gastrointestinal o rotura de aneurisma aodrtico. El volumen intravascular deberia restaurarse
rapidamente con liquidos, seguido de cirugia urgente para parar la hemorragia.

Hiperkaliemia, hipokaliemia, hipocalcemia, acidemia y otros trastornos metabdlicos
se detectan mediante tests bioquimicos o son sugeridos por la historia clinica del paciente p.
ej.: fallo renal (Seccion 7a). Un ECG de 12 derivaciones puede ser diagnostico. Esta indicado
cloruro calcico intravenoso en presencia de hiperkaliemia, hipocalcemia y sobredosis de
bloqueantes de los canales del calcio.

Sospecha hipotermia en cualquier incidente de ahogamiento (Secciones 7c y d); usa
un termometro de hipotermia.

Las cuatro Ts

Un neumotorax a tension puede ser la causa primaria de AESP y puede aparecer tras intentos
de insertar un catéter venoso central. El diagnostico es clinico. Descomprimelo rapidamente
con una aguja de toracocentesis e inserta un drenaje toracico entonces.

El taponamiento cardiaco es dificil de diagnosticar dado que los signos tipicos de
distension de las venas del cuello y la hipotension estan ocultos normalmente por la parada
misma. La parada cardiaca por traumatismo penetrante de torax es altamente sugestiva de
taponamiento y es una indicacion de pericardiocentesis con aguja o toracotomia reanimadora
(ver Seccion 7i).
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En ausencia de una historia especifica, la ingestion accidental o deliberada de
sustancias terapéuticas o toxicas puede ser revelada Unicamente por analisis de laboratorio
(Seccion 7b). Donde estén disponibles, deberian usarse los antidotos apropiados, pero lo mas
frecuente es que el tratamiento sea de soporte.

La causa mas comln de obstruccién circulatoria tromboembdlica 0 mecanica es la
embolia pulmonar masiva. Si la parada cardiaca se cree que esta causada por embolismo
pulmonar, considerar la administraciéon de un trombolitico inmediatamente (Seccién 4e)”.

4d. Manejo de la via aérea y ventilacion

Introduccion

Los pacientes que necesitan reanimacion frecuentemente tienen la via aérea obstruida,
normalmente debido a la pérdida de consciencia, pero en ocasiones esto puede ser la causa
primaria de la parada cardiorrespiratoria. La valoracion precoz, con control de la via aérea y
ventilacion de los pulmones es esencial. Esto ayudaria a prevenir el dafno hipoxico secundario
del cerebro y de otros organos vitales. Sin una oxigenacion adecuada puede ser imposible
restaurar un gasto cardiaco espontaneo. Estos principios no pueden ser aplicados a la parada
cardiaca primaria presenciada en la proximidad de un desfibrilador; en este caso, la prioridad
es la desfibrilacion inmediata.

Obstruccién de la via aérea

Causas de obstruccioén de la via aérea

Parada cardiaca
Coma _> Desplazamiento de la lengua

Trauma
Anafilaxia Edema de lengua

Cuerpo extrafio _> Obstruccion orofaringea

Irritantes Laringospasmo
Cuerpo extrafio _> Obstruccién laringea, traqueal o bronquial
Trauma _> Lesion laringea
Infeccion .
_> Edema laringeo

Anafilaxia

Asma
Cuerpo extrafo _> Broncospasmo
Irritantes
Anafilaxia

Irritantes
Anafilaxia
Infeccion — Edema pulmonar
Casi ahogamiento
Shock neurogénico

Figura 4.3 Causas de obstruccion de la via aérea

La obstruccion de la via aérea puede ser parcial o completa. Puede darse a cualquier nivel,
de la nariz y la boca hasta la traquea (Figura 4.3). En el paciente inconsciente, el sitio mas
comun de obstruccion de la via aérea es a nivel de la faringe . Hasta hace poco esta
obstruccion ha sido atribuida al desplazamiento posterior de la lengua causada por el tono
muscular disminuido; de modo que al final la lengua toca la pared laringea posterior. La causa
precisa de obstruccion de la via aérea en el estado inconsciente ha sido identificada
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estudiando pacientes bajo anestesia general’® *’. Estos estudios de pacientes anestesiados

han mostrado que el lugar de la obstruccion de la via aérea es el paladar blando y la epiglotis
y no la lengua. La obstruccion puede ser causada también por vomito o sangre (regurgitacion
de contenido gastrico o trauma) o por cuerpos extrafos. La obstruccion laringea puede ser
causada por edema de quemaduras, inflamacion o anafilaxis. La estimulacion de la via aérea
superior puede causar espasmo laringeo. La obstruccion de la via aérea por debajo de la
laringe es menos comun, pero puede aparecer por secrecion bronquial excesiva, edema de
mucosa, broncospasmo, edema pulmonar o aspiracion de contenido gastrico.

Reconocimiento de la obstruccion de la via aérea

La obstruccion de la via aérea puede ser sutil y es frecuentemente olvidada por los
profesionales sanitarios, dejada tal cual por los testigos presenciales. El abordaje tipo “mirar,
oir y sentir” es un método simple y sistematico para detectar la obstruccion de la via aérea.

e Mira los movimiéntos toracicos y abdominales

e Escucha y siente el flujo de aire enla boca y la nariz

En la obstruccion parcial de la via aérea, la entrada de aire esta disminuida y es ruidosa
habitualmente. El estridor inspiratorio se debe a obstruccion a nivel laringeo o mas abajo. El
jadeo espiratorio implica obstruccion de las vias respiratorias bajas que tienden a colapsarse
y obstruirse durante la expiracion. Otros sonidos caracteristicos son:

e Borboteo causado por material extrafo liquido o semisolido en la via aérea principal.

e Ronquido que aparece cuando la faringe estaparcialmente ocluida por el paladar

blando o la epiglotis.

e Estridor que es el sonido del espasmo laringeo.

En un paciente que esta haciendo esfuerzos respiratorios, la obstruccion completa de la
via aérea causa movimiento paradojico de toérax y abdomen, descrito frecuentemente como
“see-saw breathing” (N. del T.: dificil de traducir: juego de palabras entre saw = participio pasado de see, ver
y saw = sierra). Cuando el paciente intenta inspirar, el torax baja y el abdomen se expande;
durante la espiracion ocurre lo contrario. En contraste con el patron normal de respiracion
donde hay movimiento sincronico del abdomen arriba y abajo (empujado por el diafragma)
con la elevacion de la pared toracica. Durante la obstruccion de la via aérea, se usan los otros
musculos accesorios de la respiracion, con la musculatura del cuello y los hombros contraidas
para ayudar al movimiento de la caja toracica. Es necesario un examen completo del cuello,
torax y abdomen para diferenciar los movimientos paraddjicos que puedan imitar la
respiracion normal. El examen debe incluir el escuchar si hay ausencia de sonidos
respiratorios para diagnosticar fiablemente la obstruccion completa de la via aérea; cualquier
respiracion ruidosa indica obstruccion parcial de la via aérea. Durante la apnea, cuando estan
ausentes los movimentos respiratorios espontaneos, la obstruccion completa de la via aérea
se reconoce por la imposibilidad para llenar los pulmones durante la ventilacion con presion
positiva. Salvo que se pueda restablecer la permeabilidad de la via aérea para permitir una
adecuada ventilacion pulmonar dentro de un periodo de pocos minutos, puede darse lesion
neurologica o de otros organos vitales,conduciendo a la parada cardiaca.

Manejo bésico de la via aérea

Una vez que se reconoce cualquier grado de obstruccion, deben tomarse medidas inmediatas
para obtener y mantener una via aérea abierta. Hay tres maniobras que mejoran la
permeabilidad de la via aérea obstruida por la lengua y otras estructuras de la via aérea
superior: la extension de la cabeza, la elevacion del menton y la traccion mandibular.

Extension de la cabeza y elevacion mandibular
Una mano del rescatador se sitla en la frente del paciente e inclina cuidadosamente la
cabeza hacia atras; las yemas de los dedos de la otra mano se ponen bajo el borde del

menton del paciente que se eleva cuidadosamente estirando las estructuras de la parte
anterior del cuello (Figura 4.4)"%"%,
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Figura 4.4 Extension de la cabeza y elevacion del mentén (©ERC 2005)
Traccion mandibular

La traccion mandibular es una maniobra alternativa para mover la mandibula hacia delante
(subluxarla) y despejar la obstruccion por el paladar blando y la epiglotis. El indice y los otros
dedos del rescatador se ponen bajo el angulo de la mandibula y se aplica presion hacia arriba
y adelante. Con los pulgares se abre la boca ligeramente desplazando hacia abajo el mentén
(Figura 4.5).

(a) {b}
Figura 4.5 Traccion mandibular (©ERC 2005)
Estos sencillos métodos posicionales tienen éxito en la mayoria de los casos en los que

la obstruccion de la via aérea se debe a la relajacion de los tejidos blandos. Si no se puede
conseguir una via aérea permeable, hay que buscar otras causas de obstruccion de la via

60



aérea. Usa un barrido digital para quitar cualquier cuerpo extrafo solido que veas en la boca.
Quita las dentaduras rotas o desplazadas, pero deja las que estén bien sujetas en su sitio
porque te ayudan a mantener los contornos de la boca facilitando un buen sellado en la
ventilacion.

Manejo de la via aérea en los pacientes en que se sospecha lesion espinal cervical

Si se sospecha lesion espinal (p. ej.: la victima es un precipitado, ha sido golpeado en la
cabeza o en el cuello o ha sido rescatado tras haber sufrido inmersion en aguas poco
profundas) mantén la cabeza, el cuello, el térax y la region lumbar en posicion neutra
durante la reanimacion. La extension excesiva de la cabeza puede agravar la lesion y danar la
médula espinal'®""%; sin embargo, esta complicacion no ha sido documentada y el riesgo
relativo es desconocido. Cuando hay riesgo de lesion espinal cervical, consigue una via aérea
superior permeable usando la traccion mandibular o la elevacion del menton en combinacion
con la estabilizacion manual en linea (EMEL) de la cabeza y el cuello por un asistente''" "2, Si
persiste una obstruccion de la via aérea que amenace la vida a pesar de una aplicacion
efectiva de la traccion mandibular o elevacion del menton, anade una ligera extension de la
cabeza de cada vez hasta que se abra la via aérea; permeabilizar la via aérea tiene prioridad
sobre las cuestiones relativas a una potencial lesion espinal cervical.

Material auxiliar de las técnicas basicas de via aérea

Frecuentemente el material auxiliar simple de via aérea es muy util y muchas veces esencial
para mantener abierta la via aérea, en particular cuando la reanimacion es prolongada. La
posicion de la cabeza y el cuello debe mantenerse para mantenerlavia aérea alineada. Los
tubos orofaringeos y nasofaringeos vencen el desplazamiento posterior delpaladar blando y de
la lengua en un paciente inconsciente pero pueden ser también necesarias la extension de la
cabeza y la elevacion mandibular.

Tubos orofaringeos. Hay tubos orofaringeos con tallas desde neonatos hasta adultos grandes.
Una estimacion del tamano necesario se tiene seleccionando el tubo de longitud que
corresponda a la distancia vertical entre los incisivos del paciente y el angulo mandibular
(Figura 4.6). Las tallas mas comunes son la 2, 3 y 4 para adultos pequefios, medianos y
grandes respectivamente.

R

ia)

Figura 4.6 Insercion del tubo orofaringeo (©ERC 2005)

Si estan presentes los reflejos glosofaringeo y laringeo, puede causarse vomito o
laringospasmo al insertar un tubo orofaringeo; por tanto, la insercion debe intentarse solo en
los pacientes comatosos. El tubo orofaringeo puede obstruirse en tres posibles lugares''*: una
parte de la lengua puede ocluir el final del tubo; el tubo puede quedar encajado en la

vallécula o el tubo puede obstruirse por la epiglotis.

Tubos nasofaringeos. Los pacientes que no estan profundamente inconscientes toleran mejor
un tubo nasofaringeo que el orofaringeo. El tubo nasofaringeopuede salvar la vida de los
pacientes que tienen contracturadas las mandibulas, trismus o lesiones maxilofaciales en los
que la insercion de un tubo oral es imposible. La insercion inadvertida de un tubo
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nasofaringeo a través de una fractura de la base del craneo dentro de la cavidad craneal es
posible pero extremadamente rara''* '"°. En presencia de fractura de la base del craneo
conocida o sospechada se prefiere un tubo oral pero si no es posible y la via aérea esta
obstruida, la insercion cuidadosa de un tubo nasofaringeo puede salvar una vida (p. €j.: los
beneficios superan ampliamente los riesgos).

La talla de los tubos se da en milimetros seglin su diametro interno y la longitud
aumenta con el diametro. Los métodos tradicionales de averiguar la talla de un tubo
nasofaringeo (compararlo con el diametro del menique del paciente o del agujero nasal
anterior) no se correlacionan con la anatomia de la via aérea y no son fiables'"®. Las tallas de
6-7 mm son validas para los adultos. La insercion puede causar daio de la mucosa que tapiza
la via aérea nasal, produciendo sangrado en mas del 30% de los casos''’. Si el tubo es
demasiado largo puede estimular los reflejos laringeo o glosofaringeo y producir
laringospasmo o vomito.

Oxigeno

Da oxigeno siempre que esté disponible. Una mascarilla de oxigeno estandar puede
administrar una concentracion de oxigeno de hasta el 50%, siempre que el flujo de oxigeno
sea suficientemente alto. Una mascarilla de oxigeno con reservorio (mascarilla de no re-
respiracion), puede administrar una concentracion de oxigeno inspirado del 85% con flujos de
10-15 /min. Inicialmente da la concentracion de oxigeno mayor posible, que puede ser
controlada con la saturacion de oxigeno mediante pulsioximetro (SpO;) o gasometria arterial.

Aspiracion

Usa una canula de aspiracion rigida de calibre ancho (Yankauer) para sacar los liquidos
(sangre, saliva y contenido gastrico) de la via aérea superior. Usa el aspirador con cautela en
el paciente que tiene intacto el reflejo nauseoso; el aspirador puede provocar el vomito.

Ventilaciéon

Proporciona ventilacion artificial a cualquier paciente en el que la ventilacion espontanea es
inadecuada o esta ausente. La ventilacion con aire espirado (respiracion de rescate) es
efectiva, pero la concentracion de oxigeno en el aire espirado por el rescatador es solo del
16-17%, de manera que debe ser reeemplazada lo antes posible por ventilacion con aire
enriquecido con oxigeno. Aunque la ventilacion boca a boca tiene la ventaja de que no
requiere ninglin equipamiento, la técnica es estéticamente desagradable, particularmente si
hay vomito o sangre y los rescatadores pueden ser reticentes a ponerse en contacto intimo
con una victima que puede ser desconocida para ellos''®'*'. Sélo hay informes aislados de
individuos que hallan adquirido infecciones tras haber hecho RCP, p. ej.: tuberculosis'® y
sindrome del distress respiratorio agudo (SARS)'”. La transmision del virus de la
inmunodeficiencia humana (HIV) durante la realizacion de la RCP no se ha informado nunca.
Estan disponibles accesorios sencillos que permiten evitar el contacto directo persona a
persona; algunos de esos accesorios pueden reducir el riesgo de infeccion cruzada entre el
paciente y el rescatador, aunque no son capaces de ofrecer una proteccion significativa
frente al SARS'”. La mascarilla de reanimacion de bolsillo se usa ampliamente. Es similar a
una mascarilla facial de anestesia y permite la ventilacién boca a mascarilla. Tiene una
valvula unidireccional que dirige el aire espirado del paciente lejos del rescatador. La
mascarilla es transparente de manera que el vomito o la sangre que salga del paciente puede
ser vista. Algunas mascarillas tienen un conector para anadir oxigeno. Cuando se usan
mascarillas sin conector , se puede dar oxigeno suplementario poniendo el tubo bajo un lado
de la mascarilla y asegurando un sellado adecuado. Usa una técnica de dos manos para
maximizar el sellado con la cara del paciente (Figura 4.7).

Se pueden generar altas presiones en la via aérea si el volumen tidal o los flujos
inspiratorios son excesivos, predisponiendo al inflado gastrico con el riesgo secundario de
regurgitacion y aspiracion pulmonar. La posibilidad de inflado gastrico aumenta con:

e mala alineacion de la cabeza y el cuello y via aérea obstruida

e un esfinter esofagico incompetente (presente en todos los pacientes conparada
cardiaca)

e alta presion de inflado
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Ei_gura 4.7 Ventilacion boca a mascarilla (©OERC 2005)

A la inversa, si el flujo inspiratorio es demasiado bajo, el tiempo inspiratorio se
prolongara y el tiempo disponible para dar compresiones toracicas se reducira. Da cada
respiracion durante aproximadamente un segundo y transfiere un volumen que produzca un
movimiento toracico normal; esto significa un compromiso entre dar un volumen adecuado,
minimizando el riesgo de inflado gastrico y dejar un tiempo adecuado a las compresiones
toracicas. Durante RCP sin haber protegido la via aérea, da dos ventilaciones tras cada
secuencia de 30 compresiones toracicas.

Bolsa autoinflable

La bolsa autoinflable puede conectarse una mascarilla facial, a un tubo traqueal o a un
aparato alternativo de via aérea como la LMA o el Combitubo. Sin oxigeno suplementario la
bolsa autoinflable ventila los pulmones del paciente con aire ambiente (21% de oxigeno). Este
puede incrementarse hasta cerca del 45% conectando el oxigeno directamente a la bolsa. Si
un sistema de reservorio es conectado a la bolsa y el flujo de oxigeno se incrementa a
aproximadamente 10 l/min, puede conseguirse una concentracion de oxigeno inspirado de
aproximadamente el 85%.

Aunque el sistema bolsa-mascarilla permite la ventilacion con altas concentraciones
de oxigeno, su uso por una sola persona necesita bastante habilidad. Cuando se usa con una
mascarilla facial, es frecuentemente dificil conseguir un sellado hermético para el gas entre
la mascarilla y la cara del paciente y mantener una via aérea permeable con una mano
mientras se aprieta la bolsa con la otra'’. Cualquier pérdida significativa causara
hipoventilacion y si la via aérea no esta permeable, el gas puede introducirse en el
estomago'”” '%°, Esto finalmente reducira la ventilacién y aumentara en gran medida el riesgo
de regurgitacion y aspiracion'”’. La presion sobre el cricoides puede reducir este riesgo pero
requiere la presencia de un asistente entrenado. La presion sobre el cricoides aplicada de
manera incorrecta puede hacer mas dificil ventilar los pulmones del paciente'?.

La técnica de dos personas para la ventilacion con bolsa-mascarilla es preferible
(Figura 4.8). Una persona mantiene la mascarilla facial en su sitio por medio de una traccion
mandibular con ambas manos y un asistente aprieta la bolsa. De esta manera se puede
conseguir un mejor sellado y los pulmones del paciente pueden ser ventilados con unas
mayores efectividad y seguridad.

Una vez que un tubo traqueal, Combitubo o dispositivo de via aérea supraglotico ha
sido insertado, ventila los pulmones a una frecuencia de 10 respiraciones por minuto y
continla las compresiones toracicas sin pausas durante las ventilaciones. El sellado de la LMA
alrededor de la laringe posiblemente no sea suficientemente bueno para prevenir por lo
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menos alguna pérdida de gas cuando la inspiracion coincide con las compresiones toracicas.
Una pérdida moderada de gas es aceptable en particular porque la mayoria de este gas saldria
a través de la boca del paciente; si la pérdida de gas es excesiva producira una ventilacion
inadecuada de los pulmones del paciente, las compresiones debran interrumpirse para
permitir la ventilacion, usando una relacion compresion-ventilacion de 30:2.

Figura 4.8 Técnica de dos personas para la ventilacion con bolsa-mascarilla (© ERC 2005)
Ventiladores automaticos

Muy pocos estudios tratan aspectos especificos de la ventilacion durante el soporte vital
avanzado. Hay algunos datos que indican que las frecuencias de ventilacion administradas por
los profesionales sanitarios durante la parada cardiaca son excesivos®" '?°. Los ventiladores
automaticos o resucitadores proporcionan un flujo constante de gas al paciente durante la
inspiracion, el volumen administrado depende del tiempo inspiratorio (un tiempo mas largo
proporciona un mayor volumen tidal). Dado que la presion en la via aérea aumenta durante la
inspiracion, estos aparatos estan frecuentemente limitados enpresion para proteger los
pulmones contra el barotrauma. Un ventilador automatico puede usarse tanto con una
mascarilla facial como con otro dispositivo de via aérea (p. €j.: tubo traqueal, LMA).

Un resucitador automatico deberia programarse inicialmente para administrar un
volumen tidal de 6-7 ml/Kg a 10 respiraciones/min. Algunos resucitadores tienen marcas
coordinadas en los controles para facilitar el ajuste facil y rapido para pacientes de
diferentes tamanos y otros son capaces de variaciones sofisticadas en los patrones
respiratorios. En presencia de circulacion espontanea, el programa correcto sera determinado
segun la gasometria arterial del paciente.

Los resucitadores automaticos proporcionan muchas ventajas sobre los métodos
alternativos de ventilacion.

e En pacientes no intubados, el rescatador tiene las dos manos libres para sujetar la
mascarilla y alinear la via aérea.

e La presion sobre el cricoides puede hacerse con una mano mientras la otra sella la
mascarilla con la cara.

e En pacientes intubados libera al rescatador para otras tareas.

e Una vez programado, proporciona un volumen tidal, una frecuencia respiratoria y una
ventilacion minuto constantes; por tanto puede ayudar a evitar la ventilacion
excesiva.

Un estudio con maniquies de paradas cardiacas simuladas y un estudio con bomberos
ventilando los pulmones de pacientes anestesiados mostraron un significativo descenso del
inflado gastrico cuando usaron mascarilla y resucitadores disparados manualmente, limitados
de flujo y movidos por oxigeno comparado con la ventilacion con bolsa-mascarilla’® ™*'. Sin
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embargo, el efecto de los resucitadores automaticos sobre el inflado gastrico en humanos en
parada cardiaca no ha sido estudiado y no hay datos demostrando un claro beneficio sobre los
dispositivos bolsa-valvula-mascarilla.

Dispositivos alternativos de via aérea

El tubo traqueal generalmente ha sido considerado el método optimo de manejo de la via
aérea durante la parada cardiaca. Hay evidencia de que sin un entrenamiento y experiencia
adecuadas, la incidencia de complicaciones, como la intubacion esofagica no reconocida (del
6-14% en algunos estudios)'*”'* y la extubacion son inaceptablemente altas'*®. Los intentos
prolongados de intubacion traqueal son dafinos; el cese de las compresiones toracicas
durante este tiempo comprometera la perfusion coronaria y cerebral. Se han valorado muchos
dispositivos alternativos de via aérea para el manejo de esta durante la RCP. El Combitubo, la
LMA y el tubo laringeo (TL) son los Unicos dispositivos alternativos que se han estudiado
durante la RCP, pero ninguno de estos estudios ha tenido un disefio adecuado en el que la
supervivencia fuera estudiada como objetivo primario; en vez de esto, la mayoria de los
investigadores estudiaron las tasas de éxito de la insercion y la ventilacion. No hay datos que
apoyen el uso rutinario de ningln abordaje especifico del manejo de la via aérea durante la
parada cardiaca. La mejor técnica depende de las circunstancias precisas de la parada
cardiaca y de la competencia del rescatador.

Mascarilla laringea (LMA: laringeal mask airway)

La mascarilla laringea es un tubo de amplio calibre con un manguito eliptico inflable disefado
para sellar alrededor de la abertura laringea (Figura 4.9). Es mas facil de insertar que un tubo
traqueal’® ', La LMA ha sido estudiada durante la RCP, pero ninguno de esos estudios lo ha

comparado directamente con el tubo traqueal. Durante la RCP la ventilaciéon con éxito con la
144-150

LMA se consigue en el 72-98% de los casos

(a)

Figura 4.9 Insercion de la mascarilla laringea. (© ERC 2005)

La ventilacion usando la mascarilla laringea es mas eficiente y facil que con una
bolsa-mascarilla'*’. Cuando una LMA puede insertarse sin retraso es preferible evitar la
ventilacion con bolsa-mascarilla por completo. Cuando se usa para ventilacién con presion
positiva intermitente, siempre y cuando las altas presiones de inflado (>20 cm H,0) se eviten,
puede minimizarse el inflado gastrico. En comparacién con la ventilacion con bolsa-
mascarilla, el uso de una bolsa autoinflable y la LMA durante la parada cardiaca reduce la
incidencia de regurgitacion'”’.

En comparacion con la intubacién traqueal, las desventajas apreciadas en la LMA son
el riesgo aumentado de aspiracion y imposibilidad de porporcionar una ventilacion adecuada a
los pacientes con baja compliance en pulmén y/o pared toracica. No hay datos que
demuestren si es o0 no posible proporcionar una ventilacion adecuada a través de una LMA sin
interrumpir las compresiones toracicas. La posibilidad de ventilar los pulmones
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adecuadamente mientras se continua con las compresiones toracicas puede ser uno de los
principales beneficios del tubo traqueal. Hay sorprendentemente pocos casos de aspiracion
pulmonar de los que se haya informado en los estudios con LMA durante la RCP.

El Combitubo

(a)

Figura 4.10 (a) Combitubo enposicion esofagica. (b) Combitubo en posicion traqueal. (© ERC
2005)

El Combitubo es un tubo de luz doble que se introduce a ciegas sobre la lengua y proporciona
una ruta para la ventilacion tanto si el tubo ha entrado en el eséfago (Figura 4.10a) como en
la traquea (Figura 4.10b). Hay muchos estudios del Combitubo en RCP y la ventilacion con
éxito se ha conseguido en el 79-98% de los pacientes'*® """’ Todos excepto uno'' de esos
estudios fueron en paradas cardiacas extrahospitalarias, lo que refleja la infrecuencia con la
que el Combitubo se usa en los hospitales. Sobre la base de estos estudios, el Combitubo
parece tan seguro y efectivo como la intubacion traqueal para el manejo de la via aérea
durante la parada cardiaca; sin embargo los datos de supervivencia son inadecuados para que
sea posible comentar con certeza el impacto en el resultado. Es posible intentar ventilar los
pulmones a través del puerto equivocado del Combitubo (2°2% en un estudio)'”: este es el

equivalente de la intubacion esofagica no reconocida con un tubo traqueal estandar.
Otros dispositivos de via aérea

Tubo laringeo. El TL es un dispositivo relativamente nuevo de via aérea; su funcionamiento
en pacientes anestesiados ha sido descrito en muchos estudios. El rendimiento del TL es
bueno en comparacion con la LMA clasica y con la LMA™® ™ y tasas de insercion con éxito se
han descrito incluso en estudios con paramédicos'®’. Hay informes esporadicos de casos
acerca del uso del tubo laringeo durante la RCP'®" "2, En un estudio reciente el TL se puso en
30 pacientes en parada cardiaca extrahospitalaria por enfermeria minimamente entrenada'®.
La insercion del TL tuvo éxito en menos de dos intentos en el 90% de los pacientes y la
ventilacion fue adecuada en el 80% de los casos. No hubo regurgitacion en ninguno de los

pacientes.

ProSeal LMA. La ProSeal LMA ha sido estudiada extensamente en pacientes anestesiados, pero
no hay estudios de su funcionamiento y rendimiento durante la RCP. Tiene muchos atributos
como, en teoria, ser mas idonea que la LMA clasica para ser usada durante la RCP: mejora el
sellado con la laringe permitiendo una ventilacion con mayores presiones en la via aérea'®"
%> la inclusién de un tubo de drenaje gastrico que permite la salida del liquido regurgitado
del contenido gastrico y la inclusion de un bloqueo de mordiscos. La ProSeal LMA tiene una
debilidad potencial como dispositivo de via aérea para RCP: es ligeramente mas dificil de
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colocar que la LMA clasica, no esta disponible en forma deshechable y es relativamente cara,
ademas el contenido gastrico solido regurgitado puede bloquear el tubo de drenaje gastrico.
Esperamos datos sobre su rendimiento en RCP.

Dispositivo de manejo de la via aérea. En pacientes anestesiados el dispositivo de manejo de
la via aérea (AMD: airway management device) tuvo un pobre rendimiento en un estudio’®,
pero una version modificada parece funcionar ligeramente mejor'®’. La via aérea faringea
express (PAX: pharyngeal airway express) también tuvo un rendimiento pobre en pacientes

anestesiados'®®. No hay datos sobre el uso de ninguno de estos dispositivos durante RCP.

LMA de intubacién. La LMA de intubacion (ILMA: Intubating LMA o Fastrak) tiene valor para el
manejo de la via aérea dificil durante la anestesia, pero no ha sido estudiada durante la RCP.
Aunque la ILMA es relativamente facil de insertar'®® '°) la insercion fiable, a ciegas de un
tubo traqueal precisa de un entrenamiento considerable'”' y, por esta razén, no es una
técnica ideal para el rescatador sin experiencia.

Intubacién traqueal

No hay suficiente evidencia para apoyar o refutar el uso de una técnica especifica para
mantener la via aérea y proporcionar ventilacion en adultos en parada cardiopulmonar. A
pesar de esto, se tiene la impresion de que la intubacion traqueal es el método optimo de
conseguir y mantener una via aérea permeable y segura. Deberia usarse solo cuando exista
personal entrenado para llevar a cabo el procedimiento con un alto nivel de habilidad y
confianza. El Unico ensayo controlado aleatorizado comparando la intubacion traqueal con la
ventilacion con bolsa-mascarilla fue realizado en nifios que necesitaron manejo de su via
aérea extrahospitalariamente'’?. En esta investigacion no hubo diferencia en la supervivencia
al alta, pero no esta claro cuan aplicable es este estudio pediatrico a la reanimacion de
adultos. Dos informes compararon los resultados de paradas cardiacas extrahospitalarias en
adultos, unas tratadas por técnicos de emergencias médicas y otras por paramédicos'’* 7.
Las asistencias de los paramédicos incluian la intubacion y la canulacion intravenosa con
administracion de drogas'’* pero no hubo diferencias en la supervivencia al alta hospitalaria.

Las ventajas apreciadas de la intubacion traqueal sobre la ventilacion con bolsa-
mascarilla incluyen: el mantenimiento de la permeabilidad de la via aérea, que queda
protegida de la aspiracion de contenido gastrico o de sangre de la orofaringe; la posibilidad
de proporcionar un volumen tidal adecuado y fiable incluso con compresiones toracicas
ininterrumpidas; la posibilidad de liberar las manos del rescatador para otras tareas; la
posibilidad de aspirar las secreciones de la via aérea y proporcionar una via para administrar
drogas. El uso de la bolsa-mascarilla es mas probable que produzca distension gastrica,
tedricamente, es mas probable que cause regurgitacion con riesgo de aspiracion. Sin embargo
no hay datos fiables que indiquen que la incidencia de aspiracion es mayor en los pacientes
en parada cardiaca ventilados con bolsa-mascarilla que en los que son ventilados via tubo
traqueal.

Las desventajas apreciadas de la intubacion traqueal sobre la ventilacion con bolsa-
mascarilla incluyen: el riesgo de mala colocacion del tubo traqueal no reconocida, el cual en
pacientes en parada cardiaca extrahospitalaria en algunos estudios se sitla entre el 6%'**"**y
el 14%'*; un periodo prolongado sin compresiones toracicas mientras se intenta la intubacion;
y una tasa de fallo comparativamente alta. Las tasas de éxito de la intubacion se
correlacionan con la experiencia en intubacion alcanzada por cada paramédico concreto'”.
Las tasas de fallo al intubar son tan altas como del 50% en sistemas prehospitalarios con un
bajo volumen de pacientes y asistentes que no realizan la intubacién frecuentemente'**. El
coste de entrenar el personal prehospitalario para llevar a cabo la intubacion deberia ser
tenido en cuenta. El personal sanitario que realice la intubacion prehospitalaria deberia
hacerlo Unicamente dentro de un programa estructurado y monitorizado que incluyera un
amplio entrenamiento basado en la competencia y con oportunidades periddicas de refrescar
las habilidades.

En algunos casos, la laringoscopia y el intento de intubacion pueden ser imposibles o
producir un deterioro con riesgo vital dada la situacion del paciente. Tales circunstancias
incluyen problemas epigldticos agudos, patologia faringea, lesion en la cabeza (cuando el
esfuerzo se traduce en aumento de la presion intracraneal) o lesion de la columna cervical.
En estas circunstancias, pueden ser necesarias técnicas de especialista como el uso de drogas
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anestésicas o la laringoscopia con fibra optica. Estas técnicas precisan de un alto nivel de
habilidad y entrenamiento.

Los rescatadores deben sopesar los riesgos y los beneficios de la intubacion y la
necesidad de dar compresiones toracicas efectivas. El intento de intubacion necesitarala
interrupcion de las compresiones toracicas pero, una vez que la via aérea avanzada esté
colocada, la ventilacion no precisara de la interrupcion de las compresiones toracicas. El
personal con practica en el manejo avanzado de la via aérea deberia ser capaz de realizar la
laringoscopia sin parar las compresiones toracicas; podra ser necesaria una breve pausa en las
compresiones toracicas para que el tubo pase las cuerdas vocales. De otro modo, para evitar
cualquier interrupcion enlas compresiones toracicas, el intento de intubacion puede diferirse
hasta el retorno a la circulacion espontanea. Ningln intento de intubacion debe durar mas de
30 seg; si la intubacion no se ha conseguido en ese tiempo, recomenzar la ventilacion con
bolsa-mascarilla. Tras la intubacion debe confirmarse la posicion del tubo y este fijarse
adecuadamente.

Confirmacion de la correcta posicién del tubo

La intubacion esofagica no reconocida es la complicacion mas seria del intento de intubacion
traqueal. El uso rutinario de técnicas primarias y secundarias para confirmar el
emplazamiento correcto del tubo en la traquea deberia reducir este riesgo. La valoracion
primaria incluye la observacion de la expansion toracica bilateral, la auscultacion de los
campos pulmonares bilateralmente en las axilas (los sonidos respiratorios deben ser iguales y
adecuados) y en el epigastrio (los sonidos repiratorios no deben oirse). Los signos clinicos de
posicion correcta del tubo (condensacion en el tubo, elevacion del térax, sonidos respiratorios
a la auscultacion pulmonar e imposibilidad de oir la entrada de gas en el estdbmago) no son
completamente fiables. La confirmacion secundaria de colocacion del tubo traqueal por el
dioxido de carbono exhalado o con un dispositivo de deteccion esofagica deberia reducir el
riesgo de intubacion esofagica no reconocida. Si hay duda acerca del correcto emplazamiento
del tubo, usa el laringoscopio y mira directamente para ver si el tubo pasa a través de las
cuerdas vocales.

Ninguna de las técnicas secundarias de confirmacion diferenciara entre un tubo
emplazado en un bronquio principal y otro emplazado correctamente en la traquea. Los datos
para identificar el método 6ptimo de confirmar el emplazamiento del tubo durante la parada
cardiaca son inadecuados y todos los dispositivos deberian considerarse complementarios de
otras técnicas de confirmacion'’®. No hay datos cuantificando la posibilidad de monitorizar la
posicion del tubo tras su emplazamiento inicial.

El dispositivo detector esofagico crea una fuerza de succion en el extremo traqueal
del tubo traqueal, ya sea al retraer el émbolo de una jeringa grande o al soltar una pera de
goma flexible. El aire es aspirado facilmente de las vias aéreas bajas a través del tubo
traqueal emplazado en la traquea rigida gracias a sus cartilagos. Cuando el tubo esta en el
esofago el aire no puede ser aspirado debido a que el es6fago se colapsa cuando se intenta la
aspiracion. El detector esofagico es fiable tanto en pacientes con ritmo que perfunda como
que no perfunda, pero puede ser engaioso en pacientes con obesidad morbida, embarazo
avanzado o asma severo ocuando hay secreciones traqueales copiosas; en estas condiciones la
traquea puede colapsarse cuando se intenta la aspiracion'** '77"%,

Los dispositivos detectores de dioxido de carbono miden la concentracion exhalada de
didxido de carbono de los pulmones. La persistencia de dioxido de carbono exhalado tras seis
ventilaciones indica el emplazamiento del tubo traqueal en la traquea o en un bronquio
principal’®'. La confirmacion del correcto emplazamiento por encima de la carina requerira
de la auscultacion del torax bilateralmente en las lineas axilares medias. En los pacientes con
circulacion espontanea, una disminucion de dioxido de carbono exhalado indica que el tubo
esta en el esdfago. Durante la parada cardiaca, el flujo sanguineo pulmonar puede ser tan
lento que haya insuficiente dioxido de carbono exhalado, por lo que el detector no
identificara un tubo correctamente colocado. Cuando el didxido de carbono se detecta en una
parada cardiaca, indica con fiabilidad que el tubo esta en la traquea o en un bronquio
principal pero, cuando esta ausente, el emplazamiento del tubo traqueal se confirma mejor
con un dispositivo detector esofagico. Hay variedad de detectores de didoxido de carbono
tanto los electronicos como los colorimétricos simples y baratos disponibles tanto para uso
hospitalario como extrahospitalario.
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Presiéon sobre el cricoides

Durante la ventilacion con bolsa-mascarilla y el intento de intubacion, la presion aplicada
sobre el cricoides por un asistente entrenado deberia prevenir la regurgitacion pasiva del
contenido gastrico y el subsiguiente riesgo de aspiracion pulmonar. Si la técnica se aplica de
manera imprecisa o con fuerza excesiva, la ventilacion y la intubacion pueden hacerse mas
dificiles'”®. Si la ventilaciéon de los pulmones del paciente no es posible, reduce la presién
aplicada en el cartilago cricoides o suspéndela completamente. Si el paciente vomita, suelta
el cricoides inmediatamente.

Asegurar el tubo traqueal

El desplazamiento accidental del tubo traqueal puede ocurrir en cualquier momento, pero es
mas posible durante la reanimacion y durante el transporte. El método mas efectivo de
asegurar el tubo traqueal aln no se ha determinado; usa tanto cintas convencionales como
lazos 0 medios de sujeccion especificos para tubos traqueales.

Cricotiroidotomia

Ocasionalmente, sera imposible ventilar a un paciente en apnea con una bolsa-mascarilla o
poner un tubo traqueal u otro dispositivo alternativo de via aérea. Esto puede suceder en
pacientes con trauma facial extenso u obstruccion laringea secundaria a edema o material
extrafio. En esas circunstancias puede salvar una vida la administracion de oxigeno a través
de una aguja o una cricotiroidotomia quirdrgica. Una traqueostomia esta contraindicada en
una emergencia, porque consume tiempo, es peligrosa y requiere una habilidad y material
quirdrgicos considerables.

La cricotiroidotomia quirlirgica proporciona una via aérea definitiva que puede usarse para
ventilar los pulmones del paciente hasta que se realice una intubacion semielectiva o una
traqueostomia. La cricotiroidotomia con aguja es un procedimiento mucho mas temporal que
proporciona solo oxigenacion a corto plazo. Requiere una canula de calibre ancho que no se
colapse, una fuente de oxigeno a alta presion, se corre el riesgo de barotrauma y puede ser
particularmente inefectiva en los pacientes con trauma toracico. Es propensa al fallo debido
al colapso de la canula y no sirve para la transferencia de pacientes.

4e. Soporte circulatorio
Drogas y ligquidos en la parada cardiaca

Este tema se divide en: drogas usadas durante el manejo de la parada cardiaca; drogas
antiarritmicas usadas en el periodo periparada; otras drogas usadas en el periodo periparada;
liquidos; y vias de administracion de drogas. Se han hecho todos los esfuerzos para
proporcionar informacion precisa sobre las drogas en estas recomendaciones, pero en la
literatura de las companias farmacéuticas importantes se encontraran los datos mas actuales.

Drogas usadas durante el tratamiento de la parada cardiaca

Durante el tratamiento inmediato de la parada cardiaca solo unas pocas drogas estan
indicadas y apoyando su uso hay una evidencia cientifica limitada. Solo tras haber
administrado los choques iniciales (si estan indicados) y haber iniciado las compresiones
toracicas y la ventilacion las drogas debrian tenerse en consideracion.

Hay tres grupos de drogas importantes en el manejo de la parada cardiaca que fueron
revisadas durante la Conferencia de Consenso 2005: vasopresores, antiarritmicos y otras
drogas. Las rutas de administracion diferentes de la optima via intravenosa también se
revisan y discuten.
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Vasopresores

Habitualmente no hay estudios placebo-control que muestren que el uso rutinario de
cualquier vasopresor en cualquier fase de la parada cardiaca humana aumente la
supervivencia al alta hospitalaria. El objetivo primario de la reanimacion cardiopulmonar es
reestablecer el flujo sanguineo a los organos vitales hasta la restauracion de la circulacion
espontanea. A pesar de la falta de datos de parada cardiaca en humanos, los vasopresores
continlian siendo recomendados como formas de aumentar la perfusion coronaria y cerebral
durante la RCP.

Adrenalina (epinefrina) contra vasopresina. La adrenalina es el agente simpaticomimeético
primario en el manejo de la parada cardiaca desde hace 40 afos'®. Su eficacia primaria se
debe a sus efectos alfa-adrenérgicos vasoconstrictores que producen vasoconstriccion
sistémica, lo que incrementa las presiones de perfusion coronaria y cerebral. Las acciones
beta-adrenérgicas de la adrenalina (inotrdpica, cronotropica) pueden incrementar el flujo
sanguineo coronario y cerebral pero concomitantemente aumentan el consumo de oxigeno
miocardico, las arritmias ectopicas ventriculares (en especial cuando el miocardio esta
acidotico) y la hipoxemia transitoria secundaria a shunt arteriovenoso pulmonar que pueden
contrapesar esos beneficios.

Los potencialmente deletéreos efectos beta de la adrenalina han conducido a
explorar vasopresores alternativos. La vasopresina es una hormona antidiurética natural. A
dosis muy altas es un poderoso vasoconstrictor que actta por estimulacion de los receptores
V1 del musculo liso. La importancia de la vasopresina en la parada cardiaca se reconocio en
principio en estudios sobre pacientes en paradas cardiacas extrahospitalarias, donde los
niveles de vasopresina se encontraron altos en los pacientes reanimados con éxito'®* '*,
Aunque estudios clinicos'™® " y en animales'®'®* demostraron mejoria de variables
hemodinamicas cuando se usa vasopresina como alternativa a la adrenalina durante la
reanimacion de la parada cardiaca, algunos'® pero no todos, demostraron mejoria de la
supervivencia'®® ",

El primer uso clinico de la vasopresina durante la parada cardiaca se informo6 en 1996
y parecia prometedor. En un estudio con pacientes en parada cardiaca refractaria al
tratamiento estandar con adrenalina, la vasopresina restaur6 la circulacion espontanea en
todos los ocho pacientes, tres de los cuales fueron dados de alta neurologicamente
intactos'®. Al afio siguiente el mismo grupo publicé un ensayo pequefo aleatorizado de
fibrilacion ventricular extrahospitalaria en el que las tasas de reanimacion con éxito y la
supervivencia a las 24 horas fueron significativamente mayores en pacientes tratados con
vasopresina que en los tratados con adrenalina'®’. Tras estos dos estudios la American Heart
Association (AHA) recomendd que la vasopresina podria usarse como alternativa a la
adrenalina en el tratamiento de la FV refractaria a choque del adulto'®. El éxito de esos
pequeios estudios llevo a dos estudios grandes aleatorizados comparando vasopresina con
adrenalina en paradas cardiacas intrahospitalarias'” y extrahospitalarias'®. Ambos estudios
aleatorizaron pacientes a recibir vasopresina o adrenalina inicialmente y usaron adrenalina
como tratamiento de rescate en pacientes refractarios a la primera droga. Ambos estudios
fueron incapaces de demostrar un incremento global en las tasas de RDCE o supervivencia
para las 40 U de vasopresina'®’, con dosis repetida en un estudio'™, cuando se comparé con la
adrenalina (1 mg repetido), como vasopresor inicial. En el gran estudio de parada cardiaca
extrahospitalaria'™, el analisis post-hoc sugiri6 que el subgrupo de pacientes en asistolia
tenian mejoria significativa en la supervivencia al alta, pero la supervivencia intactos
neurolégicamente no fue diferente.

Un metaanalisis reciente de cinco ensayos aleatorizados'®> no mostrd diferencias
estadisticamente significativas entre la adrenalina y la vasopresina para la RDCE, la muerte
en las primeras 24 horas o la muerte tras el alta hospitalaria. El analisis de subgrupos basado
en el ritmo cardiaco inicial no mostrd ninguna diferencia estadisticamente significativa en la
tasa de muerte tras el alta hospitalaria'®.

Los participantes en la Conferenciua de Consenso 2005 debatieron en profundidad las
recomendaciones de tratamiento que deberian salir de esta evidencia. A pesar de la ausencia
de ensayos placebo-control, la adrenalina se considerd el vasopresor estandar en la parada
cardiaca. Se acordd que hay insuficiente evidencia para apoyar o refutar el uso de
vasopresina como alternativa a o en combinacion con adrenalina en cualquier ritmo de parada
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cardiaca. La practica habitual alin apoya la adrenalina como vasopresor primario en el
tratamiento de la parada cardiaca en todos los ritmos.

Adrenalina
Indicaciones
e La adrenalina es la primera droga a usar en paradas cardiacas de cualquier etiologia:
esta incluida en el algoritmo de SVA para usarse cada 3-5 min de RCP.
e La adrenalina se prefiere en el tratamiento de la anafilaxis (Seccion 7g).
e La adrenalina es el tratamiento de segunda linea del shock cardiogénico.

Dosis. Durante la parada cardiaca, la dosis intravenosa inicial de adrenalina es de 1
mg. Cuando se retrasa o no puede conseguirse el acceso intravascular (intravenoso o
intradseo), da 2-3 mg diluido hasta 10 ml con agua estéril, via tubo traqueal. La absorcion por
via tubo traqueal es altamente variable.

No hay evidencia apoyando el uso de mayores dosis de adrenalina en pacientes con
parada cardiaca refractaria. En algunos casos se necesita una infusion de adrenalina en el
periodo postreanimacion.

Tras la vuelta a la circulacion espontanea, las dosis excesivas de adrenalina (= 1 mg)
puedeninducir taquicardia, isquémia miocardica, TV y FV. Una vez que se establece un ritmo
que perfunde, si se cree necesaria mas adrenalina, ajusta la dosis cuidadosamente hasta
conseguir una presion sanguinea apropiada. Dosis intravenosas de 50-100 mcg son suficientes
normalmente para la mayoria de los pacientes hipotensos. Usa la adrenalina cuidadosamente
en los pacientes con parada cardiaca asociada a cocaina uotras drogas simpaticomiméticas.

Uso. La adrenalina esta disponible mas cominmente en dos diluciones:

e 1 por 10.000 (10 ml de la solucion contienen 1 mg de adrenalina)
e 1 por 1.000 (1 ml de la solucion contiene 1 mg de adrenalina)
Ambas diluciones son de uso comun en los paise europeos.

Otras drogas presoras diferentes (p. e€j.: noradrenalina se han usado

experimentalmente como alternativa a la adrenalina en el tratamiento de la parada cardiaca.

)196

Antiarritmicos

Al igual que los vasopresores, la evidencia de que las drogas antiarritmicas son beneficiosas
en la parada cardiaca es limitada. Ninguna droga antiarritmica administrada durante la
parada cardiaca humana ha demostrado aumentar la supervivencia al alta hospitalaria,
aunque la amiodarona ha demostrado aumentar la supervivencia al ingreso hospitalario® . A
pesar de la falta de datos de resultados a largo plazo en humanos, el balance de la evidencia
estda a favor del uso de drogas antiarritmicas en el manejo de las arritmias en la parada
cardiaca.

Amiodarona. La amiodarona es una droga antiarritmica estabilizadora de membrana que
incrementa la duracion del potencial de accion y el periodo refractario en el miocardio
auricular y ventricular. La conduccion auriculoventricular esta enlentecida y se ha visto un
efecto similar en las vias accesorias. La amiodarona tiene un ligero efecto inotropico negativo
y causa vasodilatacion periférica a través de efectos alfa-bloqueantes no competitivos. La
hipotension que se da con amiodarona intravenosa esta relacionada con la velocidad de
infusion y es debida principalmente al disolvente (Polisorbato 80) que produce liberacion de
histamina, mas que a la droga en si'”’. El uso de una preparacion acuosa de amiodarona que
esta relativamente libre de esos efectos secundarios se recomienda pero aun no esta
ampliamente disponible'®® ',

Tras los tres choques iniciales, la amiodarona en la FV refractaria a choques mejora el
resultado a corto plazo de supervivencia al ingreso hospitalario comparada con placebo®’ o
lignocaina?™. La amiodarona también parece mejorar la respuesta a la desfibrilacién cuando
se da a humanos o animales con FV o taquicardia ventricular hemodinamicamente
inestable’”®?%, No hay evidencia que indique cual es el momento en el que deberia darse la
amiodarona cuando se usa una estrategia de choque Unico. En los estudios clinicos hasta la
fecha, la amiodarona se dio si la FV/TV persistié tras al menos tres choques. Por esta razon y
ante la ausencia de cualquier otro dato, se recomienda amiodarona 300 mg si la FV/TV
persiste tras tres choques.
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Indicaciones. La amiodarona esta indicada en:

e FV/TV refractarias

e Taquicardia ventricular (TV) hemodinamicamente estable y otras taquiarritmias
resistentes (Seccion 4f)

Dosis. Considera una dosis inicial intravenosa de 300 mg de amiodarona, diluida hasta 20
ml en dextrosa al 5% (o de una jeringa precargada), si la FV/TV persiste tras el tercer choque.
La amiodarona puede causar tromboflebitis cuando se inyecta en una vena periférica; usa un
catéter venoso central si lo tienes in situ, pero si no, usa una vena periférica grande y un
lavado de via generoso. Los detalles de uso de amiodarona para el tratamiento de otras
arritmias se dan en la Seccion 4f.

Aspectos de uso clinico. La amiodarona puede ser paraddjicamente arritmogénica,
especialmente si se da con drogas que prolongan el intervalo QT. Sin embargo, tiene una
menor incidencia de efectos proarritmicos que otras drogas antiarritmicas bajo circunstancias
similares. Los principales efectos adversos agudos de la amiodarona son la hipotension y la
bradicardia, que pueden prevenirse enlenteciendo la velocidad de infusion de la droga o
pueden ser tratados con liquidos y/o drogas inotrdpicas. Los efectos secundarios asociados
con su uso prolongado oral (anormalidades de la funcion tiroidea, micodepodsitos corneales,
neuropatia periférica e infiltrados pulmonares/hepaticos) no son relevantes en uso agudo.

Lidocaina. Hasta la publicacion de las recomendaciones ILCOR 2000, la lidocaina fue la droga
antiarritmica de eleccién. Estudios comparativos con la amiodarona®™ la han desplazado de
esta posicion y la lidocaina ahora se recomienda solo cuando la amiodarona no esta
disponible. La amiodarona deberia estar disponible en todas las paradas hospitalarias y en
todas las paradas extrahospitalarias atendidas por el personal de las ambulancias.

La lidocaina es una droga antiarritmica estibilizadora de membrana que actla
aumentando el periodo refractario del miocito. Esto disminuye la automaticidad ventricular y
su accion anestésica local suprime la actividad ectopica ventricular. La lidocaina suprime la
actividad de los tejidos despolarizados arritmogénicos mientras que interfiere minimamente
con la actividad eléctrica de los tejidos normales. Por tanto es efectiva suprimiendo arritmias
asociadas con la despolarizacion (p. ej.: isquémia, toxicidad digitalica) pero es relativamente
inefectiva contra las arritmias que se dan en células normalmente polarizadas (p. ej.:
fibrilacion/flutter auricular). La lidocaina eleva el umbral de la fibrilacion ventricular.

La toxicidad por lidocaina causa parestesias, mareos, confusion y temblor muscular
progresivo hasta convulsiones. En general se considera que una dosis segura de lidocaina no
debe exceder los 3 mg/Kg en la primera hora. Si hay signos de toxicidad, para la infusion
inmediatamente; trata las convulsiones si aparecen. La lidocaina deprime la funcion
miocardica, pero en un grado mucho menor que la amiodarona. La depresion miocardica es
normalmente transitoria y puede tratarse con liquidos intravenosos o vasopresores.

Indicaciones. La lidocaina esta indicada en la FV/TV refractaria (cuando la
amiodarona no esta disponible).

Dosis. Cuando la amiodarona no esta disponible, considera una dosis inicial de 100 mg
(1-1’5 mg/Kg) de lidocaina para la FV/TV sin pulso refractarias a tres choques. Da un bolo
adicional de 50 mg si es necesario. La dosis total no deberia superar los 3 mg/Kg en la
primera hora.

Aspectos de uso clinico. La lidocaina se metaboliza en el higado y su vida media se
prolonga si se reduce el flujo sanguineo hepatico, p. ej.: en presencia de gasto cardiaco
reducido, enfermedad hepatica o en ancianos. Durante la parada cardiaca los mecanismos
normales de aclaramiento no funcionan, por lo que pueden alcanzarse elevadas
concentraciones en plasma tras una Unica dosis. Tras 24 horas de infusion continua, la vida
media plasmatica aumenta significativamente. Reduce la dosis en esas circunstancias y revisa
regularmente la indicacion de continuar la terapia. La lidocaina es menos efectiva
enpresencia de hipokaliemia e hipomagnesiemia, las cuales deben ser corregidas
inmediatamente.
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Sulfato de magnesio. El magnesio es un importante constituyente de muchos sistemas
enzimaticos, en especial de aquellos implicados en la generacion del ATP en el musculo.
Tiene un papel principal en la transmision neuroquimica, donde disminuye la liberacion de
acetilcolina y reduce la sensibilidad de la placa motora. El magnesio también mejora la
respuesta contractil del miocardio aturdido y limita el tamaio del infarto por un mecanismo
que aln no ha sido elucidado completamente’®. El nivel plasmatico normal del magnesio es
0’8-1’0 mmol/L.

La hipomagnesiemia frecuentemente estd asociada con hipokalemia y puede
contribuir a arritmias y a parada cardiaca. La hipomagnesiemia aumenta la captacion
miocardica de digoxina y disminuye la actividad celular de la Na*/K'-ATP-asa. Los pacientes
con hipomagnesiemia, hipokaliemia o ambos pueden experimentar cardiotoxicidad incluso con
niveles terapéuticos de digoxina. La deficiencia de magnesio no es rara en pacientes
hospitalizados y coexiste frecuentemente con otros transtornos electroliticos, en particular
con hipokaliemia, hipofosfatemia, hiponatremia e hipocalcemia.

Aunque se reconocen los beneficios de dar magnesio en estados hipomagnesiemicos
conocidos, el beneficio de dar magnesio rutinariamente durante la parada cardiaca no ha sido
probado. Estudios en adultos intra- y extrahospitalariamente’® ?°* han fracasado en
demostrar cualquier incremento en la tasa de RDCE cuando se da magnesio de forma rutinaria
durante la RCP. Hay alguna evidencia de que el magnesio puede ser beneficioso en la FV

refractaria’®.

Indicaciones. El sulfato de magnesio esta indicado en:
e FV refractaria a choques en presencia de posible hipomagnesiemia
e Taquiarritmias ventriculares en presencia de posible hipomagnesiemia
e Torsades de pointes
e Toxicidad digitalica

Dosis. En la FV refractaria a choques, da una dosis inicial intravenosa periférica de 2 g
(4 ml (8mmol) de sulfato de magnesio al 50%) durante 1-2 min; puede repetirse después de
10-15 min. Las preparaciones de las soluciones de sulfato de magnesio difieren entre los
paises europeos.

Aspectos del uso clinico. Los pacientes hipokaliemicos frecuentemente estan
hipomagnesiémicos. Si aparecen taquiarritmias ventriculares, el magnesio intravenoso es un
tratamiento seguro y efectivo. El papel del sulfato de magnesio en el infarto agudo de
miocardio aln es dudoso. El magnesio es excretado por los rifiones, pero los efectos
secundarios asociados con hipermagnesiemia son raros incluso en el fallo renal. El magnesio
inhibe la contraccion del musculo liso causando vasodilatacion e hipotension relacionada con
la dosis, la cual es normalmente transitoria y responde a liquidos intravenosos y vasopresores.

Otras drogas

La evidencia de los beneficios de otras drogas como la atropina, aminofilina y calcio,
administradas rutinariamente durante la parada cardiaca humana, es limitada. Las
recomendaciones sobre el uso de estas drogas se basan en lo que sabemos de sus propiedades
farmacodinamicas y en la fisiopatologia de la parada cardiaca.

Atropina. La atropina antagoniza la accion del neurotransmisor parasimpatico acetilcolina
sobre los receptores muscarinicos. Por tanto, bloquea el efecto del nervio vago tanto en el
nodo sinoauricular (NS) como en el auriculoventricular (AV), aumentando el automatismo
sinusal y facilitando la conduccion del nodo auriculoventricular.

Los efectos secundarios de la atropina estan relacionados con la dosis (vision borrosa,
boca seca y retencion urinaria); no son relevantes durante una parada cardiaca. Estados
confusionales agudos pueden darse tras la inyeccion intravenosa, particularmente en los
pacientes ancianos. Tras la parada cardiaca, las pupilas dilatadas no deberian atribuirse sélo
a la atropina.

La atropina esta indicada en:

e Asistolia
e Actividad eléctrica sin pulso (AESP) con una frecuencia <60 lat/min
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e Bradicardia sinusal, atrial o nodal cuando la condicion del paciente es
hemodinamicamente inestable
La dosis de atropina recomendada en el adulto para asistolia o AESP con una
frecuencia <60 lat/min es de 3 mg intravenosos en un bolo Unico. Su uso en el tratamiento de
la bradicardia se cubre en la Seccion 4f. Muchos estudios recientes han fracasado en
demostrar algin beneficio de la atropina en paradas cardiacas intrahospitalarias vy
extrahospitalarias'’* 2% sin embargo, la asistolia conlleva un prondstico grave y existen
algunos casos anecdoticos de éxito tras dar atropina. Es poco probable que sea peligrosa en
esta situacion.

Teofilina (aminofilina). La teofilina es un inhibidor de la fosfodiesterasa que aumenta las
concentraciones tisulares de AMPc y libera adrenalina de la médula adrenal. Tiene acciones
cronotropicas e inotropicas. Los limitados estudios de la aminofilina en paradas cardiacas
bradiasistolicas no han podido demostrar un incremento en la RDCE o en la supervivencia al
alta hospitalaria’’'*'*; los mismos estudios no han demostrado que haya dafio causado por la
aminofilina.

La aminofilina esta indicada en:

e Parada cardiaca en asistolia
e Bradicardia periparada refractaria a atropina

La teofilina se administra como aminofilina, una mezcla de teofilina con
etilenodiamina, que es 20 veces mas soluble que la teofilina sola. La dosis recomendada del
adulto es 250-500 mg (5 mg/Kg) dada en inyeccion intravenosa lenta.

La teofilina tiene una estrecha ventana terapéutica con una concentracion optima en
plasma de 10-20 mg/l (55-110 mmol/l). Por encima de esta concentracion los efectos
secundarios como las arritmias y las convulsiones pueden ocurrir, en especial si se da en
inyeccion intravenosa rapida.

Calcio. El calcio juega un papel vital en los mecanismos que de la contraccion miocardica.
Hay muy pocos datos que apoyen algin efecto beneficioso del calcio en la mayor parte de los
casos de parada cardiaca. Las altas concentraciones plasmaticas alcanzadas tras la inyeccion
pueden ser dafinas para el miocardio isquémico y pueden impedir la recuperacion cerebral.
Da calcio durante la reanimacion solo cuando esté especificamente indicado, p. €j.: en
actividad eléctrica sin pulso debida a:

e Hiperkaliemia

¢ Hipokaliemia

e Sobredosis de drogas bloqueantes de los canales del calcio

La dosis inicial de 10 ml de cloruro calcico al 10% (6’8 mmol Ca™) puede repetirse si

es necesaria. El calcio puede enlentecer la frecuencia cardiaca y precipitar arritmias. En la
parada cardiaca el calcio puede darse por inyeccion intravenosa rapida. En presencia de
circulacion espontanea dalo lentamente. No des soluciones de calcio y de bicarbonato sddico
simultaneamente por la misma via.

Buffers. La parada cardiaca produce una acidosis combinada respiratoria y metabdlica debida
al cese del intercambio pulmonar de gas y el desarrollo de un metabolismo celular anaerobio
respectivamente. El mejor tratamiento de la acidemia en la parada cardiaca son las
compresiones toracicas; algin beneficio adicional se gana con la ventilacion. Si el pH de la
sangre arterial es menor de 7’1 (o el exceso de bases mas negativo que -10 mmol/l) durante o
tras la reanimacion de la parada cardiaca, considera dar pequeias dosis de bicarbonato
sodico (50 ml de una solucion al 8'4%). Durante la parada cardiaca, los valores de gases
arteriales pueden ser engafiosos y guardar poca relacion con el estado acido-base tisular’; el
analisis de la sangre venosa central puede proporcionar una mejor estimacion del pH tisular
(ver Seccion 4c). El bicarbonato causa produccion de didxido de carbono, que difunde
rapidamente dentro de las células. Esto tiene los siguientes efectos:
e Exhacerba la acidosis intracelular
e Produce un efecto inotrépico negativo sobre el miocardio isquémico
e Presenta una carga de sodio grande y osmoéticamente activa a una circulacion aln
comprometida y al cerebro
e Produce un desplazamiento a la izquierda de la curva de disociacion de la
hemoglobina, inhibiendo asi la liberacion de oxigeno a los tejidos.
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La acidemia ligera causa vasodilatacion e incrementa el flujo sanguineo cerebral. Por
tanto, la correccion completa del pH sanguineo arterial puede tedricamente reducir el flujo
sanguineo cerebral en un momento particularmente critico. Como el i6n bicarbonato se
excreta como didxido de carbono por los pulmones, la ventilacion necesita incrementarse. Por
todas estas razones la acidosis metabdlica debe ser severa para justificar dar bicarbonato
sodico.

Muchos estudios clinicos y en animales han examinado el uso de buffers durante la
parada cardiaca. Estudios clinicos usando Tribonate®’'” o bicarbonato sédico como buffers
han fracasado en demostrar alguna ventaja’'®””’. Sélo un estudio ha encontrado beneficio
clinico, sugiriendo que sistemas SEM usando bicarbonato de sodio mas precozmente y mas
frecuentemente tenian significativamente mayores RDCE y tasas de altas hospitalarias y
mejores resultados neurolégicos a largo plazo®'. Los estudios en animales han sido
generalmente no concluyentes, pero algunos han mostrado beneficio al dar bicarbonato de
sodio para tratar la toxicidad cardiovascular (hipotension, arritmias cardiacas) causada por los
antidepresivos triciclicos y otros bloqueantes del canal rapido del sodio (Seccién 7b)**2. Dar
rutinariamente bicarbonato sodico durante la parada cardiaca y RCP (especialmente en
paradas cardiacas extrahospitalarias) o tras el retorno a la circulacion espontanea no se
recomienda. Considera el bicarbonato sodico para la hiperkaliemia con riesgo vital o parada
cardiaca asociada con hiperkaliemia, acidosis metabolica severa o sobredosis de triciclicos.
Da 50 mmol (50 ml de una solucion al 8’4%) de bicarbonato sodico intravenosos. Repite la
dosis segln sea necesario, pero usa un analisis acido-base (tanto arterial como venoso
central) para guiar el tratamiento. Puede causarse daio tisular severo por la extravasacion de
bicarbonato sodico concentrado. La solucion es incompatible con sales de calcio dado que
causa precipitacion de carbonato calcico.

Trombdlisis durante RCP. La parada cardiaca del adulto se debe usualmente a isquemia
miocardica aguda tras una oclusién de una arteria coronaria por un trombo. Hay muchos
informes sobre el uso con éxito de tromboliticos durante la parada cardiaca, particularmente
cuando la parada cardiaca ha sido causada por embolismo pulmonar. El uso de drogas
tromboliticas para romper el trombo de la arteria coronaria o pulmonar ha sido objeto de
numerosos estudios. Los tromboliticos han demostrado también en estudios animales tener
efectos beneficiosos sobre el flujo cerebral durante la reanimacién cardiopulmonar®® ***y un
estudio clinico ha informado de menos encefalopatia anoxica tras terapia trombolitica
durante la RCP?>,

Muchos estudios han examinado el uso de la terapia trombolitica dada durante la
parada cardiaca no traumatica refractaria a la terapia estandar. Dos estudios han mostrado
un incremento de la RDCE sin mejorias significativas de la supervivencia al alta hospitalaria’”
226 y un estudio posterior demostré mayor supervivencia en UCI*”®. Una pequefia serie de casos
ha informado también supervivencia al alta en tres casos refractarios a la terapia estandar
con FV o AESP tratadas con tromboliticos**’; por el contrario, un gran ensayo clinico?’® fallé en
mostrar algin beneficio significativo de los tromboliticos en casos de paradas cardiacas
extrahospitalarias en AESP indiferenciada que no responde a las intervenciones iniciales.

Cuando se administra a pacientes de paradas cardiacas con embolos pulmonares
sospechados o probados, dos estudios han demostrado posibles beneficios’”” *°; uno encontré6
una mejoria en la supervivencia a 24 horas**’. Muchos estudios clinicos’” ?** %% 2! y series de
casos’?’ 30 2234 ng han demostrado ninglin aumento de complicaciones hemorragicas con la
trombolisis durante la RCP en las paradas cardiacas no traumaticas.

Hay insuficientes datos clinicos para recomendar el uso rutinario de trombolisis
durante la parada cardiaca no traumatica. Considera la terapia trombolitica cuando pienses
que la parada cardiaca es secundaria a embolia pulmonar aguda probada o sospechada. La
trombolisis puede considerarse en paradas cardiacas del adulto sobre una base caso a caso
tras el fracaso inicial de la reanimacion estandar en pacientes en los que se sospeche una
etiologia trombotica aguda de la parada cardiaca. La RCP en curso no es una contraindicacion
de la trombodlisis.

Tras la trombolisis durante la RCP por embolismo pulmonar agudo, se ha informado en
casos que han necesitado mas de 60 min de RCP de supervivencia y buen resultado
neuroldgico. Si una droga trombolitica se da en esas circunstancias, pensad en hacer RCP
durante al menos 60-90 minutos antes de dar por terminados los intentos de
reanimacion®*>%%,
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Fluidos intravenosos

La hipovolemia es una causa potencialmente reversible de parada cardiaca. Infunde fluidos
rapidamente si sospechas hipovolemia. En las fases iniciales de la reamimacion no hay
ventajas claras por usar coloides, asi que usa salino o solucion de Hartmann. Evita la
dextrosa, que se redistribuye fuera del espacio intravascular rapidamente y causa
hiperglucemia lo que puede empeorar el resultado neurolégico tras la parada cardiaca”’"'*.

Si los liquidos deben infundirse rutinariamente durante la parada cardiaca es
controvertido. No hay estudios publicados en humanos sobre el uso rutinario de liquidos
comparado con no usarlos durante la parada cardiaca normovolémica. Cuatro estudios en
animales*”** de fibrilacion ventricular experimental ni apoyan ni refutan el uso de fluidos
intravenosos rutinariamente. En ausencia de hipovolemia, la infusion de un volumen excesivo
de liquidos es posiblemente perjudicial. Usa liquidos intravenosos para lavar las drogas
inyectadas periféricamente hacia la circulacion central.

Rutas alternativas para la administracién de drogas
Via intradsea

Si no se puede establecer un acceso intravenoso, la administracion intradsea de drogas de
reanimacion conseguira unas concentraciones plasmaticas adecuadas. Muchos estudios indican
que el acceso intradseo es seguro y efectivo para liquidos de reanimacion, administracion de
drogas y valoracion analitica de laboratorio’®?*****, Tradicionalmente, la via intradsea se usa
sobre todo en nifos, pero es también efectiva en adultos.

Drogas dadas via tubo traqueal

Las drogas de reanimacion pueden darse también via tubo traqueal, pero las concentraciones
plasmaticas conseguidas por esta via son variables y sutancialmente mas bajas que las
conseguidas por via intravenosa o intradsea.

Son necesarias dosis de adrenalina 3-10 veces mayores que cuando se dan
intravenosas para conseguir similares concentraciones plasmaticas’” . Durante la RCP la
perfusion pulmonar es solo del 10-30% de su valor normal, produciéndose un depdsito
pulmonar de adrenalina. Cuando se restaura el gasto cardiaco tras una dosis alta de
adrenalina endobronquial, puede darse una reabsorcion prolongada de adrenalina desde los
pulmones en la circulacion pulmonar, causando hipertension arterial, arritmias malignas y
recurrencia de la FV®. La lidocaina y la atropina también pueden darse por el tubo traqueal,
pero las concentraciones plasmaticas conseguidas también son variables”*?*%, Si se retrasa el
acceso intravenoso o no puede conseguirse, piensa en obtener un acceso intradseo. Da drogas
por el tubo traqueal si el acceso intravascular (intravenoso o intradseo) se retrasa o no puede
conseguirse. No hay beneficios de la inyeccion endobronquial comparada con la inyeccion de
la droga directamente en el tubo traqueal®®. La dilucién con agua en vez de suero salino 0°9%
puede conseguir mejor absorcion de droga y causa menor reduccién en la Pa0,*> *°,

Técnicas y dispositivos de RCP

En el mejor de los casos, la RCP manual proporciona una perfusion coronaria y cerebral de
s6lo el 30% de lo normal’®’. Muchas técnicas y dispositivos de RCP pueden mejorar la
hemodinamica o la supervivencia a corto plazo cuando las usan reanimadores bien entrenados
en casos seleccionados. Hasta la fecha, ningin aditamento ha demostrado
consistentementeser superior a la RCP manual convencional. Entre estas técnicas de RCP
estan:

Compresiones toracicas de alta frecuencia (CTAF)

Las compresiones toracicas manuales o mecanicas de alta frecuencia (>100 compr/min)
mejoran la hemodinamica pero no han demostrado mejorar el resultado a largo plazo®™'“*.
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RCP a torax abierto

La RCP a térax abierto produce mejor perfusién coronaria que la RCP**® estandar y puede
estar indicada en pacientes con parada cardiaca secundaria a trauma (ver Seccion 7i), en la
fase postoperatoria precoz tras cirugia cardiotoracica®’” *® (ver Seccion 7h) o cuando el térax
o el abdomen estan abiertos (acceso transdiafragmatico), por ejemplo en cirugia de trauma.

Compresion abdominal interpuesta (RCP-CAI)

La técnica de RCP-CAIl implica la compresion del abdomen durante la fase de relajacion de la
compresion toracica”” ?’°, Esto aumenta el retorno venoso durante RCP*’" *”* y mejora la
RDCE y la supervivencia a corto plazo?’® *’. Un estudio demostré mejoria de la supervivencia
al alta hospitalaria con RCP-CAl comparada con la RCP estandar en paradas cardiacas
extrahospitalarias’’“, pero otro no demostré ventajas en la supervivencia””®. Los dispositivos
de RCP son los siguientes:

RCP con compresion-descompresion activas (RCP-CDA)

La RCP-CDA se consigue con un aparato que se sujeta con las manos provisto de una ventosa
de succion para levantar la pared toracica anterior activamente durante la descompresion.
Disminuir la presion intratoracica durante la fase de descompresion aumenta el retorno
venoso al corazon y aumenta el gasto cardiaco y, por consiguiente, las presiones de perfusion
coronaria y cerebral durante la fase de compresion?’®?”°. Los resultados de la RCP-CDA han
sido mixtos. En algunos estudios clinicos la RCP-CDA mejora la hemodinamica comparada con
la RCP estandar'’® 277- 27%: 280 " bero en otro estudio no’®'. En tres estudios aleatorizados**® ***
2 la RCP-CDA mejoré la supervivencia a largo plazo tras una parada cardiaca
extrahospitalaria; sin embargo en otros cinco estudios aleatorizados”**”** la RCP-CDA no tuvo
diferencia en el resultado. La eficacia de la RCP-CDA puede ser altamente dependiente la
calidad y duracién del entrenamiento®®’.

Un metaanalisis de 10 ensayos de paradas cardiacas extrahospitalarias y dos de
paradas cardiacas intrahospitalarias no mostraron beneficio en la supervivencia precoz ni
tardia de la RCP-CDA sobre la RCP convencional®”. Dos estudios postmortem han encontrado
mas fracturas costales y esternales tras RCP-CDA en comparacion con la RCP convencional®’"

22 pero otro no encontrd diferencia’®’.

Dispositivo de umbral de impedancia (DUI)

El dispositivo de umbral de impedancia (DUI) es una valvula que limita la entrada de aire
dentro de los pulmones durante la expansion toracica entre las compresiones toracicas; esto
disminuye la presion intratoracica y aumenta el retorno venoso al corazén. Cuando se usa con
un tubo traqueal con neumotaponamiento y compresion-descompresion activa (CDA)***%%, se
cree que el DUl actla sinérgicamente para mejorar el retorno venoso durante la
descompresion activa. El DUl también se ha usado durante la RCP convencional con un tubo
traqueal o mascarilla facial’’. Si los rescatadores pueden mantener un sellado bueno de la
mascarilla facial, el DUl puede crear la misma presion negativa intratoracica que cuando se
usa con un tubotraqueal™’.

En dos estudios aleatorizados de paradas cardiacas extrahospitalarias, la RCP-CDA con
el DUI mejoraron la RDCE y la supervivencia a las 24 horas comparados con la RCP séla”®® %%,
Cuando se usa durante la RCP estandar, el DUl aumenta en 24 h la supervivencia de paradas
cardiacas extrahospitalarias en AESP*"’.

RCP con pistédn mecénico

Los dispositivos de piston mecanico deprimen el esternén por medio de un émbolo movido por
gas comprimido montado sobre una tabla dorsal. En muchos estudios en animales”” *®; la
RCP con piston mecanico mejoro el didxido de carbono al final de la inspiracion, el gasto
cardiaco, el flujo sanguineo cerebral, la PAM y el resultado neuroldgico a corto plazo. Los
estudios en humanos también documentaron mejoria en el didéxido de carbono al final de la
inspiracion y la presion arterial media cuando se usa RCP con piston mecanico comparado con
la RCP convencional®'~%,
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Lund University cardiac arrest system (LUCAS) CPR

El sistema de parada cardiaca de la Universidad de Lund (LUCAS) es un dispositivo de
compresion esternal por gas que incorpora una ventosa de succion para la descompresion
activa. No hay publicados estudios aleatorizados en humanos comparando la RCP-LUCAS con
la RCP estandar. Un estudio en cerdos con FV mostro que la RCP-LUCAS mejora la
hemodinamica y la supervivencia a corto plazo comparada con la RCP estandar®®. ELl LUCAS se
us6 también en 20 pacientes, pero el informe de los datos de los resultados fue incompleto®™.
En otro estudio en cerdos, en comparacion con la RCP estandar, la RCP-LUCAS aumenté el
flujo sanguineo cerebral y el gasto cardiaco’®. El LUCAS permite administrar compresiones
continuas durante el transporte y la desfibrilacion.

La RCP con piston mecanico o la RCP-LUCAS puede ser particularmente (til cuando se
requiere RCP prolongada; esto podria incluir la parada cardiaca tras hipotermia®® o el
envenenamiento.

RCP con banda de distribucion de carga o traje de RCP

La banda de distribucion de carga (BDC) es un aparato de compresion toracica circunferencial
compuesto de una banda constrictora movida neumaticamente y una tabla dorsal. El uso de la
BDC-RCP mejora la hemodinamica®”’ =%, Un estudio caso-control documenté una mejoria de la
supervivencia a la atencion en el servicio de urgencias cuando se dio BDC-RCP tras una parada

cardiaca extrahospitalaria®'’.

RCP con compresiones-descompresiones fasicas toracicas-abdominales (RCP-CDFTA)

La RCP con compresiones-descompresiones fasicas toracicas-abdominales combina los
conceptos de la RCP-CAl con la RCP-CDA. Estad compuesto de un dispositivo sujeto
manualmente que alterna las compresiones toracicas y las descompresiones abdominales con
las descompresidnes toracicas y las compresiones abdominales. Un estudio aleatorizado de
adulto§11en parada cardiaca no documenté mejoria en la supervivencia por el uso de RCP-
CDFTA .

Masaje cardiaco directo minimamente invasivo

El masaje cardiaco directo minimamente invasivo (MCDMI) se realiza por medio de la insercion
de un dispositivo similar a un pequefio émbolo a través de una incision en la pared toracica de
unos 2-4 cm. En un estudio clinico el MCDMI produjo una mejora de la presion sanguinea sobre
la RCP estandar, pero el aparato causo rotura cardiaca en un paciente postoperado de cirugia
cardiovascular®'?. El dispositivo de émbolo ya no se fabrica.

4f. Arritmias periparada
Introduccion

Para que una estrategia tenga éxito en la reduccion de la mortalidad y morbilidad de la
parada cardiaca debe incluir medidas de prevencion de otras arritmias potencialmente serias
y entonces se estaria en el tratamiento optimo. Las arritmias cardiacas son complicaciones
bien reconocidas del infarto de miocardio. Pueden preceder a la fibrilacion ventricular o
seguir a la desfibrilacion con éxito. Los algoritmos de tratamiento descritos en esta seccion
han sido disenados para permitir al proveedor de SVA no especializado tratar al paciente de
manera efectiva y segura en una emergencia; por esta razon, se han mantenido tan simples
como ha sido posible. Si el padecimiento de los pacientes no es agudo puede haber muchas
otras opciones de tratamiento, que incluyen el uso de drogas (orales o parenterales) que le
seran menos familiares al no experto. En esta situacion habra tiempo de buscar ayuda de
cardidlogos u otros médicos con la formacion adecuada.

Informacion mas amplia sobre el manejo de arritmias puede encontrarse en
www.escardio.org.
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Principios del tratamiento

En todos los casos, da oxigeno y canaliza una via venosa mientras valoras la arrtimia. Cuando
sea posible, registra un ECG de 12 derivaciones; esto ayudara a determinar el ritmo preciso,
tanto antes del tratamiento como retrospectivamente, si es necesario con la ayuda de un
experto. Corrige cualquier transtorno electrolitico (p. ej.: K, Mg*™, Ca™) (Seccion 7a).

La valoracion y tratamiento de las arritmias tiene dos componentes: el estado del
paciente (estable o inestable) y la naturaleza de la arritmia.

Signos adversos

La presencia o ausencia de signos y sintomas adversos dictara el tratamiento apropiado de la
mayoria de las arritmias. Los siguientes factores adversos sefialan a un paciente que esta
inestable debido a una arritmia.

1. Evidencia clinica de bajo gasto. Esto se ve en la palidez, sudoracion, extremidades
frias y himedas (aumento de la actividad simpatica), deterioro de consciencia (flujo
sanguineo cerebral reducido) e hipotension (p. ej.: presion sanguinea sistolica <90
mmHg).

2. Taquicardia excesiva. El flujo sanguineo coronario se da predominantemente durante
la diastole. Frecuencias cardiacas muy altas (p. ej.: >150 lat/min) reducen
criticamente la diastole, disminuyendo el flujo sanguineo coronario y produciendo
isquemia miocardica. Las taquicardias de complejo ancho son peor toleradas por el
corazon que las taquicardias de complejo estrecho.

3. Bradicardia excesiva. Esto se define como una frecuencia cardiaca <40 lat/min, pero
frecuencias de <60 lat/min pueden no ser toleradas por pacientes con pobre reserva
cardiaca. Incluso una frecuencia cardiaca mayor puede ser inapropiadamente lenta
para un paciente con un volumen/latido bajo.

4. Fallo cardiaco. Al reducir el flujo sanguineo coronario, las arritmias comprometen la
funcion miocardica. En situaciones agudas esto se manifiesta como edema pulmonar
(fallo del ventriculo izquierdo) o elevacion de la presion venosa yugular y congestion
hepatica (fallo del ventriculo derecho).

5. Dolor toracico. La presencia de dolor toracico implica que la arritmia
(particularmente una taquiarritmia) esta causando isquemia miocardica. Esto es
especialmente importante si hay una enfermedad de arteria coronaria subyacente o
enfermedad estructural cardiaca en los que la isquémia miocardica es mas probable
que conduzca a ulteriores complicaciones con riesgo vital incluyendo la parada
cardiaca.

Opciones de tratamiento

Habiendo determinado el ritmo y la presencia o ausencia de signos adversos, hay en general
tres opciones de tratamiento inmediato:
1. drogas antiarritmicas (y otras)
2. cardioversion eléctrica
3. marcapasos cardiaco
Todos los tratamientos antiarritmicos -maniobras fisicas, drogas o tratamiento
eléctrico- pueden ser también proarritmicos, por lo que el deterioro clinico puede estar
causado por el tratamiento mas que por su falta de efecto. AlUn mas, el uso de multiples
drogas antiarritmicas o altas dosis de una sola pueden causar depresion miocardica e
hipotension. Esto puede causar deterioro del ritmo cardiaco. Las drogas antiarritmicas son
mas lentas en su efecto y menos fiables que la cardioversion eléctrica para convertir una
taquicardia a ritmo sinusal; por lo tanto, las drogas se tiende a reservarlas para los pacientes
estables sin signos adversos y la cardioversion eléctrica eshabitualmente el tratamiento
preferido para el paciente inestable que muestra signos adversos.
Una vez que la arritmia ha sido tratada con éxito, repite el ECG de 12 derivaciones
para detectar cualquier anormalidad subyacente que pueda necesitar tratamiento a largo
plazo.
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Bradicardia

La bradicardia se define estrictamente como una frecuencia cardiaca de <60 lat/min. Sin
embargo, es mas Util clasificar la bradicardia como absoluta (<40 lat/min) o relativa, cuando
la frecuencia cardiaca es inapropiadamente lenta para el buen estado hemodinamico del
paciente.

El primer paso en la valoracion de la bradicardia es determinar si el paciente esta
inestable (Figura 4.11). Los siguientes signos adversos pueden indicar inestabilidad:

presion sanguinea sistolica <90 mmHg

frecuencia cardiaca <40 lat/min

arritmias ventriculares que necesitan ser suprimidas
fallo cardiaco.

Algoritmo de Bradicardia
(incluye las frecuencias inadecuadas para la hemodinamica del paciente)

Pon oxigeno, canaliza una venay registra un ECG 12 derivaciones

no

observacion

*Drogas alternativas

A\ -Aminofilina
eIsoprenalina
*Dopamina
*Glucagén (si sobredosis de B-bloqueantes o bloqueantes canales calcio)
*Glicopirrolato (puede usarse en vez de atropina)

Figura 4.11 Algoritmo de Bradicardia

Si estan presentes signos adversos, da atropina, 500 mcg intravenosa y, si es
necesario, repite cada 3-5 min hasta un total de 3 mg. Dosis de atropina de menos de 500 mcg
paradojicamente pueden causar enlentecimiento de la frecuencia cardiaca®. En voluntarios
sanos una dosis de 3 mg produce el maximo aumento posible de la frecuencia cardiaca en
reposo’’®. Usa la atropina con cautela en presencia de isquemia coronaria o infarto de
miocardio; la frecuencia cardiaca aumentada puede empeorar la isquemia o aumentar la zona
de infarto. Si se consigue una respuesta satisfactoria con atropina o el paciente esta estable,

lo siguiente es determinar el riesgo de asistolia, que estara indicado por:

e asistolia reciente

e bloqueo AV de 2° grado Mobitz Il

e bloqueo cardiaco completo (3° grado) (en especial con QRS ancho o frecuencia
cardiaca inicial <40 lat/min)

e pausa ventricular de mas de 3 seg.
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Los bloqueos auriculoventriculares se dividen en de primer, segundo y tercer grados y
pueden estar asociados con multiples medicaciones o transtornos electroliticos, asi como con
problemas estructurales causados por infarto agudo de miocardio y miocarditis. Un bloqueo
AV de primer grado se define como un intervalo PR prolongado (>0’20 seg) y habitualmente es
benigno. Los bloqueos AV de segundo grado se dividen en los tipos Mobitz | y Il. En el Mobitz
tipo I, el bloqueo es en el nodo AV, es frecuentemente transitorio y puede ser asintomatico.
En el Mobitz tipo Il, el bloqueo es mas frecuentemente debajo del nodo AV en el fasciculo de
His o en las ramas (de Purkinje) y habitualmente es sintomatico con posibilidad de progresar a
bloqueo AV completo. El bloqueo cardiaco de tercer grado se define como una disociacion AV
que puede ser transitorio o permanente dependiendo de la causa subyacente.

El marcapaso posiblemente sea necesario si hay riesgo de asistolia o el paciente esta
inestable y ha fracasado en responder satisfactoriamente a la atropina. Bajo estas
circunstancias, el tratamiento definitivo es el marcapaso transvenoso. Una o mas de las
siguientes intervenciones puede usarse para mejorar el estado del paciente mientras espera
por el personal y las instalaciones apropiadas:

e marcapaso transcutaneo
e infusion de adrenalina entre 2-10 mcg/min ajustado segln la respuesta

Otras drogas que pueden darse en la bradicardia sintomatica incluyen la dopamina,
isoprenalina y teofilina. Considera dar glucagon intravenoso si la causa posible de la
bradicardia son los beta-bloqueantes o los bloqueantes de canales del calcio. No des atropina
a los pacientes con transplantes cardiacos: paraddjicamente esto puede producir un blogueo
AV de alto grado o incluso una parada sinusal®".

El bloqueo cardiaco completo con un QRS estrecho no es una indicacion absoluta de
marcapaso, dado que los marcapasos ectopicos de la union AV (con un QRS estrecho) pueden
dar una frecuencia cardiaca razonable y estable.

Marcapaso

Marcapaso transcutaneo. Pon a funcionar el marcapaso transcutaneo inmediatamente si no
hay respuesta a la atropina, si la atropina posiblemente no sea efectiva o si el paciente es
sintomatico severo, en particular si hay un bloqueo de alto grado (Mobitz tipo Il de segundo
grado o bloqueo de tercer grado). El marcapaso transcutaneo puede ser doloroso y puede
fallar en producir captura mecanica efectiva. Verifica la captura mecanica y reevalla el
estado del paciente. Usa analgesia y sedacion para controlar el dolor e intenta identificar la
causa de la bradiarritmia.

Marcapaso a pufietazos. Si la atropina es inefectiva y el marcapaso transcutaneo no esta
disponible inmediatamente, marcar el paso con punetazos puede intentarse mientras
esperamos por el equipamiento del marcapaso®'®*'®: da golpes seriados ritmicos con el pufio
cerrado sobre el borde inferior izquierdo del esternon para estimular el corazén a una
frecuencia fisiologica de 50-70 lat/min.

Taquicardias

Las recomendaciones ERC previas habian incluido tres algoritmos separados de taquicardias:
taquicardia de complejo ancho, taquicardia de complejo estrecho y fibrilacion auricular. En
el escenario periparada muchos principios de tratamiento son similares a todas las
taquicardias; por esta razon, se han combinado en un Unico algoritmo de taquicardia (Figura
4.12).

Si el paciente esta inestable y deteriorandose, con signos y sintomas debidos a la
taquicardia (p. ej.: disminucion del nivel de consciencia, dolor toracico, fallo cardiaco,
hipotension u otros signos de shock) intenta la cardioversion sincronizada inmediatamente. En
pacientes con corazones por lo demas normales, los signos y sintomas serios son raros si la
frecuencia ventricular es <150 lat/min. Los pacientes con funcién cardiaca comprometida o
comorbilidad significativa pueden ser sintomaticos o estar inestables a menores frecuencias
cardiacas. Si la cardioversion fracasa en restaurar el ritmo sinusal y el paciente permanece
inestable da amiodarona 300 mg intravenosamente durante 10-20 min y reintenta la
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cardioversion eléctrica. La dosis de carga de amiodarona puede seguirse de una infusion de
900 mg durante 24 h. Los choques eléctricos seriados no son apropiados para los paroxismos
(episodios autolimitados) recurrentes (en horas o dias) de fibrilacion auricular. Esto es
relativamente comin en pacientes criticamente enfermos que pueden tener factores
precipitantes en evolucion como causa de la arritmia (p. ej.: transtornos metabolicos, sepsis).
La cardioversion no previene las arritmias subsiguientes. Si hay episodios recurrentes, tratalos
con drogas.

*Apoyo ABC: da oxigeno, canaliza una vena
*Monitoriza: ECG, TA, SpO,

*Registra ECG 12 derivaciones o tira de ritmo
«ldentifica y trata causas reversibles

Algoritmo de
taquicardia
(con pulso)

Choque*

Sincronizado
Hasta 3 intentos

inestable ¢Paciente estable?

Signos de inestabilidad:

1. Nivel de conciencia reducido 2. Dolor toracico
3. TA sistolica <90 mmHg 4. Fallo cardiaco

(Sintomas frecuencia dependientes raros a <150 lat/min)

Amiodarona 300 mg iv durante
10-20 min y repetir choque, seguido 'estab|e

de Amiodarona 900 mg en 24 h
¢ QRS estrecho (<012 seg)?]\A

0 .
regular QRS estrecho irregular
¢es regular el ritmo? |

v \ 4

Taquicardia irregular de

irregular QRS ancho
¢es regular el QRS?

*Maniobras vagales

PN regular

Busca consejo de experto

Posibilidades:

*FA con bloqueo de rama (o ritmo incierto):

*Si Taquicardia ventricular

Complejo estrecho
(Probable FA)

Control frecuencia con:
*R-bloqueante, digoxina,
diltiazem (iv)

+Si repite<48h: Amiodarona

*Adenosina 6 mg iv rapida
Si no éxito 12 mg

Si no éxito 12 mg mas
*Monitor ECG continuo

¢Restaurado ritmo

tratar como complejo estrecho
*FA con preexcitacion
considera Amiodarona

*TV polimorfa (p. €j.:
torsades de pointes)
Magnesio 2g en 10 min

300 mg iv en 20-60 min;

Amiodarona 300 mg iv en
luego 900 mg en 24 h

20-60 min; luego 900 mg en 24 h
+Si confirmas previamente si

Xiv con bloquect) de_ran;_a: Prob. TSVP por reentrada
enosina como taquicardia «Haz ECG 12 derivaciones |Buscaconsejo de experto
[Prob. Flutter aurlcular}

Sinusal normal?

regular de complejo estrecho g —— . u i
«Si recurre da Adenosina y op?rg bliecuenma
rofilaxis antiarritmica (p.ej.: B-bloqueante)

*La cardioversion eléctrica se hace siempre

bajo sedacién o anestesia general

Figura 4.12 Algoritmo de taquicardia

Cardioversion eléctrica sincronizada

Si se usa cardioversion eléctrica para convertir las taquiarrtimias auriculares o ventriculares,
el choque debe estar sincronizado con la onda R del ECG mejor que con la onda T. Evitando el
periodo refractario relativo de esta manera, se minimiza el riesgo de inducir una fibrilacién
ventricular. Los pacientes conscientes deben ser anestesiados o sedados antes de intentar la
cardioversion sincronizada. Para una taquicardia de complejo ancho y la FA, empieza con 200
J monofasicos o 120-150 J bifasicos vy, si falla, aumenta la dosis escalonadamente (ver Seccion
3). El flutter auricular y la TSV paroxistica frecuentemente se convierten con menores
energias: empieza con 100 J monofasicos o 70-120 J bifasicos.

Si el paciente con taquicardia esta estable (no hay signos o sintomas serios debidos a
la taquicardia) y no es esta deteriorando, hay tiempo para valorar el ritmo con un ECG de 12
derivaciones y determinar las opciones de tratamiento. El proveedor de SVA puede no tener la
formacion para diagnosticar la taquicardia con precision pero deberia ser capaz de diferenciar
entre taquicardia sinusal, taquicardia de complejo estrecho y taquicardia de complejo ancho.
Si el paciente esta estable habitualmente hay tiempo para consultar a un experto. Si el
paciente se inestabiliza, da inmediatamente una cardioversion eléctrica sincronizada. ELl
manejo de los pacientes con patologias concomitantes significativas y taquicardia sintomatica
precisa tratamiento de la patologia concomitante.
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Taquicardia de complejo ancho

En las taquicardias de complejo ancho los complejos QRS son >0’12 seg y son normalmente de
origen ventricular. Aunque las taquicardias de complejo ancho pueden estar causadas por
ritmos supraventriculares con conduccion aberrante, en el paciente inestable en el contexto
periparada asumimos que son de origen ventricular. En el paciente estable con taquicardia de
complejo ancho, el siguiente paso es determinar si el ritmo es regular o irregular.

Taquicardia regular de complejo ancho. Una taquicardia regular de complejo ancho es
probablemente una taquicardia ventricular o una TSV con bloqueo de rama. La taquicardia
ventricular estable puede ser tratada con amiodarona 300 mg intravenosos durante 20-60 min
seguidos de una infusion de 900 mg durante 24 horas. Si la taquicardia regular de complejo
ancho se cree que es una TSV con bloqueo de rama, da adenosina, usando la estrategia
indicada para la taquicardia de complejo estrecho (ver abajo).

Taquicardia irregular de complejo ancho. La taquicardia irregular de complejo ancho es mas
probable que sea una FA con bloqueo de rama pero el cuidadoso examen de un ECG de 12
derivaciones (si es necesario por un experto) puede permitir la identificacion correcta del
ritmo. Otra posible causa es la FA con preexcitacion ventricular (en pacientes con sindrome
de Wolff-Parkinson-White (WPW)). Hay mas variacion en la apariencia y amplitud de los
complejos QRS que en una FA con bloqueo de rama. Una tercera posible causa es la TV
polimorfa (p. €j.: torsade de pointes) pero la TV polimorfa es relativamente poco posible que
esté presente sin signos adversos.

Busca ayuda de experto para la valoracion y tratamiento de la taquiarritmia irregular
de complejo ancho. Si estas tratando una FA con bloqueo de rama, tratala como una FA (ver
mas abajo). Si se sospecha una FA (o flutter auricular) con preexcitacion, evita adenosina,
digoxina, verapamilo y diltiazem. Estas drogas bloquean el nodo AV y causan un aumento
relativo de la preexcitacion. La cardioversion eléctrica es habitualmente la opcion de
tratamiento mas segura.

Trata la TV torsade de pointes inmediatamente suspendiendo todas las drogas
conocidas que prolongan el intervalo QT. Corrige las anormalidades electroliticas,
especialmente la hipokaliemia. Da sulfato de magnesio 2 g intravenosos durante 10 min®'? *%,
Consigue ayuda experta, dado que otro tratamiento (p. ej.: sobreestimulacion con
marcapasos) puede estar indicado para prevenir la recurrencia una vez que la arritmia ha sido
corregida. Si desarrolla signos adversos (lo que es habitual) lleva a cabo inmediatamente
cardioversion sincronizada. Si el paciente queda sin pulso intenta la desfibrilacion
inmediatamente (algoritmo de parada cardiaca).

Taquicardia regular de complejo estrecho
Las taquicardias regulares de complejo estrecho son:

taquicardia sinusal

taquicardia por reentrada del nodo AV (TRNAV, el tipo mas comin de TSV)
taquicardia por reentrada AV (TRAV, secundaria al sindrome WPW)

flutter auricular con conduccion AV regular (habitualmente 2:1)

La taquicardia irregular de complejo estrecho es mas cominmente una FA o a veces
un flutter auricular con conduccion AV variable (bloqueo variable).

Taquicardia sinusal. La taquicardia sinusal es una respuesta fisioldgica comln a estimulos
como el ejercicio o la ansiedad. En un paciente puede verse en respuesta a muchos estimulos
como dolor, fiebre, anemia, pérdida de sangre o fallo cardiaco. El tratamiento esta dirigido
siempre a la causa subyacente; tratar de enlentecer la taquicardia sinusal que aparecié en
respuesta a muchas de estas situaciones haria la situacion peor.

TRNAV y TRAV (TSV paroxistica).La TRNAV es el tipo mas comun de TSV paroxistica,
frecuentemente encontrada en gente sin ninglna otra patologia cardiaca y relativamente
poco frecuente en la situacion periparada. Causa una taquicardia regular de complejo
estrecho, frecuentemente sin actividad auricular claramente visible en el ECG, con
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frecuencias cardiacas habitualmente bastante por encima del tipico rango de las sinusales en
reposo (60-120 lat/min). Normalmente es benigna, salvo que haya dafio estructural cardiaco
coincidente o enfermedad coronaria, pero puede causar sintomas que el paciente considera
alarmantes.

La taquicardia por reentrada AV (TRAV) se ve en pacientes con el sindrome de WPW y
habitualmente también es benigna salvo que se de sobre un dano estructural cardiaco
anadido. El tipo com(n de TRAV es una taquicardia regular de complejo estrecho que también
frecuentemente no tiene actividad auricular visible en el ECG.

Flutter auricular con conduccion AV regular (frecuentemente bloqueo 2:1). El flutter
auricular con conduccion AV regular (frecuentemente con bloqueo 2:1) produce una
taquicardia regular de complejo estrecho en la cual puede ser dificil ver actividad auricular e
identificar las ondas de flutter con certeza, por lo que puede ser indistinguible inicialmente
de la TRNAV y la TRAV. Cuando el flutter auricular con bloqueo de conduccion 2:1 o incluso
1:1 se acompana de bloqueo de rama, produce una taquicardia regular de complejo ancho
qgue normalmente sera muy dificil de distinguir de una TV; el tratamiento de este ritmo como
si fuera una TV sera habitualmente efectivo, o enlentecera la respuesta ventricular
permitiendo la identificacion del ritmo. El flutter auricular mas tipico tiene una frecuencia
auricular de 300 lat/min, por lo que en un flutter auricular con bloqueo 2:1 tendera a
producir una taquicardia de cerca de 150 lat/min. Frecuencias mucho mas rapidas (170
lat/min o mas) es poco probable que se deban a flutter auricular con bloqueo 2:1.

Tratamiento de las taquicardias regulares de complejo estrecho. Si el paciente esta inestable
con signos adversos causados por la arritmia, intenta una cardioversion eléctrica sincronizada.
Es razonable dar adenosina a un paciente inestable con una taquicardia regular de complejo
estrecho mientras se le prepara para la cardioversion sincronizada; sin embargo, no retrases
la cardioversion eléctrica si la adenosina falla en restaurar el ritmo sinusal. En ausencia de
signos adversos, procede como sigue:

e Empieza con maniobras vagales. El masaje del seno carotideo o la maniobra de
Valsalva acabara con mas de una cuarta parte de los episodios de TSV paroxistica.
Una maniobra de Valsalva (expiracion forzada contra una glotis cerrada) en posicion
supina puede ser la técnica mas efectiva. Una manera practica de conseguir esto sin
tener que dar una explicacion prolongada es pedir al paciente que sople en una
jeringa de 20 ml con suficiente fuerza para mover el émbolo. Evita el masaje
carotideo si auscultas un rumor carotideo, la rotura de una placa ateromatosa podria
producir embolia cerebral e ictus. En el contexto de isquémia aguda o toxicidad
digitalica una bradicardia subita podria desencadenar una FV. Registra un ECG
(preferiblemente de mdltiples derivaciones) durante cada maniobra. Si el ritmo es un
flutter auricular, el enlentecimiento de la frecuencia ventricular que frecuentemente
ocurrira permitira ver las ondas de flutter.

e Si la arritmia persiste y no es un flutter auricular, usa adenosina. Da 6 mg en bolo
intravenoso rapido. Registra un ECG (preferiblemente de mdlltiples derivaciones)
durante cada inyeccion. Si la frecuencia ventricular se enlentece transitoriamente
pero la arritmia persiste, busca actividad auricular como el flutter auricular u otra
taquicardia auricular y tratalo de acuerdo a los hallazgos. Si no hay respuesta a 6 mg
de adenosina, da un bolo de 12 mg; si no hay respuesta, da un Gltimo bolo de 12 mg.

e La supresion con éxito de una taquiarritmia con maniobras vagales o adenosina indica
que ciertamente era una TRNAV o una TRAV. Monitoriza al paciente para ver
posteriores anormalidades del ritmo. Trata las recurrencias ya sea con mas adenosina
o con una droga de larga accion que bloguee el nodo AV (p. ej.: diltiazem o B-
bloqueante).

e Las maniobras vagales o la adenosina terminaran casi todas las TRNAV o TRAV en
segundos. El fracaso en resolver una taquicardia regular de complejo estrecho con
adenosina sugiere una taquicardia auricular como el flutter auricular.

e Si la adenosina esta contraindicada o fracasa en acabar con una taquicardia regular
de complejo estrecho sin demostrar que es un flutter auricular, da un bloqueante de
los canales del calcio (p. ej.: verapamilo 2’5-5 mg intravenoso durante 2 min).
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Taquicardia irregular de complejo estrecho

Una taquicardia irregular de complejo estrecho es mas probable que sea una FA con una
respuesta ventricular incontrolada o, menos frecuentemente, un flutter auricular con un
bloqueo AV variable. Registra un ECG de 12 derivaciones para identificar el ritmo. Si el
paciente esta inestable con signos adversos causados por la arritmia, intenta la cardioversion
eléctrica sincronizada.

Si no hay signos adversos, las opciones de tratamiento incluyen:

e control de la frecuencia con tratamiento medicamentoso

e control del ritmo usando drogas para forzar la cardioversion quimica
e control del ritmo con cardioversion eléctrica

e tratamiento para prevenir complicaciones (p. €j.: anticoagulacion)

Obtén ayuda de experto para determinar el tratamiento mas apropiado para cada
paciente. Cuanto mas tiempo permanezca el paciente en FA mayor es la posibilidad de
desarrollar un trombo auricular. En general, los pacientes que han estado en FA durante mas
de 48 h no deberian ser tratados con cardioversion (eléctrica o quimica) hasta que hayan
recibido anticoagulacion completa o se haya demostrado la ausencia de trombo auricular por
ecocardiografia transesofagica. Si la intencion es controlar la frecuencia cardiaca las opciones
incluyen un B-bloqueante®' **?, digoxina, diltiazem®”* ***, magnesio® **° o combinaciones de
estos.

Si la duracion de la FA es de menos de 48 h y el control del ritmo se considera
apropiado, puede intentarse usando amiodarona (300 mg intravenosos durante 20-60 min
seguidos de 900 mg durante 24 h). La ibutilida o la flecainida pueden darse también para
controlar el ritmo, pero deberia consultarse a un experto antes de usar estas drogas para este
proposito. La cardioversion eléctrica sigue siendo una opcion en este contexto y restaurara el
ritmo sinusal en mas pacientes que la cardioversion quimica.

Busca ayuda de expertos si algln paciente con FA se sabe o se encuentra que tiene
una preexcitacion ventricular (sindrome de WPW). Evita usar adenosina, diltiazem,
verapamilo o digoxina en pacientes con preexcitacion y FA o flutter auricular, dado que estas
drogas bloquean el nodo AV y causan incremento relativo en la preexcitacion.

Drogas antiarritmicas
Adenosina

La adenosina es un nucleétido que se da en la naturaleza. Enlentece la conduccion a través
del nodo AV pero tiene muy poco efecto sobre otras células miocardicas de conduccion. Es
altamente efectiva en acabar las TSV paroxisticas con circuitos de reentrada que incluyan al
nodo AV (TRNAV). En otras taquicardias de complejo estrecho, la adenosina dejara ver los
ritmos auriculares subyacentes al enlentecer la respuesta ventricular. Tiene una vida media
extremadamente corta de 10-15 seg y, por tanto, se da como un bolo rapido dentro de una
infusion intravenosa a chorro o seguida de un bolo de suero fisiologico. La dosis mas pequefa
que posiblemente sea efectiva es de 6 mg (lo que esta por encima de algunas licencias
actuales para la dosis inicial) y, si no tiene éxito, puede seguirse de hasta dos dosis de 12 mg
cada una cada 1-2 min. Los pacientes deben ser advertidos de los efectos colaterales
transitorios desagradables, en particular nauseas, sensacion de calor y molestias toracicas®”’.
La adenosina no esta disponible en algunos paises europeos, pero el adenosin trifosfato (ATP)
es una alternativa. En unos pocos paises europeos ninguna de las preparaciones esta
disponible; el verapamilo es la siguiente mejor droga de eleccion. La teofilina y compuestos
relacionados bloquean el efecto de la adenosina. Los pacientes que reciben dipiridamol o
carbamazepina o0 con corazones denervados (transplantados), muestran un efecto
marcadamente exagerado que puede ser peligroso. En estos pacientes o si se inyecta a través
de una via venosa central, reduce la dosis a 3 mg. En presencia de sindrome de WPW, el
bloqueo de la conduccion a través del nodo AV por la adenosina puede promover la
conduccién através de la via accesoria. En presencia de arritmias supraventriculares, esto
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puede producir una respuesta ventricular peligrosamente rapida. En presencia de sindrome de
WPW, raramente, la adenosina puede precipitar una fibrilacion auricular asociada con una
peligrosamente rapida respuesta ventricular.

Amiodarona

La amiodarona intravenosa tiene efectos sobre los canales del sodio, potasio y calcio asi como
propiedades bloqueantes alfa y beta-adrenérgicas. Las indicaciones de la amiodarona
intravenosa son:
e Control de la TV hemodinamicamente estable, la TV polimorfa y las taquicardias de
complejo ancho de origen incierto
e TSV paroxistica no controlada con adenosina, maniobras vagales ni bloqueo del nodo
AV
e Para controlar la frecuencia ventricular rapida secundaria a conduccion por via
accesoria en arritmias auriculares con preexcitacion
Da amiodarona, 300 mg intravenosos durante 10-60 min dependiendo de las
circunstancias y de la estabilidad hemodinamica del paciente. Esta dosis de carga se sigue de
una infusion de 900 mg durante 24 horas. Infusiones adicionales de 150 mg pueden repetirse
como sea necesario en arritmias recurrentes o resistentes hasta una dosis total diaria
recomendada por el fabricante de 2 g (esta dosis maxima autorizada varia segun los paises).
En pacientes que se sabe que tienen una funcidon cardiaca severamente deteriorada, la
amiodarona intravenosa es preferible a otras drogas antiarritmicas para las arritmias
auriculares y ventriculares. Los principales efectos adversos de la amiodarona son la
hipotension y la bradicardia, que pueden prevenirse enlenteciendo la velocidad de infusion de
la droga. La hipotension asociada con la amiodarona se debe a disolventes vasoactivos
(Polisorbato 80 y alcohol benzilico). Una formulacion acuosa nueva de la amiodarona no
contiene estos disolventes y no causa mas hipotensién que la lidocaina'®®. Cuando sea posible,
la amiodarona intravenosa deberia darse a través de un catéter venoso central; causa
tromboflebitis cuando se infunde a través de una vena periférica. En una emergencia debe
inyectarse a través de una vena periférica grande.

Blogueantes de los canales del calcio: verapamilo y diltiazem

El verapamilo y el diltiazem son drogas bloqueantes de los canales del calcio que enlentecen
la conduccion y aumentan la refractariedad en el nodo AV. El diltiazem intravenoso no esta
disponible en algunos paises. Estas acciones pueden acabar con las arritmias de reentrada y
controlar la frecuencia de la respuesta ventricular en pacientes con diversas taquicardias
auriculares. Sus indicaciones son:

e Taquicardias regulares estables de complejo estrecho no controladas o no convertidas

por la adenosina o las maniobras vagales

e Para controlar la frecuencia ventricular en pacientes con FA o flutter auricular y

funcion ventricular conservada cuando la duracion de la arritmia es de menos de 48 h.

La dosis inicial de verapamilo es de 2°5-5 mg intravenosos durante 2 min. En ausencia
de una respuesta terapéutica o de evento adverso inducido por drogas, da dosis repetidas de
5-10 mg cada 15-30 min hasta un maximo de 20 mg. El verapamilo deberia darse solo a
pacientes con TSV paroxistica de complejo estrecho o arritmias en las que sabemos con
certeza que son de origen supraventricular.

El diltiazem a una dosis de 250 mcg/Kg, seguido de una segunda dosis de 350 mcg/Kg
es tan efectivo como el verapamilo. El verapamilo y, en menor grado, el diltiazem pueden
disminuir la contractilidad miocardica y reducir criticamente el gasto cardiaco en pacientes
con disfuncion severa del VI. Por las razones dadas en la adenosina (arriba) los bloqueantes de
los canales del calcio se consideran dafinos cuando se administran a pacientes con FA o
flutter auricular asociadas con sindrome conocido de preexcitacion (de WPW).

Bloqueantes beta-adrenérgicos
Las drogas betabloqueantes (atenolol, metoprolol, labetalol (efectos bloqueantes alfa y

beta), propanolol, esmolol) reducen los efectos de las catecolaminas circulantes y disminuyen
la frecuencia cardiaca y la presion sanguinea. Tienen también efectos cardioprotectores en
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pacientes con sindromes coronarios agudos. Los betabloqueantes estan indicados en las
siguientes taquicardias:
e Taquicardias regulares de complejo estrecho no controladas por maniobras vagales o
adenosina en el paciente con funcion ventricular conservada
e Para controlar la frecuencia en FA y flutter auricular cuando la funciéon ventricular
esta conservada

La dosis intravenosa de atenolol (beta;) son 5 mg dados durante intervalos de 5 min,
repetido si es necesario a los 10 min. El metoprolol (beta;) se da en dosis de 2-5 mg a
intervalos de 5 min hasta un total de 15 mg. El propanolol (beta; y beta,), 100 mcg/Kg, se da
lentamente en tres dosis iguales a intervalos de 2-3 min.

El esmolol intravenoso es un bloqueante beta; selectivo de acciéon corta (vida media
de 2-9 min). Se da con una dosis de carga intravenosa de 500 mcg/Kg durante 1 min, seguido
de una infusion de 50-200 mcg/Kg/min.

Los efectos secundarios del bloqueo beta incluyen bradicardias, retrasos de la
conduccién AV e hipotension. Las contraindicaciones de uso de los agentes bloqueantes beta-
adrenérgicos incluyen el bloqueo cardiaco de segundo y tercer grado, hipotension, fallo
cardiaco congestivo severo y enfermedad pulmonar broncospastica.

Magnesio

El magnesio puede darse para el control de la frecuencia ventricular en la fibrilacion
auricular®?® *?*33° Da sulfato de magnesio 2 g (8 mmol) durante 10 min. Esto puede repetirse
otra vez si es necesario.

4g. Cuidados postreanimacion
Introduccion

La RDCE (recuperacion de la circulacion espontanea) es sélo el primer paso hacia el objetivo
de la recuperacion completa de la parada cardiaca. Las intervenciones en el periodo
postreanimacion probablemente tengan una influencia significativa en el resultado final**" **',
aunque hay relativamente pocos datos con respecto a esta fase. De 22.105 pacientes
ingresados en unidades de cuidados intensivos en el Reino Unido tras una parada cardiaca,
9.974 (45%) sobrevivieron hasta el alta de cuidados intensivos y 6.353 (30%) sobrevivieron al
alta hospitalaria (datos de Intensive Care National Audit and Research Centre (ICNARC),
Londres, de Diciembre de 1995 a Octubre de 2004). Devolver al paciente a un estado de
funcion cerebral normal sin déficit neuroldgico, un ritmo cardiaco estable y una funcion
hemodinamica normal tras la reanimacion es como un traje a medida a hacer en funcion de
las necesidades individuales del paciente. La fase postreanimacion comienza en el lugar
donde se consigue la RDCE, pero una vez estabilizado, el paciente es transferido al area de
maximos cuidados mas apropiada (p. ej.: unidad de cuidados intensivos, unidad de cuidados
coronarios) para monitorizacion y tratamiento continuados.

Via aérea y respiracion

Los pacientes que han sufrido un breve periodo de parada cardiaca respondiendo
inmediatamente al tratamiento apropiado pueden conseguir un retorno inmediato a la funcion
cerebral normal. Estos pacientes no necesitan intubacion traqueal y ventilacion pero deberia
darseles oxigeno por mascarilla. Tanto la hipoxia como la hipercarbia incrementan la
posibilidad de una ulterior parada cardiaca y pueden contribuir a lesién secundaria cerebral.
Considera la intubacién traqueal, sedacion y ventilacion en cualquier paciente con funcion
cerebral embotada. Aseglrate de que el tubo traqueal esta correctamente posicionado por
encima de la carina. La hipocarbia causa vasoconstriccion cerebral y disminuye le flujo
sanguineo cerebral®*?. Tras la parada cardiaca la hipocapnia inducida por la hiperventilacion
causa isquémia cerebral®****. No hay datos para fijar el objetivo de una PCO, arterial
especifica tras la reanimacion de una parada cardiaca pero es razonable ajustar la ventilacion
para conseguir la normocarbia y ajustarla usando el PCO, espirado y los valores de gases
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arteriales. Ajusta las concentraciones de oxigeno inspirado para conseguir una saturacion
arterial de oxigeno adecuada.

Inserta una sonda nasogastrica para descomprimir el estdbmago; la distension gastrica
causada por la ventilacion boca a boca o con bolsa-valvula-mascarilla presionara el diafragma
y dificultara la ventilacion. Evita la tos; esto incrementara la presion intracraneal y puede
causar hipoxemia transitoria. Da dosis adecuadas de sedantes y, si es absolutamente
necesario, da una droga bloqueante neuromuscular. Haz una radiografia de toérax para
comprobar la posicion del tubo traqueal y de las vias centrales, etc., valora si hay edema
pulmonar y para detectar complicaciones de la RCP como neumotorax asociado a fracturas
costales.

Circulacion

Si hay evidencia de oclusion coronaria, considera la necesidad de revascularizacion inmediata
por trombolisis o intervencion coronaria percutanea (ver sindromes coronarios agudos).

La inestabilidad hemodinamica es com(n tras la parada cardiaca y se manifiesta como
hipotension, bajo indice cardiaco y arritmias®*’. Esta disfuncién miocardica postreanimacion
(o aturdimiento miocardico) es habitualmente transitoria y revierte frecuentemente en 24-48
horas**®*. El periodo postreanimacion se asocia con elevaciones marcadas en plasma de las
concentraciones de citokinas que se manifiesta como un sindrome similar a la sepsis y la
disfuncion multiorganica®.

Puede necesitarse la infusion de liquidos para aumentar las presiones de llenado del
corazon derecho o, por el contrario, diuréticos y vasodilatadores para tratar el fallo
ventricular izquierdo. En la UCI es esencial una linea arterial para monitorizaciéon continua de
la presion sanguinea y el uso de una monitorizacion del gasto cardiaco no invasiva o invasiva
(catéter de arteria pulmonar) puede ser de ayuda. Hay muy pocos ensayos aleatorizados
evaluando el papel de la presion sanguinea en el resultado tras la parada cardiaca. Un estudio
aleatorizado no demostro diferencia en el resultado neuroldgico entre pacientes aleatorizados
a una presion arterial media de >100 mmHg contra otros a <100 mmHg a los 5 minutos de la
RDCE; sin embargo, mejor recuperacion funcional se asocio con las presiones sanguineas mas
altas durante las primeras 2 horas tras RDCE**’. En ausencia de datos definitivos, enfoca la
presion arterial media a conseguir una excrecion urinaria adecuada, teniendo en
consideracion la presion sanguinea normal del paciente.

Inmediatamente tras una parada cardiaca hay un periodo de hiperkaliemia. La
liberacion subsiguiente de catecolaminas enddgenas promueve el transporte intracelular del
potasio produciendo hipokaliemia. La hipokaliemia puede predisponer a arritmias
ventriculares. Da potasio para mantener la concentracion sérica de potasio entre 4’0 y 4’5
mmol/Ll.

Incapacidad (optimizando la recuperacién neuroldgica)

Perfusion cerebral

Inmediatamente tras la RDCE hay un periodo de hiperemia cerebral®**'. Después de 15-30 min
de la reperfusion, sin embargo, el flujo sanguineo cerebral global desciende y hay una
hipoperfusion generalizada. La autorregulacion cerebral normal se pierde, dejando la
perfusion cerebral dependiente de la presion arterial media. Bajo estas circunstancias, la
hipotensién comprometera severamente el flujo sanguineo cerebral pudiendo producir alguna
lesion neurologica. Por tanto, tras la RDCE mantén una presion arterial media en el nivel
normal del paciente.

Sedacion

Aunque ha sido una practica comUn sedar y ventilar a los pacientes durante mas de 24 h tras
la RDCE, no hay datos que apoyen un periodo definido de ventilacion, sedacion y bloqueo
neuromuscular tras la parada cardiaca. La duracion de la sedacién y la ventilacion puede
estar influenciada por el uso de hipotermia terapéutica (ver abajo). No hay datos para indicar
si la eleccion de la sedacion influencia o no el resultado, pero las drogas de accion corta (p.
ej.: propofol, alfentanilo, remifentanilo) permitiran una valoracion neurologica mas
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temprana. Hay una incidencia aumentada de neumonia cuando la sedacion se prolonga mas

alla de las 48 horas tras la parada cardiaca prehospitalaria o intrahospitalaria®*.

Control de las convulsiones

Las convulsiones y las mioclonias se dan en el 5-15% de los pacientes adultos que consiguen la
RDCE y en el 40% de los que permanecen comatosos’*’. Las convulsiones aumentan el
metabolismo cerebral mas de cuatro veces. La actividad convulsiva prolongada puede causar
lesion cerebral y deberia controlarse con benzodiazepinas, fenitoina, propofol o barbituricos.
Cada una de esas drogas puede cusar hipotension y esta debe tratarse adecuadamente. Las
convulsiones y las mioclonias no estan relacionadas significativamente con el resultado por si
mismas pero el estatus epiléptico y, en particular el estatus mioclonico, se asocian con un
resultado pobre®** **,

Control de latemperatura

Tratamiento de la hiperpirexia.Un periodo de hipertermia (hiperpirexia) es comin en las
primeras 48 h tras la parada cardiaca®***. El riesgo de un resultado neuroldgico pobre
aumenta por cada grado de temperatura corporal >37°C**. Los antiperéticos y/o las medidas
fisicas de enfriamiento disminuyen los volumenes de infarto en modelos animales de isquémia
global** **°, Trata cualquier hipertermia que suceda en las primeras 72 horas tras la parada
cardiaca con antipiréticos o enfriamiento activo.

Hipotermia terapéutica. La hipotermia terapéutica ligera se cree que suprime muchas de las
reacciones quimicas asociadas con la lesion de reperfusion. Estas reacciones incluyen la
produccion de radicales libres, la liberacion de aminoacidos excitantes y los cambios del
calcio, los cuales podrian conducir a dafo mitocondrial y a apoptosis (muerte celular
programada)®'***. Dos ensayos clinicos aleatorizados mejoraron el resultado en adultos que
permanecieron comatosos tras una reanimacion inicial de una parada cardiaca en FV
extrahospitalaria, que fueron enfriados entre minutos y horas tras la RDCE** ***, Los sujetos
fueron enfriados a 32-34°C durante 12-24 h. Un estudio documenté mejoria de marcadores
metabélicos (lactato y extraccién de 0,) cuando los pacientes adultos comatosos fueron
enfriados tras la RDCE de paradas cardiacas extrahospitalarias en las que el ritmo inicial fue
AESP/asistolia®®. Un estudio pequefio mostré beneficio tras la hipotermia terapéutica en
supervivientes comatosos de paradas cardiacas no-FV*"’.

Pueden usarse para iniciar el enfriamiento técnicas externas o internas de
enfriamiento®**°® %3¢ Una infusion de suero salino a 4°C de 30 mg/Kg disminuye la
temperatura central en 1’°5°C**% 3% 3¢1. 32 F| enfriamiento intravascular permite un control
mas preciso de la temperatura central que los métodos externos, pero se desconoce si esto
mejora el resultado®®” ***3¢,

Las complicaciones de la hipotermia terapéutica ligera incluyen aumento de
infecciones, inestabilidad cardiovascular, coagulopatia, hiperglucemia y transtornos
electroliticos como hipofosfatemia e hipomagnesiemia®®® **’.

Los pacientes adultos inconscientes con circulacion espontanea tras una parada
cardiaca extrahospitalaria en FV deberian ser enfriados a 32-34°C. El enfriamiento deberia
iniciarse lo antes posible y mantenerlo al menos 12-24 h****’*  La hipotermia inducida podria
incluso beneficiar a pacientes adultos inconscientes con circulacion espontanea tras parada
cardiaca extrahospitalaria de un ritmo no desfibrilable o parada cardiaca intrahospitalaria.
Trata los escalofrios asegurando una sedacion adecuada y da drogas bloqueantes
neuromusculares. Habitualmente seran adecuadas dosis en bolo de bloqueantes
neuromusculares, pero ocasionalmente seran necesarias infusiones. Recalienta al paciente
lentamente (0°25-0°5°C/h) y evita la hipertermia. La temperatura optima objetivo, velocidad
de enfriamiento, duracién de la hipotermia y velocidad de recalentamiento ain no han sido
determinadas; son esenciales ulteriores estudios.

Control de la glucosa sanguinea
Hay una asociacion fuerte entre la glucosa sanguinea alta tras la reanimacion de una parada

cardiaca y el resultado neurolégico pobre”’?*, La hiperglucemia persistente tras el ictus se
asocia también con un resultado neuroldgico pobre®””*”®, El control estricto de la glucosa
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sanguinea (4’4-6’1 mmol/l o 80-110 mg/dl) usando insulina reduce la mortalidad hospitalaria
en adultos criticamente enfermos®’” **°, pero no se ha demostrado especificamente en
pacientes tras parada cardiaca. El beneficio que se cree que lo produce el control estricto de
la glucemia mas que la dosis de insulina infundida®®'. Un estudio en ratas ha mostrado que la
glucosa con insulina mejora el resultado cerebral tras la parada cardiaca asfictica®®. No hay
ensayos humanos aleatorizados controlados de control de glucosa tras paradas cardiacas. El
objetivo 6ptimo de glucosa sanguinea en pacientes criticamente enfermos ain no ha sido
determinado. Los pacientes comatosos en particular tienen riesgo de hipoglucemia no
reconocida, riesgo que aumenta asi como el nivel objetivo de concentracion de glucosa
sanguinea se baja.

En comUn con todos los pacientes criticamente enfermos, los pacientes que ingresan
en un ambiente de cuidados intensivos tras una parada cardiaca deberian tener monitorizada
su glucosa sanguinea frecuentemente y sus hiperglucemias ser tratadas con infusion de
insulina. La concentracion de glucosa sanguinea que desencadena la terapia con insulina y el
rango de glucemia objetivo, deberia determinarse en la politica local de tratamiento. Son
necesarios estudios de control de glucosa tras paradas cardiacas.

Pronéstico

Una vez que el corazén ha sido reanimado a un ritmo y gasto cardiaco estables, el 6rgano que
influencia mas significativamente la supervivencia individual es el cerebro. Dos tercios de los
que fallecen tras el ingreso en UCI tras una parada cardiaca extrahospitalaria mueren de
lesion neuroldgica®®*. Un cuarto de los que fallecen tras el ingreso en UCI tras parada cardiaca
intrahospitalaria mueren de lesion neurologica. Es necesario un medio de predecir el
resultado neurologico que pueda aplicarse a los pacientes individualmente de manera
inmediata tras la RDCE. Tal prueba pronostica debe tener una especificidad del 100%.

Pruebas clinicas

No hay signos neuroldgicos que puedan predecir el resultado en las primeras horas tras la
RDCE. A los tres dias del inicio del coma secundario a parada cardiaca, el 50% de los pacientes
sin posibilidad de recuperacion han muerto. En los pacientes restantes la ausencia de reflejos
pupilares a la luz y la ausencia de reflejos motores al tercer dia son ambos
independientemente entre si predictivos de un resultado pobre (muerte o estado vegetativo)

con una especificidad muy alta®**>%,

Pruebas bioquimicas

La medicion de la enolasa sérica neuroespecifica (ESN) y de la proteina S-100b puede ser de
utilidad para determinar el resultado de una parada cardiaca®’> *** ?** 3¥73% gin embargo,
con el 95% de intervalo de confianza (IC) en los ensayos desarrollados hasta la fecha y en
muchos de los estudios sobre el retorno a la consciencia (sin comentarios sobre el nivel de
funcionalidad) se considerd un “buen” resultado. El Unico metaanalisis hecho para contemplar
este tema estimé que obtener un IC del 95% con un 5% de media de falsos positivos
necesitaria una poblacion de estudio de aproximadamente unos 600 pacientes®. No se ha
hecho ningln estudio de este tamafo y estos test bioquimicos siguen sin ser fiables para
predecir el resultado en casos individuales.

Pruebas electrofisiolégicas

Los potenciales evocados somatosensoriales en el nervio mediano en pacientes
normotérmicos, comatosos durante al menos 72 horas tras la parada cardiaca, predicen un
resultado pobre con un 100% de especificidad®®**. La ausencia bilateral del componente N20 de
los potenciales evocados en pacientes comatosos con coma de origen hipdxico-andxico es
uniformemente fatal. Cuando se registra por lo menos 24-48 horas tras la RDCE, el
electroencefalograma (EEG), proporciona informaciéon pronostica limitada®'“'*. Un EEG
normal o groseramente anormal predice el resultado con fiabilidad pero un EEG entre esos
extremos no es fiable para el pronostico.
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Introduccién

La incidencia del infarto agudo de miocardio (IAM) esta disminuyendo en muchos paises
europeos'. Aunque la mortalidad intrahospitalaria del IAM se ha reducido significativamente
mediante la terapia de reperfusibn moderna y la profilaxis secundaria mejorada', la
mortalidad global a los 28 dias sigue virtualmente sin cambios dado que cerca de dos tercios
de los que mueren lo hacen antes de llegar al hospital’. Por tanto, la mejor oportunidad de
mejorar la supervivencia tras el IAM es mejorar el tratamiento en la fase precoz de la
enfermedad y particularmente en la prehospitalaria.

[ Paciente con signos y sintomas clinicos de SCA ]

l—l ECG 12 derivaciones )—l

Elevacion ST Otras alteraciones ECG ’

>0'1 mV en >2 derivaciones de miembros adyacentes y/o (0 ECG normal)

>0'2 mV en >2 derivaciones precordiales adyacentes
o (presumiblemente) nuevo BRIHH

l

Alto riesgo
”VlCEST *Cambios dinamicos en el ECG Bajo riesgo
+Depresion del ST +Sin signos de alto riesgo

*Inestabilidad hemodinamica/del ritmo
*Diabetes mellitus

IMSEST si la Troponina
(T o 1) es positiva

Al si latroponina
permanece negativa

Figura 5.1 Clasificacion de los sindromes coronarios agudos

El término sindrome coronario agudo (SCA) comprende tres diferentes entidades
dentro de la manifestacion aguda de la enfermedad coronaria cardiaca: infarto de miocardio
con elevacion del ST (IMCEST), infarto de miocardio sin elevacion del ST (IMSEST) y angina
inestable (Al) (Figura 5.1). La patofisiologia comun del SCA es una placa ateroscleroética rota o
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erosionada’. Las caracteristicas electrocardiograficas (ausencia o presencia de la elevacion
del ST) diferencian el IMCEST de las otras formas de SCA. Un IMSEST o una Al pueden
presentarse con anormalidades de onda tipo depresion del segmento ST o con un segmento ST
inespecifico o incluso con un ECG normal. En ausencia de elevacion del ST, un aumento de las
concentraciones plasmaticas de marcadores cardiacos, en particular la troponina T o | como
los mas especificos marcadores de necrosis celular miocardica, indica IMSEST.

Los sindromes coronarios agudos son la causa mas comun de arritmias malignas que
conducen a la muerte subita cardiaca. Los objetivos terapéuticos son tratar las situaciones
agudas de amenaza vital, como la fibrilacion ventricular (FV) o las bradicardias extremas,
preservar la funciéon del ventriculo izquierdo y prevenir el fallo cardiaco minimizando la
extension de cualquier infarto de miocardio. Estas recomendaciones estan enfocadas a las
primeras horas tras el comienzo de los sintomas. El tratamiento extrahospitalario y la terapia
inicial en el servico de urgencias pueden variar de acuerdo con las capacidades locales,
recursos y normativas. Los datos en que se apoya el tratamiento extrahospitalario se
extrapolan habitualmente de estudios sobre el tratamiento inicial precoz tras el ingreso
hospitalario; hay solo unos pocos estudios extrahospitalarios de alta calidad. Las
recomendaciones completas para diagnostico y tratamiento del SCA con y sin elevacion del ST
han sido publicadas por la Sociedad Europea de Cardiologia y el Colegio Americano de
Cardiologia/American Heart Association® °. Estas recomendaciones estan de acuerdo con
dichas recomendaciones.

Pruebas diagndsticas en los sindromes coronarios agudos

Dado que el tratamiento precoz ofrece los mayores beneficios y la isquémia miocardica es el
principal desencadenante de la muerte slbita cardiaca, es esencial que el publico esté
advertido de los sintomas tipicos asociados al SCA. Los pacientes de riesgo y sus familias
deben ser capaces de reconocer los sintomas caracteristicos como el dolor toracico que puede
irradiarse a otras areas de la parte superior del cuerpo, frecuentemente acompanado de otros
sintomas como la disnea, sudoracion, nauseas o vomitos y el sincope. Deberian entender la
importancia de la activacion precoz del servicio de emergencias médicas (SEM) e, idealmente,
deberian estar entrenados en soporte vital basico(SVB).

Los coordinadores del SEM deberian estar entrenados para reconocer los sintomas del
SCA y para hacer un interrogatorio dirigido. Cuando se sospecha un SCA, deberia alertarse un
equipo SEM entrenado en soporte vital avanzado (SVA) y capaz de hacer el diagnéstico e
iniciar el tratamiento. Se han evaluado para el SCA/IAM la sensibilidad, especificidad e
impacto clinico de las diferentes estrategias de diagnoéstico. Entre ellas los signos y sintomas,
el ECG de 12 derivaciones y los marcadores bioquimicos de riesgo cardiaco.

Signos y sintomas de SCA/IAM

Aunque los sintomas tipicos como el dolor toracico irradiado, la respiracion entrecortada o la
sudoracion pueden ser mas intensos y generalmente duran mas tiempo en los pacientes con
IAM, no son suficientemente especificos para hacer un diagnostico fiable de IAM. Son
necesarios un ECG de 12 derivaciones, los biomarcadores cardiacos y otros test diagndsticos
antes de que un SCA o un IAM pueda ser descartado en presencia de una historia tipica. Los
sintomas atipicos o las formas de presentacion no habituales pueden darse en ancianos,
mujeres y personas diabéticas® ’.

ECG de 12 derivaciones

El ECG de 12 derivaciones es la investigacion clave para la valoracion de un SCA. En caso de
IMCEST, el ECG de 12 derivaciones puede indicar la necesidad de terapia de reperfusion
inmediata (p. ej.: angioplastia coronaria transluminal percutanea primaria (ACTP) o
trombolisis prehospitalaria). El registro de un ECG de 12 derivaciones extrahospitalario
permite la notificaciébn previa a la instalacion receptora y facilita las decisiones de
tratamiento antes de la llegada al hospital; en muchos estudios, el tiempo desde el ingreso
hospitalario hasta el inicio de la terapia de reperfusion se reduce a 10-60 min®'’. El registro y
la transmision de un ECG de calidad diagnostica al hospital lleva menos de 5 min. El personal
entrenado del SEM (médicos de emergencias, enfermeros y técnicos) pueden identificar el
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IMCEST, definido como elevacion del ST de 0’1 mV en al menos dos derivaciones adyacentes
de los miembros o0 0’2 mV en dos derivaciones precordiales adyacentes, con alta sensibilidad
y especificidad comparables a la fiabilidad diagndstica del hospital''"*.

Biomarcadores

En presencia de una historia sugestiva, la ausencia de la elevacion del ST en el ECG y la
concentracion elevada de biomarcadores (troponina T, troponina I, CK, CK-MB, mioglobina)
caracteriza el IMSEST y lo distingue del IMCEST y de la angina inestable respectivamente’. Las
concentraciones elevadas de troponina son particularmente Utiles para identificar los
pacientes con riesgo aumentado de resultados adversos'®. Sin embargo, el retraso en la
liberacion de los biomarcadores desde el miocardio lesionado limita su uso en el diagnostico
del infarto de miocardio en las primeras 4-6 horas tras el inicio de los sintomas'”.

ECG

Alivio del dolor Nitroglicerina 0'4 mg (max. 1’2 mg) si TA sistélica > 90 mmHg
+ Morfina (dosis repetidas) de 3-5 mg hasta dejar sin dolor

Antiagregante plaquetario AAS 160-325 comprimido masticado (o iv)
+ clopidogrel 300 mg oral
|

IMSEST-AI

Trombodlisis preferida si:
*No hay contraindicaciones y
retraso ACTP > 90 min
*Duracion sintomas <3 hy
retraso ACTP > 60 min

Tratamiento complementario
Heparina aceptable en <75 afio!
(HBPM o HNF)

ACTP preferida si: \
*ACTP en <90 min (si evolucién

<3 h ACTP deberia ser en <60 min)
«Contraindicacion trombodlisis
*Duracion sintomas >3 h

*Shock cardiogénico (o fallo
cardiaco izquierdo severo)

Tratamiento complementario:

Estrategia invasiva

Estrategia conservadora

BLECOZaE o invasiva diferida
HNF (objetivo HNF o HBPM
aPPT 50-70 seg) (enoxaparina)

Gp lib/llla, Pensar en

Betablogueantes en

_ : tirofiban o eptifibatide
pacientes alto riesgo

HNF, valorar Gp lIb/llla,

Qetabloqueante

[ Tratamiento preventivo (si no esta contraindicado): R-bloqueantes, IECA J

/

Figura 5.2 Tratamiento precoz de los pacientes con signos/sintomas de SCA

Principios del tratamiento agudo del SCA

Nitratos

La nitroglicerina es un tratamiento efectivo para el dolor toracico isquémico (Figura 5.2) y
tiene algunos efectos hemodinamicos beneficiosos, p. ej.: dilatacion de los vasos de
capacitancia venosos, arterias coronarias y, en un menor grado, de las arterias periféricas. La
nitroglicerina puede tenerse en cuenta si la presion sanguinea sistolica es mayor de 90 mmHg
y el paciente aln tiene dolor toracico isquémico. La nitroglicerina puede ser util en el
tratamiento de la congestion pulmonar aguda. No uses nitratos en los pacientes con
hipotension (presién sanguinea sistolica <90 mmHg) en particular si se combina con
bradicardia ni en pacientes con infarto inferior y sospecha de afectacion ventricular derecha.
El uso de nitratos bajo estas circunstancias puede producir una caida brusca de la presion
sanguinea y del gasto cardiaco.
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Morfina

La morfina es el analgésico de eleccion para el dolor refractario a los nitratos. Siendo un
dilatador de los vasos de capacitancia venosos, puede tener un beneficio adicional en
pacientes con congestion pulmonar. Da morfina en dosis iniciales de 3-5 mg intravenosos y
repitelo cada pocos minutos hasta que el paciente esté sin dolor.

Oxigeno

Da oxigeno suplementario (4-8 /min) a todos los pacientes con saturacion arterial de oxigeno
<90% y/o congestion pulmonar. A pesar de la falta de pruebas del beneficio a largo plazo del
oxigeno suplementario’®, dar oxigeno a todos los pacientes con IMCEST no complicado podria
beneficiar a los pacientes con hipoxia no reconocida.

Acido acetilsalicilico

Muchos grandes ensayos aleatorizados controlados sefnalaron el descenso de la mortalidad
cuando se da acido acetilsalicilico (AAS) 75-325 mg a los pacientes con SCA en el hospital'” ',
Unos pocos estudios han sugerido que se reduce la mortalidad si el AAS se da mas
precozmente'’. Por tanto, da AAS lo antes posible a todos los pacientes con sospecha de SCA
salvo que el paciente tenga una verdadera alergia conocida al AAS. La dosis inicial masticada
de AAS es de 160-325 mg. Otras formas de AAS (soluble, iv) pueden ser tan efectivas como los
comprimidos masticados’.

Terapia de reperfusion

La terapia de reperfusion es el avance mas importante en el tratamiento del IAM en los
ultimos 20 anos. Grandes ensayos clinicos han probado que la terapia fibrinolitica reduce la
mortalidad a corto y largo plazo en pacientes de SCA con IMCEST o BRIHH nuevo o
presumiblemente nuevo que acuden dentro de las 12 horas del inicio de los sintomas'” ', El
beneficio conseguido con la terapia fibrinolitica es profundamente tiempo-dependiente; es
particularmente efectiva si se administra dentro de las 3 horas desde el inicio de los
sintomas'” *"" > 2, La eficacia de la ACTP primaria también es tiempo dependiente pero en
menor grado que la fibrindlisis”.

Fibrindlisis extrahospitalaria

Un metaanalisis de seis ensayos recogiendo 6.434 pacientes documento un descenso de la
mortalidad de un 17% entre los pacientes tratados con fibrindlisis prehospitalaria comparado
con la fibrinolisis intrahospitalaria’®. La media de tiempo ganado por la fibrindlisis
extrahospitalaria fue de 60 min y los resultados fueron independientes de la experiencia del
personal que los atendio. Por tanto, dar fibrinolisis extrahospitalaria a pacientes con IMCEST o
signos y sintomas de SCA con presumible nuevo BRIHH es beneficiosa. La terapia fibrinolitica
puede ser administrada con seguridad por paramédicos entrenados, enfermeria o médicos
usando un protocolo establecido?’?’. La eficacia es meyor dentro de las tres primeras horas
desde el inicio de los sintomas. Un sistema seguro y efectivo para la terapia trombolitica
extrahospitalaria precisa de instalaciones adecuadas para el diagnostico y tratamiento del
IMCEST y sus complicaciones. De manera ideal, deberia ser capaz de comunicarse con médicos
hospitalarios con experiencia (p. ej.: médicos de urgencias o cardiologos).

Los pacientes con sintomas de SCA y evidencia ECG de IMCEST (o presumiblemente
nuevo BRIHH o verdadero infarto posterior) que acudan directamente al servicio de urgencias
deberian recibir terapia fibrinolitica tan pronto como sea posible salvo que hubiera acceso
inmediato a ACTP primaria antes de 90 min.

Riesgos de la terapia fibrinolitica

Los profesionales sanitarios que dan terapia fibrinolitica deben conocer sus contraindicaciones
(Tabla 5.1) y sus riesgos. Los pacientes con IAM grandes (p. €j.: los indicados por cambios
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Tabla 5.1 Contraindicaciones de la trombodlisis*

Contraindicaciones absolutas
e ACV hemorragico o ACV de origen desconocido en cualquier momento
e ACV isquémico en los 6 meses previos
Dafno o neoplasia del sistema nervioso central
Politraumatismo/cirugia mayor/TCE (en las 3 semanas previas)
Sangrado gastrointestinal en el mes previo
Coagulopatia conocida
e Diseccion aortica

Contraindicaciones relativas
e Ataque isquémico transitorio en los 6 meses previos
e Tratamiento anticoagulante oral
e Embarazo hasta una semana tras el parto
e Punciones vasculares no compresibles
Reanimacion traumatica
Hipertension refractaria (TA sistolica >180 mmHg)
Hepatopatia avanzada
Endocarditis infecciosa
e Ulcera péptica activa

* De acuerdo con las recomendaciones de la Sociedad Europea de Cardiologia.

extensos en el ECG) es posible que obtengan el mayor beneficio de la terapia fibrinolitica. Los
beneficios de la terapia fibrinolitica son menos espectaculares en losinfartos de pared inferior
que en los de pared anterior. Los pacientes mayores tienen un riesgo de muerte absoluto
alto, pero el beneficio absoluto de la terapia fibrinolitica es similar al de los pacientes mas
jovenes. Los pacientes mayores de 75 afos tienen un riesgo aumentado de sangrado
intracraneal por la fibrindlisis; por lo que el beneficio absoluto de la trombolisis se reduce por
esta complicacion®. El riesgo de sangrado intracraneal en pacientes con presion sanguinea
sistolica mayor de 180 mmHg se incrementa; este grado de hipertensién es una
contraindicacion relativa para la terapia fibrinolitica. El riesgo de sangrado intracraneal
también depende en parte de que droga fibrinolitica se usa; la mortalidad total es menor con
los tromboliticos mas fibrinoespecificos (alteplasa, tenecteplasa, reteplasa) pero el menor
riesgo de sangrado intracraneal es el de la estreptokinasa. El riesgo de sangrado intracraneal
también aumenta por el uso de terapia antitrombética, particularmente de heparina.

Intervencién primaria percutanea (ACTP primaria)

La angioplastia coronaria con o sin colocacion de stent ha llegado a ser la intervencion de
primera linea para los pacientes con IMCEST dado que ha demostrado ser superior a la
fibrinolisis para los objetivos combinados de muerte, ACV y reinfarto en muchos estudios y
metaanalisis’' *. Esta mejoria se encontré cuando la ACTP primaria fue realizada por una
persona experimentada en un centro con alto volumen de intervenciones (p. €j.: >75
procedimientos por operador y ano) sin mas retraso hasta el inflado del balén que 90 min tras
el primer contacto. En los estudios aleatorizados comparando la ACTP primaria con la terapia
fibrinolitica el retraso tipico entre la decision hasta el comienzo del tratamiento tanto para
ACTP primaria como para terapia fibrinolitica fue menor de 60 min; sin embargo, en registros
que reflejan la practica habitual mas realistamente el retraso frecuentemente fue mayor. Un
estudio® y un analisis post hoc®* comparando la terapia fibrinolitica con la ACTP primaria no
mostré diferencia en la supervivencia si la terapia fibrinolitica se inicia dentro de las 2 6 3
horas tras el comienzo de los sintomas.

Todos los pacientes que acuden con IMCEST o sintomas de SCA y un presumiblemente
nuevo BRIHH dentro de las 12 horas desde el inicio de los sintomas deberian valorarse para
terapia de reperfusion (terapia fibrinolitica o ACTP). La ACTP primaria se prefiere para los
pacientes con sintomas de mas de 3 h de duracion, si un equipo con experiencia puede
hacerla antes de los 90 min tras el primer contacto y en todos los pacientes con
contraindicaciones para terapia fibrinolitica. Si la duracion de los sintomas es menor de 3
horas, el tratamiento es mas sensible al tiempo y la superioridad de la terapia fibrinolitica
extrahospitalaria, fibrindlisis intrahospitalaria inmediata o transferencia para ACTP primaria
no esta aln claramente establecida.
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Triage y transferencia entre instalaciones para ACTP primaria. El riesgo de muerte, reinfarto
o ACV se reduce en los pacientes con IMCEST que son transferidos pronto desde hospitales de
la comunidad a instalaciones de cuidados terciarios para ACTP primaria®”. No esta claro
cuando la terapia fibrinolitica inmediata (intra- o extrahospitalaria) o la transferencia para
ACTP primaria es superior para los pacientes que acuden con IMCEST con una duracion de los
sintomas <2-3 horas’” *. La transferencia de pacientes para ACTP primaria es razonable para
los que acuden mas tarde de las 3 horas pero antes de las 12 horas desde el comienzo de los
sintomas, siempre que la transferencia pueda hacerse rapidament